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Die seltener vorkommenden herdférmigen Nekrosen der Milz bei
Typhus abdominalis, welche im allgemeinen den embolischen, ischami-
schen Infarkten stark gleichen, werden in der Literatur verschiedenartig
bezeichnet. So werden sie von Kaufmann ,,nekrotische Keile*, von Banda,
Kirchmayer usw. ,Milzabscesse®, von Kiittner ,sequestrierende Milzab-
scesse‘’ genannt. Als Infarkt werden sie von den Verfassern bezeichnet,
welche die Ursache der Veranderung entweder auf Embolie (Liebermeister,
Hoffmann, Litten, Jochmann usw.) oder auf eine lokale Arterienthrom-
bose ( Ribbert, Curschman) zurickfihren, ohne jedoch die Richtigkeit
ihrer Annahme nachweisen zu kénnen. Die verschiedenartige Benennung
dieser Verinderung ist zweifelsohne eine Folge unserer mangelhaften
Kenntnis iiber ihre Entstehungsweise.

Bekanntlich kommen diese infarktartigen Nekrosen auch bei son-
stigen Infektionskrankheiten, so z. B. in Fallen von Malaria, Febris
recurrens, Typhus exanthematicus, vor. lhre Bedeutung liegt darin,
daB sie — gewdhnlich infolge sekundirer Infektion — erweichen und
nicht nur lokale Peritonitis (die Symptome der Perisplenitis haben auch
eine diagnostische Bedeutung), sondern auch allgemeine Bauchfell-
entziindung oder subphrenischen Abscel3 hervorrufen kénnen; dabei
kann sich die sich an den Infarkt anschlieBende Venenthrombose ganz
bis zur Pfortader erstrecken. In einem unserer Fille brach der so ent-
standene subphrenische AbsceB in die Brusthshle durch.

Die Hiufigkeit dieser Milzinfarkte wird von solchen, die sie an einem
groBeren Material untersucht baben, auf 5% der Typhussektionen ge-
schatzt. Henke und Merkel fanden sie in 10%, nach Koufmann kommen
sie in 4—6% vor.

Diese herdfsrmigen Nekrosen haben nach sémtlichen Beobachtern
eine typische Keilform und ihre breitere Basis befindet sich an der
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Oberfliche. Zuweilen kommen jedoch auch Abweichungen von dieser
Form vor, wenn ndamlich die Kapsel von der Nekrose nicht erreicht wird.
Die Farbe der Infarkte héngt nach C. E. E. Hoffmann und Oppenheim
von ihrem Alter ab. Die &lteren sind ganz farblos, gelblich-weiB, die fri-
schen hingegen von dunkelbraunroter Farbe, der splenisierten Lunge
gleich; zwischen beiden stehen die lehmfarbigen, gelblich-rotgrauen In-
farkte. Hinsichtlich ihrer Entstehungszeit wurden sie von Hoffmann
bei der Obduktion der am 19. bis 87. Tage der Erkrankung Verstorbenen
beobachtet und auch Kiiltner fithrt derartige Milzherde aus der Lite-
ratur an, die am Ende der 3. Woche sowie im 3. Monat operiert worden
waren. Es kénnen in einem Falle auch mehrere Infarkte vorkommen;
die Verfasser, welche die Verinderung in groflerem Prozentsatz vor-
gefunden haben, heben hervor, da3 die Infarkte eher in der Mehrzahl
auftreten.

Wéhrend die Meinungen der einzelnen Verfasser iiber die Haufigkeit
und die duBeren Eigenschaften dieser pathologischen Veranderung im
allgemeinen iibereinstimmen, weichen sie beziiglich der Entstehungs-
weise voneinander ab. Unter den Begbachtern sind im allgemeinen
2 Gruppen zu unterscheiden: solche, welche fiir Entstehung durch Ge-
fiBverschluB eintreten und solche, die diesen in Abrede stellen, da sie im
gegebenen Falle den beweiskréftigen GefaBverschlufl nicht vorgefunden
haben.

Zu diesen gehort Kaufmann, nach dessen Meinung es sich dabei, um einen
lokalen, durch Erndhrungs- oder Kreislaufsstorungen bedingten Gewebszerfall,
handelt, der unter spezifisch-toxischer Einwirkung entstanden war, geradeso wie die
Nekrose der Mesenterialdriisen und die der Lymphknétchen der Darmschleimhaut.
— ,,EBin Arterienverschluf8 durch Embolus, woran man zunichst denken mdochte,
ist nicht zu konstatieren, dagegen findet man Ofter eine lokale Venenthrombose
{Ponfik). In anderen Fillen liegt hyaline Degeneration kleiner Arterien oder
Verstopfung zahlreicher feiner GefiaBe durch infektiose Elemente dem Gewebstod
sowie der der sich evtl. anschlieBenden Eiterung zugrunde.” Grdff gehort zu
denjenigen, die sich fiir keine bestimmte Entstehungsart entscheiden, sondern
verschiedene Wege fiir méglich halten; im Jahre 1918 schreibt er folgendes: ,,Die
typhdos-septischen Infarkte finden ihre Erklirung als allgemein spezifische Reak-
tion auf Grund spezifisch entwickelter herdformiger Nekrose mit anschlieBenden
Veranderungen, die sich in #&hnlicher Weise bei den gewdhnlichen septischen
Infarkten finden. Doch diirften hier wohl GefaBverdnderungen mit eine Rolle
spielen.

Liebermeister, Hoffmann, Litten, Curschman und Jochmann nehmen — wie
eingangs erwiahnt — neben der embolischen Entstehung der Infarkte Stellung.
Curschman, Ribbert schuldigen die lokale Arterienthrombose an.

Nach Billroth geniigt die starke VergroBerung der Milz allein, damit in den
kavernésen Venensinus Blutgerinnsel entsteht, so daB in dieser Weise der Infarkt
ohne Embolie zustande kommt. Auch Litfen bemerkt, daB in den echten himorrhagi-
schen Infarkten der Embolus nur selten als die auslésende Ursache nachgewiesen
werden kann; viel eher ist die Thrombose der Venensinus anzutreffen. Auch
Oppenheim sucht die Entstehungsursache der typhosen Milzinfarkte in der Ver-
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anderung der Venen; er schreibt 1921 u. a.: ,,méchte ich die wesentliche Ursache
der Infarkte in einer obliterierenden spezifisch typhosen knétchenférmigen Endo-
phlebitis erblicken®. Fiir die Unaufgeklirtheit der Entstehung sind die zuriick-
haltenden Meinungen einzelner Pathologen, insbesondere die von Henke charak-
teristisch: ,,dafl es sich bei diesen Befunden iiberhaupt um Infarkte handelt,
um thrombotischen oder embolischen Verschluf3 eines Astes der Milzarterie —
evt. vollstindigen Verschluf eines Venenbezirks — erscheint mir nicht zweifel-
haft, obgleich ich bei der makroskopischen Praparation nicht glicklicher war
als alle fritheren Untersucher; einen sicheren Thrombus oder Embolus habe ich
in keinem Falle nachweisen kénnen. Auch konnten weder an den Herzklappen
des linken Herzens endokarditische Auflagerungen noch Parietalthromben im
linken Herzen, wie sie Liebermeister gelegentlich sah, als Quelle fiir evtl. embolische
Verstopfung im Gebiet der Milzarterien festgestellt werden. Genauere mikro-
skopische Untersuchungen zu machen, war aus dulleren Griinden nicht méglich.*

Bei unseren Untersuchungen, die wir zur Kldrung der Entstehung
der typhosen Milzinfarkte angestellt hatten, verwendeten wir das Ma-
terial der Prosektur des St. Ladislausspitals. Von 1920—1926 be-
obachteten wir 529 Fille von Typhus abdominalis. Darunter fanden wir
Milzinfarkte 29 mal (5,47%) vor. Von den iibrigen Verwicklungen
traten diejenigen, welche mit den Milzinfarkten gewissermallen in Zu-
sammenhang gebracht werden konnen, in folgendem Verhéltnis auf:
akute Endokarditis 2,83%, Venenthrombose 2,83%, zentrale Nekrose
der Gekrsselymphknoten 5,67%, Lungengangréne 1,13%, Ty. Rezidiv
6,99%.

Unsere Milzinfarktfille sind in beifolgender Tab. 1 zusammen-
gefait. In die 4. 5. 6. Rubrik der Tabelle reihte ich die Endokarditis
bzw. die Thrombose der linken Herzhohlen ein, also die Verinderungen,
die dazu geeignet sind und die am Obduktionstisch in der Regel geniigen,
um aus ihnen die Infarkte herzuleiten. Sowohl von den ulcerdsen
Klappen der linken Herzhilfte, als auch von den thrombenhaltigen
Hohlen derselben ist es mit groSer Wahrscheinlichkeit anzunehmen,
daB sie auch in vorliegenden Fillen als Abgangsstellen der Emboli ge-
dient hatten. Auf diese Art klirten wir in den Fallen 2, 10, 11, 13 und
16 den Ursprung des Milzinfarktes vom praktischen Gesichtspunkte.
Dies kénnten wir mit vélliger Sicherheit eigentlich nur in dem Falle
behaupten, wenn wir die als Ausgangspunkt betrachtete Thrombose
bei der histologischen Untersuchung fiir &lter gefunden hitten als die
den Infarkt unmittelbar hervorrufende GefiBverinderung. Es kann
némlich vorkommen, daf man Embolus und Thrombus — besonders
wenn sie bereits in Organisation begriffen sind — voneinander nicht
unterscheiden kann. Die Fille 20 und 21 miissen aus der Tabelle gleich-
falls ausgeschaltet werden, auf Grund der Erwigung, da auch aus der
Endocarditis verrucosa — obgleich mit weniger Wahrscheinlichkeit —
Infarkte entstehen konnen. Diese Infarkte, die aller Wahrscheinlichkeit
nach tatsichlich embolischen Ursprungs sind, miissen also von den
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anderen — den echien typhosen Milzinfarkten — unterschieden werden,
da sich diese von den ,,gewthnlichen® Infarkten auch in entstehungs-
geschichtlicher Hinsicht nicht unterscheiden. Demnach miissen — wenn
wir von echien typhisen Milzinfarkien reden wollen — von den 29 In-
farktfillen 7 in Abzug gebracht werden ; somit bleiben nur 22, die Haufig-
keit betrigt also 4,15%. Die Bezeichnung ,,echt’ wiirde sich also in
Fallen von Typhus abdominalis zur Unterscheidung derjenigen Milz-
infarkte eignen, die nicht embolischen Ursprungs sind bzw. deren Ent-
stehung bei der Leichen6ffnung meistens nicht geklirt werden kann, wie
dies auch aus den bisherigen praktischen Beobachtungen hervorgeht.
Nachfolgend wird nur von den echten typhosen Milzinfarktfallen unserer
Tabelle die Rede sein.

Die Tabelle unterrichtet uns gewissermaflen auch iiber die Ent-
stehungsart und die allgemeinen Eigenschaften der Infarkte. Beziiglich
ihrer duBeren Gestalt sei es bemerkt, dal diese mit anderweitigen Be-
obachtungen ibereinstimmte: wir fanden zumeist bis zur Oberfliche
reichende, keilférmige Nekrosen, doch waren auch ovale oder solche
zu beobachten, die an der Schnittfliche der Milz eine landkartenférmige
Zeichnung hatten. Die Entstehungsart der letzteren versuchen wir im
AnschluB an unsere histologischen Untersuchungen zu erkldren. Hin-
gichtlich des Geschlechtes und des Alters 148t sich vom ersteren nichts
Bestimmtes feststellen, da unter unseren Infarktfillen Minner und
Fraven beildufig in gleicher Anzahl vertreten waren; beziiglich des
Alters betriigt das Zahlenverhiltnis sowohl bei 11—20jéahrigen als auch
bei 21—30jiahrigen Individuen 45,45% . Dieses Alter kommt auch unter
samslichen Todesfallen am hiufigsten vor, und zwar — wie es aus Tab. 2
ersichtlich ist —in 32,79, bzw. in 38,94%. Vom Gesichtspunkte der
Krankheitsdauer sehen wir Infarkte am hiufigsten (50%) in Fillen, die
in der 4. Woche der Erkrankung mit dem Tode geendet haben. In den
Infarktfillen sind Rickfille auffallend hiufig (22,7%), wihrend in
simtlichen obduzierten Fillen blo8 6,99 % Riickfille beobachtet wurden
(s. Tab. 2 Seite 753).

Hinsichtlich der Zahl der Infarkte fanden wir sie in der Einzahl in
14 Fillen, in der Mehrzahl in 8 Fillen. Auch beziiglich der Farbe und
der Konsistenz der Infarkte waren Unterschiede zu beobachten. Hamor-
rhagischer Infarkt war 2mal, lehmgrauroter 1mal, farbloser bzw.
gelblich-weiBer 19mal vorhanden. Von den letzteren war der Infarkt
in 9 Fillen teilweise oder zum groBen Teile eitrig erweicht. Nekrose der
Gekroselymphknoten konnte blof 2mal (9,09%) makroskopisch be-
obachtet werden.

Balteriologische Unlersuchungen nahmen wir in unseren Féllen nicht
regelmaBig vor, mit Riicksicht darauf, daB die Typhusbacillen —
unseren Erfahrungen nach — bei Typhus abdominalis gewdhnlich aus
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Tabelle 2.

Zahl der echten typhésen Milzinfarktfille nach Alter bzw. Krankheitsdauer und
thr prozenivscher Vergleich mit similichen typhidsen Todesfillen.

Samtl. typh.|| Alter Krankheitswoche In Rezi-
Falle in % in Zahl T Heilung di
nach Alter | Jahren L 1L L Iv. V. |begrifi.| 4V
642 | 1—10| 1 (45 %] — | — | — 1 — | - | =
32,7 \11—20 10 (45,45%)| — 1 |1@l6@| 1 1 3
38,94 ||121—80(10 45,46%) — | — | 2 4@ |2@®] 2 | 2
12,1 131—40| 1 (45 %) — | — 1 — = - =
5,31 [41—50 — e e e e B e
415 |51 — e e B e B i B
H Insges.:| 22 ( 4,15%)| 0 1 4 N 3 |5
| % 0 | 45 1818 50 [13,63]13,63 |22,7
Prozentsatz simtl. Typhustalle | 1,7 | 14,17 | 37,42 | 27,03 | 14,93 | 4,53 | 6,99

der Milz geziichtet werden kdnnen. So kann man also die Gegenwart
der Bacillen in den Milzinfarkten mit Recht annehmen. In unseren
untersuchten Fillen ist dies auch erwiesen worden, insofern wir in
unseren Féllen 7,9 und 21 in den Milzinfarkten Typhusbacillen antrafen;
dabei schien im Falle 9 auch die Entziindung des Felsenbeines durch
Typhusbacillen hervorgerufen worden zu sein.

Die sonstigen Komplikationen unserer Milzinfarktfille unterscheiden
sich nicht von denjenigen der ibrigen Félle von Typhus abdominalis;
‘auch konnte eine besondere Hiufigkeit der einzelnen Verwicklungen
nicht festgestellt werden.

Nach dieser eher allgemeinen Ubersicht wollen wir auf die ausfiithr-
liche Schilderung der Fille iibergehen, auf Grund deren Untersuchung
wir uns tiber die Entstehungsart der echten typhosen Milzinfarkte
eine entschiedene Meinung zu bilden vermeinen. Es sei vorausgeschickt,
daf in den letztgenannten 8 Fillen der Tab. 1 eingehende histologische
Untersuchungen angestellt worden sind. Da wir in den Fallen 22—26
itber die Entstehung der Infarkte mit Hilfe der iiblichen Untersuchungs-
methoden keinen von unseren bisherigen Kenntnissen abweichenden
niheren Aufschlufl erhalten konnten, verfertigten wir in unseren letzten
3 Tillen Reihenschnitte. Wir verfertigten Schnitte nach verschiedenen
Ebenen: wir schnitten im Gebiete zwischen dem Hilus der Milz bzw.
dem Eintrittspunkt ins Milzgewebe des gegen den Infarkt schreitenden
Arterienastes und der Spitze des nekrotischen Kegels senkrecht zur
Kegelachse mehrere Stiicke aus. Von diesen Stiicken enthielten einige
auch die Spitze des Kegels. Die weiteren Schnitte fielen senkrecht auf
die frither genannten Stiicke sowie auf die Milzoberfliche nach wver-
schiedenen Richtungen und erfolgten in der Randzone des nekrotischen
und gesunden Gebietes. Wir préparierten die Gefille mit freiem Auge

o Virchows Archiv. Bd. 266. 48
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in der Regel nur bis zu ihrer Eintrittsstelle ins Milzgewebe oder nur etwas
weiter. In solchen Fillen waren in den groBeren Venen — falls die Ne-
krose dem Hilus der Milz nahe gekommen war— an ihrer Eindringungs-
stelle gewohnlich lose, graulich-rote, zuweilen ganz gelbe und weiche
Thromben nachweisbar. In den Arterien sahen wir solche Thromben
mit freiem Auge niemals bzw. wenn diesbeziiglich Verdacht geschépft
werden konnte, bewahrten wir sie eher fir die histologische Unter-
suchung auf.

Fall 29. K.XK., 25jahrige Frau. Typhus im Wochenbett. Tod 1 Monat
nach der Entbindung. :

Obduktionsbefund: Gereinigte typhose Geschwiire im untersten Abschnitt
des Tleum (Typhus abdominalis 4. Woche), in der Lunge zerstreute, teils gangrandse,
konfluierende Herde, rechts beginnende fibrinos-eitrige Brustfellentziindung, Im
Uterus auler den Anzeichen der stattgefundenen Geburt keine pathologische
Verinderung, Parametrien sowie die Schenkelvenen frei. Klappen und Héhlen
des Herzens o. B. Triibe Schwellung der Herzmuskulatur, Nieren und Leber.

Abb, 1. Fall 20, Hamorrhagischer Infarkt der Milz, (¥/;; nat. GroBe.)

Mastdarm mit etwas dunkelrotem, breiigem Inhalt ausgefiillt. Allgemeine Blut-
armut; Gekroselymphknoten kleinbohnengrof und rétlich-grau. Milz 12:6:3 cm
(nach Formalinfixierung); in der oberen H&lfte ein 2,5 cm breiter, leicht hervor-
ragender, scharf abgegrenzter, hamorrhagischer Infarkt, der fast die ganze Dicke
des Organs einnimmt und keilférmig ist (Abb. 1). Spitze des Keils reicht bis
zum Hilus der Milz, die dazu gehorige Arterie scheint samt dem Hauptast leer
zu sein, wahrend in der Vene ein thrombenartiges Blutgerinnsel vorliegt. Diese
GefaBe verfolgen wir im Milzgewebe nicht, sondern schnitten sie zur histologischen
Untersuchung, so dall die Schnittfliche der GefifBachse beildufig parallel Iauft.
Das Ergebnis der samt dem Milzgewebe eingebetteten, in Reihenschnitten unter-
suchten Gefdlstiickchen war folgendes: Arterie an der Eintrittsstelle ins Milz-
gewebe durch einen Thrombus verschlossen, dessen grofte Linge 840 p betrigt,
der die Form einer zugespitzten Parabel hat und einer bogenférmigen Briicke
gleicht, die mit jhren sich allmahlich verdiimnenden Pfeilern, einem Elasticadefekt
entsprechend, sich auf die GefaBwand stiitzt. Proximaler Teil stark konkav,
in zwei spitzen Buchten endend, in denen sich z. T. geldrollenartig geordnete rote
Blutkdrperchen befinden. Innere elastische Membran der Arterienwand am Ende
des Thrombus in ihrem Zusammenhang unterbrochen und ihre beiden Enden
entfernen sich voneinander. Dieser Abstand betragt 280 #. Die Unterbrechungs-
enden sind — besonders die distalwiirts gelegenen — in ,,S%- bzw. Spiralform
gekriuselt, scharf abgegrenzt und ragen in die GefdBlichtung hinein bzw. die

‘e
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distalen Enden sind im Inneren des Thrombus anzutreffen. GroSter Durchmesser
der GefiBlichtung vor der thrombotisierten Stelle 8350 #, an der Unterbrechungs-
stelle der Lamina elastica interna 560 ¢, davon distalwirts, an dem durch den
Thrombus ausgefiillten Teil 630 # (Abb. 2, 3, 4). Die Zellen der Intima sind @berall
anzutreffen, bis zur Unterbrechungsstelle der Elastica. wo sie sich von den anderen
nur darin unterscheiden, daB einzelne Kerne aufgebliht und heller sind. Die

%’
ol

Abb. 2.
Abb. 2, 3, 4 und 5. Fall 29. Thrombose der Arterie, welche den roten Infarkt hervorgerufen hatte.
Der Schnitt 15uft der GefdBachse annihernd parallel. 7 = Thrombus; P = proximaler, D = distaler
Endteil der in ihrer Kontinuitit unterbrochenen Elastica interna. Ausbuchtung der GefaB-
wand an der Stelle der ElasticazerreiBung. (2—4 Weigertsche elastische Fasern- und Karminfirbung,
5 Weigertsche Fibrin- und Neutralrotfarbung.)

einschichtige Endothelzellkette 146t sich indes auch an der Oberfliche des Thrombus
fast iiberall antreffen, obzwar die Oberfliche mitunter durch eine aus frischen
Fibrinfiden bestehende Schicht gebildet wird. Das Riflende der Lamina elastica
inferng ist nur ein wenig uneben, es entspringen daraus sich mitunter ziigelartig
nach hinten ziehende feine Faden, die sich sodann derselben anschmiegen und
sich zuweilen wie das Fibrin, ein andermal wie die elastischen Fasern farben.
An der Stelle des Elasticadefektes wird die Oberfliche des GefdBlumens durch
eine amorphe Fibrinschicht gebildet, die in die Media sowie unter das Ende der

48%
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Lamina elastica Ausliufer schickt bzw. samt einigen Leukocyten eindringt. Die
Media ist an dieser Stelle verdiinnt und ihre Struktur ist etwas verschwommen,
die Muskelkerne sind aufgeblaht und firben sich blasser als diejenigen, welche von
der RiBstelle weiter abliegen. Die feinen elastischen Fasern sind an dieser Stelle
der Media weniger dicht und firben sich teilweise blasser. Fremde Zellen sind
blo§ durch einige Leukocyten vertreten, die mitunter in der unmittelbaren Nach-
barschaft des proximalen Endes der Lamina elastica oder zuweilen etwas davor,
unmittelbar unter der Lamina zu finden sind. Die ddveniitia wird an der RiB-
stelle ausgebuchtet, ibre elastischen Fasern liegen nicht so dicht nebeneinander

wie an anderen Stellen. Der Thrombus besteht groftenteils aus einer amorphen
bzw. sehr feinen — bei 1000facher VergrdBerung staubartig erscheinenden —
Masse, die bei der Weigertschen Fibrinfirbung den Farbstoff leicht abgibt, und
es ist an ihr eine durch die Gefa3wand und den Blutstrom gelenkte, fein geschichtete
Struktur zu sehen. Es sind darin mitunter wenig Fibroplasten, bréunlich-gelbe
Pigmentkoérnchen enthaltende einkernige Zellen und gerade solche Leukocyten
vorhanden; diese sind besonders in dem peripherischen Teil des Thrombus ge-
lagert,'wo dieser mit der GefiBwand nicht zusammenhéngt. In der Nachbarschaft
der distalen RiBstelle der Elastica interna sind im Thrombus auch kleine, mit
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Endothel ausgekleidete Hohlen zu ‘sehen, die unversehrte Erythrocyten ent-
halten (Abb. 5).

In dem bereits in der Milz befindlichen Teil der die Arterie begleitenden Vene
ist ein frischer, geschichteter Thrombus anzutreffen, in dem sich gut farbende, wirre
Fibrinfasermassen mit den von polynuclesiren Leukocyten abwechseln. In den ein-
zelnen Schichten der Venenwand sahen wir keine pathologischen Verdnderungen.

Vom histologischen Bilde des benachbarten Milzgewebes seien die hochgradige
Phagocytose, die frischen, kleinen Blutungen sowie die hiaufigen Haufen der gram-

negativen kurzen Bakterien, ferner die von Mallory beschriebenen, in der Pulpa
befindlichen und die Intima der in den Trabekeln laufenden Venen hervorwdlben-
den und oft absterbenden Zelthaufen bzw. Exsudate zu erwihnen, denen neuer-
dings Oppenheim in der Bildung der Milzinfarkte die groBte Bedeutung beimiBt
und auf Grund deren Ceelen von Phlebitis typhosa spricht. In dem ebenda be-
findlichen infarzierten Gebiet ist die Kernfirbung der Gewebszellen im allgemeinen
erhalten, stellenweise sind Anzeichen von Pyknose zu sehen, das Gewebe ist jedoch
stark aufgelockert, als ob die Gewebszellen zwischen roten Blutkérperchen
schwimmen wiirden. Letztere fiirben sich indes kaum und sind im allgemeinen
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nur in ihren Unirissen erkennbar. Ubrigens sind auch an der Stelle des hamorrhagi-
schen Infarktes dieselben Verdnderungen vorhanden wie in den gesunden Gebieten.

Foll 28. A.T., 34jahriger Beamter. Tod nach 10 Tagen an Darmblutungen.

Obdultionsbefund: Typhose Geschwiire im Yleum, die sich sehr tief erstrecken
und teilweise noch mit schorfigen Massen bedeckt sind (Typhus abdominalis,
3. Woche). Unterer Teil des Diinndarmes und ganzer Dickdarm mit dunkelroten,
diinnen, breiigen Inhalt angefiillt. Gekroselymphknoten stark vergroBert, auf
der Schnittfliche keine Nekrose sichtbar. Aortenklappen etwas verdickt und

miteinander verwachsen. Oberfliche der Herzklappen glatt. Weder die Herz-
hohlen noch die GefaBe der Extremitaten zeigen pathologische Veranderungen.
Wand der linken Herzkammer 13 mm, Hohle weiter als gewohnlich. Femur-
knochenmark im mittleren Drittel z. T. rotlich. Allgemeine Blutarmut. Milz
stark vergroBert, 15,5:10:5,5 cm (nach Formalinfixierung). Oberer Pol in der
Nihe der Zwerchfelloberfliche an einer iiberhaselnuBigrofen, sich leicht hervor-
ragenden Flache von etwas festerer Konsistenz als die Umgebung, doch zeigt
auch diese eine Fibrinauflagerung. An der durch die Mitte der Hervorragung
gefiihrten Schnittfliche eine haselnuBgroBe (24:12 mm), mit einem schmalen
roten Saum umgebene, unregelmifBig gelappte, grauliche Fliche sichtbar, die
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blasser ist als die dunkelrote Umgebung (Abb. 6). In den GefiBen keine 'pa,tho-
loglsche Veranderung, Arterie geschlangelt und etwas sta,rrwandlg

Bei der histologischen Untersuchung fanden wir in einem Stiickchen, das von
einem Schnitte herriihrt, der zur Oberfliche des Milzinfarktes senkrecht liegt,
an der Grenze des Infarktes die Arterie, in der die auffallendste Veranderung,
gleichfalls die Unterbrechung der Lamina elastica interna und der GefaBverschlufl
waren (Abb.7, 8, 9). Dieses ganze Gebiet haben wir in Reihenschnitten tiber-
priift. Die Ebenen der Schnitte fallen — wie es aus den Abbildungen ersichtlich
ist — nicht ganz senkrecht auf die GefidBachse. Der Durchmesser des Gefif3-
lumens mifit 200, die Elastica fehlt in einem Abschnitt von */,mm z. T. vollstindig.
Dieser Unterbrechung entsprechend fanden wir bei der ersten Besichtigung eine
thrombusartige Masse, die die GefaBlichtung nicht tberall fest ausfiillt, von der
Unterbrechungsstelle an peripher und zentral mit der Gefafiwand nicht mehr
zusammenhéngt und in einem Abstand von 100-—150 ¢ allmahlich ganz aufhort.
Uber das Wesen dieser Substanz konnten wir erst nach eingehender Untersuchung
Aufschlull erhalten.

Am Rand des Elasticarisses in der GefdBwand eine sehr kleine Nekrose,
die die Elastica interna und einen Teil der Media in sich schlieft; im nekrotischen

Abb. 6. Fall 28, Lehmroter Infarkt der Miiz. (%15 nat. GrigBe.)

Gebiete 1-—2 wandernde Leukocyten und 3—4 zerfallene Zellkerne (Muskelfasern).
Tilastica (umschrieben) aufs Mehrfache aufgebliht und bei 1000 facher Vergroferung
ersichtlich, daB sie in sehr feine, ungleiche Fasern zergangen ist. Ein Teil hat sich
séhon ganz abgeldst und ist in der Mitte der GeféaBlichtung in Form unregelmaBiger,
groler, loser Schollen zu finden, die mitunter hohl zu sein scheinen und mit
grofitenteils unversehrt scheinenden Intimazellen bedeckt sind. Auf diese Art
ist die Innenfliche der Gefifiwand ganz uneben geworden. Auch in der ab-
gestoBenen und auf die beschriebenen Art veranderten Elasticapartie sind einige
zerfallene Zellkerne zu finden, die vielleicht Muskelfaserkerne der Media oder
gelapptkernige Leukocyten darstellen. Diese Elasticatriimmer werden durch das
Weigertsche Resorcin-Fuchsin nicht mehr gefarbt, doch behalten sie die Gentiana
ein wenig. Sie scheinen also auch chemisch verindert zu sein. Sie werden durch
Eosin rot, nach van Gieson gelb gefirbt. Vom Fibrin unterscheiden sie sich darin,
daB ihre Faden viel feiner und unregelméBiger sind.

In unseren Schnitten Nr. 06 und 07 sind im Arterientumen 90—100 x von
der Rifistelle entfernt groBere Massen von freiliegenden Elasticatrimmern vor-
handen, die die Fibrinfirbung ziemlich gut behalten und aus unregelmiBigen,
verschwommenen Kugeln bestehen. Diese Schollen sind ringsherum zum groBen
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Abb. 8.

Abb. 7 und 8. Fall 28. Trabekelarterie und Vene. Die innere elastische Lamelle der zum Infarkt
fithrenden Arterie fehlt teflweise, {Weigertsche Elagtica- und Karminfirbung.)
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Teil mit Intimazellen bedeckt, deren Kerne z. T. aufgeblaht und verschwommen
sind. Unter den Trimmern sind auch rote Blutkorperchen und einige grofe,
helle, zuweilen gelapptkernige Zellen, ferner 1-—2 polynucleéire Leukocyten. Im
Lumen der Arterie trafen wir neben diesen auch freiliegende, abgestoBene Intima-
zellen, die insbesondere bei Infektionskrankheiten allgemein bekannt sind. Lamina
elastica interna farbt sich hier iiberall gut.

In unserem 10. Schnitte (Fibrinfarbung) hat sich die Elastica in amorphe,
verschwommene Schollen verwandelt und sich von ihrer Basis grofitenteils ent-
fernt; sie 1aBt sich durch Fibrinfirbung ziemlich gut darstellen.

In dem den Imfarktgebiete benachbarten Milzgewebe keine wesentliche Ab-
weichung von Fall 29. Im Infarkt selbst ist das Gewebe in einer mehr oder minder

ADb. 9. Fall 28. Vollstindiges Fehlen der Elastica interna in derselben Arterie, wo das GefdBlumen
durch die ausgestoBenen Elasticatriimmer und Intimazellen teilweise ausgefiillt erscheint.
(Weigertsche Elastica- und Karminfirbung.)

groflen Ausbreitung nekrotisch. In der Mitte des Infarktes ist auch hier starke
Erythrocytendurchsetzung zu beobachten; die roten Blutkérperchen sind auch an
dieser Stelle ausgelaugt. In der Randzone des Infarktes ist das Gewebe stirker
nekrotisch und weniger dicht; sodann ist auch die Vermehrung polynucleirer
Leukocyten zu sehen, wihrend an der Grenze des ,,gesunden‘* Milzgewebes ein
stark blutreicher Saum vorliegt. ,

Fall 27. 8. M., 16jihriges Madchen. Aufgenommen am 13. X. 1926. Tod
31 Tage nach Krankheitsbeginn.

Obduktionsbefund: Sebr viele, vollstindig gereinigte typhdse Geschwiire an
der Schleimhaut des Tleums und des Kolons (Typhus abdominalis, 4. bis 5. Woche).
BohnengroBie, griulichrote Lymphknoten im Mesenterium. Schwere, triibe
Schwellung der Herzmuskulatur, Nieren und Leber, hamorrhagische Nephritis.
Punktformige, diffuse Hantblutungen, besonders im Brustbeingebiet. An den
Klappen und Hohlen des Herzens sowie in den GefiBen der Extremititen keine
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pathologischen Verdnderungen. Milz etwas groBer als gewohnlich. Inihrem Gewebe
ist ein kleinpflaumengroBer, gelblichweiller, in der Mitte erweichter Abschnitt
zu sehen, deren Grenzen sehr scharf sind, sich fest anfiihlen und die die mediale
Oberfliche der Milz erreicht. An der Schnittfliche sind die Grenzen des Infarktes
landkartenformig (Abb. 10). Milzarterie scheint leer zu sein, hingegen wird der
gegen den Infarkt laufende Venenast vor seinem Austritt aus dem Milzgewebe
durch eine dicke, eiterartige, gelbliche Masse ausgefiillt, die gegen die Mitte des
Infarktes schreitet.

Bei der histologischen Untersuchung waren an der einen Schnittfliche, die
der Achse des Infarktkegels beildufig parallel lief, folgende Veranderungen zu
beobachten: In der makroskopisch fester aussehenden und gelblichweiff erschei-
nenden Randzone ist eine eigentlich nur durch elastische Fasernfirbung bemerk-
bare Arterie sichtbar, deren Lichtung durch Gewebe ausgefiillt wird und deren
innere elastische Membran an zwei
Stellen vollstindig fehlt (Abb. 11--13).
Das Gefall gelangte an drei Stellen in
die Schnittfliche: zweimal schief, ein-
mal senkrecht zur Achse. In der Ge-
faBlichtung sind grofle Fibroblasten
und ein meistens feines, doch ziemlich
massenhaftes Fasernnetz und aulerdem
einige Rundzellen zu sehen. Mitunter
sind in diesem jungen Bindegewebe auch
mit Endothel ausgekleidete kleine Hoh-
len mit roten Blutkérperchen vorhanden.

Die Intima 13Bt sich von diesem
Gewebe, dessen Fasern der GefaBachse
zumeist parallel laufen, an den meisten
Stellen nicht unterscheiden. Die Hla-
sticew interna ist auch in diesem Falle
scharf abgegrenzt und kriuselt sich an
der Rifistelle (Abb. 11—12). Die in
der GefiBwand so entstandene, doch
nicht iiberall vollstandige Unterbre-
Abb.10. Fall 27. Ein Teil des in Erweichung  °0Ung der Elastica betrigt — wie dies
begriffenen Milzinfarktes etwa 7/ymal vergrogert. ~ aus der Zahl unserer Reihenschnitte

. anndhernd festgestellt werden konnte
— an einer Stelle !/, mm. Die Struktur der Media hat sich an der Stelle der
Elasticaunterbrechung z. T. veréindert. Auch auf der AuBenseite eines Teiles der
Membrana elastica sind Fibroblasten und lose, feine Fasern sichtbar, welche da-
von strahlenwarts laufen. Unmittelbar daneben ist dieses Gewebe zellreicher;
neben den Fibroblasten sind auch Rundzellen vorhanden. Uber der dieses nicht
scharf abgegrenzte Gebiet der Media einnehmenden Granulationsgewebsschicht
lassen sich im nekrotischen Gewebe gréBStenteils nur Zellschatten und die Um-
risse kleiner GefaBe erkennen. Auf der anderen Seite des GefaBlumfanges sind
jedoch die Muskelkerne sowie die feinen elastischen Fasern der mittleren Schicht
gut erhalten. Die Lamina elastica externg und die Adventitia zum groBen Teile
unversehrt. Die feinen Fasern jener lassen sich an vielen Stellen auch bei vol-
ligem Mangel der Lamina interna gut farben (Abb. 13). Um die erwihnte
bindegewebige Umwandlung der Media herum ist jedoch auch der Bau der
beiden #uBeren Schichten verschwommen bzw. diese gleichen der umgewan-
delten Media.
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Abb. 11. Kontinuitétsunterbrechung der Lamina elastica interna. In der GefaBlichtung abgestoBene
Intimazellen, an der Stelle des Elasticadefektes sekundiirer Endothelitberzug.

Abb. 12. Rekanalisation in derselben Arterie; der Elasticadefekt ist vergréBert, der Rest der Hlastica
ist spiralformig aufgerolit.
Abb. 11, 12 1. 13. Fall 27. Querschnitt der in der Randzone des Infarktes befindlichen Arterie.
(Weigertsche Elastica- und Karminfirbung.)
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Die Struktur der groBeren Vene, in der wir mit freilem Auge einen eitrigen
Thrombus sahen, ist an einer Stelle, in der unmittelbaren Nachbarschaft des ver-
eiterten Infarktteiles verschwommen. In der Venenwand die Muskelfasern
sowie die elastischen Fasern nicht sichtbar, sondern von polynucledren Leuko-
cyten stark durchsetzt. Es besteht also eine direkte Verbindung zwischen der
vereiterten Infarktpartie und dem eitrigen Venenthrombus, doch wihrend im
Infarkt der Kern der polynucledren Leukocyten zum groBen Teile zerfallen ist,
lagsen sich die Leukocytenkerne des Thrombus im allgemeinen gut farben.

Im Infarkt verschiedene Schichten unterscheidbar. Das duBerste junge faserige
Bindegewebe ist nicht iiberall sichtbar; danach folgt eine Schicht grofler Schaum-
zellen und eine Zone polynucleéirer Leukocyten. Die Kerne der letzteren sind

- " “ a.,_
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Abb. 18, Vollkommener Elasticadefekf, Gefaflichtung durch Bindegewsbe verschlossen,
Rekanalisation.

— wie erwiahnt — in der Mitte des Infarktes an einer ziemlich grofien Stelle zer-
fallen. An der nicht scharfen Grenze zwischen den polynucledren Leukocyten
und den Schaumzellen sind mitunter auch Fremdkorperriesenzellen sichtbar.
Die einzelnen Lappen des Infarktes sind durch dickere Bindegewebsbalken scharf
abgegrenzt.

Benachbartes Milzgewebe stark blutgefillt. Malpighische Kérperchen gut
sichtbar; in ihrer Mitte ist stellenweise in einer homogenen, fibrinartigen Substanz
Kernzerfall zu sehen. AuBer dieser bekanntlich hauptsichlich fir Diphtherie
charakteristischen Verinderung war sonst nichts vorzufinden. Wir sahen in
diesem Falle auch die ,,Typhuskndtchen® der Venenwénde nicht.

Bakterien hierbei sowohl in dem Infarkt als auch an sonstigen Stellen der
Milz nur in geringer Anzahl zu beobachten.

Uberpriifen wir nun' kurz diese eingehender untersuchten Félle,

so kénnen wir ersehen, dafl die Milzinfarkte in simtlichen Féllen durch



Typhose Milzinfarkte. 765

die Thrombose eines Milzarterienastes hervorgerufen worden war. Die
so verschlossenen Arterien waren in den Fillen 27 und 28 im Innern
der Milz, im Falle 28 an der Eintrittsstelle der Arterie ins Milzgewebe
anzutreffen. Im Verhéltnis zum Infarkt waren diese Gefafle zweimal
(Fall 28 und 29) an der Grenze, einmal (Fall 27) in der Randzone des
Infarktes gelagert.

Als Beweis dafiir, daB dieser GefiBverschluB mnicht embolischen
Ursprungs — eventuell durch Bakterien infiziert — ist, dient einesteils
der Obduktionsbefund, andernteils der Bau des Thrombus samt der
Verénderung der Gefawand. In keinem Falle fanden wir weder an
den Klappen noch in den Hohlen des Herzens eine solche Verdnderung,
von der sich Emboli hétten loBreilen kénnen. Von diesem Gesichts-
punkte aus besichtigten wir auch die iibrigen, iiblichen Gebiete des Ge-
falsystems; so insbhesondere die Venenéste der Lunge im Fall 29. Anlaf-
lich der Pneumonie, namentlich bei Gangrin, kann es n#émlich vor-
kommen, daB auch in den gréBeren Asten der Lungenvenen eine Throm-
bose entsteht, von der sich Emboli losreien koénnen.

Bei unseren histologischen Untersuchungen war an der Stelle der
Thrombose der Ausfall bzw. die Unterbrechung der Lamina elastica
interna der Arterie als am meisten charakteristisch regelmiBig an-
zutreffen. Der Ausfall kann sich nadmlich, — wie dies insbesondere aus
" unserem 29. Fall ersichtlich ist — infolge der Krauselung der Riflenden

der Elastica stark vergréBern. (Vergleichsweise untersuchten wir em-
bolische Milzinfarkte. In diesem Fall war die Elastica interna voll-
standig unversehrt anzutreffen. Die infolge der Zellwucherung verdickte
Intima flieft mit dem in Organisation begriffenen Embolus zusammen.)
Neben dem RiBl der Elastica waren auch in den &duBeren Schichten der
Gefalwand pathologische Verdnderungen zu beobachten: im Falle 28
konnten wir die frische Nekrose, im Fall 27 die bindegewebige Umwand-
lung der Muskelwand entschieden nachweisen. Am unversehrtesten
ist noch die Intima, deren Zellen im Falle 28 auch die in die Gefif3-
lichtung ausgestofenen KElasticatrummer teilweise bedecken. Auf
Grund dieses histologischen Bildes nehmen wir an, daf der ganze patho-
- Jogische GefdBprozel nicht in der Intima, sondern in der Mitte der Ge-
faBwand beginnt; in erster Reihe schwillt die Elastica interna stark an,
wird voller Hohlungen und in sehr feine Fasern umgewandelt; ihr
Zusammenhang wird unterbrochen. Es entsteht vielleicht auch eine um-
schriebene Intimanekrose und der einbrechende Blutstrom reifit die nekro-
tische Wand auf die Weise auf. Im Fall 28 ist der GefaBverschluB haupt-
siichlich diesen in das Gefa8lumen eingedrungenen Elasticatriimmern zu-
zuschreiben. Beziiglich des Elasticaprozesses méchte ich auf die Befunde
von Wiesel, Lemke (Ty. abd.), Stoerk und Hpstein (Influenza) hinweisen,
welche mit unseren Untersuchungsergebnissen sehr iibereinstimmen.
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Auf Grund des histologischen Bildes folgen unsere diesbeziiglichen
Falle in nachfolgender chronologischen Reihenfolge: 28, 29, 27. Am
jungsten ist also der lehmrotgraue, wihrend der hémorrhagische Fall
(29) alter ist, denn dort zeigten sich im verstopfenden Thrombus bereits
Anzeichen der Organisation und der Rekanalisation. Dieser Befund
stimmt mit den diesbeziiglichen Annahmen von Hoffmann und Oppen-
hevm nicht iberein. Es scheint, daB der animische Milzinfarkt nicht
immer durch himorrhagischen Infarkt entsteht. Kiitiner konnte in
seinen Hundeversuchen h#émorrhagischen Infarkt nur dann hervor-
rufen, wenn er auch den entsprechenden Ast der Milzvene unterbunden
hatte. In dem Falle, wo der Infarkt am jiingsten zu sein scheint und
blaB graurot ist, fanden wir in dem entsprechenden Venenast keine
Thrombose vor.

Die Thrombose der Venen ist unseren Untersuchungen nach nur sekundar.
In den Fillen 28 und 29 ist die Venenthrombose jiinger, als die Arterienthrombose.
Auch im Falle 27 1aBt es sich erweisen, daf die Vereiterung des Infarktes auf
die Venenwand iibergegriffen hatte, als in der Arterie bereits Rekanalisation ent-
standen war. Die eitrige Thrombophlebitis der Milzvene hat indes in mehreren
Fillen Entziindungsherde in der Leber sowie Zahnsche Infarkte verursacht. Die
von der Milzoberflache entfernter liegenden Infarkte sind unseren Untersuchungen
nach z. T. dadurch entstanden, daB dickere bindegewebige Balken die Weiter-
verbreitung der Nekrose verhindern bzw. das Ernshrungsgebiet einzelner Arterien
abgrenzen. Die in den Wénden der kleineren und gréBeren Venen der Milzsubstanz,
sowie in den der Balken bzw. unter den Endothelzellen derselben befindlichen
mehr oder minder groBen ,,Typhuskndtchen* verschlieBen die Gefaflichtung
unseren eigenen Untersuchungen nach in den seltensten Féllen und das Endothel
scheint stets unversehrt zu sein. In Anbetracht der spongiGsen Struktur der
Milz ist es nicht wahrscheinlich, daB der VerschluB einiger kleinen Aste der mit
sehr reichlichen Anastomosen versehenen Venen bedeutsamere Kreislaufstérun-
gen verursacht. Im Fall 27 waren die Veranderungen tiberhaupt nicht anzutreffen.
Es scheint, daB die ,,Typhusknétchen® in einem spéteren Stadium des Typhus
abdominalis, anliBlich der Verkleinerung der Milz aufgesaugt werden. Auf Grund
unserer eigenen Untersuchungen kénnen wir also der ,,spezifisch typhosen knétchen-
formigen Endophlebitis® in der Entstehung der typhdsen Milzinfarkte trotz
Oppenheims Behauptung keine Bedeutung beimessen. Von den Toxinen glauben
wir auf Grund unserer Untersuchungsbefunde ebenfalls feststellen zu kénnen,
daB ihre Wirkung in diesen Falien keine direkte Wirkung auf das Milzgewebe
ist. Es ist wahrscheinlich, daf die auch bei sonstigen Infektionskrankheiten
zuweilen vorkommenden &hnlichen Milzverdnderungen z. T. durch dieselbe Ur-
sache hervorgerufen werden wie die echten typhosen Milzinfarkte.

Durch vorliegende Untersuchungen wird die Entstehungsursache
der echten typhdsen Milzinfarkte vollstindig geklart. Man kénnte indes
die Frage aufwerfen, weshalb die Nekrose nicht auch in anderen Organen
in dieser Weise vorkommt bzw. weshalb sie in der Milz verhdltnismiBig
so héufig ist.

Man hat schon beobachtet, daB bei schweren Infektionskrankheiten
Arterienthrombosen zuweilen vorkommen kénnen. Prof. Buday hat
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in Kolozsvar den wegen einer frischen Gangrin amputierten Arm eines
typhdsen Individuums untersucht und in der Arteria brachialis Throm-
bose vorgefunden; der betreffende Patient hatte keine Endokarditis und
ist geheilt worden. \

Die chronischen Gefdfiverdnderungen, die die Bildung von Throm-
bosen evtl. erleichtert hatten, sind nicht nur auf Grund unserer Gewebs-
befunde auszuschlieBen. Gegen die vorausgegangene GefidBerkrankung
spricht auch der Umstand, daB Milzinfarkte in den meisten Fallen
gerade bei jungen Personen vorkommen (die Verhiltniszahl betrigt
bei 11—30jéhrigen Individuen 91%). Der Umstand, daf3 die Infarkte
mit Vorliebe in der Milz vorkommen, mag darauf zuriickgefiihrt werden,
daBl die meisten Typhusbacillen in der Milz zugrunde gehen, wihrend
sie sich aus der Niere z. B. unversehrt entleeren. Durch ihre freigewor-
denen Toxine kénnen sie die beschriebene GefdBwandverinderung
(Fall 28) hervorrufen, mdglicherweise durch Vermittlung der Vasa
vasorum, obwohl wir in unseren Fillen an der Stelle der Nekrose weder
capillare Thrombose, noch Bakterien nachweisen konnten.

Die Vereiterung des Infarktes kann nicht nur durch sekundire
Infektion, sondern durch die Typhusbacillen selbst verursacht werden,
ihre eiterbildende Wirkung ist heute bereits unzweifelhaft erwiesen.
AplaBlich unserer bakteriologischen Untersuchungen erhielten wir den
Typhusbacillus in obigen angegebenen Fillen ebenfalls in Reinkultur.
Auch die histologische Untersuchung konnte morphologisch blo dem
Typhus entsprechende Stdbchen nachweisen. DemgemiB kénnen solche
Infarkte sowohl vom Gesichtspunkte ihrer Entstehung als-auch von dem
ihrer spiteren Umwandlung mit ziemlichen Recht als echte typhése
Milzinfarkte bezeichnet werden.

Zusammenfassung.

1. Die wohlbekannten, umschriebenen Nekrosen der typhésen Milz
stellen echte Infarkte dar, sie sind auf den VerschluB} des entsprechenden
Milzarterienastes zuriickzufithren.

2. Der typhdse Milzinfarkt wird durch die Nekrose der Lamina elastica
interna hervorgerufen, worauf die Zusammenhangsunterbrechung der In-
tima, dann meistens eine Aufrollung der inneren elastischen Lamelle
gegen das Gefalllumen und Thrombose folgen. Die Medianekrose steht
eher im Hintergrund.

3. Die Nekrose der Lamina elastica interna kann unter der Einwirkung
der Typhusbacillentoxine entstehen. Die Toxine gelangen wahrschein-
lich auf dem Wege der Vasa vasorum in die Lamina elastica.

4. Vorerwéhnte Verdnderung ist eine spezifische typhése Milz-
verdnderung, die sich von sonstigen, von der Intima ausgehenden
Thrombosen unterscheidet. Wihrend des Typhus kénnen natiirlich
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in der Milz— gerade so wie im Verlaufe anderer Infektionskrankheiten —
auch Infarkte sonstigen Ursprungs (Embolie) entstehen.

5. In unseren 529 Abdominaltyphusfillen betrug die Verhiltniszahl
simtlicher Milzinfarkte 5,47%. Wenn wir aus diesen Fillen diejenige
abrechnen, welche allern Anschein nach embolischen Ursprungs sind,
so konnen wir annehmen, daf infolge des spezifischen Risses der La-
mina elastica interna 4,15% entstanden war.

6. Mit freiem Auge konnen die spezifischen Infarkte von den em-
bolischen nicht unterschieden werden. Spezifischer typhoser Infarkt ist
in dem Falle anzunehmen, wenn anléfBlich der Leichenstfnung keinerlei
Verdnderung angetroffen wird, aus der Embolie hatte entstehen
kénnen. (Endokarditis, vegetatio globulosa usw.)

7. Spezifische typhose Milzinfarkte sind am hiufigsten in der 4. Woche
des Typhus anzutreffen. In den mit solchen Milzinfarkten einhergehen-
den Fallen kommen Riickfalle auffallend oft vor.

8. Die Vereiterung solcher Milzinfarkte wird in den meisten Fillen
durch den Typhusbacillus selbst hervorgerufen.

9. Zwischen der zentralen Nekrose der Mesenteriallymphknoten und
der Haufigkeit des Milzinfarktes konnte kein Zusammenhang nachge-
wiesen werden.
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