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Die seltener vorkommenden herdfSrmigen l~ekrosen der Milz bei 
Typhus abdominalis, welehe im allgemeinen den embolischen, ischami- 
schen Infarkten stark gleichen, werden in der Literatur verschiedenartig 
bezeiehnet. So werden sie yon Kau/mann ,,nekrotisehe Keile", yon Banda, 
Kirchmayer usw. ,,Milzabseesse", yon Kiittner ,sequestrierende Milzab- 
scesse" genannt. Als Infarkt  werden sie yon den Verfassern bezeiehnet, 
welche die Ursaehe der Veranderung entweder auf Embolie (Liebermeister, 
Ho//mann, Litten, Jochmann usw.) oder auf eine ]okale Arterienthrom- 
bose (l~ibbert, Curschman) zurfiekifihren, ohne jedoeh die Riehtigkeit 
ihrer Annahme nachweisen zu kSnnen. Die versehiedenartige Benennung 
dieser Vergnderung ist zweifelsohne eine Folge unserer mangelhaften 
Kenntnis fiber ihre Entstehungsweise. 

Bekanntlich kommen diese infarktartigen I~ekrosen auch bei son- 
stigen Infektionskrankheiten, so z. B. in Fallen yon Malaria, Febris 
recurrens, Typhus exanthematieus, vor. Ihre Bedeutung liegt darin~ 
dal~ sie - -  gewShnlich infolge sekundgrer Infektion - -  erweiehen und 
nicht nur lokale Peritonitis (die Symptome der Perisplenitis haben auch 
eine diagnostisehe Bedeutung), sondern auch allgemeine Bauehfell- 
entzfindung oder subphrenischen Abseeg hervorrufen kSnnen; dabei 
kann sich die sieh an den Infarkt  anschliel3ende Venenthrombose ganz 
bis zur Pfortader erstrecken. In  einem unserer Falle brach der so ent- 
standene subphrenisehe Abscel~ in die BrusthShle dutch. 

Die H~iufigkeit dieser Milzinfarkte wird yon solehen, die sie an einem 
gr5geren Material untersucht haben, auf 5 % der Typhussektionen ge- 
sch~tzt. Henke und Met]eel fanden sie in 10 %, naeh Kau/mann kommen 
sie in 4--6  % vor. 

Diese herdfSrmigen Nekrosen haben nach sgrntlichen Beobachtern 
eine typisohe Keilform und ihre breitere Basis befindet sieh an der 
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Oberflache.  Zuwei len  k o m m e n  jedoch auch Abweichungen  yon  dieser  
F o r m  vor,  wenn  naml ich  die K a p s e l  yon  der  5Tekrose n ich t  er re ieht  wird.  
Die  F a r b e  d e r  I n f a r k t e  h~ngt  nach  C. E. E. Hoffmann und  Oppenheim 
yon  ih rem Al t e r  ab.  Die i~lteren s ind  ganz farblos,  gelbl ich-weit l ,  die fri-  
schen h ingegen yon  d u n k e l b r a u n r o t e r  F~rbe ,  de r  sp]enis ier ten  Lunge  
gleich;  zwisehen be iden  s tehen  die  lehmf~rbigen,  ge lb l i ch- ro tg rauen  In-  
fa rk te .  Hins ich t l i eh  ihrer  En t s t ehungsze i t  wurden  sie yon  Hoffmann 
bei  der  Obduk t ion  der  a m  19. bis 87. Tage  der  E r k r a n k u n g  Vers to rbenen  
beobach t e t  und  auch Kiittner f f ihr t  de ra r t ige  Mitzherde aus  der  Li te-  
r a t u r  an,  die a m  E n d e  der  3. W o c h e  sowie im 3. Mona t  oper ie r t  worden  
waren.  Es  kSnnen  in e inem Fa l l e  auch mehre re  I n f a r k t e  v o r k o m m e n ;  
die Verfasser,  welche die  Ve rande rung  in grSl3erem Prozen t sa t z  vor-  
ge funden  haben ,  heben  hervor ,  dal~ die  I n f a r k t e  eher  in  der  Mehrzahl  
auf t re ten .  

W~ihrend die Meinungen der  e inzelnen Verfasser  fiber die  t t~iufigkeit  
und  die  au l le ren  E igenschaf t en  dieser  pa tho log i schen  Ver~inderung im 
a l lgemeinen  f ibere ins t immen,  weichen sic bezi igl ich der  En t s t ehungs -  
weise vone inande r  ab.  U n t e r  den  Beobach t e rn  s ind  im Mlgemeinen 
2 Gruppen  zu un te r sehe iden :  solche, welche ftir  E n t s t e h u n g  durch  Ge- 
fal3verschlul~ e in t re ten  und  solche, die d iesen in  Abrede  s tel len,  da  sie im 
gegebenen Fa l l e  den  beweiskr~iftigen Gefal~verschlul~ n ieh t  vorgefunden  
haben .  

Zu diesen gehSrt Kau/mann, nach dessen lV[einung es sich dabei, urn einen 
lokMen, durch Ernahrungs- oder KreislaufsstSrungen bedingten Gewebszerfall, 
handelt, der unter spezifisch-toxischer Einwirkung entstanden war, geradeso wie die 
Nekrose der Mesenterialdriisen und die der Lymphkn6tchen der Darmschleimhaut. 
- -  ,,Ein Arterienverschlul3 durch Embolus, woran man zunaehst denken mOehte, 
ist nieht zu konstatieren, dagegen finder man 0fret eine lokale Venenthrombose 
(Pon/ik). In anderen Fallen ]iegt hyaline Degeneration kleiner Arterien oder 
Verstopfung zah]reicher feiner GefaBe dureh infektiSse Elemente dem Ge~vebstod 
sowie der der sieh evtl. anschlieSenden Eiterung zugrunde." Gr~]/ gehSrt zu 
denjenigen, die sich fiir keine bestimmte Entstehungsart entscheiden, sondern 
verschiedene Wege ftir mSglieh halten; im Jahre 1918 schreibt er folgendes: ,,Die 
typhSs-septisehen In~arkte linden ihre Erkl~rung als allgemein spezifische l~eak- 
tion auf Grund spezifisch entwickelter herdfSrmiger Nekrose mit anschliel~enden 
Veranderungen, die sich in tthnlicher Weise bei den gewShnlichen septischen 
Infarkten linden. Doch diirften bier wohl GefaBveranderungen mit eine lgolle 
spielen." 

Liebermeister, Ho]/mann, Litten, Curschman und Jochmann nehmen - -  wie 
eingangs erwahnt - -  neben der embolisehen Entstehung der Infarkte Stellung. 
Curschman, Ribbert schuldigen die lokale Arterienthrombose an. 

57ach Billroth geniigt die starke VergrSBerung der Milz allein, damit in den 
kavern6sen Venensinus Blutgerinnsel entsteht, so dab in dieser Weise der Infarkt 
ohne Embolie zustande kommt. Aueh Litten bemerkt, dab in den echten hamorrhagi- 
sehen Infarkten der Embolus nut selten als die auslSsende Ursache naehgewiesen 
werden kann; viel eher ist die Thrombose der Venensinus anzutreffen. Auch 
Oppenheim sucht die Entstehungsursache der typhSsen Milzinfarkte in der Ver- 
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~nderung der Venen; er sehreibt 1921 u. a." ,,mSchte ieh die wesentliehe Ursache 
der Infarkte in einer obliterierenden spezifiseh ~yphSsen knStehenfSrmigen Endo- 
phlebitis erblieken". Ftir die Unaufgekl~rtheit der Entstehung sind die zuriiek- 
haltenden Meinungen einzelner Pathologen, insbesondere die yon tIenke eharak- 
teristisch: ,,dat3 es sich bei diesen ]~efunden tiberhaupt um Infarkte handelt, 
um thrombotisehen oder embolischen VersehluB eines Astes der Milzarterie - -  
.evt. vollst~ndigen Versehlu~ eines Venenbezirks - -  erseheint mir nieh~ zweifel- 
haft, obgleieh ieh bei der makroskopischen Preparation nieht gliicklicher war 
.~ls alle friiheren Untersueher; einen sieheren Thrombus oder Embolus babe ich 
in keinem Falle naehweisen k~nnen. Aueh konnten weder an den tterzkl~ppen 
des linken tterzens endokarditisehe Auflagerungen noeh Parietalthromben im 
linkentterzen, wie sieLiebermeister gelegentHeh sah, als Quelle ffir evtl. embolische 
Verstopfung im Gebiet der Milzarterien festgestellt werden. Genauere mikro- 
skopische Untersuehungen zu maehen, war aus/iul]eren Grfinden nieht mSglieh." 

Bei unseren Untersuehungen, die wir zur Kl~rung der Entstehung 
der typhSsen Milzinfarkte angestellt hatten, verwendeten wir das Ma- 
terial der Prosektur des St. Ladislausspitals. Von 1920--1926 be- 
obaehteten wir 529 F/~lle von Typhus abdominalis. Darunter fanden wir 
Milzinfarkte 29 real (5,47%) vor. Von den iibrigen Verwieklungen 
t ra ten diejenigen, welehe mit den Milzinfarkten gewissermal~en in Zu- 
sammenhang gebracht werden kSnnen, in folgendem Verh~ltnis auf: 
akute Endokarditis 2,83%, Venenthrombose 2,83%, zentrale Nel~rose 
der GekrSselymphknoten 5,67 %, Lungengangr/~ne 1,13 %, Ty. Rezidiv 
6,99%. 

Unsere Milzinfarktf~lle sind in beifolgender Tab. 1 zusammen- 
:gefal~t. In  die 4. 5. 6. Rubrik der Tabelle reihte ich die Endokarditis 
bzw. die Thrombose der ]inken HerzhShlen ein, also die Ver~nderungen, 
~die dazu geeignet sind und die am Obduktionstisch in der Regel genfigen, 
~m aus ihnen die Infarkte herzuleiten. Sowohl yon den uleerSsen 
Klappen der linken Herzh~lfte, als auch yon den thrombenhaltigen 
HShlen derselben ist es mit grol~er Wahrscheinliehkeit anzunehmen, 
<ta13 sie aueh in vorliegenden Fgllen als Abgangsstellen der Emboli ge- 
,dient batten. Auf diese Art klarten wir in den F~l]en 2, 10, 11, 13 und 
16 den Ursprung des Milzinfarktes vom praktischen Gesiehtspunkte. 
Dies kSnnten wir mit v511iger Sicherheit eigent]ich nur in dem Falle 
behaupten , wenn wir die als Ausgangspunkt betraehtete Thrombose 
bei der histologischen Untersuchung fiir ~]ter gefunden h~tten als die 
den Infarkt  unmittelbar hervorrufende Gef~$ver~nderung. Es kann 
ngmlich vorkommen, dab man Embolus und Thrombus - -  besonders 
wenn sie bereits in Organisation begriffen sind - -  voneinander night 
unterscheiden kann. Die F/~lle 20 und 21 miissen aus der Tabelle gleieh- 
falls ausgeschaltet werden, auf Grund der Erw~gung, da~ aueh aus der 
Endoearditis verrucosa - -  obgleieh mit weniger Wahrseheinliehkeit - -  
Infarkte entstehen kSnnen. Diese Infarkte, die aller Wahrscheinlichkeit 
nach tats/~ehlieh embolischen Ursprungs sind, mfissen also yon den 
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anderen - -  den echten typh6sen Milzinfarkten - -  untersehieden werden, 
da sieh diese yon den ,,gew6hnliehen" Infark ten  aueh in entstehungs- 
gesehiehtlieher I-Iinsieht nieht unterseheiden. Demnaeh mi i s s en - -wenn  
wit yon e&ten typh58en Milzinfarkten reden wollen - -  yon den 29 In- 
farktfgllen 7 in Abzug gebraeht werden; somit bleiben nur 22, die Hgufig- 
keit betrggt also 4,15%. Die Bezeiehnung ,,eeht" wiirde sieh also in 
Ffi.llen yon Typhus abdominalis zur Unterseheidung derjenigen Milz- 
infarkte eignen, die nieht embolisehen Ursprungs sind bzw. deren Ent-  
stehung bei der Leiehen6ffnung meistens nieht geklgrt werden kann, wie 
dies aueh aus den bisherigen praktisehen Beobaehtungen hervorgeht. 
Naehfolgend wird nm" yon den echten typh6sen Milzinfarktfiillen unserer 
Tabelle die I~ede sein. 

Die Tabelle unterriehtet  uns gewissermagen aueh fiber die Ent-  
stehungsart  und die allgemeinen Eigensehaften der Infarkte.  Beziiglieh 
ihrer i~ul3eren Gestalt sei es bemerkt,  dab diese mit  anderweitigen Be- 
obaehtungen iibereinstimmte: wir fanden zumeist his zur Oberfliiehe 
reiehende, keilf6rmige Nekrosen, doeh waren aueh ovale oder solehe 
zu beobaehten, die an der Sehnittflgehe der Milz eine landkartenf6rmige 
Zeiehnung bat ten.  Die Entstehungsart  der letzteren versuehen wit im 
AnsehluB an unsere histologisehen Untersuehungen zu erklgren, t t in-  
sichtlieh des Gesehleehtes und des Alters lgBt sieh vom ersteren niehts 
Bestimmtes feststellen, da unter unseren Infarktfgllen M~nner und 
t~rauen beilgufig in gleieher Anzahl vertreten waren; beziiglieh des 
Alters betr/~gt das Zahlenverh~ltnis sowohl bei l l - -20 jghr igen  als aueh 
bei 21--30ji~hrigen Individuen 45,45 %. Dieses Alter kommt  aueh unter  
s/~mtliehen Todesf~llen am h~ufigsten vor, und zwar - -  wie es aus Tab. 2 
ersiehtlieh ist - - i n  32,7% bzw. in 38,94%. Vom Gesiehtspunkte der 
Krankhei tsdauer  sehen wit Infark te  am hi~ufigsten (50 %) in l~l len,  die 
in der 4. Woehe der Erkrankung mit  dem Tode geendet haben. In  den 
Infarktf~llen sind Riiekf~lle auffallend hfiufig (22,7%), w~thrend in 
s/~mtlichen obduzierten Fgllen bloB 6,99 % l~iiekfglle beobaehtet  wurden 
(s. Tab. 2 Seite 753). 

I-IinsiehtHeh der ZahI der In/arlcte fanden wit sie in der Einzahl in 
14 F/Hlen, in der 3s in 8 ~'~llen. Aueh beziiglieh der t~arbe und 
der Konsistenz der Infarkte  waren Untersehiede zu beobaehten. Hiimor- 
rhagiseher In fa rk t  war 2mal,  lehmgrauroter lmM, Iarbloser bzw. 
gelblieh-weiBer 19mal  vorhanden. Von den letzteren war der In fa rk t  
in 9 F/~llen teilweise oder zum grogen Teile eitrig erweieht. Nekrose der 
GekrSselymphknoten konnte bloB 2mal  (9,09%) makroskopiseh be- 
obaehtet  werden. 

Balcteriologische Untersuchungen nahmen wir in unseren Fallen nieht 
regelm~13ig vor, mi t  I~iieksieht darauf, dag die Typhusbacillen - -  
unseren Erfahrungen naeh - -  bei Typhus abdominalis gew6hnlieh aus 
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Tabelle 2. 
Zahl der echten typhSsen Milzin]arkt/dille nach Alter bzw. Krankheltsdauer und 

ihr prozentiseher Vergteich mit siimtiichen typh6sen Todes]dillen. 

S~imtl. typh. 
F~lle in % 
nach Alter 

6,42 
32,7 
38,94 
12,1 
5,31 
4,15 

Alter 
in Zahl 

Jahren 

1--10 1 (4,5 %) 
11--20 10 (45,45%) 
21--30 10 (45,45%) 
31--40 1 (4,5 %) 
41--50 
51 

ms~e~.: 22 (4,15%) 

% 

Prozentsatz s~mtl. Typhusf/~lle 

Krankheitswoche 

IL III. IV. 

I In 
l~ezi- Heilung 

u I begriff, div I 

1,7 

1 

4,5 

14,17 

1 1) 
2 
1 

18,18 

37,42 

4~) 

11 3 3 

50 13,631 13,63 

27,03 14,931 4,53 

3 
2 

22,7 

6,99 

der Milz gezfichtet werden k5nnen. So kann man also die Gegenwar~ 
der Bacillen in den Milzinfarkten mit Recht annehmen. In  nnseren 
untersuchten F~llen ist dies aueh erwiesen worden, insofern wir in 
unseren Fgllen 7, 9 und 21 in den Milzinfarkten Typhusbacillen antrafen; 
dabei schien im Falle 9 such die Entzfindung des Felsenbeines dureh 
Typhusbaefllen hervorgerufen worden zu sein. 

Die sonstigen Komplikationen unserer Milzinfarktf~lle unterscheiden 
sich nicht von denjenigen der ribrigen Fglle yon Typhus abdominalis; 
aueh konnte eine besondere Hgufigkei~ der einzelnen Verwieklungen 
nicht festgestellt werden, 

~ach  dieser eher a]lgemeinen ~)bersich~ wollen wir auf die ausfrihr- 
liehe Schilderung der Fglle fibergehen, ~uf Grund deren Untersuchung 
wir uns fiber die Entstehungsart  der echten typhSsen Mflzinfarkte 
eine entschiedene Meinung zu bilden vermeinen. Es sei vorausgeschiek~, 
dM3 in den letztgenannten 8 F~llen der Tab. 1 eingehende histologische 
Untersuchungen angestell~ worden sind. Da wir in den F~llen 22--26 
iiber die En~stehung der Infarkte mit Hilfe der iiblichen Untersuehungs- 
meth(~deh keinen yon unseren bisherigen Kenntnissen abweichenden 
n~theren Aufschlul~ erh~lten konnten, veffertigten wir in unseren letzten 
3 F~tllen Reihenschnitte. Wir verfertigten Sehnitte nach verschiedenen 
Ebenen: wir sehnitten im Gebiete zwischen dem Hilus der Milz bzw. 
dem Eintr i t tspunkt  ins Milzgewebe des gegen den Infarkt  schreitenden 
Arterienastes und der Spitze des nekrotisehen Kegels senkrech~ zur 
Kegelaehse mehrere Strieke aus. Von diesen Stricken enthielten einige 
aueh die Spitze des Kegels. Die weiteren Schnitte fielen senkrecht auf 
die friiher genannten Stricke sowie auf die Milzoberfl~ehe nach ver- 
schiedenen Richtungen und erfolgten in der l%andzone des nekrotisehen 
und gesunden Gebietes. Wir prgparierten die Gcfgl3e mi~ freiem Auge 

~Virchows Archiv. ]~d. 266. 48 
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in  der Regel nu r  bis zu ihrer Eint r i t t ss te l le  ins Milzgewebe oder nu r  etwas 
weiter. I n  solehen F~l len waren in  den grSgeren Venen  - -  falls die Ne- 
krose dem Hilus der Milz nahe gekommen w a r -  an ihrer E indr ingungs-  
stelle gew6hnlich lose, grgu]ich-rote, zuweilen ganz gelbe u n d  weiche 
T h r o m b e n  naehweisbar .  I n  den Ar ter ien  sahen wir solche T h r o m b e n  
mi t  freiem Auge niemMs bzw. w e n n  diesbeziiglich Verdacht  gesehSpft 
werden konnte ,  bewahr ten  wir sie eher ftir die histo]ogisehe Unter -  

suchung auf. 

Fall 29. K.K. ,  25j~hrige Frau. Typhus im Wochenbett. Tod 1 Monat 
naeh der Entbindung. 

Obdulctionsbe[und: Gereinigte typh6se Gesehwiire im untersten Abschnitt 
des Ileum (Typhus abdominalis 4. Woehe), in der Lunge zerstreute, teils gangrs 
konfluierende Herde, reehts beginnende Iibrin6s-eitrige Brustfellentziindung. Im 
Uterus aul3er den Anzeiehen der stattgefundenen Geburt keine pathologisehe 
Veri~nderung, Parametrien some die Sehenkelvenen frei. Klappen und tt6hlen 
des Herzens o.B. Trtibe Sehwellung der I-Ierzmuskulatur, Nieren und Leber. 

Abb. 1. Fall 29. t~morrhagischer Infarkt der Nllz. (S/n nat. GrSBe.) 

Mastd~rm mit etwas dunkelrotem, breiigem Inhalt ausgefiillt. Allgemeine Blut- 
armut; Gelcr6selymphl~loten kleinbohnengrol3 und r6tlieh-grau. Milz 12: 6: 3 em 
(naeh Formalinfixierung); in der oberen Hglfte ein 2,5 em breiter, leieht hervor- 
r~gender, sehgrf abgegTenzter, hi~morrhagiseher Infa.rkt, der fast die ganze Dieke 
des Organs einnimmt und keilf6rmig ist (Abb. 1). Spitze des Keils reieht his 
zum Itilus der Milz, die dazu gehSrige Arterie seheint saint dem Hauptast leer 
zu sein, w~hrend in der Vene ein thromben~rtiges Blutgerinnsel v0rliegt. Diese 
Gef~Be verfolgen wir im Milzgewebe nieht, sondern sehnitten sie zur histologischen 
Untersud~ung, so dab die Sehnittfl~ehe der Gef/~Bachse beil~ufig parallel l~tuft. 
Das Ergebnis der saint dem Milzgewehe eingebetteten, in Reihensehnitten unter- 
suehten Gefi~llstiiekehen war folgendes: Arterie an der Eintrittsstelle ins Milz- 
gewebe dureh einen Thrombus versehlossen, dessert gr6flte Lgnge 840 # betrf~gt, 
der die Form einer zugespitzten Parabel hat und einer bogenfSrmigen ]3rtieke 
gleieht, die mit ihren sieh Mlm~hlieh verdtinnenden Pfeilern, einem Elastieadefekt 
entspreehend, sieh auf d ie  Gefggwand stiitzt. Proximaler Tell stark konkav, 
in zwei spitzen Buchten endend, in denen sieh z. T. geldrollenartig geordnete rote 
BlutkSrperchen befinden. Innere elastisehe Membran der Arterienwgnd am Ende 
des Thrombus in ihrem Zusammenhang unterbroehen und ihre beiden Enden 
entfernen sieh voneinander. Dieser Abstand betr~gt 280 ,u. Die Unterbreehungs- 
enden sind - -  besonders die distalw/~rts gelegenen - -  in ,,S"- bzw. Spiralform 
gekr~uselt, seharf abgegrenzt und ragen in die Gefggliehtung hinein bzw. die 
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d i s t a l en  E n d e n  s ind  i m  I n n e r e n  des  T h r o m b u s  anzutref~en.  GrOBter D u r c h m e s s e r  
der  Gef~l~lichtung vor  der  t h r o m b o t i s i e r t e n  Stelle 350 f*, a n  der  U n t e r b r e c h u n g s -  
stelle der  L a m i n a  e las t ica  i n t e r n a  560 #, d a v o n  d is ta lw~r ts ,  an  d e m  d u t c h  den  
T h r o m b u s  ausgeff i l l ten  Tell  630 ~ (Abb,  2, 3, 4). Die  Zel len der  Intima s ind  i iberall  
anzu t r e f f en ,  bis  zu r  U n t e r b r e c h u n g s s t e l l e  der  Elas t ica ,  wo sie s ich y o n  den  a n d e r e n  
n u r  da r in  un t e r s che i den ,  daI~ einzelne X e r n e  au fgeb l~h t  u n d  heller  s ind.  Die 

Abb. 2. 
Abb. 2, 3, 4 und 5. Fall 29. Thrombose der A~erie, welehe den roten Infark~ hervorgerufen hatte 
Der Schnitt l~uft der Gef~achse ann~hernd parallel. T ~ Thrombus; P ~ proximaler, D ~ distaler 
Endteil der in ihrer Kontinuiti~t unterbrochenen Elasttca interna. Ausbuehtung der Gef~tB- 
wand an der Stelle der Elasticazerreii3ung. (2--4 Weigertsehe elastisehe :Fasern- und Karminf~rbung, 

5 V~eigertsehe Fibrin- und Neutralrotfarbung.) 

e insch ieh t ige  Endo the l ze l l ke t t e  ls s ieh indes  a u c h  a n  der  Obeffli~ehe des T h r o m b u s  
f a s t  fiberall an t re f fen ,  obzwar  die Oberf l~ehe m i t u n t e r  d u r c h  eine aus  f r i schen  
F i b r i n ~ d e n  b e s t e h e n d e  Schioht  gebi lde t  wird.  D a s  l%iBende der  Lamina elastica 
interna i s t  n u r  e in  wenig  u n e b e n ,  es e n t s p r i n g e n  d a r a u s  s ich n~i tunter  zfigelart ig 
n a c h  h i n t e n  z iehende  feine F ~den ,  die s ich s o d a n n  de rse lben  a n s c h m i e g e n  u n d  
s ich zuwei len  wie das  F ibr in ,  e in  a n d e r m a l  wie die e l a s t i schen  F a s e r n  f~rben.  
A n  der  Stelle des  Elas t icade~ektes  wi rd  die Oberf l~ehe des  Gef~Blumens  d u r c h  
eine a m o r p h e  F i b r i n s c h i c h t  gebi ldet ,  die in  die Media  sowie u n t e r  das  E n d e  der  

48* 
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Lami r~  elastiea Auslaufer schickt bzw. samt  einigen Leukocyten eindringt.  Die 
Media ist  an  dieser Stelle verdi innt  und  ihre Struk~ur ist  etwas verschwommen. 
die l~Iuskelkerne sind aufgeblaht  und  farben sich blasser als diejenigen, welche yon 
der l~i]stelle weiter abliegen. Die feinen elastischen Fasern  sind an  dieser Steile 
der Media weniger dicht  und  farben sieh teilweise blasser. Fremde Zellen sind 
blo6 durch einige Leukocy~ea vertreten,  die mi tun te r  in  der unmi t t e lba ren  Nach- 
barschaf t  des proximalen Endes der Lamina  elastiea oder zuweilen etwas da re r ,  
unmi t te lbar  unter  der Lamina  zu l inden sind. Die Advsntitict wird an  der Ri2- 
stelle ausgebuchte~, ihre elastisehen Fasern  liegen nich~ so dieht  nebeneinander  

Abb. 3. 

wie an  anderen Stellen. Der Thrombus besteht  grSBtenteils ~us einer amorphen  
bzw. sehr feinen - -  bei 1000lecher VergrSl~erung s taubar t ig  erscheinenden - -  
Masse, die bei der Weigertsehen Fibr inf~rbung deii Farbstoff  leieht abgibt~ und  
es ist an  ihr  sine dureh die G e f ~ w a n d  und  den Bluts t rom gelenkte, rein geschichtete 
S t ruk tur  zu sehen. Es sind darin mi tun te r  wenig Fibroplasten,  br~urdieh-gelbe 
Pigmen~k6raehen enthMtende einkernige Zellen un d  gerade solehe Leukocyten 
vorhunden;  diese sind besonders in dem peripherisehen Tell des Thrombus  ge- 
lagert, we dieser mi t  der Gef i~wund nieht  zus~mmenh~ng~. I n  der 1Nachbarsehaft 
der dis~Men t~il]stelle der El~stiea in terne  sind im Thr0mbus aueh kleine, mi t  
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Endothel ausgekleidete I-I6hlen zu sehen, die unversehrte Erythrocyten ent- 
hMten (Abb. 5). 

In dem bereits:in der Mi]z befindlichen Tell der die Arterie begleitenden Vene 
ist ein friseher, geschiehteter Thrombus anzutreffen, in dem sich gut fi~rbende, wirre 
Fibrinfasermassen mit den yon loolynucle~ren Leukoeyten abweehseln. In den ein- 
zelnen Sehiehten der Venenwand sahen wit keine pathologischen Veranderungen. 

Veto histologischen Bride des benaehbarten Milzgewebes seien die hoehgradige 
Phagocytose, die frischen, kleinen Blutungen sowie die h~ufigen Haufen der gram- 

Abb. 4. 

negativen kurzen Bakterien, ferner die yon Mallory beschriebenen, in der Pulpa 
befindlichen und die Intima der in den Trabekeln laufenden Venen hervorw61ben- 
den und oft absterbenden Zellhaufen bzw. Exsudate zu erwiihnen, denen neuer- 
dings Oppenheim in der Bfldung der Milzinfarkte die grSBte Bedeutung beimil~t 
und auf Grund deren Ceelen yon Phlebitis typhosa sprieht. In dem ebend~ be- 
findiichen infarzierten Gebiet ist die Kernfarbung der Gewebsze]len im allgemeinen 
erhalten, stellenweise sind Anzeichen yon Pyknose zu sehen, das Gewebe isb jedoeh 
stark aufgeloekert, als ob die Gewebszellen zwisehen roten Blutk6rperchen 
sehwimmen wiirden. Letztere fi~rben sieh indes kaum und sind im allgemeinen 
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nur in ihren Ulnrissen erkennbar. Ubrigens sind auch an der Stelle des himorrhagi- 
schen Infarktes dieselben Verinderungen vorhanden wie in den gesunden Gebieten. 

.Fall 28. A.T., 34j&hriger Beamter. Tod nach 10 Tagen an Darmblutungen. 
Obduktionsbs]und: TyphSse Geschwiire im Ileum, die sich sehr fief erstrecken 

und teilweise noch mit schorfigen Massen bedeckt sind (Typhus abdominalis, 
3. Woche). Unterer TeiI des Dfinndgrmes und ganzer Dickdarm rnit dunke]roten, 
d~innen, breiigen Inhalt angeftillt. GekrSselymphknoten stark vergr61~ert, auf 
der Schnittfliche keine l~ekrose sichtbar. Aortenklappen etwas verdickt and 

Abb. 5. 

miteinander verwgehsen. OberflEche tier Herzkl~ppen glgtt. Weder die Hei'z- 
hOhlen noch die GefaSe der Extremit~ten zeigen pathologische Ver~nderungen. 
Wand der linken gerzkammer 13 ram, HShle welter als gew6hnlich. Femur- 
knochemnark ira mittleren Drittel z.T. r6tlich. Allgemeine Blutarmut. Milz 
stark vergr6Bert, 15,5:10:5,5 cm (nach Formalinfixierung). Oberer Pol in der 
Iqiihe der Zwerchfelloberfliche an einer iiberhasdnuf~groBen, sich leicht hervor- 
ragenden Fliche yon etwas festerer Konsis~enz als die Umgebung, doch zeigt 
auch diese sine Fibrinauflagerung. An der durch die Mitts der I-Iervorragung 
gefi~hr~en Schnittfliche eine haselnuBgroBe (24:12 ram), mit einem schmalen 
roten Saum umgebene, unregelmii~ig gelappt.e, gr~uliche Fliche sich~bar, die 
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bl)sser  is~ als die dunkelrote  Umgebung (Abb. 6). I n  den Gef~Ben keine patho- 
logisehe Ver/~nderung, Arterie gesehl~ngelt und  etwas starrwandig. 

Bei der histologischen Untersuchung fanden wir in einem Sttiekehen, das yon 
eihem Sehnit te  herr~hrt ,  der zur Oberfl/~ehe des MilzinfaYktes senkreeht  liegt, 
a n  der Grenze des Infarktes  die Arterie, in  der die auffallendste Vergnderung, 
gleiehfalls die Unterbreehung tier Lamina  elastiea in te rna  und  der GefgBversehlul~ 
waren (Abb. 7, 8, 9). Dieses ganze Gebiet haben  wir in Reihensehni t ten  fiber- 
priift. Die Ebenen der Sehnit te  fallen - -  wie es aus den Abbildungen ersiehtlieh 
ist  - -  n icht  ganz senkreeht  auf die Gefggaehse. Der Durehmesser des  Gefgg- 
lumens migt  200/,t, die Ela stiea fehlt  in  einem Abschni t t  von 1/2 mm z. T. vollst~ndig. 
Dieser Unterbreehung entspreehend fanden wit  bei der ersten Besiehtigung eine 
thrombusar t ige  Masse, die die Gef~Bliehtung n ieht  iiberall lest  ausfiillt, yon der 
Unterbreehungsstel le  an  peripher und  zentral  mi t  der Gef~gwand nieht  mehr  
zusammenh/~ngt und  in einem Abs tand  yon 100A-150 ~t allmghlieh ganz aufhSrt. 
~ b e r  das Wesen dieser Substanz konn ten  wir erst naet~ eingehender Untersuehung 
Aufsehlug erhalten.  

Am I~and des Elastiearisses in  der Gef~Bwand eine sehr k le ine  Nekrose, 
die die Elastica in terna  und  einen Tell der ~ e d i a  in  sieh sehliegt;  im nekrotisehen 

Abb. 6. Fal[ 28. Lehmroger Infarkt der ~[ilz. (~[~ nat. GrSge.) 

Gebie~e 1--2 wandernde Leukocyten und  3 - -4  zerfallene Zellkerne (Muskelfasern). 
Elast ica (umsehrieben) aufs ~ehr faehe  aufgebl~ht und  bei 1000faeher Vergr6gerung 
ersiehtlieh, dab sie in  sehr feine, ungleiehe Fasern  zergangen ist. E i n  Teil ha t  sieh 
sdhon ganz abgel6st und  ist  in der )s der GefS, gl ichtung in Form unregelmgBiger, 
groBer, loser Schollea zu finden, die mi tun te r  hohl zu sein seheinen und  mi t  
grSBten~eils unversehr t  seheinenden Int imazel len bedeekt sind. Auf diese Ar t  
i s t  die Innenfl~iche der GefgBwand ganz uneben geworden. Aueh i n  der ab- 
gestoBenen und  auf die besehriebenen Ar t  ver~nder~en Elast ieapart ie  sind einige 
zerfMlene Zellkerne zu l inden,  die vielleieht Muskelfaserkerne der Media oder 
gelapptkernige Leukoeyten darstellen. Diese Elctsticcttri~mmer werden du tch  das 
Weigertsehe i~esorein-Fuehsin n ieht  mehr  gef/~rbt, doeh behal ten sie die Gent iana  
ein wenig. Sie seheinen also aueh chemiseh ver/~ndert zu sein. Sie werden durch 
Eosin rot, naeh van Gieso~ gelb gef~rbt. Vom Fibr in  unterseheiden sie sieh darin,  
dab  ihre F/~den viel feiner und  unregelm~Biger sind. 

In  unseren Sehnit~en Nr. 06 und  07 sind im Arter ienlumen 90--100 # yon 
der  Rigstelle en t fern t  grSBere Massen y o n  freiliegenden Elasticatr,gmmern vor- 
handen,  die die Fibrinf&rbung ziemlieh gut  behal ten und  aus unregelmhBigen, 
versehwommenen Kugeln bestehen. Diese Sehollen sind r ingsherum zum groBen 
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ADD. 7. 

Abb.  8. 
A b b .  7 und  8. Fall 28. Trabekelar te r ie  und  Yene. Die innere elastische Lamelle  der zum In faxk t  

f~hrenden  Arte~-ie feh]~ teilwe~se. (Weigex'~sche E las~ca-  und  K a r m i n f ~ ' b u n g . )  
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Teil mit  Intimazel]en bedeckt, deren Kerne z. T. aufgebl~ht und versehwommen 
sind. Unter  den Trfimmern sind aueh rote BlutkSrperehen und einige groBe, 
helle, zuweilen gelapptkernige Zellen, ferner 1--2 polynucle~re Leukocyten. Im 
Lumen der Arterie ~rafen wir neben diesen auch freiliegende, abgestoBene Intima- 
zellen, die insbesondere bei Infektionskranleheiten allgemein bekannt sind. Lamina 
elastiea interna f~rbt sioh hier iiberall gut. 

In  unserem 10. Schnitte (Fibrinf~rbung) hat  sich die Elastica in amorphe, 
verschwommene Sehollen verwandelt und sieh yon ihrer Basis grSBtenteils ent- 
fernt;  sie l~Bt sich durch Fibrinf~rbung ziemlich gut darstel]en. 

In  dem den Infarktgebiete benachbarten ~[ilzgewebe keine wesentIiehe Ab- 
weiehung yon Fall 29. I m  Infarkt  selbst ist das Gewebe in einer mehr oder minder 

Abb. 9. Fall 28. Vollst~ndiges Fehlen der Elastica interna in derselben Arterie, wo das Ge2~Blumen 
durch die ~usgesto~enen Elasticatrfimmer und Intim~zellen teilweise ausgeffi]lt erscheint. 

(Weigertsche :Elastica- und Karminf~rbung.) 

grol]en Ausbreitung nekrotisch. In  der Mitre des Infarktes is~ aueh hier starke 
Erythrocytendurehsetzung zu beobachten; die roten Blutk6rperchen sind auch an 
dieser Stelle ausgelaugt. In  der Randzone des Infarktes ist das Gewebe starker 
nekrotisch und weniger dieht; sodann ist auch die Vermehrung polynueleiirer 
Leukocyten zu sehen, wahrend an der Grenze des ,,gesunden" Milzgewebes ein 
stark blutreieher Saum vorliegt. 

Fall 27. S.M.,  16jahriges M~dchen. Aufgenommen am 13. X. 1926. Tod 
31 Tage naeh Kranldmitsbeginn. 

Obdu~tionsbefund: Sehr viele, vollstandig gereinigte typh6se Gesehwiire an 
der Schleimhaut des Ileums und des •olons (Typhus abdomina]is, 4. bis 5. Woehe). 
BohnengroBe, grauliehrote Lymphknoten im Mesenterium. Sehwere, trfibe 
Sehwellung der Iterzmuskulatur,  Nieren und Leber, h~morrhagisehe Nephritis. 
PunktfGrmige, diffuse ttautblutungen, besonders im Brustbeingebiet. An den 
Klappen and H6hlen des IIerzens sowie in den Gef~,~en der Extremit~ten keine 
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pathologischenVeranderungen.  Milz  etwas gr6Ber als gew6hnlich. I n i h r e m  Gewebe 
ist  ein kleinpflaumengroBer, gelblichweiBer, in  der Mitre erweiehter Absehni t t  
zu sehen, deren Grenzen sehr scharf sind, sich lest  anfiihlen und  die die mediale 
Oberflgche der Milz erreicht. An der Schnittflgehe sind die Grenzen des Infarktes  
landkartenf6rmig (Abb. 10). Milzarterie scheint  leer zu sein, hingegen wird der 
gegen den In fa rk t  ]aufende Venenast  vor seinem Aust r i t t  aus dem Milzgewebe 
du tch  eine dicke, eiterartige, gelbliehe Masse ausgeftillt, die gegen die Mitre des 
Infarktes  schreitet. 

Bei der histologischen Untersuchung waren an  der einen Sehnittflgehe, die 
der Achse des Infarktkegels beilgufig parallel lief, folgende Vergnderungen zu 
beobachten:  I n  der makroskopisch Jester aussehenden und  gelblichweiB erschei- 
nenden l%andzone ist  eine eigentlich nu t  durch elastisehe Fasernfgrbung bemerk- 
bare Arterie sichtbar,  deren Liehtung durch Gewebe ausgefiillt wird a n d  deren 

innere elastisehe Membran  an  zwei 
Stellen vollstgndig fehlt  (Abb. 11--13). 
Das GefgB gelangte an  drei Stellen in 
die Schnittf lgche: zweimM sehief, ein- 
real senkrecht  zur Achse. In  der Ge- 
fgBliehtung sind grebe Fibroblas ten 
und  ein meistens feines, doch ziemlich 
massenhaftes Fasernnetz  und  auBerdem 
einige Rundzellen zu sehen. Mi tunter  
sind in diesem jungen Bindegewebe auch 
mit  Endothel  ausge]deidete kleine I-I6h- 
]en mit  ro ten Blutk6rperehen vorhgnden.  

Die In t ima laBt sieh yon diesem 
Gewebe, dessen Fasern der GefgBaehse 
zameist  parallel laufen, an  den meisten 
Stellen n icht  unterscheiden. Die Elc~- 
stica interna ist  aueh in diesem Falle 
scharf abgegrenzt  a n d  krguselt  sieh an  
der giBstelle (Abb. 11--12). Die in  
der GefgBwand so ents tandene,  doch 
n icht  fiberM1 vollstgndige Unterbre-  

.~bb. 10. Fall 27. Ein Teil des in Erweichung chang der Elast ica betrggt  - -  wie dies 
begriffenenMilzinfarktesetwa~/,malvergrSBert, aus der Zahl  unserer t~eihenschnitte 

ann~ihernd festgestellt werden konnte  
- -  an  einer Stelle 1/z ram. Die S t ruk tur  der Media ha t  sieh an  der Stelle der 
Elgst ieaunterbrechung z. T. vergndert.  Auch auf der AuBenseite eines Teiles der 
} iembrana elastica sind Fibroblasten und  lose, feine Fasern sichtbar,  welche da- 
yon strahlenwiirts laufen. Unmi t t e lba r  daneben ist  dieses Gewebe zellreicher; 
neben den Fibroblas ten sind aueh t~undzellen vorhanden.  Ober  der dieses n ich t  
seharf abgegrenzte Gebiet der iViedia e innehmenden Granulat ionsgewebsschieht  
lassen sieh ira nelcrotischen Gewebe gr61~tenteils nur  Zellsehgtten und  die Um- 
risse kleiner Gefgl~e erkennen. Auf der anderen Seite des Gefgl~umfanges sind 
jedoeh die Musketkerne sowie die feinen elastischen Fasern der mit t leren Schicht 
gut  erhalten. Die Lamina elastica externa and  die Advent i t ia  zum groBen Teile 
unversehrt .  Die feinen Fasern  jener lassen sich an vielen Stellen auch bei v61- 
ligem Mgngel der Lamina  in te rna  gut  fgrben (Abb. 13). U m  die erwghnte 
bindegewebige Umwandlung der ~Viedia herum ist  jedoeh aueh der Bau der 
beiden gui~eren Schichten verschwommen bzw. diese gleiehen der umgewan- 
delten Media. 
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Abb. 11. X o n t i n u i t g t s u n t e r b r e c h n n g  der  L a m i n a  elast ica intern~. I n  der  Gef~il31ichtung abgestol3enc 
Int im~zel len,  an  der  Stelle des  Elas t icadefektes  sekund~h'er Endothel i iberzug.  

Abb.  12. ~ e k a n a l i s a t i o n  in  derselben Ar te r ie ;  der  E las t i cadefek t  is t  vergr613ert, der R e s t  der ]~lastica 
is t  spira l fSrmig aufgeroll t .  

Abb.  11, 12 U. 13. ~al l  27. Querschnit$ der  in der Randzone  des Inf~rk tes  befindl ichen Arterie.  
(Weiger t sche  El~stioa- l ind Ka rmin f~ rbung . )  



76~ St. B~zi: 

Die Strul~tur der grOBeren Vene, in der wir mit freiem Auge einen eitrigen 
Thrombus sahen, ist an einer Stelle, in der unmittelbaren Naehbarsehaft des ver- 
eiterten Infarktteiles verschwommen. In  der Venenwand die Muskelfasern 
sowie die elastischen Fasern nieht siehtbar, sondern yon polynucle~ren Leuko- 
cyten stark durchsetzt. Es besteht also eine direkte Verbindung zwisehen der 
vereiterten Infarktpartie und dem eitrigen Venenthrombus, doch w~hrend im 
Infarkt  der Kern der polynuc]e~iren Leukoeyten zum groBen Teile zerfallen ist, 
lassen sieh die Leukoeytenkerne des Thrombus im allgemeinen gut f~rben. 

Im Infarkt  versehiedene Schiehten unterseheidbar. Das auflerste junge faserige 
Bindegewebe ist nieht fiberall sichtbar; danach folgt eine Schicht groBer Schaum- 
zellen und eine Zone po]ynucle~rer Leukocyten. Die Kerne der letzteren sind 

Abb.  13. Vollkommener ]~lasticadefekt, Gef~l~lichtung dm'ch Bindegewebe verschlossen, 
I~ekanalis~tion. 

- -  wie erw~hnt - -  in der Mitre des Infarktes an einer ziemlich grol~en Stelle zer- 
fallen. An der nicht sdharfen Grenze zwischen den polynucle~ren Leukocyten 
und den Schaumzellen sind mitunter auch FremdkSrperriesenzellen sichtbar. 
Die einzelnen Lappen des I3~farktes sind durch dickere Bindegewebsbalken scharf 
abgegrenz~. 

Benaehbartes Milzgewebe stark blutgefiillt. Malpighische KSrperehen gut 
siehtbar; in ihrer Mitre ist stellenweise in einer homogenen, fibrinartigen Substanz 
Kernzerfall zu sehen. Aul]er dieser bekanntlich haupts~ichlich ffir Diphtherie 
eharakterlstisehen Ver~nderung war sonst nichts vorzufinden. Wir sahen in 
diesem Falle auch die , ,TyphusknStchen" der Venenwgnde nicht. 

Bakterien hierbei sowohl in dem Infarkt  als aueh an sonstigen Stellen der 
5Iilz nur in geringer Anzahl zu beobachten. 

U b e r p r i i f e n  wi r  n u n  k u r z  diese e i n g e h e n d e r  u n t e r s u e h t e n  F~ille, 
so k S n n e n  wi r  e r sehen ,  dal~ die  M i l z i n f a r k t e  in  s g m t l i c h e n  F a l l e n  d u t c h  
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die Thrombose eines Milzarterienastes hervorgerufen worden war. Die 
so versehlossenen Arterien waren in den Fallen 27 und 28 im Innern 
der Milz, im Falle 28 an der Eintrittsstelle der Arterie ins Milzgewebe 
anzutreffen. Im Verhaltnis zum Inf~rkt waren diese Gefg~e zweimal 
(Fall 28 und 29) an der Grenze, einmal (Fall 27) in der l~andzone des 
Infarktes gelagerb. 

Als Beweis dafiir, dab dieser Gefal3verschlu{~ nicht embolischen 
Ursprungs - -  eventuell durch Bakterien infiziert - -  ist, dien~ einesteils 
der Obduktionsbefund, anderntei]s der Bau des Thrombus samt der 
Vergnderung der Gefa~wand. In  keinem Fal le  fanden wir weder an 
den Klappen noch in den HShlen des I-Ierzens eine solehe Ver~tnderung, 
yon der sich Emboli hgtten lo~reil~en kSnnen. Von diesem Gesiehts- 
punkte aus besichtigten wir aueh die iibrigen, iiblichen Gebiete des Ge- 
fal]systems ; so insbesondere die Venenaste der Lunge im Fall 29. Anl~t~- 
lieh der Pneumonie, namentlich bei Gangrgn, kann es n~tmlich vor- 
kommen, dab auch in den grSf3eren Asten der Lungenvenen eine Throm- 
bose entsteht, yon der sich Emboli losreif~en k6nnen. 

Bei unseren histologischen Untersuchungen war an der Stelle der 
Thr0mbose der Ausfa]l bzw. die Unterbrechung der Lamina elastiea 
interna der Arterie als am meisten charakteristisch regelm~6ig an- 
zutreffen. Der Ausfall kann sich ngmlich, - -  wie dies insbesondere aus 
unserem 29. Fall ersichtlich ist - -  infolge der Krgnselung der Rii~enden 
der Elastiea stark vergrSl~ern. (Vergleiehsweise untersuchten wit em- 
bolische Milzinfarkte. In  diesem Fall war die Elastica interna voll- 
standig unversehrt anzutreffen. Die infolge der Zellwucherung verdickte 
Int ima fliel~t mit dem in Organisation begriffenen Embolus zusammen.) 
Neben dem RiB der Elastiea waren auch in den aul~eren Schiehten der 
GefaBwand pathologisehe Ver~nderungen zu beobachten: im Falle 28 
konnten wit die frische I~ekrose, im Fall 27 die bindegewebige Umwand- 
lung der Muskelwand entschieden nachweisen. Am unversehrtesten 
ist noch die Intima, deren Zellen im Fa]le 28 aueh die in die Gefgl]- 
liehtung ausgesto{~enen Elastieatrfimmer teilweise bedecken. Auf 
Grund dieses histologischen Bildes nehmen wir an, dab der ganze patho- 

�9 logisehe Gefgl~prozel~ nieht in der Intima, sondern in der Mitte der Ge- 
faBwand beginnt; in erster Reihe schwillt die Elastiea interna stark an, 
wird v011er HShlungen und in sehr feine Fasern umgewandelt; ihr 
Zusammenhang wird unterbrochen. Es entsteht vielleicht auch eine um- 
schriebene Intimanekrose und der einbrechende Blutstrom reil~t die nekro- 
tisehe Wand auf die Weise auf. Im Fall 28 ist der Gefg~versehlul~ haupt- 
sgchlieh diesen in das Gefgl~lumen eingedrungenen Elasticatriimmern Zu- 
zuschreiben. Bezfiglich des Elasticaprozesses mSchte ich auf die Befunde 
yon Wiesel, Lem/ce (Ty. abd.), Stoerls und Epstein (Influenza) hinweisen, 
welehe mit unseren Untersuchungsergebnissen sehr fibereinstimmen. 
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Auf Grund des histologischen Brides folgen unsere diesbezfiglichen 
F~Llle in naehfolgender chronologisehen Reihenfolge: 28, 29, 27. Am 
jfingsten ist also der lehmrotgraue, wahrend der hamorrhagisehe Fall 
(29) alter ~st, denn dort zeigten sich im verstopfenden Thrombus bereits 
Anzeiehen der Organisation und der t~ekanalisation. Dieser Befund 
stimmt mit den diesbezfigliehen Annahmen yon Ho//mann und Oppen- 
helm nieht iiberein. Es seheint, dal3 der angmisehe Milzinfarkt nicht 
immer durch hiimorrhagisehen Infarkt  entsteht. Kiittner konnte in 
seinen Hundeversuehen hgmorrhagisehen Infarkt  nur dann hervor- 
rufen, wenn er aueh dell entspreehenden Ast der Milzvene unterbunden 
hatte. In  dem Falle, wo der Infarkt  am jiingsten zu sein scheint und 
blab graurot ist, fanden wir in dem entspreehenden Venenast keine 
Thrombose vor. 

Die Thrombose der Venen ist unseren Untersuehungen naeh nut sekund~r. 
In den FMlen 28 und 29 ist die Venenthrombose jiinger, als die Arterienthrombose. 
Auch im Falle 27 I~LBt es sieh erweisen, daB die Vereiterung des Infarktes auf 
die Venenwand Libergegriffen hatte~ als in der Arterie bereits Rekanalisation ent- 
standen war. ]Die eitrige Thrombophlebitis der Milzvene hat indes in mehreren 
Fgllen Entziindungsherde in der Leber sowie Zahnsche Infarkte verursacht. Die 
yon der Milzoberfl~iche entfernter liegenden Infarkte sind unseren Untersuchungen 
nach z.T. dad urch entstanden, daB dickere bindegewebige Balken die Weiter- 
verbreitung der l~ekrose verhindern bzw. das Ern~hrungsgebiet einzelner Arterien 
abgrenz~n. Die in den W~inden der kleineren and gr6Beren Venen der Milzsubs~anz, 
sowie in den der Balken bzw. unter den Endothelzellen derselben befindlichen 
mehr oder minder groBen ,,Typhuskn6tchen" versehlieBen die GefiiBliehtung 
unseren eigenen Untersuchungen nach in den seltensten F~Lllen und das Endothel 
scheint stets unversehrt zu sein. In Anbetracht der spongi6sen Struktur der 
iViilz ist es nicht wahrscheinlich, dab der YerschluB einiger kleinen Aste der mit 
sehr reichlichen Anastomosen versehenen Venen bedeutsamere Kreislaufsi6run- 
ten verursacht. Im Fall 27 waren die Ver~nderungen iiberhaupt nicht anzutreffen. 
Es scheint, dab die ,,Typhuskn6tchen" in einem sp~tteren Stadium des Typhus 
abdominalis, anl~ti~lich der Verkleinerung der Milz aufgesaugt werden. Auf Grund 
unserer eigenen Untersuchungen k6nnen wir also der ,,spezifisch typhSsen knStchen- 
i6rmigen Endophlebitis '~ in der Entstehung der typh6sen ~Viilzinfarkle trotz 
Oppenheims ]3ehauptung keine ]3edeutung beimessen. Won den Toxinen glauben 
wir auf Grund unserer Untersuchungsbefunde ebenfalls feststellen zu k6nnen, 
dab ihre Wirkung in diesen F~ilien keine direkte Wirkung auf das Milzgewebe 
ist. Es ist wahrscheinlich, dab die aueh bei sonstigen Infektionskrankheiten 
zuweilen vorkommenden ~thnliehen Milzver~inderungen z. T. durch dieselbe Ur- 
sache hervorgerufen werden wie die echten typh6sen Milzinfarkte. 

Durch vorliegende Untersuchungen wird die Entstehungsursache 

der echten typhSsen Milzinfar]4te vollstgndig gekl~rt. Man k6nnte indes 

die Frage aufwerfen, weshalb die IXTekrose nicht auch in anderen Organen 

in dieser Weise vorkommt bzw. weshalb sie in der Milz verh~Itnism~Big 

so h~ufig ist. 
Man hat sohon beobachtet, daI~ bei schweren Infektlonskrankheiten 

Arterienthrombosen zuweilen vorkommen k6nnen. Prof. Buday hat 
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in Kolozsv~r den wegen einer frischen Gangrgn amputier ten Arm eines 
typhSsen Individuums untersueht und in der Arteria braehialis Throm- 
bose vorgefunden; der betreffende Pat ient  hat te  keine Endokarditis und 
ist geheilt worden. 

Die chronischen Gef~Sver~nderungen, die die Bildung yon Throm- 
bosen evtl. erleichtert h~ttten, sind nieht nur auf Grund unserer Gewebs- 
befunde auszusehliel~en. Gegen die vorausgegangene Gef~l~erkrankung 
spricht auch der Umstand,  dab Milzinfarkte in den meisten F~llen 
gergde bei jungen Personen vorkommen (die Verh~ltniszahl betr~tgt 
bei l l - - 30 j~h r i gen  Individuen 91%). Der Umstand,  dal~ die Infarkte  
mit  Vorliebe in der Milz vorkommen,  mag darauf zuriickgefiihrt werden, 
dal~ die meisten Typhusbaeillen in der Milz zugrunde gehen, wghrend 
sie sich aus der Niere z. B. unversehrt  entleeren. Durch ihre freigewor- 
denen Toxine kSnnen sie die besehriebene Gef~wandvergnderung  
(Fall 28) hervorrufen, mSglicherweise durch Vermitt lung der Vasa 
vasorum, obwohl wir in unseren F~llen an der Stelle der I%krose weder 
eapillare Thrombose, noeh Bakterien ngehweisen konnten. 

Die Vereiterung des Infarktes  kann nicht nut  dutch sekundgre 
Infektion, sondern durch die Typhusbacillen selbst vernrsaeht werden, 
ihre eiterbildende Wirkung ist heute bereits unzweife]haft erwiesen. 
Anl~l~lieh unserer bakteriologischen Untersuchungen erhielten wit den 
Typhusbacillus in obigen angegebenen F~llen ebenfalls in Reinkultur.  
Auch die histologische Untersuchung konnte morphologisch blol~ dem 
Typhus entsprechende Stgbchen naehweisen. Demgem~I~ kSnnen solche 
Infark te  sowobl vom Gesichtspunkte ihrer Entstehung als.auch von dem 
ihrer sp~teren Umwandlung  mit  ziemlichen Recht  a]s echte typhSse 
Mi]zinfarkte bezeiehnet werden. 

Zusammen/assung. 
1. Die wohlbekannten, umsehriebenen ~ekrosen der typhSsen Milz 

stellen echte Infark te  dar, sie sind auf den Verschluft des entspreehenden 
Milzarterienastes zuriickzufiihren. 

2. Der typh~se Milzinfarkt wird dutch die Nekrose der Lamina elastica 
interna hervorgerufen, worauf die Zusammenhangsunterbreehung der In- 
t ima, dann meistens eine Aufrollung der inneren elastisehen Lamelle 
gegen das Gef~l~lumen und Thrombose folgen. Die Medianekrose steht  
eher im Hintergrund.  

3. Die Nekrose der Lamina  elastiea interna kann unter der Einwirkung 
der Typhusbaeillentoxine entstehen. Die Toxine gelangen wahrschein- 
lich auf dem Wege der Vasa vasorum in die Lamina e]astiea. 

4. Vorerw~hnte Ver~nderung ist eine spezifisehe typhSse Mflz- 
ver~nderung, die sieh yon sonstigen, yon der In t ima  ausgehenden 
Thrombosen unterseheidet. W~hrend des Typhus kSnnen natiirlich 
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in  de r  M i l z - -  g e r a d e  so wie  i m  Ver l au fe  a n d e r e r  I n f e k t i o n s k r a n k h e i t e n - -  

a u e h  I n f a r k t e  s o n s t i g e n  U r s p r u n g s  (Embol i e )  e n t s t e h e n .  

5. I n  u n s e r e n  529 A b d o m i n a l t y p h u s f g l l e n  b e t r u g  d ie  V e r h g l t n i s z a h l  

s~mt l i che r  M i l z i n f a r k t e  5,47 %. W e n n  w i t  aus  d ie sen  F g l l e n  d i e j en ige  

a b r e e h n e n ,  w e l c h e  Mlem A n s e h e i n  n a c h  e m b o l i s e h e n  U r s p r u n g s  s ind,  

so k 6 n n e n  wi r  a n n e h m e n ,  d~B in fo lge  des spez i f i schen  t~isses de r  La-  
m i n a  e l a s t i ea  i n t e r n a  4 ,15% e n t s t a n d e n  war .  

6. Mi t  f r e i e m  A u g e  k 6 n n e n  d ie  spez i f i sehen  I n f a r k t e  y o n  d e n  em-  

b o l i s c h e n  n i c h t  u n t e r s c h i e d e n  w e r d e n .  Spez i f i seher  t y p h 6 s e r  I n f a r k t  i s t  

in  d e m  F a l l e  a n z u n e h m e n ,  w e n n  anl~Bl ieh  de r  L e i e h e n 6 f f n u n g  ke ine r l e i  

V e r g n d e r u n g  a n g e t r o f f e n  wi rd ,  aus  der  E m b o l i e  h~ttte e n t s t e h e n  

k6nnen .  ( E n d o k a r d i t i s ,  v e g e t a t i o  g lobu losa  usw.)  

7. Spez i f i sehe  t y p h 6 s e  M i l z i n f a r k t e  s ind  a m  h g u f i g s t e n  in  der  4.  W o c h e  

des  T y p h u s  anzu t r e f f en .  I n  d e n  m i t  so lehen  M i l z i n f a r k t e n  e i n h e r g e h e n -  
d e n  F g l l e n  k o m m e n  t%iiekfglle ~uf fMlend  of t  vor .  

8. D ie  V e r e i t e r u n g  so leher  M i l z i n f a r k t e  w i r d  in  d e n  m e i s t e n  l~gllen 

d u r c h  d e n  T y p h u s b a c i l l u s  se lbs t  h e r v o r g e r u f e n .  

9. Z w i s e h e n  der  z e n t r M e n  N e k r o s e  der  ~ e s e n t e r i M l y m p h k n o t e n  u n d  

de r  H g u f i g k e i t  des  Mi l z in f a rk t e s  k o n n t e  k e i n  Z u s a m m e n h a n g  naehge -  

w i e s e n  we rden .  
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