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XVIII. 
Ein Beitrag zur Kenntnis der sog. Retinitis septica (Roth). 

Von 

Prof. E. K r i i c k m a n n .  

W~hrend der Kriegszeit fiel mir wiederholt die Aufgabe zu, die Augen 
auf septische Veranderungen zu priifen. Mehrfach bot sich auch Gelegen- 
heit, die septischen Krankheiten bis zu ihrem tSdlichen Ausgange zu ver= 
folgen, der Sektion beizuwohnen und die Sepsiserreger kennenzulernen. 
Unter den Augenleiden interessierten reich besonders Netzhautaffektionen und 
unter diesen wiederum die mi t  dem Namen der sog. Retinitis septica (Roth) 
bezeichnete aus roten and weil~en Flecken bestehende Form. Da die roten 
Herde Blutungen entsprechen und die weil~en Flecke im wesentlichen ans 
absterbender oder abgestorbener Nervensubstanz nebst gliSsen FettkSrnehea- 
zellen zusammengesetzt sind, so mu~ die intraretinale Sepsiswirkung sowohl 
ktinisch wie anatomisch als frei yon exsudativen Erseheinungen angesprochen 
werden. A]s Sepsisherd stellte sieh ausnahmslos eine Endoearditis maligna 
lenta heraus. Dagegen blieb das Einfallstor selbst vielfach unbekannt. Als 
Begteiterseheinung wurde regelm~ig eine herdfSrmige embolische nichteitrige 
tierdnephritis mit zahlreichen Blutungen (L 5 hl  ein) 1) angetroffen. Weiter- 
bin zeigten sieh sehr h~nfig grol3e, ~ul~erlich bland erscheinende Milzinfarkte. 

Die wiederholten Ubereinstimmungen dieser Ergebnisse veranlal~ten reich 
nun nach Friedensschlul] Herrn Kollegen L u b a r s e h  zu bitten, diesen 
Symptomenkomplex in seinem Institut n~her studieren zu diirfen. Die an- 
schliel~enden Untersuchungen erstreeken sieh auf vier Falle. Die Diagnose 
Sepsis war klinisch mit Sicherheit niemals gestellt und die Augen w~hrend 
des Lebens nicht untersueht worden. 

Kliniseh verliefen die Krankheiten ehroniseh; sie erstrekten sich teil- 
weise fiber mehrere Monate. Objektiv fanden sieh Herzger~usehe~ welche 
auf eine Endokarditis schliet~en liegen. Daneben bestand eine vergrSl~erte 
z. T. ffihlbare Milz. Das Blutbild wies auf eine Ersch~pfung des KOrpers 
bin. Die Temperaturkurve zeigte ein sehwaeh remittierendes Fieber. Geger~ 
das Lebensende trat H~maturie ein. 

Bei der Autopsie fand sieh eine eharakteris~isehe Endoearditis super- 
fieialis, die histologiseh nur Bekanntes ergab. Sehr auff~llig waren die 
gro6en, znm Teil erweiehenden abet nieht vereiternden Milzinfarkte, die auf 
embolische Verstopfung bakterienhaltigen Materials zurttekgeffihrt werden 
mul~ten. Ferner sah man am Myokard kleine Herde, an denen mikroskopisch 

1) L S h t e i n ,  Uber hgmorrhagische Nierenaffektionea bei chronischer ulzerSser Endo- 
karditis (embo]ische nichteitrige Herdnephritis). Medizinische Klinik. Jahrg. 1910, 
Nr. 10. 
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neben Fettdegeneration auch kleinzellige Infiltrationen bemerkbar waren. 
:In sehr vielen Organen hatten Blutungen stattgefunden. Sie ~n,~erten sich 
in der ~Iilz, im Darm. in der Leber und in den Lungen hauptsachlich als 
H/i.nlosiderinniederschl~ige. Dagegen waren die Nieren mit kleinen frischen 
Blutungen iibersi~t. Histologiseh deckten sigh die h~tmorrhagischen und auch 
die fibrigen ~ierenbefunde im wesentlichen mit den L 5 h 1 e i n schen Be- 
schreibnngen. Wegen ihrer Wichtigkeit wird hierauf noch nigher eingegangen 
werden. In den ~etzh~nten wurden die bekannten kleinen weit]en und retch 
tierde angetroffen. 

Es gelang~ als den Erreger dieses mehr oder weniger abgerundeten 
Kraukheitsbildes einen Spaltpilz zu entdecken, der auGh in frtiheren yon mir 
beobachteten F~llen verschiedentlich yon mir gefnnden war. Dieser Spatt- 
pilz verhielt sich klinisch und anatomisch vielfach wie ein Streptokokkus, 
wuchs abet night selten wie ein Pneumokokkus. Am meisten Ahnlichkeit 
hatte dieser Erreger mit dem sogenannten Streptococcus mitior (Scho t t -  
miiller}. Der Streptococcus mitior --vielfach auch unter dem ~Namen des 
Viridans geffihrt - -  tiet] in den Kulturen allerdings des 6fteren die Eigen- 
schaft der Grtinf~rbung vermissen. Es soil daher die MOghchkeit angedeutet 
werden, ob dieser Mikrokokkus den Ubergang zu den Pneumokokken bilden 
kOnnte~ wie dies yon manchen Fachleuten angenommen wird. Zu grogem 
Danke bin ich Kerru Kollegen Dr. K u c z y n s k i  verpflichtet, der in der 
Bakteriologischen Abteilung des Pathologischeu lnstituts in sorgsamster und 
tiebenswiirdigster Weise die kulturelle und tierexperimentelle Kontrolle fiber- 
nahm. Bei allen vier F~llen konnten nun in den befallenen Organen Strepto- 
kokken nachgewiesen werden. Sie fauden sich in den Auflagerungen der 
Herzktappen, in den Milzinfarkten und in den Nieren vet. Von der kultu- 
retlen Verwendung der hihnorrhagischen und nekrotisGhen Netzhautherde bat. 
ich abzusehen, well ich sehon frfiher wiederholt in grOiierem Umfange der- 
artige Kulturprtifnngen mit negativem Erfolge angestellt hatte. Die retinale 
Bakterienuntersuchung beschrankte sich bei diesen vier F~llen auf die yon 
mir selbst vorgenommenen F~rbungen im mikroskopischen Sclmitte; sic ver- 
lief gleichfalls resuttattos. Bemerkenswert ist es, daf~ bei einem und dem- 
selben Fall aus den verschiedenen Organen Streptokokken geziichtet wurden. 
die in ihren kulturellen Eigenschaften kleine Abweichungen darboten. Bei- 
spielsweise wurde bei gleichen Kranken dutch die-Bakterien der Endokard- 
wucherungen H~tmolyse hervorgerufen, w~hrend die aus der Milz ~md aus 
den Nieren geziichteten Kokken durchaus keine hi~molytischen Wirkungen 
zeigten. Demnach erscheint es nach dem Gesamtbilde und nach allem, was 
wit fiber die Hinf~lligkeit der h~molytisehen Eigenschaften bei Streptokokken 
wissen, zweifellos~ daft es sich um ein und dieselbe )Iikroorganismenart ge- 
handelt hat. Hiermit lassen sich bis zu einem gewissen Grade auch die 
Abweichungen der anatomischen Ver~nderungen in Einklang bringen, undes 
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erscheint verstltndlich, dal~ die Streptokokken am Endokard neben den Ne- 
krosen auch miliare Abszel]chen hervorzurufen vermSgen, w~hrend es in der 
Mitz, wo infolge Verschleppung streptokokkenhaltiger PfrSpfe grol~e Infarkte 
entst~nden waren, eine eitrige Einschmelzung der Infarkte nicht el'folgte. 
Am Herzmuskel gelangten nur kleine Nekrosen nebst mal~iger Infiltration 
und fettiger Degene~'ution zur Entwickhmg. 

An den 5Tieren wnrden neben Glomerutusveriidungen und zahlreichen 
Bluttmgen nur sparliche Leukozytenanhaufungen und fettige Umwandlungen 
gefunden. Und an den 5~etzhauten beschrankt sich der Einflu• der Spatt- 
pilze auf die Bildung kleiner nekrotischer Bezirke und Hi~morrhagien mit 
FettkSrnchenzellenbilduug. Man kann daher kaltm sagen, dafl es sich hier 
um eine geordnete pathogenetisehe Reihe handelt. 

In den ~Netzhltuten zeigte die histologische Untersuchuug herdf~rmig 
angeordnete Gewebsschadigungen und Btutungen kleineren Umfanges. 

Die Gewebssch~digungen betrafen hauptsliehlich die gro~en Ganglien- 
zeUen und die innen gelegenen .Nervenfasern, sowie in frischen Fi~llen auch 
das Gliazellretikulum. Nicht ein einziges Mal handelte es sich in der 5~etzha+ut 
um eine diffuse Veri~nderung, wie sie soust bei Sepsis in den Netzhautgefi~$en 
dutch eine Randstellung der Leukozyten und dutch eine Wandiufiltration 
ihren Ausdruck finder. Als die auffallendste und vielleieht frtiheste Ver- 
i~nderung der Ganglienzellen mu$ ihre VergrOi~erung bezeichnet werden. Das 
Protoplasma macht einen hydropischen und die Kerne einen aufgetriebenen 
Eindruck. Spltter tritt dann nicht selten eine Verlagerung der Kerne und 
eine Abblassung der Kernwand ein. Bei vielen ~:ollzieht sich eine deutliche 
Sehrumpfung und schlie$lich der Untergang. Da die Degenerationszeiehen 
deutlich waren, ersehienen die feineren Methoden nnd speziell die Ni$lfi~rbung 
entbehrlieh. 

Am anfdringlichsten sind die verbreiterteu, unterbrochenen und zerkliifteten 
NeL'venfasern. Derartige Yerdickungen und Fragmentierungen tier Achsen- 
zylinder sind hinli~nglich bekannt, sie kommen bei den verschiedensten Netz- 
hauterkrankungen vor. Eine Leukozyteninfiltration ist nirgends zu sehen. 
Auch fehlt ein ausgesprochenes Odem. Es ist daher wegen Ausbleibeu einer 
akuten Entztindung wohI kaum an eine Wasseraufnahme der Aehsenzylinder 
zu denken. Vielmehr erwiesen sieh die Herde in ihrer Totaliti~t nicht un- 
~+hnheh einem plasmatischen Gerinuungsfetde, in dem vereinzelt eine gering- 
gradige EiweiSausseheidung zu bemerken war. Innerhalb dieses Bezirkes 
lassen sieh bei frischen Fi~llen aueti+ am Gtiazellgertiste die Kerne mitunter 
nur sehwer auffinden, wie fiberhaupt das gesamte befallene, aber immerhin 
nur ]deine und auch unabgekammerte Feld kernarm erscheint. Dagegen 
erweisen sich die Ausli~ufer der Sternzellen und der Miillerschen Sttitzzellea 
an der Grenze des gesch~tdigten und vergrSl~erten Netzhautareals verdickt. 
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Die verschiedenen kteinen Herde befinden sich augense~heinlieh in einem 
dutch lokale Giftwirkung bedingten toxischen Quellungszustande. 

Das zweite Hanptsymptom, die Blutungen, liegen in allen Sehichten. 
Zuweilen sind sie mit den nerv6sen Degenerationsherden vermengt. Auch 
hier werden Leukozyten vermii~t. Fibrinbildungen sind sparlich und vor- 
wiegend nur in alteren tterden vorhanden. Diese i~lteren Herde sind haupt- 
saehlich daran zu erkennen, dal~ sich im angrenzenden Gliazellgewebe Hi~mo- 
siderin befindet. Vcrgleicht man die frischen NetzhautstSrungen im mikro- 
skopisehen Schnitte mit dem ophthalmoskopischen Bilde, so driingt sieh nicht 
seiten die Vermutung auf, dal~ die degenerativen Ver~nderungen teilweise 
riiher entstanden sein miissen als die Blutungen. Der toxisehe Quellungs- 
zustand des 5.Tervengewebes macht sieh wegen seines kleinterritorialen Urn- 
ranges im Spiegel meistens nur als angedeuteter grauer, bzw. grau-wei~licher 
Schimmer bemerkbar, w~hrend die reaktive Lipoidbildung der gliSsen Fett- 
kSrnehenzellen und somit die Biidung der weil3en Flecke erst naeh einigen 
Tagen auftritt. Da nun sowohl die geschadigte und abgestorbene Nerven- 
substanz wie die Blutungen dutch die Fettk6rnchenzellen abtransportiert 
werden und die Anzahi der weil~en Fleeke allmahlich zunimmt, so li~lt sich 
ophthalmoskopisch vielfach fiberhaupt nicht mehr entscheiden, ob zunaehst 
hamorrhagische oder nekrotisehe Veranderungen vorgelegen haben. Anderer- 
seits macht sich die rote Farbe der Btutu.ngen im Moment der Diapedese 
bemerkbar, so da~ sich die Blutungen klinisch vielfaeh als erstes Symptom 
einstellen. 

Die Arterien und Venen der Netzhaut zeigen keine Besonderheiten. Aueh 
die Haargef~l~e erweisen sieh au~erhalb der Herde vSllig intakt. In und 
neben den Degenerationsherden sind einige Schlingen der Retina verengt 
und andere bis zur Lumenlosigkeit zusammengefallen. Daselbst ist das 
Endothel schmal oder unsichtbar geworden. Hier ist eine Endothelschi~di- 
gung flieht auszusehliel~en und auch inmitten eines nekrotischen Herdes 
durchaus versti~ndlich, da doch die Nekrotisierung mit gr66ter Wahrsehein- 
lichkeit vom kapillaren Lumen her extravaskuli~r erfolgt. 

Versehiedene Kapillarabschnitte erscheinen kernreicher. Immerhin ist 
diese Endothelvermehrung nicht unbedingt als das Zeichen eider voraus- 
gegangenen Schiidigung anfzufassen. Vielleicht geri~t das Endothel wohl 
auch in Wucherung infolge yon Reizmomenten. Auch ein k(irniger amorpher 
Inhatt tmbestimmter Beschaffenheit ist gelegentlich im Lumen wahrzunehmen. 
Andererseits zeigen sich besonders in der Nachbarsehaft yon H~morrhagien 
einige Kapiltaren stark erweitert. Dies weist doch auf eine stiirkere Durch- 
blutung hin. 

In denjenigen roten und weiSen h'etzhautherden, die kliniseh und ana- 
tomiseh als ji~ngeren Datums bezeiehnet werden kSnnen, findet sieh mitunter 
~tn einzelnen Endothelien ein Quellungszustand des Protoplasmas. Sottte es 
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erlaubt sein, diese Aufquellung der Endothelien mit dem gleiehen Zustande 
tier Epithelien in Analog% zu bringen, so wi~re er wohl ats eine Sehi~digung 
anzusehen. Pyknotisehe Kerne habe ieh aber in solehen Sehnitten nicht 
gdunden.  

Zuweilen enthalten die Endothelien der Netzhautkapillaren Fetttr~pfehen. 
Diese Einlagerungserseheinungen sind aber nut  dann bemerkbar, wenn bereits 
FettkSrnchen in dan benachbarten gli0sen Abbauzellen vorhanden sin& Es 
]iegt daher nahe, diese endothelialen Fet t t rfpfchen mehr als Bin resorptives 
wie als ein degeneratives Zeiehen anzuspreehen. 

VergIeicht man hiermit die yon L 0 h i e i n erhobenen Nierenbefunde, so 
ergeben sieh maneherlei Ahnliehkeiten. L ( i h l e i n  kommt, kurz gefal~t, zu 
dem Ergebnis, 

,,da~ im AnschluB an eine chronische ulzerSse Endokarditis sehr verbreitete em- 
bolisehe Prozesse zur Entwieklung gekommen sind, die im Gegensatz zu den gewShnliehen 
Streptokokkensepsisfi~llen nur zu sehr geringfiigiger Leukozyten-Extruvasation and durchaus 
nicht zur Abszedierung sensu strietori geffihrt haben. Gemeinscha~tlich ist ferner allen 
diesen F~llen eine sehr hochgradig~ VergrSl]erung der Milz bei uuffallend fester Konsistenz 
des Organs und endlich die hier zu besprechende Nierenaffektion, die zuweilen neben 
grSberen Infarkten, zuweilen selbstandig ohne solche beobaehtet wird ~. Ich greife noeh 
einige weitere S~tze heraus. ,,Die (Nieren)blutungen kann man an Serienschnitten regel- 
m~l]ig bis in den Kapselraum eines meist nicht sehr sehwer ver~nderten Malpighischen 
KSrperehens zurfiekverfolgen."... ,,Neben vereinzelten, total verSdeten finder man andere 
Gtomeruli, denen man auch bei sorgf~Itiger Untersuehung kaum Spuren einer fiberstandenen 
Krunkheit unsieht. Zwischen beiden Extremen finden sieh sehr verschiedenartige Uber- 
gange2 . . . ,Aueh an den Schlingen muncher Glomeruli sind bei genuuer Beobuchtung 
nut geringfiigige Ver~nderungen wahrzunehmen: die Sehtingen sind plumper~ breiter and 
etwas kernreicher als in tier Norm; an Stelle der zarten, scharf konturierten Sehlingen- 
w~nde sieht man unbestimmtere Grenzen der Wandungen." , . . ,:In der Umgebung total 
verSdeter Glomeruli oder aueh soleher Malpighischer KSrperchen, die wenigstens bereits 
in vorgesehrittener Versehmelzung mit der Umgebung begriffen sind, finden sieh nur Reste 
sehmuler atrophischer Kun~lehen im sehr stark verbreiterten und mehr oder weniger klein- 
zetlig infittrierten B~ndegewebe." . . .  ,Die charakteristisehe, allen F.~llen gemeinsume 
ffeilich an Ausbreltung sehr .wechselnde Ver~nderung der Nieren, die sich aus den mit- 
geteilten Befunden ergibt, ist 'die eigentfimliche Homogenisierung kleinerer oder grSt~erer 
Teile yon Malpighischen KSrperchen, zuweilen nut einzelner KupillarscMingen, deren 
Deutung aniSnglich schwierig schien." . . . ,,Ganz verstreut finden sich Herdchen fettiger 
Degeneration im Parenehym." 

¥o n  einer Leukozyteninfiltration, einem kleinzellig infiltrierten Binde- 
gewebe und einer Homogenisierung der [Retinakapillaren war, wie bereits 
erw~hnt, allerdings in den ~etzh~uten niehts zu sehen. Dagegen finden sich 
sonst manche Ubereinstimmungen: Wucherung des Kapillarendothels, Verhlst 
der Kapillarliehtung, kleine Blutungen, Atrophie der Harnkan/flehen - -  De- 
generation des Nervengewebes, kleinherdige fettige Degeneration im Paren- 
ehym der Niere und in der Subtsanz der Retina, H~mosiderin in den ~ieren 
and in den ~etzh~uten. 

Von den ~ierenblutungen unterscheiden sieh die Netzhauth~morrhagien 
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fast nur durch ihre Reichhaltigkeit. Es kann natfirlich nicht wundernehmen. 
dab die Nieren massenhaft yon kleinen Blutungen befallen werden, und dag 
sic hiermit geradezu ~lbersStt sind, weil sie doch Ausscheidungsorgane dar- 
stellen. Demgegent~ber sind in der Netzhant keine besonderen Kr/ffte vor- 
handen, die die Bakterien in die Blutgef/~13e hineintreiben, und noch viel 
weniger kann yon Kr/fften gesprochen werden, die die Bakterien aus den 
Kapillaren heraustreiben. Immerhin mug die kapillare Diapedese als das 
Ergebnis einer vermehrten Durehl~ssigkeit der gaargefal]wandungen ange- 
sprochen werden. 

Selbstverst~ndlich kann es sieh bei der Bildung der kleinen roten und 
wei6en Netzhautherde nut um die Wirkung von minimalen Bakterienh/~ufchen 
oder einzelnen Kokken handeln, die w/~hrend ihres Blutumlaufes zerflattern, 
zuf/~lligerweise auch in den Netzh/~uten haften bleiben und daselbst zu kleinen 
Blutungen und Nekrosen ft~hren. Dies wird besonders aueh kliniseh dureh 
frfiher yon mir untersuchte F/~lle best~tigt; deml ich konnte mehrmals be- 
obachten, dal] die Retinablutungeu unmittelbar nach einem Fieberanstieg 
auftraten. Am deutlichsten konnte diese Erseheinung wahrgenommen werde~, 
wenn bereits kurz vorher weil~e und l~)te Herde konstatiert waren und wenn 
nun ansehlie6end an die TemperaturerhShung neue rote Fleeke siehtbar wurden. 
Man mug unter solehen Umst~nden woh] annehmen, dag aus dem endo- 
karditisehen Sepsisherd eine intraretinMe Einsehwemmung yon Kokken erfolg'~ 
ist. Da bei dem Streptococcus miti.or Endotoxine mibekannt sind, so werden 
ffir die Gewebswirkung wohl nut die lebenden Bakterien selbst anzusehuldigen 
sein. Andere Mikroorganismen bedingen am Auge an@re Erscheinungen. 
Staphylokokken haben fast ausnahmslos Eiterungen zur Folge und Pneume- 
kokken zum mindesten ein 0dem; eventuell auch geringe Eiterungen; na- 
menflich wird hier abet eine ausgiebige Fibrinausscheidung nut selten ver- 
toilet. Virulente und besonders h~molytisehe Streptokokken f~ihren in der 
Regel zu diffusen Entz~indungen und zu grot~en und ausgedehnten Nekrosen. 
Benutzt man zur weiteren Erkl/~rung der Netzhautv~/~nderungen den Analogie- 
weg, so dr/~ngt sich unwillktirlieh die Ansicht auf, da6 eine Sch~digung 
der Endothetien nieht zu verleugnen und vielleicht sogar als das Prim/~re 
anzusehen ist. Hierftir spricht namentlich aueh die Friiherkrankung der 
Endothelien am Endokard und an den Glomerulis. Au6erdem ist bekannt, 
dab die Glomerutusendothelien vielfach sehr rasch auf bakterielle und toxische 
Einflfisse antworten, w/~hrend andererseits beispielsweise die Milz- und Leber- 
endothetien mehr ffir die Aufnabme korpuskul/h'er Bestaudteile eingestettt 
sind. Man darf nieht vergessen, dat~ das Endothel doch etwas ganz Be- 
sonderes darstetlt. ~an  well] ja heute noeh nicht, weber die Endotheliel~ 
stammen. Nut soviel scheint festzustehen, daft sic keine lixen Bindegewebs- 
zellen darstellen und dag aile anderen Schichten der Gef/tgwand als akzes- 
sorisch zu betraehten sind. Nattirlieh haben die Media und die Adventitia 
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ihre Bedeutung aueh besonders fiir das Endothel. Immerhin kann bei den 
Kapfllaren das Endothel als das Wiehfigste aufgefaBt werden und diese 
Wichtigkeit wird doch auch in der Pathologie zur Entwicklung kommen 
miissen. Ich mSehte bier im spezielleu noch auf die Tatsache hinweisen, 
dab bei M/~usen, die mit Streptokokkenst~mmen geimpft sind, die Wandungen 
der Kapillaren auf die verschiedenste Weise angegriffen werden k6nnen. 

Beaehtenswert ist der ausgesproeheu ehronische Charakter der Er- 
krankung. Die Kranken gehen niemals an einer akuten Sepsis zugrunde, 
sondern sie erliegen einer zuuehmenden Ersehlaffuug. Sie verlSschen all- 
m/~hlich wie ein flaekemdes Licht. Die Gef/~hrlichkeit der Erkrankung be- 
steht mithin haupts~ehlietf darin~ da6 der K6rper das Bakterieudepot uicht 
abzuwerfen vermag und da$ die fortlaufeuden Nachschtibe der Bakterien- 
einschwemmungen schlie61ich nicht mehr vom K6rper bew~ltigt werden 
kSnnen. Es kann daher nicht verwundern, da6 bei sehr lange dauernden 
Erkrankungen auch am Auge exsudative Erscheinungen bemerkt werden. 
Auffallenderweise ~n6ern sich diese Zust~nde aber weniger an der getina~ 
sondem mehr an der Papille und im vorderen Uvealtraktus. Aas dem herd- 
f6rmigen entsteht dann ein mehr verbreiterter ProzeB, der sich namentlich 
dm:ch eine Iridozyklitis und dutch Glask6rpertrt~bungen kundgibt. Dies ist 
vorwiegend dann der Fall, wenn Anginen mit sekund~ren Gelenkaffektionen 
voraufgingen. Es soll nieht unerw/~hnt bleiben, dab nach den Puerpera]- 
erkrankungen noch niemals derartige milde Netzhautaffektionen beobachtet 
worden sind. Bei diesen Erkrankungen spielt ja der Streptococcus mitior 
eigentlich auch nur eine nebens~chtiehe Rolle. 

Virehows Archly f. pathoi. A~aat. Bd. 227. tteit 2. 16 


