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Vorwort.

Nachstehende Untersuchungen sind zum groBten Teil bereits im
Winter 1916/17 abgeschlossen worden. Ihre Veréffentlichung wurde
aber seinerzeit von der militérdrztlichen Zensur nicht erlaubt. Einen
kurzen Ayszug haben wir im April 1917 als Manuskript drucken lassen.
Inzwischen haben wir noch eine Reihe ergéinzender Untersuchungen
angestellt. Eine ausfiihrliche Bearbeitung der Odemkrankheit diirfte
leider noch lingere Zeit allgemeines Interesse beanspruchen, da die
groBe Untererndhrung, in der unser Volk durch die Hungerblockade
der Entente gehalten wird, zunichst noch das Auftreten der Odem-
krankheit da und dort erwarten laft.

Im Mai 1919.
A. Schittenhelm, H. Schlecht.
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I. Klinik und pathologische Anatomie der Odemkrankheit.

Der Krieg hat uns erneut mit dem Krankheitsbilde der Odem-
krankheit bekannt gemacht, das in fritheren Feldziigen, namentlich
den napoleonischen (Kollreuter) bereits hiufig beobachtet wurde.
Genauere Angaben iiber die #ltere Literatur finden sich bei Sticker?).

Wihrend zunichst das Bild der Odemkrankheit nur in Gefangen-
lagern [Rumpel?), Jirge ns3)] geschen wurde, wird neuerdings auch
iiber ihr Auftreten in der deutschen Zivilbevélkerung [Maase und
Zondeck?), Gerhartz5), Lange?®)] berichtet. Besonders eingehend
hat sich Schiff’) damit beschiftigt, der zahlenmafBige Angaben iiber
die Ausbreitung der Odemkrankheit in den verschiedenen Kronlindern
Osterreichs bringt.

Wir hatten in den letzten Jahren Gelegenheit, eine grofle Anzahl
(mehrere hundert Fille) einschligiger Krankheitszustinde zu studieren
und eingehende Untersuchungen dariiber anzustellen, iiber die wir im
folgenden berichten8). Die Veroffentlichung der zumeist im Winter
1916/17 im Felde ausgefithrten Untersuchungen zog sich wegen Zensur-
schwierigkeiten bis jetzt hinaus.

1) Sticker, Erkiltungskrankheiten und Kilteschiden. Springer, Berlin 1916.

2) Rumpel, Miinch. med. Wochenschr. 1915, Nr. 30. — Derselbe, Berl.
klin. Wochenschr. 1916, Nr. 18. — Derselbe u. Knack, Deutsche med. Wochen-
schrift 1916, Nr. 44.

3) Jirgens, Berl. klin. Wochenschr. 1916, Nr. 9. — Knack, Wiener klin.
Wochenschr, 1916, Nr. 32.

%) Maase u. Zondeck, Deutsche med. Wochenschr. 1917, Nr. 16.

5) Gerhartz, Deutsche med. Wochenschr. 1917, Nr.. 17.

) Lange, Deutsche med. Wochenschr. 1917, Nr. 28.

7) Schiff, Wiener med. Wochenschr. 1917, Nr. 22 u. Nr. 48.

8) Siehe auch Schittenhelm u. Schlecht, Uber Odemkrankheit mit hypo-
tonischer Bradykardie. Als Manuskript gedruckt. Baranowitschier Kriegszeitung
April 1917 u. Berl. klin. Wochenschr. 1918, Nr. 48.
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1. Klinischer Verlauf.

Unsere Kranken standen im 19.—33. Lebensjahre, die iilberwiegende
Mehrzahl war im dritten Dezennium. Sie entstammten den verschie-
densten Gegenden und gehorten im biirgerlichen Leben den ver-
schiedensten Berufen an; allerdings war der Bauerstand iiberwiegend
vertreten. Sie waren im Eisenbahnbau, in der Forst- und Landwirtschaft
beschiftigt gewesen. Die Arbeitsanforderungen waren durchweg groBe.
Dazu kam, daBl in der Zeit besonders gehiufter Erkrankungen (Ende
Dezember 1916 bis Anfang April 1917) eine ungewdhnlich grofie Kalte
(bis unter 30—33° C) herrschte. IThre Bekleidung war hiufig der
niederen Temperatur nicht angepaBt.

Besondere hereditire Momente konnten nicht festgestellt werden,
auch waren nur selten Kinderkrankheiten zu eruieren. Von voraus-
gegangenen, zum Teil wihrend des Krieges akquirierten Infektions-
krankheiten wurden Fleckfieber, Malaria, Ruhr, Recurrens verzeich-
net. Jedoch lagen diese Erkrankungen stets so weit zuriick, da8 irgendein
Zusammenhang mit der jetzigen Erkrankung nicht angenommen wer-
den konnte. Einige Male erhielten wir die Auskunft, daB3 die
Patienten ihre jetzige Krankheit schon frither im biirger-
lichen Leben oder auchim Kriege einmal gehabt haben.
Uber die Ursache der jetzigen Erkrankung konnten die Leute keine
Angaben machen.

Ubet das Auftreten der Odeme waren die Angaben ziemlich ein-
heitlich. Sie traten meistens ziemlich plétzlich auf, in der Regel be-
ginnend an den Beinen, Gfter aber auch im Gesicht, vornehmlich in der
Umgebung der Augen. Viele Patienten hatten trotz leichter ()deme
weitergearbeitet und gaben an, dafl die Schwellung von selbst ver-
schwand und zu anderen Zeiten wiederauftrat. Die geringen Odeme
belistigten die Leute haufig so wenig, daf3 sie wegen dieser allein sich
nur krank meldeten, wenn sie hohere Grade erreichten. Neben den
Odemen gingen aber bei dem gréBerenTeil der Leute andere Beschwerden
einher. Ziemlich regelméBig wurden Schmerzen in den Beinen,
namentlich in den Unterschenkeln und hier wiederum in der Waden-
gegend, angegeben. Die Schienbeine waren fast immer schmerzfrei. Einige
klagten auch itber Sch merzen inanderen Gliedern. Hiufig war die Klage
iiber Kopfschmerzen. Fast alle Patienten, die ins Lazarett kamen, berich-
teten iiber allgemeine Kérperschwéche und Miidigkeit in den
Beinen. DasSensorium war immer frei. Der Schlaf war meist gut. Fieber
wurde nie angegeben, auch fehlten Klagen iiber Storungen von seiten des
Herzens immer. Dagegen hatte etwa die Hilfte der Kranken Husten
und etwas Auswurf, keine besondere Dyspnée. Der Appetit war in
der Regel nicht gestort, nie Erbrechen, nie Leibschmerzen. Dagegen
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gaben einzelne an, Durchfélle zu haben, wiahrend bei dem gréferen
Teil der Stuhl regelméBig oder sogar obstipiert war. Die Durchfille
traten nicht selten vor dem Beginn der Odeme ein, bei anderen wieder
erst mit denselben. Fast alle Patienten gaben an, daf sie oft und viel
Urin entleeren miiten, besonders in der Nacht. Bei anderen mit stir-
keren Schwellungen, war die Urinentleerung vermindert. Einzelne
klagten iiber Nachtblindheit.

Die objektive Untersuchung ergibt als augenfalligsten
Befund die 6dematésen Schwellungen. Viele Kranke sehen auf
den ersten Anblick wie Nephritiker oder dekompensierte Vitien aus.
Die Augen sind verschwollen, das Gesicht ist mehr oder weniger 6de-
matés, die Beine, besonders die Knochelgegend und die Unterschenkel,
sind zum Teil hochgradig verdickt. Bei den schweren Féalien besteht
Odem derOberschenkel, des Scrotums, des Penis, desRiickens,
besonders in den unteren Partien, und auch der Bauchdecken, sel-
tener ist auch die Brust betroffen. Mitunter sind auch die Hénde
6dematos. In einem kleinen Teil der Falle findet sich ein Ascites, der
eben nachweisbar ist. Einzelne haben aber auch hochgradige Ergiisse
in die Bauchhohle. Hydrothorax war nur selten nachzuweisen,
Hydroperikard nie.

Sobald die Kranken ins Bett gelegt werden, verschwinden die Odeme
ohne besonderen therapeutischen Eingriff sehr rasch von selbst unter
Anstieg der Urinmenge, zuweilen auch unter Auftreten von Durch-
fallen, die nach wenigen Tagen wieder sistieren. Sobald die Leute
frithzeitig aufstehen oder gar wieder in die Arbeit geschickt werden,
stellt sich die Schwellung schnell wieder ein.

Der allgemeine Erndhrungszustand ist bei unseren Patien-
ten fast durchweg stark herabgesetzt. Die Wasseransammlung
kann anfinglich einen besseren Ernéhrungszustand vortduschen, nach
Abgang des Wassers aber zeigt sich die Haut schlaff, diinn und trocken
und 148t sich in groBen Falten abheben. Die Fettschicht des Unter-
hautzellgewebes fehlt vollkommen. Die Muskulat ur ist bei den einen
exquisit atrophisch, bei den anderen zeigt sie noch eine leidliche Be-
schaffenheit. Der allgemeine Kriftezustand entspricht dem
Grade der Ernihrungsstérung; in den schwersten Féllen konnen sich
die Leute kaum mehr auf den Beinen halten. Am Thorax sieht man fast
stets simtliche Rippen unter der Haut scharf abgezeichnet, und auch die
Clavikeln springen deutlich vor.

E xantheme sind nie vorhanden, dagegen findet sich nicht selten
eine ausgebreitete Furunculose. Die sichtbaren Schleimhaute sind
bei einzelnen blaB, bei den meisten normal injiziert. Besondere Lymph -
driisenschwellung ist nicht zu verzeichnen.

Die Lungengrenzen sind im Durchschnitt normal, bei einem Teil

1*
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bestecht Emphysem. Die Verschieblichkeit ist gut. Der Klopf-
schall ist iiberall sonor, das Atemgerédusch vesiculdr, hiufig ver-
schirft und verlingert. In vielen Fillen finden sich mehr oder weniger
die Anzeichen einer diffusen Bronchitis. Die Atmung selbst ist
nicht beschleunigt. Der Auswurf ist an Menge gering, in leichteren
Fillen rein schleimig, in schwereren schleimig-eitrig. Die mikrosko-
pische Untersuchung ergibt nichts Besonderes. Die oberen Luftwege
sind frei von Veridnderungen. Auch die Rontgenuntersuchung der
Lungen ergibt nichts Besonderes.

Das Herz zeigt bis auf ganz seltene Ausnahmen bei der Perkussion
keine Vergrofierung. Nur ganz vereinzelt findet sich einmal eine Ver-
breiterung des Herzens nach rechts oder nach links, niemals héheren
Grades. In diesen Fillen besteht gleichzeitig eine hochgradige und
hartnickige Bronchitis. Auch die Kontrolle mittels der Réntgendurch-
leuchtung ergibt das Fehlen einer HerzvergroBerung, vielmehr stellt
sich die Herzfigur eher als abnorm klein dar. Der SpitzenstofBl ist
hiufig schlecht zu fithlen, nie verstirkt oder hebend. Die Herztdne
sind durchweg rein, gelegentlich ein akzidentelles Gerdusch. Die
Herzaktion ist fast immer regelméBig, nur in einzelnen Fillen leicht
irregulér. Der Puls ist meist klein und weich, die Pulsfrequenz
durchweg verlangsamt; oft finden sich Werte von 30—40 Pulsen,
die Mehrzahl halt sich zwischen 40—50 Schligen in der Minute. Unter
unseren Fillen sind tberhaupt nur 9,29, bei denen die Pulsfrequenz
iiber 60 Schlige betrug. Die Pulsverlangsamung ist aber nur ausge-
sprochen zu finden, wenn die Leute im Bett liegen. Sobald sie herum-
gehen oder 10—15 Kniebeugen gemacht haben, erhéht sich die Puls-
zahl; gleichzeitig wird der Puls manchmal irregulir. Dagegen sahen
wir haufig, da$ bei Hinzutreten von Fieber infolge Bronchitis, broncho-
pneumonischen Herden der Puls nicht entsprechend dem Fieber an-
stieg, sondern verlangsamt blieb. Das Arterienrohr ist weich.

DerBlutdruck ist fast durchweg mehr oder weniger herabgesetzt.
Die niedrigsten Werte sind 50/70 mm Hg (nach Riva-Rocci). Nor-
male Druckwerte kommen auch vor, aber nur in geringer Zahl, iiber-
normale ganz vereinzelt. Der Blutdruck &ndert sich bei Korperbewe-
gungen und auflerhalb des Bettes nicht wesentlich. Wir haben zahlreiche
Leute getroffen, die bei herabgesetztem Blutdruck weiterar-
beiteten. (Spezielle Untersuchungen an den Kreislauforganen siehe
weiter unten.)

An den Bauchorganen lafit sich mit Ausnahme des Ascites kein
krankhafter Befund feststellen. Milz und Leber sind nicht vergroéBert,
nicht schmerzhaft. Nirgends Druckempfindlichkeit, keine Darmspas-
men. Die Zunge ist nicht belegt. Die Stuhlentleerung ist in der
Regel normal, gelegentlich bestehen hellgelbe dinne Stithle ohne
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Schleim und ohne Blutbeimengungen. Die bakteriologische Unter-
suchung ist vollig negativ. Nur in einem Falle bestanden zu Beginn starke
blutige Durchfille, die Verdacht auf Ruhr erweckten. Bakteriologisch
ergab sich ein negativer Befund. Der weitere Verlauf zeigte, daB es sich
um eine typische Odemkrankheit handelte.

Der Urin ist in manchen schweren Fillen bei der Aufnahme ver-
mindert bei relativ niedrige m spezifischen Gewicht (z. B. Fall6u.9).
Sobald die Odemausscheidung in Gang kommt, ist die Urinmenge er-
heblich vermehrt bis zu 7 Liter bei relativ hohem spezifischem Gewicht.
Die Farbe ist dann hellgelb. Eiweil oder Zucker sind nie vorhanden,
ebensowenig finden sich pathologische Verinderungen im Sediment.
Aceton und Acetessigsdure sind nicht nachweisbar. In den meisten
Fallen ist die Urinausscheidung von vornherein sehr hoch, das spezi-
fische Gewicht aber nicht entsprechend niedrig.

Auf die Untersuchung des Blutes werden wir spiter eingehend
zuriickkommen.

Am Nervensyste m konnten wir keine einheitlichen Verdnderungen
feststellen. Die Reflexe waren in den meisten Fallen gut auszuldsen,
in einem kleinen Teil die Patellarreflexe abgeschwicht, bei einzelnen
fehlten sie. Hin und wieder fanden sich leichte Hyperalgesien an den
Unterschenkeln, an den unteren Thoraxpartien und am Rumpfe. Je:
doch war das keineswegs konstant. Hin und wieder schien sogar eher
eine Herabsetzung vorzuliegen. Das Gefiihl fiir feinere Berithrung war
immer normal. Die Tiefensensibilitit war intakt, Romberg war nega-
tiv. Parasthesien waren nie vorhanden, ebensowenig ataktische Sym-
ptome. Ofter bestand Druckempfindlichkeit der Unterschenkelnerven
und der Wadenmuskulatur. Das Lasséguesche Symptom war immer
negativ. Ein Teil der Kranken hatte ausgesprochene Nachtblindheit,
die viele Wochen bestehen blieb.

Die Koérpertemperatur war bei den unkomplizierten Fillen bei
Bettruhe meist normal, doch konnten bei der Aufnahme nicht selten
unternormale Temperaturen festgestellt werden (bis zu 35°).

Bei den unkomplizierten Fillen war der Verlauf ein sehr lang-
wieriger. Wenn die Leute auch relativ schnell ihre Odeme verloren,
s0 bestanden doch die Symptome der allgemeinen Ko6rperschwiche
und die Neigung zu Odemen wochen- und monatelang weiter. Wir
haben Fille gesehen, die nach zwei- bis dreimonatiger Lazarettbehand-
lung zur Arbeit entlassen wurden und schon nach wenigen Tagen
sich erneut wieder mit Odemen krank meldeten. Vereinzelt kamen ganz
plotzliche Todesfalle vor, ohne dafl die Leute vorher irgendwie geklagt
hatten.

Komplikationen kommen vor, und zwar besonders von seiten
der Lungen. Wir haben die hiufigen Bronchitiden bereits erwihnt.
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Nicht selten trifft man bronchopneumonische Herde, manchmal
auch ausgesprochene lobére Pneumonien, die dann hiufig zur Todes-
ursache werden. Sie wurden auch bei den Fallen mit plétzlichem Tode
Ofter bei der Autopsie festgestellt. Dabei ist bemerkenswert, dal die
Leute mit diesen pneumonischen Erscheinungen iiber keine besonderen
Beschwerden klagten, und daB auch die Temperatur hiufig so gut wie
gar keinen Anstieg zeigte. Bei einem kleinen Teil der Fille findet man
als Komplikation Lungen- oder Driisentuberkulose, die dann in der
Regel einen sebr schnellen Verlauf nimmt, so dafl die Kranken schon nach
wenigen Wochen oder Monaten ad exitum kommen. Nur in einem Falle
fand sich autoptisch eine typische Dickdarmruhr. Sonstige Infektions-
krankheiten konnten nie festgestellt werden.

Die verminderte Resistenz gegen Infekte zeigt sich besonders bei
Affektionen der Haut und des Unterhautzellgewebes. Recht
haufig finden sich ausgebreitete Furunculose, Karbunkel und Phleg-
monen. Besonders bei den letzteren siecht man ein sehr rasches Weiter-
schreiten und Neigung zu Gangrin, wenn nicht sofort energische chirur-
gische Eingriffe vorgenommen werden. Auch die Heilung von opera-
tiven und zufilligen Wunden ist sehr verzgert und erfolgt meist erst
per secundam.

Wir geben als Beispiele die ausfiithrlichen Krankengeschich-
ten einiger Odemkranker im Anhang.

Uber die Odemkrankheit ist in den letzten Jahren von verschiedenen
Seiten berichtet worden. Von allen Untersuchern wird die Kombination
von Odemen, Polyurie und Bradykardie hervorgehoben [Rum-
pel und Knack (l. ¢.), Knack und Neumann (L. ¢.), Maase und
Zondeck (l.c.), Gerhartz (l.c.), Hiilse!), Lippmann?), Jansen3),
Schiff (l.c.)]. In der Regel wird auch angefiihrt, daB die Kranken
stark abgemagert waren und iiber Miidigkeit und Koérperschwiche
klagten. Wie wir, so haben auch Rumpel und Knack, Lippmann,
Jansen, Hiilse bei ihren Fillen Herabsetzung des Blutdrucks
gefunden. Andererseits geben Maase und Zondeck, Lange, Knack
undNeumann, Gerhartz, Boenheim und Lange an, da8 der Blut-
druck in der Regel normal sei. Die von uns zuweilen beobachteten
akzidentellen Gerdusche wurden auch von Rumpel und Knack,
Maase undZondeck und Hiilse erwdhnt. Auch die von uns beobach-
teten subnormalen Temperaturen finden ihre Bestitigung bei Hiilse,
Jansen und Schiff. Das hiufige Vorkommen von Bronchitis wird von
Rumpel und Knack erwihnt. Was das Nervensystem anbelangt,
so sprechen Gerhartz, Lange, Lippmann und Jansen von véllig

1) Hiilse, Miinch. med. Wochenschr. 1917, Nr. 28 und Virch. Arch. 225. 1918.
2y Lippmann, Zeitschr. f. rztl. Fortbildung 1917, Nr. 18.
3) Jansen, Miinch. med. Wochenschr. 1918, Nr. 1.
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normalem Befund, wihrend Maase und Zondec k iiber neuritische Er-
scheinungen (Paresen, fehlende Reflexe und Ophthalmoplegie) be-
richten. Gerhartz erwdhnt Druckempfindlichkeit der Wadenmusku-
latur, Hiilse zichende Wadenschmerzen. Durchfille werden von Rum-
pelund Knack beschrieben, darunter zum Teil auch blutige, ferner von
Maase und Zondeck. Knack und Neumann, ebenso Schiff sahen
Obstipation.

Im grofien und ganzen decken sich also die einzelnen Beobach-
tungen der Autoren. Abweichende Befunde, wie das verschiedene Ver-
halten des Blutdruckes, erkldren sich wohl aus dem Umstande, da
den verschiedenen Autoren wechselnde Grade hinsichtlich der Schwere
der Erkrankung fiir ihre Untersuchungen zugrunde lagen. Das geht
mit Sicherheit hervor aus den angefilhrten Notizen iiber den Krank-
heitsverlauf, wie auch aus gewissen Untersuchungsbefunden; z. B. aus
dem Eiweiflgehalt des Blutes. Auf die Bedeutung der von einzelnen Au-
toren angegebenen Darmerscheinungen werden wir spéter zuriick-
kommen.

Neben den Fillen mit ausgesprochenen Odemen kam eine gréBere
Anzahl von Erkrankten in unsere Beobachtung, die klinisch den vollen
Symptomkomplex boten, ohne da8 Odeme vorhanden waren. Es han-
delt sich also um ,,0demkrankheit ohne Odeme*, wie sie auch
Schiff beobachtete. Die Leute waren sozusagen im priddematésen
Stadium. Das ergab sich auch aus der Untersuchung einer groen
Zahl noch arbeitender Leute, unter denen viele bereits niedriges Kor-
pergewicht und Blutdrucksenkung sowie Bradykardie und niedrigen
Serumindex aufwiesen (s. Anhang Tab. I). Wir beobachteten diese
Leute linger und sahen dann eine Reihe von ihnen eines Tages mit
Odemen in Lazarettbehandlung kommen.

2. Spezielle Untersuchungen der Kreislauforgane?).

Wie bereits oben im allgemeinen Teile auseinandergesetzt ist, fehlen
nachweisbare Verbreiterungen des Herzens perkutorisch fast in allen
Fillen, meist ist sogar réntgenologisch eine Kleinheit der Herzfigur
festzustellen. Nach unseren Aufzeichnungen bei einer groBen Anzahl
Odemkranker betrigt der rechte Medianabstand im Mittel zwischen
2—3 cm (anstatt 3,5—4,5 normal), der linke zwischen 6,5—8,5 cm

1) Bei Durcharbeitung unseres gesamten experimentellen Materials, die uns
erst jetzt moglich war, und bei Beriicksichtigung wichtiger Ergebnisse fritherer
Untersuchungen von Walter Frey, fiir deren Mitteilung wir ihm besonders
Dank wissen, kamen wir gegeniiber der in unserer fritheren Mitteilurg (Berl.
klin. Woch. 1918, Nr. 48) geduBerten Ansicht iiber die Beziehingen zwischen
Zirkulationssystem und Odembildung bei Odemkranken zu einer etwas modi-
fizierten Auffassung.



— 8 —

(gegeniiber 7,5—11,9). Die einzigen, die iiber eine Herzerweiterung be-
richten, sind Maase und Zondeck. Sonst wird auch von anderen Be-
obachtern stets eine Verdnderung der Herzgrofle verneint.

Das auffilligste Symptom von seiten des Herzens ist diein der Ruhe
vorhandene starke Pulsverlangsamung, ferner die fast nie fehlende
Herabsetzung des Blutdruckes. Folgende Tabelle gibt ein kleines

Beispiel:

Tabelle 1.

Puls Blutdruck Odem Puls i Blutdruck Odem
S. 48 70— 90 + D. 48 100120 ++
M 42 50— 70 ++ D. 44 100—115 +
B. 52 i 50— 70 + R. 48 50— 70 + 4
Sch. 52 | 60— 80 “++ Pp. 58 80—105 keine
Sch.| 48 ' 70— 80 ++ T. 42 70— 95 "
N. 40 | 50— 70 ++ J. 44 75—100 "
T. 4 | 60— 75 ++ M — 85— 96 "
T. 55 | 80—110 ++ C. _— 50— 70 v
w. 48 ' 70— 85 4+ Ch. | 46 50— 70 "
P. 36 : 80—105 44+ P. 56 60— 80 »
Sch.| 66 | 70— 90 + L. 48 60— 80 v
A 40 | 55— 80 44+ J. 48 60— 80 v
P. 52 | 70— 90 + P. 36 90—115 .
M. 50 80—105 + 0. 44 100—115 Spuren
P. 50 100—120 4+ T. 52 50— 65 v
Sch.| 54 | 90—115 ++

Unter unseren Fillen waren noch keine 109, bei denen der Puls iiber
60 Schlige betrug ; die meisten zeigten 40—50, viele nur 32—36 Schlige
in der Minute.

Bei einer Reihe von Patienten haben wir untersucht, ob nervose
Einflisse, speziell von seiten des N. vagus fiir die Bradykardie ver-
antwortlich seien. Der Vagusdruckversuch ist bei allen daraufhin
gepriiften Patienten negativ. Auch auf subcutane Atropininjek-
tion tritt keinerlei Beschleunigung der Pulsfrequenz ein, wie die in
Tabelle 2—35dargestellten Versuche ergeben. Wir stehen hier in direktem
Gegensatz zu der Behauptung von Schiff, nach welchem die Atropin-
injektion in jedem Falle eine beschleunigende Wirkung gehabt haben soll.
Wir betonen diese Differenz mit Schiff ganz besonders, weil der Atro-
pinversuch fiir die Erklidrung der Bradykardie doch von wesentlicher Be-
deutung ist.

Der véllig negative Ausfall des Atropinversuches beweist
die Unabhingigkeit der Brad ykardie von etwaigen Stérungen im Ge-
biet des N. vagus. Auch fehlen bei allen unseren Patienten jegliche kli-
nische Symptome dafiir, dal etwa zentral nervose Einfliisse eine
Rolle spielen kénnen. Wie iiberhaupt die Verdnderungen am Nerven-
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system sehr gering sind, so sind auch nie Anhaltspunkte dafiir vorhan-
den, daf bei der allgemeinen Neigung zu Wasseransammlung etwa durch
Vermehrung des Liquor cerebrospinalis eine Steigerung des Hirndrucks
eintritt und damit die Pulsverlangsamung erklirt wiirde. Hirndruck-
symptome fehlen bei unseren Kranken vollig.

Tabelle 2. Tabelle 3.
Krankengeschichte Nr. 18. Krankengeschichte Nr. 17.

1035 Puls 44 1050 Puls 42

1045 Atropin 0,001 . 1100 Atropin 0,001

1050 Puls 42 1195 Puls 42 dikrot

10%5 » 40 1118 ,, 42

1100 » 40 1120 y 42

1198 » 40 1130 ,» 42

s, 40 1140 42

1120 » 40 1150 5 42

1125 ,» 40 700 , 48

700 ,» 44

Tabelle 4. Tabelle 5.

Krankengeschichte Nr. 20. Krankengeschichte Nr. 10.

1150 Puls 46 718 Puls 42

1152 Atropin 0,001 720 Atropin 0,001

11535 Puls 48 722 Puls 42

1200 ,» 46 725 » 42

120, 44 730 42

1210 ., 44 738 » 42

1218 » 42 740 ,» 42

1220 , 42

1240 o

600 . 46

Die Ursache fiir die Pulsverlangsamungist alsoim Herzen
selbst zu suchen. Uberleitungsstérungen liegen, soweit sich mit den
im Felde zur Verfiigung stehenden klinischen Hilfsmittein feststellen
lieB, nicht vor. Wir sind vielmehr der Ansicht, daB die Bradykardie ein
Zeichen von verinderter Reizbildung von seiten der intrakardialen Zen-
tren darstellt, shnlich wie man es im Alter und nach lokaler Applika-
tion von Kilte auf die Gegend des Sinusknotens sieht: Sinusbrady -
kardie. Der Morbus Basedow charakterisiert denZustand der gesteigerten
Reizbildung als Teilerscheinung der Steigerung samtlicher Stoffwechsel-
vorginge; die Exstirpation der Schilddrise dagegen fiihrt zu einer
Verlangsamung aller dieser Vorginge, und um etwas Ahnliches wird
es sich auch bei dem Zustandekommen der Bradykardie des Odem-
kranken handeln. Die Ursache fiir die verlangsamte Reiz-
bildung liegt hier wohl in einer Erndhrungsstérung des
Herzmuskels unter dem EinfluB der ungeniigenden Nah-
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rungszufuhr. Damit steht im Einklang die Beobachtung von Herz1),
daB bei chronischer Unterernahrung zuweilen hypotonische Brady-
kardie beobachtet wird.

Die beobachtete Bradykardie ist aber nicht ohne weiteres gleich-
bedeutend mit primarer Herzinsuffizienz. Allerdings scheint die Blut-
zirkulation bei unseren Kranken meist deutlich gelitten zu haben.
Die Leute sind Anstrengungen gegeniiber sehr empfindlich. Sobald
man die Patienten aufstehen liBt, geht die Bradykardie vielfach in
ausgesprochene Tachykardie iiber. Schon das Anziehen der Kleider,
vor allem aber das Ausfiihren einiger Kniebeugen erhohen die Puls-
zahl sehr rasch, recht héufig treten Irregularitdt, Dyspnde und Cyanose
auf, die typischen klinischen Anzeichen gestorter Blutzirkulation.

Tsch. Krankengeschichte Nr. 6.

6. II. Puls in der Bettruhe 50. Blutdruck 50—75 mm Hg. — Nach dem Auf-
stehen Puls 60. Blutdruck 50—75mm Hg. — Nach 10 Kniebeugen Puls 96,
deutlich irregulir; leichte Cyanose, deutliche Dyspnée. Blutdruck 50—75 mm Hg.
— Nach 2 Minuten Puls 58. Blutdruck 50—75 mm Hg.

Manche Patienten, die wahrend der Lazarettbehandlung bei Bett-
ruhe vollig beschwerdefrei waren, bekamen schon beim einfachen Ab-
transport im Krankenwagen die erwéhnten unangenehmen Erschei-
nungen. Bei einzelnen trat volliger Kollaps ein. Auch die mitunter
beobachteten plotzlichen Todesfille derartiger Odemkranker ereignen
sich unter dem Bilde der akuten Zirkulationsschwiche. Trotzdem sind
wir der Ansicht, daB alle diese Storungen nicht die Folge einer
primaren Herzschwéche seien. Das Herz ist klinisch und auch,
wie oben ausgefithrt, pathologisch-anatomisch keineswegs vergréBert,
was man bei Blutdrucksenkung infolge von Herzschwiche doch er-
warten sollte. Gerade die Kleinheit des Herzens ist ein ganz besonders
imponierendes Symptom der Odemkranken. So haben wir z. B. ein
Herzgewicht von 220 g (normal nach Herxheimer 250—300 g) fest-
gestellt, und auch Hiilse erwahnt ein Gewichtsdefizit bis zu 145 g.
Eine Stauungsleber haben wir ebenfalls niemals gesehen, obschon ge-
rade die Leber schon auf geringe Schwichezustéinde des Herzens mit
Volumzunahme und den charakteristischen mikroskopischen Veriande-
rungen reagiert. Es fehlt bei den meisten der Kranken ganz gewohn-
lich auch Stauungslunge, und nur bei einem der Falle haben wir ante
exitum Lungenddem beobachtet. Die Hautédeme vollends kénnen
nicht als kardiale angesprochen werden, denn sie treten zu einer Zeit
auf, wo von Herzinsuffizienz keine Rede sein konnte, und entsprechen
ihrer Ausbreitung nach auch vielmehr dem Typus der GefiBisdeme,
treten schon frithzeitig im Gesicht auf, an den H#énden, und nicht wie
beim Herzkranken ganz gesetzmifBig an den abhiingigen Kérperpartien.

1) Herz, Herzkrankheiten. Wien und Leipzig 1912.
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Wir sehen die Ursache fiir die deutlich vorhandene
Zirkulationsschwiche in einer peripheren GefiaBschiadigung.
Diese Anschauung stiitzt sich einmal auf ausgedehnte Versuche
mit Adrenalin und andererseits auf das Verhalten der Kranken gegen-
iiber Digitalis.
Bei einer Reihe von Fillen mit niedrigen Blutdruckwerten haben
wir subcutane, in einem Falle auch intravendése Adrenalininjek-
tion vorgenommen. Die Resultate seien in den folgenden Tabellen mit-

geteilt:
Tabelle 6. Tabelle 7. Tabelle 8.
Krankengeschichte Krankengeschichte Krankengeschichte
Nr. 21. Nr. 7. Nr. 10.
Zeit Blutdruck Puls Zeit Blutdruck l Puls Zeit ’ Blutdruck Puls
1| 7090 | 5 5% | 70—90 | 60 11%5| 5575 | 50
1128 | Adren. 0,001 53¢ | Adren. 0,001 1150 | Adren. 0,001
subcutan subcutan ! subcutan
1121 70—95 48 540 70—90 1153 55—175 48
1130 70—95 48 545 70—90 1205 | 55—175 48
1137 70—95 50 550 70—90 1215 | 55—175 50
1145 70—95 50 553 70—90 1220, 5375 50
1142  70—90 56 555 | 70—95 1225 5575 50
1157 70—95 56 600 70—90
1203 70—90 56 605 70—90
1212 70—90 56 610 70—90
1218 70—92 54 615 70—95 64
600 60—80 56 620 70—93
625 70—93
630 70—90
Tabelle 9. Tabelle 10. Tabelle 11.
Krankengeschichte Krankengeschichte Krankengeschichte
Nr. 18. Nr. 8. Nr. 20.
Zeit Blutdruck Puls Zeit Blutdruck Puls Zeit Blutdruck Puls
618 70—90 46 1110 50—75 52 1200 70—90 52
620 |Adren. 0,001 1113 | Adren. 0,001 1292 | Adren. 0,001
subcutan 1120 50—75 52 1207 70—90 52
630 70—90 52 1128 50—170 50 1212 70—92 56
635 70—90 50 1135 50—65 50 1217 70—92 54
610 | 7090 52 114°| 50—65 55 1227| 70—90 56
' 1145 50—65 58 1232 70—90 56
1153 50—65 56 630 90—110 |56 5=
1200}  50—68 54 635! 80—100 |56/3¢
1218  50—65 52 64 75—95 |liegend
1223 |  50—65 50 '
1230 50—172 50




Tabelle 12. Tabelle 13.

Krankengeschichte Nr. 3. Krankengeschichte Nr. 13.
Zeit Blutdruck Puls Zeit Blutdruck Puls
1200 | 80—105 | 36 10 | 60—85 60

1206 ' Adrenal. 0,001 1135 | Adrenal. 0,001
1210 | 80—105 1120 60—88 56
1215 80—110 36 1133 60—80 56
1220 80—110 36 1138 60—80 64
1225 80—110 36 1145 60—85 64
1235 80—120 36 1150 70—85 62
600 80—100 40 1158 70—98 60
1205 70—98 64
1215 70—100 64
1220 70—90 60

Siamtliche acht Versuche ergeben ein iibereinstimmendes Resultat-
Es fehlt jegliche Einwirkung des Adrenalins auf den Blut-
druck; bei Fall 5 tritt sogar nach der Injektion noch eine leichte Druck-
senkung ein. Auch auf die Pulsfrequenz bleibt das Adrenalin ohne Ein-
fluB, nur in Fall 4 und 6 sehen wir eine leichte Zunahme der Frequenz.

In den folgenden drei Fillen war dagegen eine leichte druckstei-
gernde Wirkung des Adrenalins vorhanden, die allerdings in dem einen
Falle nur 15, in den beiden anderen nur 30 mm Hg. betrigt:

Tabelle 14. Tabelle 15. Tabelle 16.
Krankengeschichte Krankengeschichte Krankengeschichte
Nr. 11. Nr. 6. Nr. 16.
T
Zeit ‘\ Blutdruck Puls Zeit Blutdruck Puls Zeit i Blutdruck Puls
1100} 70—95 46 5% | 50—175 60  10%, 60—80
1110 | Adren. 0,001 535 | Adren. 0,001 1100 | Adren. 0,001
1115 70—105 48 538 70—90 60 1108 60—90
1120 80—110 50 545 70—105 64 1120 60—90
1125, 80—110 | 50 5% | 50—175 76  1125] 80—105
1130 80—103 50 630 50—70 74 1180 ; 80—110
1150 60— 80 ' 11351 80—110
1200 60— 75 52 11400 80—110
1148 80—100
1158 80—100
12101 80—100

|

Eine intraven$se Adrenalindarreichung wurde nur in einem Falle
Sie hatte auBerordentlich bedrohliche Erschei-

vorgenommen.
nungen zur Folge:
K. s. Krankengeschichte Nr. 2.

Vor der Injektion: Puls 42, Atmung 14, Blutdruck 70—90 mm Hg. )
620 0,5 mg Adrenalin intravends. Sofort nach der Injektion blasse Verfarbung
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der Schleimhiute, Puls an der Radialis nicht mehr fithlbar. Deutlich sicht-

bare frequente Herztitigkeit.

625 Herzfrequenz 148 Schlige i. d. Min. Puls an der Radialis nicht zu fiihlen.

628 Herzfrequenz 58 Schlige. Puls radial nicht zu fithlen. 1 cem Digalen subcut.

635 Herztitigkeit schwach, aber regelmifig und gleichméBig, SpitzenstoB nicht
zu fithlen. Herzfrequenz 54 Schlige i. d. Min. Puls radial nicht zu fiihlen.

645 Herzfrequenz 48. Radialpuls nicht zu fithlen. 2 Spritzen Campher (fort.)
subcutan.

700 Herzfrequenz 46. Radialpuls fehit.

1200 2 Spritzen Camphersl subcutan.

800 Puls schwach fithlbar, 54 Schlige. Blutdruck 45—65 mm Hg.

Bei unseren Adrenalinversuchen fehlt also unter 11 Fillen 8mal
jegliche Einwirkung des Adrenalins auf den Blutdruck. Es ist das
genau dasselbe Verhalten des Organismus, wie man es bei Kranken
mit zentraler oder peripherer Gefiafllihmung zu sehen gewohnt ist.
Bei peritonitischer Blutdrucksenkung, dann bei Infektionskrankheiten
mit niedrigem Blutdruck, wie dem Fleckfieber und auch bei Diphtherie,
kann durch Adrenalin der Blutdruck deshalb nicht in die Héhe ge-
bracht werden, weil die GefaBBe auf das Mittel nicht mehr ansprechen.
Beim Normalen bekommt man schon nach Injektion von 0,3 mg hiufig
eine Steigerung des Blutdrucks um 10—30 mm Hg (s. Frey, Deutsche
med. Wochenschr. 1917, Nr. 28). Neurastheniker und Nephritiker
sind, wie uns Frey mitteilt, Adrenalin gegeniiber besonders empfind-
lich. Herzkranke verhalten sich verschieden; Blutdrucksteigerungen
kommen vor, kénnen aber auch fehlen; das charakteristische Symptom
ist hier das Einsetzen von extrasystolischen Arythmien (Frey). Ab-
gesehen von den Erscheinungen nach intravensser Injektion des Adre-
nalins sahen wir solche UnregelmiBigkeiten bei unseren Fillen aber
nie, der Puls ging wohl meist etwas in die Héhe, blieb aber regelméBig.
Die oben geschilderten bedrohlichen Erscheinungen nach intravendser
Einverleibung des Adrenalins sind einer akuten Digitalisintoxikation
ahnlich und miissen als Ausdruck einer Giftwirkung auf den Herz-
muskel angesehen werden mit Neigung zu systolischem Herzstillstand;
sie sind kein Zeichen von primérer Herzschwiéche.

Andererseits haben wir den Effekt der Digitalismedikation zahlen-
miBig verfolgt.

Wir haben einer Reihe von Patienten Strophanthin in einer
Dosis von 0,0005 intravends injiziert. Wie die Tabellen 17—22 be-
weisen, machte sich die Digitaliswirkung bei den meisten Fillen
zwar in einer leichteren weiteren Pulsverlangsamung bemerkbar, es
gelang uns jedoch nicht, die Herztitigkeit durch die Injektion
wesentlich zu bessern. In den zwei Fillen Tab. 17 u. 18 fehlt
eigentlich jede Einwirkung des Strophanthins auf den Blutdruck, auch
die Pulsqualitit wurde hinsichtlich der Fiillung nicht verdndert. In den
Versuchen Nr. 19—21 sehen wir eine Besserung der Herzfunktion,
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die sich auch in einer Steigerung desBlutdruckes bemerkbar macht,
zwar eintreten, doch ist der Effekt nur ganz gering (Steigerung des
systolischen Druckes um héchstens 20—25mm) und nicht vonDauer.
Meist war bereits nach einigen Stunden die Wirkung véllig voriiber.
Ahnlich verhielt es sich mit intravenoser Digalenapplikation (Tab. 22):
auch hier keine Einwirkung auf den Blutdruck, nur ausgesprochene
Pulsverlangsamung.

Tabelle 17. Tabelle 18. Tabelle 19.
Krankengeschichte Krankengeschichte Krankengeschichte
Nr. 20. Nr. 7. Nr. 11.
Zeit l Blutdruck Puls Zeit Blutdruck Puls. Zeit Blutdruck Puls
1210 } 50—70 50  113¢ 60—75 48 1145 60—85 52
1215 |Stroph. 0,0005 1135 |Stroph. 0,0005 1295 |Stroph. 0,0005
1217 60—80 — 1140 60—80 44 1208 60—85 50
1220 60—82 44 1145 60—80 44 1210 60—90 46
1225 | 50—70 — 1150 60—90 | 44 1215 65—90 l 44
1230  50—70 — 115 70—90 J 44 1220 65—95 ! 46
130 80—100 52 1208 60—80 40 1225 70—100 | 46
630 ! 50—75 44 1215 60—80 ‘ 40 1230 70—100 i 44
1235 70—100 | 44
1240 70—100 44
690 75—110 48
Tabelle 20. Tabelle 21. Tabelle 22.
Krankengeschichte Krankengeschichte Krankengeschichte
Nr. 10. Nr. 13. Nr. 6.
- T
Zeit Blutdruck i Puls Zeit Blutdruck Puls Zeit Blutdruck Puls
610 60—80 40 200 60—80 52 950 70—85 84
61¢ |Stroph. 0,0005 205 |Stroph. 0,0005 952 Digalen 1cem
618 60—80 40 206 60—80 _ intravends
620 70—95 38 207 60—90 54 9565 70—90 64
625 70—105 40 210 75—103 52 1000 70—90 74
630 70—105 40 215 75—105 52 1095 70—80 82
635 70—100 38 220 80—105 52 1010 70—80 84
640 70—105 40 225 75—103 52 1015 70—80 | 84
650 70—100 46 236 75—103 52 1105 70—80 | 88
700 60—80 48

Ebensowenig wurde mit subcutaner Coffeindarreichung eine
nennenswerte Besserung der Pulsqualitit und des Blutdruckes erreicht.
DaB jedoch nicht jede Wirkung der Digitalis auf das Herz ausbleibt,
ergab sich aus der Beobachtung, daf mitunter bei Fehlen jeglicher
Verinderung am Blutdruck und am Puls die Diurese unter Digitalis
anscheinend doch in giinstigem Sinne beeinfluBt werde. Vielleicht ist
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diese diuretische Wirkurig auf eine lokale Einwirkung der Digitalis auf
die Nierengefifie zuriickzufiithren (Gefiferweiterung und stérkere
Durchstrémung der Niere, Léwi und Jonescu).

Aus den Versuchen mit Digitalis geht gleichfalls hervor, daf nicht
der Herzmuskel in erster Linie fiir die vorhandene Zirkulationsstérung
verantwortlich zu machen ist. Denn die Mehrzahl der chronischen
Herzmuskelaffektionen beantwortet die Zufuhr von Digitalis doch mit
einer Verbesserung des Schlagvolums, der Puls wird voller, der Blut-
druck hebt sich. Die beobachteten Erscheinungen decken sich mit
der Machtlosigkeit der Digitalistherapie bei Infektionskrankheiten, wo
das Herz optimal arbeitet, aber bei der bestehenden Vasomotoren-
lahmung ungeniigende Mengen von Blut zugefithrt bekommt, so daB
dadurch der Blutdruck sinkt und die ganze Zirkulation sich ver-
schlechtert.

Wir sehen die Ursache der vorhandenen Zirkulations-
storung in einer priméren Gefaflschidigung und erklaren die
Zirkulationsschwiche also in #hnlicher Weise wie das Auftreten der
Odeme. In beiden Fillen leidet der Tonus der GefiBe; es kommt zu
vermehrter Durchlissigkeit und andererseits zu einer Ausweitung des
ganzen peripheren Stromgebiets, welche die Strémungsgeschwindig-
keit des Bluts herabsetzt und dazu fithrt, da die Hauptmasse des
Blutes in den arteriellen und vendsen Capillaren liegenbleibt. Sekundér
mag das Herz infolge des Daniederliegens der gesamten Blutzirkulation
auch geschidigt werden; diese Verinderungen treten aber Kklinisch
nicht hervor, sind bei der Sektion nicht nachweisbar und diirften also-
keine wesentliche Rolle spielen.

3. Blut.

Die Bestimmung des Hamoglobingehaltes erfolgte mit dem
Hédmometer nach Sahli. Die Werte beziehen sich auf nach Stdubli
bestimmte und nach Sahli korrigierte Zahlen. Die so gewonnenen
H&amoglobinwerte unserer Kranken waren nun in der iiberwiegenden
Mehrzahl normal, vereinzelt sogar iibernormal und nur in der Min-
derzahl unternormal. Sehr stark erniedrigte Werte finden sich eigent-
lich nur da, wo fieberhafte Komplikationen, septische Prozesse, chro-
nische Tuberkulose, chronische Ruhr usw. vorlagen. Der Hiamo-
globingehalt ergab in einzelnen Fillen Werte bis 105%,. Diese Fest-
stellung ist um so bemerkenswerter, als die Bestimmungen zur Zeit
der hochgradigen Odeme vorgenommen wurden, also zu einer Zeit,
wo man eine Verwisserung des Blutes und damit die sonst iibliche
Abnahme des Hiamoglobingehaltes hitte erwarten sollen. Auch die
Gesamtzahl der Erythrocyten war recht héaufig iiber nor-
mal; auch hier verzeichneten wir Werte his zu 6 470 000 Erythro-
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cyten. Doch waren die zahlenméfligen Verh&ltnisse der roten Blut-
korper im allgemeinen weit weniger konstant, als die Himoglobinwerte.
Wir fanden ziemlich regellos bei dem einen Patienten normale oder
iibernormale, bei dem anderen auch subnormale Werte. Die nied-
rigsten Zahlen bewegten sich um 3 400 000 herum. Eine GesetzmifBig-
keit der Verhiltnisse der Erythrocytenzahl zum Grade der Odeme
oder der Abnahme des Korpergewichtes 1aBt sich nicht feststellen.
Die Berechnung des Farbeindex ergab mitunter eine geringe Er -
hohung; er erreichte in einem Falle 1,2, der niedrigste Wert war 0,8.
Auch in den Fillen, wo die Gesamtzahl der Erythrocyten herab-
gesetzt war, war oft der Hamoglobingehalt normal; wenn er gleich-
zeitig vermindert war, so hielt er mit der Erythrocytenzahl nicht glei-
chen Schritt, sondern bewegte sich auf hoheren Werten, so dafl auch
dann eine Erhohung des Firbeindex bestehen blieb. Mit der Aus-
schwemmung der Odeme und der zunehmenden Kriftigung der Pa-
tienten sehen wir dann vielfach den Himoglobingehalt absinken, wih-
rend die Erythrocytenzahl sich kaum verindert, mitunter sogar zu-
nimmt. Dementsprechend pflegt also der erhéhte Farbeindex im Ver-
lauf der Erkrankung abzusinken auf normale oder auch auf Werte
unter 1,0. Sosinkt z. B. bei Patient K. (Tab. 24) der Firbeindex von 1,16
zu Beginn innerhalb von 2 Monaten auf 0,9, bei Pat. S. (Tab. 24) von
1,2 auf 1,0. Einige Beispiele fiir das Verhalten des roten Blutbildes
finden sich in Tabelle 23 u. 24. Es ist wohl méglich, daB infolge der all-
gemeinen Eiweiverarmung die Bildung von Erythrocyten vermin-
dert ist und mehr jugendliche, hiamoglobinreichere Formen heraus-
geschickt werden.

Die Leukocytenzahlen (siehe Tab. 23 u. 25) zeigten im allgemeinen
entweder normale oder hochnormale oder leichterhéhte Werte
oder aber Leukopenie. Sie bewegten sich zwischen 4000—9200, nur in
wenigen Féllen sank ihre Zahl unter 4000, einmal auf 3900 und ein anderes
Mal auf 3600 Leukocyten. Die qualitative resp. prozentuale Auszih-
lung der einzelnen Leukocytenformen (sieche Tab. 25) ergibt in der iiber-
wiegenden Mehrzahl der Fille eine Erthéhung der Lymphocyten-
werte auf Kosten der Neutrophilen. Die groen Mononucledren und
Ubergangsformen wie auch die eosinophilen Zellen wiesen normale
Werte auf. Das rote Blutbild zeigte morphologisch keine nennens-
werten Verdanderungen.

Wir haben zahlreiche Blutausstriche, wie auch dicke Tropfenpri-
parate auf Mikroorganismen untersucht. Das Resultat war stets
vollstindig negativ.

Vergleichen wir mit unseren Befunden die in der Literatur nieder-
gelegten Beobachtungen, so wird von Knack und Neumann an-
gegeben, daBl die Erythrocytenzahl bald vermindert, bald erhoht ist.
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Tabelle 23.
Name 0@,0?:?%3:)? Ery tt;n;c;ﬁyten- Firbeindex Leukocyten | Bemerkungen
M. 80 5 170 00V 0,8 8300 Odeme
B. 100 6 470 000 0,9 7850 .
L. 96 4 150 000 1,1 6050 keine ()deme
K. 100 4 320 000 1,1 5400 Odeme
Sch. 100 4 400 000 1,1 . 5100 "
M. 95 3980 000 1,2 | 8050 ”
P. 105 4 850 000 1,1 ! 8700 keine (Odeme
L. 98 4 350 000 L1 9200 Odeme
P. | 81 3 770 000 1,1 3800 "
S. K 100 5180000 | 1,0 8600 o
B. . 97 4 370 000 ‘ 1,1 i 5400 "
F. 8 | 4230000 L0 | 6800 "
B. 93 | 4280000 | 1,1 | 4350 |starke (deme
D. 100 | 5750000 | 08 | 8050 |Odeme
C. 97 l 4250000 | 1,1 L 5600 .
S. 100 | 509000 | 1,0 | 4600 )
S. 93 I 6240 000 0,7 I 4000 starke Odeme
F. 100 i 5240 000 0,9 3900 Odeme
T. 100 f 5980000 | 0,86 | 7050 N
Tabelle 24.
Odemstadium Postbdematdses Stadium
Name g‘;:b]i?l[(]:)(r’;. Erythrocyten : Firbeindex | ‘Llﬂog;’[‘lo' i Erythrocyten | Firbeindex
S. 100 3 480 000 1,4 93 | 4400000 1,0
K. 100 4 300 000 1,16 93 4 800 000 0,9
F. 85 4 230 000 1,0 87 3 510 000 1,2
B. 94 4 980 000 0,98 80 4 370 000 0,92
P. 83 3770 000 1,12 76 | 3800000 1,0
S. 100 5 180 000 0,94 85 4 460 000 0,93
Tabelle 25.
GroBe |
Mononu- ‘{ .
| Name | Emo | Lewcer | Newor |Bympher| Sifte ) o | semeriangen
gangs-
. X formen
1| T. || £760000| 6800 | 64,4 | 294 4,9 1,3
— | 4360000| 6000 50,1 46,1 3,7 —  (nach Adrenalin
2| M. || 5170000| 8300 | 41,3 58,0 0,8 —
3| A || 4740000 7900 | 62,0 36,0 1,7 0,3
4| T. | 5040000| 6300 , 60,0 38,5 L5 —_
5| Ch. | 5940000| 4300 | 72,0 | 23,0 3,2 1,8
6| N. |4540000| 6050 | 72,9 24,4 2,3 0,4
— 14250000 6900 60,0 37,0 2,4 0,6 |nach Adrenalin
7S |4100000; 8000 | 56,0 | 473 2,3 0,4
8 | Sch. |[3470000 8800 | 66,0 | 28,3 4,8 0,9
9! P. |3460000] 8200 ' 628 | 339 | 34 0.4
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Hiilse findet in der Minderzahl herabgesetzte Erythrocytenzahlen,
in der Mehrzahl Werte von 5—5,2 Millionen. Der Farbeindex ist nach
ihm meist 0,8—1,0, in einzelnen Fillen erhoht. Jacobsthal?) findet im
praodematosen Stadium hohe Himoglobin- und Erythrocytenwerte,
nach Maase und Zondeck entsprechen die Himoglobin- und Erythro-
cytenwerte der Hydrédmie. Lippmann spricht von einem paradoxen
Blutbild, indem im Stadium des Odems hohe, nach Ausschwemmung
niedrige Himoglobinwerte vorligen, wihrend die Erythrocytenzahl
herabgesetzt sein soll. Gerhartz gibt die Hamoglobinwerte zwischen
80—100% an. Uber Anisocytose und Polychromatophilie berichten
Rumpel, Woltmann?), Boenheim3), Gerhartz und Hiilse. Auch
basophilé Punktierung wurde gesehen. Was die weilen Blutkorper-
chen anbelangt, so geben Gerhartz, Hiilse und Lippmann, Maase
und Zondeck, Rumpel und Knack u.a. an, daf haufig Leukopenien
anzutreffen sind, nach Lippmann um 4000. Hiilse spricht schlieB-
lich von einer Lymphoeytose. (Vermehrung der groBen Lymphocyten.)
Andere sprechen von einer Mononucleose, die auf eine Yermehrung der
Lymphocyten und gleichzeitige Steigerung der Werte der Gro3en Mono-
nuclearen zu beziehen ist.

Mit unseren Befunden diirften also die Angaben der Literatur im
groBen und ganzen iibereinstimmen. Die in der Literatur (Hiilse)
verzeichnete Eosinophilie haben wir jedoch niemals gefunden (Para-
siten ¢). Wir legen unseren Befunden einen besonderen Wert bei, weil
sie systematisch an einem groBen Material und iiber lange Zeitperioden
durchgefiihrt sind. Maase und Zondeck konstatierten eine erhohte
Gerinnungsfahigkeit des Blutes. Wir hatten auch bei der Blutentnahme
zu refraktometrischen Untersuchungen hiufig den Eindruck, daf das
Blut auffallend rasch gerann. Wir haben jedoch keine genaueren Be-
stimmungen der Gerinnungszeit vorgenommen.

Auf weitere Untersuchung des Blutes, vor allem des Brechungs-
index des Blutserums und chemische Untersuchungen werden wir
in einer weiteren Mitteilung zuriickkommen.

4. Pathologisch-anatomischer Befund.

Wir verfiigen im ganzen iiber fiinf Fille von Odemkrankheit, die
zum Exitus kamen, und bei denen eine Auto psie vorgenommen werden
konnte. Von diesen wiesen zwei auBler den Symptomen der Odem-
krankheit keine Komplikationen auf, die als Todesursache hitten ge-
deutet werden konnen, und auch pathologisch-anatomisch fanden sich

1) Jacobsthal, Sitzung des &rztl. Vereins zu Hamburg 3. 1X. 17. ref.;
Miinch. med. Wochenschr. 1917, Nr. 30.

2) Wiener klin. Wochenschr. 1916.

3) Miinch. med. Wochenschr. 1917, Nr. 24.
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bei ihnen keine anderen Verdnderungen als solche, die als unmittelbare
Folge der primiren Erkrankung aufzufassen waren. Die iibrigen drei
zeigten im Leben und bei der Autopsie an den verschiedenen Organen
krankhafte Prozesse, die mit der (Odemkrankheit als solcher nichts zu
tun haben, sondern entweder als Komplikationen oder als Neben-
befunde zu deuten waren. Da8 Komplikationen bei der Odem-
krankheit, namentlich von seiten der Lunge, hdufig auftreten und dann
auch die unmittelbare Todesursache werden kénnen, ist schon im klini-
schen Teil erwdhnt.

Die beiden, vollig unkomplizierten Fiélle zeigten als hauptsich-
lichen pathologisch-anatomischen Befund den folgenden: Allgemeine
hochgradige Abmagerung. DasFettgewebe war iiberall nahe-
zu vollig geschwunden. Dieser absolute Schwund des Fettgewebes
bezog sich nicht nur auf die bedeckenden Schichten, besonders der
Bauchhaut, sondern in gleicher Weise auch auf die Fettgewebe der inneren
Organe. So war das Netz meist vollkommen fettarm, oder es fanden sich
nur vereinzelte Fetttraubchen, auch das perirenale Fettgewebe fehlte
vollig, desgleichen war das Perikard vollig ohne Fett. Die parenchy-
matosen Organewaren simtlich sehr klein, besonders auch das Herz
und die Leber. Das Herz, in einem Falle auch die Leber, zeigten die
Anzeichen der braunen Atrophie. Im Herzbeutel fand sich ein ge-
ringer ErguB. In dem zweiten Falle bestand eine starke eitrige
Bronchitis. Einmal fanden sich punktférmige, zahlreiche Blutungen
in der Milzkapsel sowie in der Hirnsubstanz. Die Milz war hier etwas ge-
schwollen und erweicht. Leber und Niere waren stark blutreich, auch
die WandgefiBe des Dickdarms waren stark injiziert, die Gekrosedriisen,
die Lymphdriisen und Lymphknoten des untersten Dick- und Diinndarms
etwas geschwollen. Als agonale Erscheinungen fanden sich Lungen-
6dem und eine miflige Erweiterung der rechten Kammer. Als
Todesursache wurde von Anatomen notiert: Herzschwiche bei
allgemeinem Krafteverfall.

Als Beispiel sei folgendes Protokoll angefiigt: Es handelt sich um
einen Fall, der im sog. priddematisen Stadium zum Exitus kam.

L. P., 39 Jahre alt. Kleine minnliche Leiche im Zustand hochgradiger Ab-
magerung. Hautfarbe schmutzig gelblich. Keine (Jdeme der Unterschenkel, kein
Hautexanthem. Muskulatur von braunroter Farbe. Das Fettpolster der Bauch-
decken ist bis auf einige Fetttraubchen vollig geschwunden. In der Bauchhohle
etwa 100 ccm klarer Flisssigkeit. Das Netz zeigt nur Spuren braunen, gallert-
artigen Fettgewebes. In beiden Bauchhohlen nur geringe Menge ErguB. Beide
Lungen voluminés, auf dem Durchschnitt stark 6dematds. In den Bronchien
Schleim mit Eiter vermengt. Herz von der GroBe der Faust. Perikard o. B.
Klappenapparat zart. Im linken Papillarmuskel eine weilliche Verdickung des
Endokards. Herzmuskel von dunkel-braunroter Farbe, rechte Kammer etwas

erweitert. GroBte Wanddicke links 18, rechts 4 mm.
Milz 81/, : 61/, : 2 em. Farbe der stark runzligen Kapsel schiefergrau, Schnitt-

2*
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fliche braunrot. Pankreas o. B. Bauchfell o. B. Nierenkapsel vollkommen fett-
frei. NierenmaBle 51/, : 3 ccem. Farbe griinrétlich. Nieren ziemlich blutreich,
Grenze zwischen Rinde und Mark etwas verschwommen. Nebenniere klein und
derb. Magen o. B. Leber klein, 23:14:9 cem, ziemlich schlaff, Léppchen-
zeichnung verschwommen, Farbe dunkelbraunrot. Ubrige Organe o. B.

Diagnose: Allgemeine hochgradige Abmagerung (Inanition). Geringe Er-
weiterung der rechten Herzkammer, Lungensdem, eitrige Bronchitis. Braune
Atrophie des Herzens und der Leber. Todesursache: Herzschwiiche bei allgemeinem
Krifteverfall

Drei weitere Fille ergaben neben den durch die (Odemkrankheit
bedingten Verdinderungen Komplikationen wvon seiten der Lungen.
Im iibrigen war auch bei diesen der allgemeine Organbefund der gleiche,
wie bei den unkomplizierten Féllen; auch hier hochgradige Abmage-
rung und Fehlen des Fettpolsters, Ode me und mehr oder weniger
starke Ergiisse in den serosen Hohlen. Die parenchymatésen Organe
sind ebenfalls auffallend klein. So wiegt z. B. in dem einen Falle das
Herz nur 220 g (normal 250—350 g), die Leber nur 1025 g (normal
1400—1600 g). Herzmuskel und Leber zeigen gleichfalls die An-
zeichen der braunen Atrophie. In zwei Fillen sind die Neben-
nieren auffallend grof3, ihr Gewicht betriigt 16 und 18 g (R. + L.).
In zwei Fallen fand sich eine starke Injektion der GefiBe der Magen-
und Ditnndarmschleimhaut mit zahlreichen Blutungen unter
die Schleimhaut besonders im Diinndarm. Die Blutungen im Diinn-
und Dickdarm lassen es verstindlich erscheinen, daB manchmal Blut-
beimengung zum Stuhl unter den Symptomen der Krankheit angegeben
werden kénnen, ohne dafl diese den Verdacht auf eine Ruhr zu lenken
brauchen. Gehirnédem fand sich ebenfalls in zwei Fillen. Uber
den Lungen fand sich neben einem terminalen Lungenddem einmal eine
ausgedehnte katarrhalische Lungenentziindung beider Unter-
lappen, im zweiten Falle eine fibrindse Lungen- und Brustfell-
entziindung des rechten Ober- und Mittellappens und im dritten Falle
neben eitriger Bronchitis und multiplen bronchopneumo-
nischen Herden ein taubeneigroBer AbsceB im rechten Oberlappen.

Als Beispiel sei hier die Krankengeschichte und das Sektions-
protokoll eines Falles angefiigt, der klinisch das ausgesprochene Bild
der Odemkrankheit darbot und an einer interkurrenten Pneumonie
zum Exitus kam:

Pr., 36 Jahre alt. Aufnahme in das Lazarett in P. am 10. ITL. 17. Hoch-
gradige Abmagerung. Fettpolster villig geschwunden, Haut bedeckt
unmittelbar die Knochen und Muskeln. Deutliche Odeme der Unterschenkel,
besonders der Knochelgegend. Kein Ascites. (ber der rechten Lunge vorn im
Bereich des Mittellappens Dimpfung, mit Bronchialatmen und Knisterrasseln.
(Pneumonie). Gleichwoh! Temperatur nur 37,6° Cor nicht verbreitert,
Téne rein. Pulsklein, weich, 60 Schlige. Blutdruck 60—80 mm Hg. Reflexe .

Nervendruckpunkte an den Unterschenkeln empfindlich. SerumeiweiB 5,209%.
Am 11. TIL Démpfung vorn rechts hoher gestiegen. Temperatur 37,8° 21. III.
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wesentliche Verschlimmerung, Pat. ist vollig unbesinnlich. Puls- klein, faden-
formig, beschleunigt, leicht blutige schaumige Flissigkeit vor dem Munde (Odem).
Rasch zunehmende Verschlechterung, Trachealrasseln. Temperatur morgens 37,6,
abends gegen 4 Uhr Anstieg auf 40,0° unmittelbar vor dem Exitus.

Autopsie: Leiche eines 1,66 m grofen Mannes mit schwach entwickelter
Muskulatur und fehlendem Fettpolster. Hautfarbe gelblichgrau. Knéchel-
gegend und Unterschenkel leicht 6dematés. Muskulatur blafrot, Unterhaut-
zellgewebe iiberall stark wisserig durchtrinkt. Fettgewebe nur in
einzelnen Tropfchen vorhanden. In der Bauchhéhle 750 ccm gelblicher,
wiisseriger, leicht getriibter Fliissigkeit mit gallertartigen Gerinnselmassen. Netz
duBerst fettarm. Bauchfell o. B. Leber mit der Bauchwand verwachsen. In
beiden Brusthohlen geringe Ergiisse. Linke Lunge frei. Rechte Lunge leicht
mit der Brustwand verklebt. Im Herzbeutel 100 ccm wisseriger, gelblicher
Fliissigkeit. Herz von Faustgrofie. Klappen intakt. Beide Kammern ziemlich
stark erweitert. Herzmuskulatur blaB-graurétlich, miirbe und briichig, in sdémt-
lichen Herzhshlen Blut und Speckgerinnsel.

Linke Lunge sehr blutreich und 6dematés, Uberzug feucht, glatt und
glinzend. Der Uberzug der rechten Lunge im Bereich des Mittellappens und
des vorderen Teils des Oberlappens mit Faserstoffniederschligen bedeckt. Die
genannten Lungenabschnitte von derber, fast leberartiger Beschaffenheit, auf dem
Durchschnitt griinrot, stark gekornt, beim Dariiberstreichen bleiben reichlich
Fibrinpfropfe an der Messerklinge haften. Die iibrigen Lungenabschnitte blut-
reich und 6dematds. Schleimhaut der Bronchien dunkelrot, von schleimig-eitrigen
Massen bedeckt. Bronchialdriisen vergréfBert. Kehlkopfeingang und Kehldeckel
stark 6dematds.

MilzmaBe 17 : 8Y/, : 31/,, auBen von schieferblauer, auf dem Durchschnitt
von dunkelgrauer Farbe. Lymphfollikel nicht deutlich, Bélkchenwerk zart und
diinn.

Nebennieren auffallend groB. Gewicht je 9g. NierenmafBie 5!/,: 4 cm.
Nierenoberfliche glatt. Farbe. auBen und auf dem Durchschnitt griinrétlich.

Leber an der Konvexitit mit der Kapsel verwachsen. Farbe gelblich und
braunlich-rétlich. Zeichnung verwaschen. Konsistenz derb.

Blasenmuskulatur leicht balkig verdickt.

In der Magenschleimhaut einige punktformige Blutungen. Im Diinn-
darm an zahlreichen Stellen stark injizierte GefiBe mit blaBroten, etwas ver-
waschenen Blutaustritten. Dickdarmschleimhaut o. B. Pankreas ziemlich grof83,
schlaff und weich. Die Anhingsel des Dickdarms stark 8dematds und nur Spuren
von Fettgewebe enthaltend.

In den Maschenriumen der weichen Hirnhaut leicht gelb gefirbte, triibe,
o6dematose Fliissigkeit. Gehirn stark durchfeuchtet, sonst o. B.

Diagnose: Fibrinose Lungen- und Brustfellentziindung (graue Hepatisa-
tion) des rechten Mittellappens und des unteren Teiles des rechten Oberlappens.
Blutfiille und Odem der iibrigen Lungenabschnitte. "Erweiterung beider Herz-
kammern. Odem des Kehlkopfes. Anasarka, Bauchfellwassersucht. Milzschwel-
lung. Punktformige Blutungen und GefiBinjektion im Diinndarm, kleine Blu-
tungen im Magen.

Unsere makroskopischen autoptischen Befunde stimmen vollkom-
men iiberein mit den Liteératurangaben. Paltaufl) fand Atrophie
simtlicher Organe, volligen Fettschwund, serés-sulzige Durchtrinkung

1) Wien. klin. Wochenschr. 1917, Nr. 46. Sitzungsber. der k. u. k. Gesellsch.
d. Arzte in Wien 26. X. 1917.
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der Gewebe; dabei Fehlen von Animie. Er betont, daB der Befund
der gleiche war, ob nachweisbare Odeme vorhanden waren oder nicht.
Jansen verzeichnet Schwund der Fettdepots, Atrophie der parenchy-
matosen Organe mit andmischen Blutflecken. Das Lebergewicht be-
trug 700—900 g. Die Muskulatur war anémisch und braun atrophisch.
Hiilse erwdhnt gleichfalls hocbgradige Atrophie und Animie der Or-
gane; das Fettgewebe ist gering, das Herz nicht erweitert und von klei-
nem Gewicht. Die Muskulatur ist blaBbraun und schlaff. Gerhartz
sah keine Herzerweiterung und sonst normale Organe.

Mikroskopisch ergab sich in unserén Fillen volliges Fehlen
oder nur geringe Reste vonFett in den Organen und im intersti-
tiellen Gewebe (Sudanfirbung), ebenso berichtet Jansen. Die von
Hiilse gesehene héaufige fettige Degeneration von Leber und Niere
fanden wir nur in geringem Umfange. Auch die Lipoidfirbung ergab ein
negatives Resultat. Glykogen konnte mit der Bestschen Methode
in Leber und Muskel nicht nachgewiesen werden; Jansen stellt gleich-
falls das Fehlen des Glykogens fest. Ebenso wie Jansen sahen auch wir
auffallende Schmalheit der Leberzellbalken und Weite der Interstitien.
Jansen sah ferner Pigmentanhiufung an den Polen der Zellkerne im
Herzmuskel und erwahnt, dafl die Epithelien der Gefdfle bei den Nieren
intakt seien. Auch wir fanden keine Veridnderungen an den Nieren.
Jansen erwihnt ferner Follikelarmut der Milz und Hiilse die normale
Beschaffenheit der Nerven.

5. Krankengeschichten?).

Fall 1. Sch. 30 Jahre, Landmann.

Anamnese: Frither nie krank. Schwere Arbeit in der Kilte (bis —33° C1).
Bereits seit 2 Monaten starke Abmagerung und zeitweise Schwellung der FiiBe,
trotzdem weitergearbeitet. In den letzten 8 Tagen starke Zunahme der Schwel-
lung der Beine, Schmerzen in den Beinen, Husten mit wenig Auswurf. Kein Er-
brechen, kein Durchfall. MuBte 6fter Urin lassen, besonders des Nachts.

Befund am 7.IIL: GroBer, magerer Mann mit kriftigem Knochenbau,
Korperlinge 1,65 m. Kein Fettpolster. Haut und Driisen o. B. — Sehr starkes
OdemderUnterschenkel, deutlich nachweisbarer, frei verschieblicher Ascites,
kein Hydrothorax. — Lungengrenzen an normaler Stelle, gut verschieblich,
@berall voller Lungenschall, Vesiculiratmen mit spérlichen trockenen und feuchten
Rasselgerduschen. Geringe Menge eines schleimig-eitrigen Auswurfs ohne Tuberkel-
bacillen. — Herzdédmpfung etwas nach rechts verbreitert. Herztone rein, keine
Geriusche, 2. P. T. nicht akzentuiert. Herzspitzenstofl an normaler Stelle, schwach
fithlbar. Pulsklein und weich, Frequenz 50 i. d. Min. Blutdruck 60—85 mm Hg.
Hgl. = 1009. Erythrocyten = 3 400 000. Leukocyten = 5100. Serumeiwdifl =
3,94%,1! — An den Bauchorganen kein krankhafter Befund. Leber und Milz
nicht vergrofert. Urin frei. — Nervensystem: Patellar- und Achillessehnen-
reflex positiv, aber schwer auslosbar. Druckempfindlichkeit der Nervenstimme
an den Unterschenkeln; sonst o. B. Lasségue negativ; Romberg negativ.

1) Wir bringen hier aus unserem grofien Material nur die Krankengeschichten
derjenigen Patienten, bei denen bespndere Untersuchungen vergenommen wurden.
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8. ITI. Odem noch stark. Bd. = 60—85 mm Hg. EiweiBgchalt des Blutes
4,09, (refraktometrisch!).

9. III. Odem noch stark. Bd. = 60—85. Urinmenge 2700 cem.

10. III. Urinmenge 4300 ccm. Serumeiweill = 4,29,

11. III. Urinmenge 3800 ccm.

13. IIT. Urinmenge 2700 ccm. Temperaturanstieg auf 38,6° Starke Zu-
nahme der Bronchitis, einzelne bronchopneumonische Herde. Puls trotz der
Temperatursteigerung 40.

14. IIT. Blutdruck 60——75 mm Hg. Puls 48. SerumeiweiB = 4,59,. Ascites
und Odem stark abgenommen. Temperatur noch 37,8°. Bronchitis noch stark.
Sputum o. B.

15. IIT. Blutdruck 95—110 mm Hg. TUrinmenge 3040 ccm. Temperatur
wieder normal. Korpergewicht 46 kg.

16. ITI. Urinmenge 2950 ccm. Serumeiweill = 4,949. Einleitung einer Digi-
taliskur. Digipurat 4x 0,1. — Beginn eines Stoffwechselversuchs. Die
reichlich bemessene eiweiBireiche Erndbrung wird zundchst sehr schlecht ver-
tragen. Es stellen sich stark stinkende, diinne Stiihle und Erbrechen ein, so daB
auf mehr flisssige Kost fiir die nichsten Tage zuriickgegriffen werden muB, die
dann langsam gesteigert wird. Stoffwechselversuch siehe spiter. Korper-
‘gewicht bei Beginn des Versuches 46 kg (GroBe 1,65 m = 19 kg Defizit). Odem
nur noch an den Knécheln schwach nachweisbar. — Hgl. = 1009 (korr.). Erythro-
cyten = 3 400 000. Leukocyten = 5100.

17. III. Urinmenge 2830 ccm. Puls 70. Bd. = 60—80 mm Hg.

18. IIT. Bd. = 60—75. Urinmenge 2580 ccm.

19. III. Bd. = 70—100. Urinmenge 2170 ccm. Puls 72. Serumeiweif} 5,03%,.
Odem nicht mehr nachweisbar.

20. IIT. Bd. = 80—95. Urinmenge 2375 ccm.

22. III. Bd. = 80—95. Digitalis abgesetzt auf 2,1 g Gesamtdosis.

23. III. Bd. = 60—80. Urinmenge 2580 ccm (Urinmengen siehe weiter
spitere Tabelle). SerumeiweiB3 6,029,

24, III. Korpergewicht 52,5 kg. Zunahme 6 kg. Keine Bronchitis mehr.

26. II1. Bd. = 70—85. Keine Bronchitis. Allgemeinbefinden gut. Am 25.
und 26. leichte subfebrile Temperatur.

27. I11. SerumeiweiB 6,089,

28. III. Bd. = 70—85. Korpergewicht 52 kg. Hgl. = 1009,

30. III. Bd. = 70—85. Puls 52.

2. IV. SerumeiweiB 6,689, Kérpergewicht 51 kg. Bd. = 60—80.
Puls 60.

7.IV. Bd. = 75—90. Puls 64. Serumeiweil 6,869;.

15. IV. SerumeiweiB 7,49%,.

30. IV. SerumeiweiB 8,59, Korpergewicht 55,5 kg.

2. V. Bd. =85—100. Puls 74. .

5. V. SerumeiweiB 8,99,. Erythrocyten = 4 670 000. Leukocyten = 7200.

8. V. Bd. = 85—100.

20. V. Bd. =85—95. Hgl. = 93%. SerumeiweiB 8,59 Korpergewicht
56,3 kg.

Fall 2. Kop., Landwirt, 31 Jahre.

Anamnese: Als Kind gesund, hatte mit 19 Jahren ausgebreitete ,,Furuncu-
lose*’. 1915 zuerst geschwollene Beine; seitdem mit Unterbrechungen éfter Riick-
fialle. 1916 im Schiitzengraben Fieber, vermutlich Malaria. Seit 7 Wochen
Schmerzen und Schwiche in den Beinen, seit 4 Wochen Schwellung der
Unterschenkel. Trotzdem arbeitete er bis heute.
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Befund am 2. ITI. 17: Temperatur 36,6°. Sehr magerer Mann ohne jedes
Fettpolster. — Starkes Odem der Unterschenkel bis zu den Oberschenkeln.
Kein Gesichtsodem. — Lunge: Hochstehende Grenzen, gute Verschieblichkeit,
voller Klopfschall, rauhes Atmen und vereinzelt Giemen. — Herz: wenig nach
rechts verbreitert, SpitzenstoB an normaler Stelle. Téne rein. — Vagusdruck-
versuch negativ. Puls 36—38 i. d. Min. Blutdruck 80—100. — Abdomen:
Sehr starker Meteorismus, nur ganz kleine Leberdiampfung. Milz nicht vergroBert.
Leber und Milz nicht fiihlbar. Ascites leichten Grades. — Nervensystem:
Patellarreflexe und die iibrigen Reflexe normal. Waden, namentlich Tibialgegend,
druckempfindlich, Lasségue negativ, Sensibilitit intakt. — Urin: frei von Zucker
und Eiweil, kein Sediment.

3. III. Temp. 36,1°, Respiration 14. Puls 42. Blutdruck 70—90. Himo-
globin 108%,. Leukocyten 5400, Erythrocyten 4 320000. Serumeiweif 5,369%,.
Adrenalinversuch siehe spiter.

4. III. Puls 54. Bd. =45—65. Herz o. B. Kein Ascites mehr. Serum-
eiwei 5,279,.

5. III. Bd. = 70—100.

7. III. Seit 3. ITI. groBe Urinmengen zwischen 3000 und 4000 ccm, spez. Ge-
wicht 1010—1014. Nie Zucker, nie EiweiB, nie Sediment. Bd. = 60—80. Puls 63.
Odeme verschwunden. Temperatur normal.

9. IIT. Bd. = 60—80. Serumeiweil 5,25%,.

13. III. Bd. = 50—75. Korpergewicht 42,5 kg bei 1,63 m GroBe.

19. ITI. Bd. = 50—70.

26. III. Bd. = 70—95. Puls 70. SerumeiweiB 5,349,

30. IIT. Bd. = 60—75. Puls 60.

2. IV. Serumeiweil3 5,499,.

6. IV. Bd. = 65—80. Hgl. 689%.

7. IV. Korpergewicht 50 kg, Serumeiweifl 6,649.

16. IV. Bd. = 70—96. Puls 60. Gewicht 52,5 kg.

21. IV. Hgl. 709,. L. 6500. E. 4 460 000.

30. IV. Bd. = 100—110. Puls 74. Gewicht 55 kg.

5. V. SerumeiweiB 8,399.

20. V. Bd. = 80—100. Puls 72, Gewicht 54,7 kg. Hgl. 939,. Serumeiweil3
8,75%,.

Die Temperatur war wihrend der ganzen Beobachtungsdauer normal
Der Kranke wurde mit Fettzulage in Stoffwechsel gesetzt (siehe spiter).

Fall 3. P., 23 Jahre, Schreiber.

Anamnese: Keine Kinderkrankheiten; vor einigen Jahren Lungen-
entziindung. Vor 1 Jahr litt Pat. an derselben Krankheit wie jetzt. Bei grofier
Kilte schwere Arbeit im Freien. Die jetzige Erkrankung begann vor
8 Tagen mif starker Anschwellung der Beine und mit Schmerzen in den
FuBgelenken und in den Beinen. Er arbeitete bis zum Tage der Aufnahme. Die
Anschwellung der Beine nahm dabei stark zu. Vor dem Auftreten der Bein-
schwellung litt Pat. etwa 7 Tage lang an Durchfall. Die Stithle waren hellgelb,
ohne Beimengung von Blut und Schleim.

Befund am 7. Il 17: MittelgroBer Mann in sehr schlechtem Erndh-
rungszustand, Fettpolster nicht nachweisbar, Haut schlaff und in
Falten abhebbar. Muskulatur schlaff. XKeine Hautexantheme, keine
Driisenschwellungen. — Gesicht, besonders in der Umgebung der Augen,
und die Augenlider sind 6dematds geschwollen, auch die Handriicken
sind 6dematds verdickt, starke wassersiichtige Anschwellung der
Knéchelgegend und der Unterschenkel bis zu den Knien, kein As-
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cites, kein Hydrothorax. — An Kopf und Halsorganen sonst nichts Krank-
haftes. — Lungengrenzen an regelrechter Stelle, gut verschieblich. Atmung
vesiculdr, begleitet von trockenen und feuchten bronchitischen Geriuschen.
Geringe Menge eines schleimig-eitrigen Auswurfes. — Herzddémpfung ist regel-
recht, die Herzténe sind rein, an allen Ostien die zweiten Toéne etwas betont.
Keine Geriusche. Puls sehr klein und weich, regelméBig, die Pulsfrequenz be-
trigt nur 36 Schldge i. d. Min. Blutdruck 80—105 mm Hg. Puls auch nach
dem Aufsitzen langsam und kaum fiithlbar. — An den Bauchorganen nichts Krank-
haftes.” Milz und Leber nicht vergréBert. — Nervensystem regelrecht, Reflexe
regelrecht. Nur iiber den stark 6dematésen unteren Extremitéiten ist im Bereich

des Odems die Schmerzempfindung etwas herabgesetzt. — Im Urin kein EiweiB,
kein Zucker; Sediment o. B. Urinmenge 4 1. — Stuhl regelmiBig von normaler
Konsistenz und Farbe. — Adrenalinversuch (s. Tab.  12) bleibt ohne wesent-

lichen EinfluB auf Blutdruck und Pulszahl.

8. II. Blutdruck auf 70—90 mm Hg gesunken. 24 stiindige Urinmenge 4 1.

9. IL. Bd. = 70—90. Pulsfrequenz steigt langsam etwas an.

11. II. Bd. = 90—100. Puls 42 i. d. Min. Blut: Erythrocyten 3 460 000,
Leukocyten 8200, Neutrophile 62,89, Lymphocyten 33,89, Eosinophile 0,49%,
Mononucleire 3%;,. Im Blutausstrich und dicken Tropfen keine Parasiten.

12. 11 Odem des Gesichts ist geschwunden, auch die Unterschenkelsdeme
sind stark zuriickgegangen. Bd. = 90—110. Pulsfrequenz steigt nur sehr lang-
sam an. Urinmenge 4 . Darreichung von Digipurat 4mal 0,1. Regelrechte
Digitaliskur beginnt.

13. II. Enorme Harnflut von 7,31. Odeme geschwunden. Pulszahl
steigt langsam weiter an. Bd. = 100—120.

14. I1. Diurese hilt weiter an, 6,71 Bd. = 100—120. Pulsfrequenz steigt
auf 60—62 i. d. Min.

15. 11. Diurese gut. Es treten heute hellgelbe, diinnfliissige Stithle auf, 5 bis
6 mal am Tage, ohne Blut und Schleim, bakteriologisch auf Ruhr negativ.

1(75 g Durchfille halten noch an.

18. IL. Durchfall geschwunden. Bd. = 100—120. Koérpertemperatur war
bis auf einzelne kleine Temperaturerhebungen bis auf 37,5° immer normal.

Fall 4. Sch., 21 Jahre alt.

Anamnese: Keine Kinderkrankheiten, spiter Fleckfieber, vor Jahren Ruhr.
Wihrend des Krieges keine besonderen Krankheiten mit Ausnahme einer Ruhr.
Schwere Arbeiten (Bahnbau) bei groBer Kélte und in unzureichender Kleidung.
Erkrankte jetzt plotzlich vor einigen Tagen mit Anschwellung der Beihe
ohne besondere Schmerzen, nur allgemeine Schwiche. In den nichsten Tagen
nahmen die Anschwellungen zu, es stellten sich Schmerzen in den Beinen ein,
auBerdem Husten und Auswurf. Keine Magendarmstérungen. Nicotin-, Alkohol-
abusus negiert. Infect. sex. negiert.

Befundam 24. 1. 17: Kleiner, sehr magerer Mann mit stark reduziertem Fett-
polster undschlafferHaut, blasserGesichtsfarbe. KeinExanthem, keineDriisenschwel-
lungen. Die Unterschenkel sind bis zu den Knien hochgradig 6dematos.
Gesichtsddem fehlt. Kein Ascites, kein Hydrothorax. Kopf- und Hals-
organe regelrecht. — Lunge ngrenzen sind an normaler Stelle und gut verschieb-
lich. Das Atemgeriusch ist vesiculir und frei von Nebengerduschen. — Herz-
démpfung ist von normaler GroBe, die Herztone sind rein. Die Pulsfrequenz
betrigt 60 Schlige i. d. Min., der Puls ist klein und weich. Blutdruck 80 bis
100 mm Hg. — An den Bauchorganen kein krankhafter Befund; Milz und Leber
nicht vergroBert. — Die Waden und die Nervendruckpunkte am Unter-
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schenkel sind auf Druck iiberempfindlich. Keine Stérungen der Motilitit und
Sensibilitat. Reflexe regelrecht. — Im Urin kein Eiweil, kein Zucker. Sedi-
ment o. B. Urinmenge am Tage der Aufnahme sehr gering, 200 ccm; steigt in
den nichsten Tagen auf 21 Odeme gehen rasch zuriick.

25. 1. Urinmenge 500 ccm.

26. 1. 24stiindige Urinmenge 2100 ccm.

27. 1. 24stiindige Urinmenge 1000 ccm.

28 I. 24stiindige Urinmenge 1800 ccm.

29. I. Odem geschwunden.

Die Korpertemperatur war wihrend der Beobachtung dauernd normal.

Fall 5. A., 34 Jahre, Tischler.

Anamnese: Fruher gesund. Hat bereits dreimal seit Beginn des Krieges
an Anschwellung der Beine gelitten. Niemals Ruhr, keine sonstigen fieberhaften
Erkrankungen. Beginn der jetzigen Erkrankung vor 8—10 Tagen mit Anschwel-
lung der Beine, allgemeiner Mattigkeit und mit Schmerzen in den Beinen. Kein
Durchfall,

Befund: Ziemlich kleiner, sehr magerer Mann mit geringer Muskulatur
und mangelndem Fettpolster. Cyanose des Gesichts, hochgradiges

Odem beider Unterschenkel, auch die Oberschenkel 6dematés ver-
dickt. Kein Ascites, kein Hydrothorax, kein Gesichtsédem. XKein
Hautausschlag. Schwellung der Schenkeldriisen beiderseits. — Lungengrenzen
an normaler Stelle, gut verschieblich. Vesiculdratmen mit diffusen feuchten und
trockenen Rasselgeriuschen. — Herz: Relative Dampfung nach rechts 2—3
Querfinger breit vom rechten Sternalrand, links normal. Herzténe leise und
rein. — Puls klein und weich, Frequenz 50 i. d. Min. Blutdruck 90—100 mm Hg.
— Bauchorgane o. B. Milz und Leber nicht vergréfert. — Im Urin nichts
Pathologisches. — Nervensystem o. B.

24. I Gesicht noch cyanotisch, Odem noch stark. Urinmenge 2400 ccm.

25. I. Urinmenge 1700 cem. Odem geht zuriick. Kochsalzversuch siehe
spiter.

26. I. Herzddmpfung reicht nur noch 2 Fingerbreit iiber den rechten Sternal-
rand. Urinmenge 2500 cem. Puls 48.

27. I Urinmenge 2500 cen. (dem wesentlich geringer.

28. I.- Urinmenge 3600 ccm. Puls 56.

29.1. Odem nicht mehr nachweisbar. Herzdimpfung nicht mehr ver-
groBert. Urinmenge 2700 ccm. Puls 60. Schmerzen in den Beinen, besonders
in den Unterschenkeln. Druckempfindlichkeit der Wadenmuskulatur und
der Nervendruckpunkte (bes. Tibialis). Reflexe regelrecht.

Wihrend der Beobachtung war die Kérpertemperatur stets normal.

Fall 6. T., 24 Jahre, Landwirt.

Anamnese: Als Kind nie krank. Vor dem Krieg Fleckfieber. Wihrend
des Krieges Ruhr. Erkrankte vor einigen Tagen an Anschwellung der Beine,
des Riickens, des Scrotums; auch die Augenlider waren geschwollen; dabei
kein besonderes Krankheitsgefithl. Schlaf gut. Appetit gut. Kein Fieber. Keine
Nachtschweile. Kein Erbrechen, keine Leibschmerzen, aber etwas Durchfall
Der Kranke gibt an, dieselbe Krankheit schon einmal vor 4 Jahren ge-
habt zu haben. Schwerhorigkeit. -Brustschmerzen, Husten und Auswurf. Bei
Nacht 1a6t er mehr Urin als bei Tage.

Befund am 22.1 17: Mittelgrofer Mann. GroBe Magerkeit. Rachen-
und Mundorgane o. B. Kein Exanthem. Schwache, schlecht entwickelte Musku-
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latur. Lidodem, Odem des Riickens, besonders der unteren Partien, leichtes
Odem der Oberschenkel, starkes Odem der Unterschenkel. Leichter
Ascites. — Lungengrenzen etwas erweitert, starke Bronchitis, Klopfschall
iiberall voll, nirgends Dampfung. — Herzdimpfung normal, Téne rein, Spitzen-
stoB schwach, an normaler Stelle fithlbar. Puls 52, klein, weich, leicht un-
regelmiBig, Blutdruck 50—65 mm Hg. — Leber und Milz o. B. — Bauch-
decken- und Cremasterreflexe lebhaft, Patellar- und Achillessehnenreflexe normal.
Babinski negativ. Druck auf die Wadengegend, besonders Tibialis
schmerzhaft, keine Ischiassymptome. — Urin frei von Zucker und EiweiS.
Kein Sediment.

22. I. Urinmenge der letzten 24 Stunden 800 ccm mit spez. Gew. 1016.

23. I. Urinmengesteigt, 1800/1016. Odeme etwas geringer. Ascites gering.
aber noch nachweisbar. Adrenalinversuch (s. Tab. 15).

24.1. Trotz Kochsalzzufuhr Odeme stark abgenommen. Urinmenge
2900/1013. Strophanthinversuch (s. Tab. 22).

25. I. Kochsalzausscheidung verschleppt (Kochsalzversuch s. spiter).

29. I. Odeme verschwunden, kein Ascites mehr nachweisbar. Bron-
chitis noch intensiv vorhanden. Druckempfindlichkeit der Nerven wie oben.
Urin stets ohne Eiweil und Zucker, nie Sediment. Blut: Leukocyten 8200,
Erythrocyten 4 760 000; Auszédhlung ergibt normale Werte. Im gefirbten Blut-
priparat keine Parasiten,

31. L. Blutdruck 60—70.

1. I1. Blutdruck = 50—55.

3. IT. Bronchitis noch erheblich. Keine (Jdeme. Blutdruck = 70-—85.

4. II. Driisenschwellung, linke und rechte Submaxillargegend. Will das ofter
gehabt haben.

Die Temperatur war wihrend der ganzen Beobachtungszeit schwankend
zwischen 36,4 und 38,5°, einmal erreichte sie 39,2°. Keinerlei Typus. Der Puls
schwankte parallel der Temperatur zwischen 50 (bei 36,4°) bis 78 (bei 39,2°),
resp. 88 (bei 38,5°). Sobald aber die Temperatur unter 37 sinkt, ist der Puls stets
niedrig. Die Temperatursteigerung ist wohl Folge der starken anhaltenden Bron-
chitis.

Fall 7. S, 20 Jahre, Schlosser.

Anamnese: Frither nie krank, nie Ruhr. Schwere Arbeit bei grofer Kilte
im Freien (Bahnbau). Erkrankte vor einigen Tagen mit Schmerzen in den Beinen
und mit Anschwellung der Unterschenkel und FiiBe. Keine sonstigen Beschwerden,
kein Durchfall.

Befund am 9.1I. 17: GroSe Magerkeit, mangelndes Fettpolster. Musku-
latur schlaff. Hochgradige Odeme der Unterschenkel, kein Ascites,
kein Hydrothorax, Gesichtsodem miBig stark, Odem der Hinde. —
Lungengrenzen an normaler Stelle, gut verschieblich, verschérftes Vesiculér-
atmen, diffuse trockene und feuchte Rasselgeriiusche. — Herz: Relative Dampfung
nach rechts bis 2 Querfinger breit rechts vom rechten Sternalrand, sonst regel-
recht. Herzténe rein, zweite Tone betont, keine Herzgeriusche. Puls weich,
von mittlerer Fillung, regelmiBig, Frequenz 60 i. d. Min. Blutdruck 70—90 mm
Hg. — Abdominalorgane o. B., Milz und Leber nicht vergroBert. — Nerven-
system o. B. bis auf leichte Druckempfindlichkeit der Nervendruckpunkte an
-den Unterschenkeln. — Urin frei von EiweiB und Zucker. Sediment o. B.

10. IT. Puls unverindert langsam. Odem fast vollig ausgeschieden.

13. II. Bd. = 60—75. Puls 48. Strophanthinversuch (siche Tabelle 18)
ohne besonderen EinfluB auf Pulszahl und Blutdruck. Odem verschwunden.

14. II. Bd. = 60—75. Puls 46. 4mal tigl. 0.2 Coffein subcutan.
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15. II. Bd. = 80—100. 4mal tigl. 0,2 Coffein subcutan.
16. IL. Bd. = 70—90.
Die Korpertemperatur ist wihrend der Beobachtungszeit stets normal..

Fall 8. S.

Anamnese: Frither nie krank. Hat vor 4 Monaten bei der Truppe an Durch-
fall gelitten. Arbeitete in den letzten Wochen schwer bei groBer Kilte. Seit
8 Tagen beginnen die Beine anzuschwellen, gleichzeitig auch Schmerzen in den:
Beinen, kein Durchfall.

Befund am 29. 1. 17: Schméchtiger Mann in sehr schlechtem Ernédh-
rungszustand, mit geringer Muskulatur, schlaffer, in Falten abhebbarer
Haut; Fettpolster mangelt vollig. MaBig starke Odeme in der Knéochel-
gegend, kein Ascites, kein Hydrothorax, kein Gesichtsédem. — Lungengrenzen
tiefstehend (hinten unten beiderseits am XII. B.-W.), bei der Atmung schlecht
verschieblich. Atmungsgeriusch verschirft und verliingert, leichte trockene und
feuchte bronchitische Gerdiusche beiderseits. — Herzdimpfung von normaler
GroBe, Herztone rein, die zweiten Tone etwas akzentuiert. Puls weich und klein,
Frequenz 58 i. d. Min. Blutdrack 50—75 mm Hg. — Bauchorgane regel-
recht. Milz und Leber nicht vergroBert. — Im Urin chemisch und mikro-
skopisch kein pathologischer Befund. — Nervensystem: Patellarreflexe sehr
lebhaft. Starke Schmerzen bei Druck auf die Nervenstimme, besonders die Druck-
punkte der Unterschenkel (N. tibialis).

30. I. Puls 48. Urinmenge 1200 ccm.

31. I Puls 44. Bd. = 90—100 mm Hg. Urinmenge 2800 ccm.

1. IL. Puls 60. Bd. = 70—80. Urinmenge 2000 ccm.

2. IL. Puls 90. Temperatur 37,5°. Bd. = 70—80. Urinmenge 3000 ccm.

3.II. Puls 58. Bd. =50—75. Odem geschwunden. Blut: Erythro-
cyten 4 100 000, Leukocyten 8000, Neutrophile 509, Lymphocyten 47,39%,, Grofle
Mononucleire 2,39, Eosinophile 0,3%. Im Ausstrich und dicken Tropfen kein.
pathologischer Befund an Mikroorganismen.

8. II. Adrenalinversuch (s. Tab. 10).

9. II. Puls 56. Bd. = 60—80.

10. II. Puls 54. Bd. = 80—100; auBer Bett!

11. II. auBer Bett. Bd. = 70—85. Puls 58.

12. IL. Puls 52. Bd. = 50—60.

Die Kérpertem peratur war stets normal.

Fall 9. Sch., 19 Jahre.

Anamnese: Als Kind Masern und Scharlach; spitere Erkrankungen: vor
dem Kriege Fleckfieber, sonst stets gesund. In letzter Zeit schwere Arbeit (Bahn-
arbeit) in starker Kiilte und ungeniigender Bekleidung. Er erkrankte ziemlich
plétzlich vor 8 Tagen mit allgemeiner Mattigkeit sowie Anschwellung der
Beine und des Gesichts. AuBerdém traten Brustschmerzen sowie Husten
und Auswurf auf. Nachtschweille bestanden nicht. Kein Erbrechen, keine
Leibschmerzen, kein Durchfall. Appetit gut. Alkohol- und Nicotinabusus negiert,
ebenso Infect. sex.

Befund am 24. I. 17: MittelgroBer schlanker Mann, groBe Magerkeit. Haut
iiberall schlaff, 148t sich in Falten abheben. Fettpolster gering, schwach ent-
wickelte Muskulatur. Beide Unterschenkel stark 6dematés verdickt; das
Odem reicht in geringerem Grade bis zur Mitte der Oberschenkel. Am linken
Unterschenkel ein schuppendes Ekzem. Keine (Odeme des Gesichts. — Kopf- und
Halsorgane zeigen regelrechten Befund. — Lungengrenzen an normaler Stelle,
gut verschieblich. Klopfschall sonor, Atmungsgeriiusch verschirft, iiberall diffuse
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giemende sowie feuchte, klein- bis mittelblasige Rasselgerdusche. — Herzdampfung
(relativ und absolut) von normaler GroBe. Herzténe sind rein, an der Spitze ist
der zweite Ton etwas betont. Geriiusche bestehen nicht. Der Puls ist klein und
weich, sehr leicht unterdritckbar und sehr langsam. Die Pulsfrequenz betrigt
nur 42 Schlidge i. d. Min. Der Puls ist bei Bettruhe regelmiiBig und gleichmiBig. —
An den Bauchorganen besteht kein besonderer krankhafter Befund. Leber
und Milz sind perkutorisch nicht vergrifert. Es besteht kein Ascites. — Peri-
pheres und zentrales Nervensystem ohne Verinderungen. Keine Stérungen der
Motilitdit und Sensibilitit. Haut- und Sehnenreflexe regelrecht. — Im Urin
kein EiweiB, kein Zucker. Urinmenge anfangs vermindert bei hohem spez. Gew.
Kochsalzretention (Kochsalzversuch siehe spiter). Mikroskopisch im Urin kein
pathologisches Sediment. Urinmenge 800, spez. Gew. 1017.

26. I. Die langsame Pulsfrequenz héalt an. Das Odem geht sehr langsam
zuriick. Urinmenge steigt sehr langsam an. Bd. = 90—100 mm Hg.

27. und 28. 1. Téglich je 3 diinnbreiige hellgelbe Stiithle ohné Beimengung
von Schleim und Blut.

29. I. Odem stark zuriickgegangen. Urinmenge nunmehr 2300 ccm, spez.
Gew. 1010. Starke Druckempfindlichkeit der Wadenmuskulatur und
des Druckpunktes des N. tibialis.

30. 1. Odem verschwunden.

31. I. Pulsfrequenz steigt langsam an.

Die Kérpertemperatur war wihrend der Beobachtung stets normal.

Fall 10. M.

Anamnese: Frither nie krank bis auf Durchfille vor 4 Wochen, diinner
Stuhl mit Blut untermischt, Dauer 3 Tage. Schwere Arbeit bei groBer Kilte
(bis —83° C). Seit einigen Tagen fiihlt sich Pat. schlaff und miide, die Beine
schwellen allmihlich an, gleichzeitig leichte Schmerzen in den Fiiflen.

Befund am 29. 1. 17: Hochgradige Magerkeit, Schwund des Fettpolsters.
Schlaffe Muskulatur. Sehr starke Odeme der Unterschenkel bis zum Knie,
kein Ascites, kein Hydrothorax, kein Gesichtsédem. — Haut und Schleimhéute
o. B. Keine Driisenschwellung. — Lungengrenzen an normaler Stelle, ver-
schieblich. Normales Atemgerdusch. — Herzgrenzen nicht verbreitert, Herz-
toéne rein. Puls klein und weich, sehr langsam, 44 Schldge i. d. Min. Blutdruck
50—70 mm Hg. — Bauchorgane ohne krankhaften Befund. Milz und Leber
nicht vergréBert. Bauchdeckenreflex normal. — Im Urin kein Eiweil, kein
Zucker, Sediment o. B. — Nervensystem: Motilitdit und Sensibilitdt intakt.
Die Patellar- und Achillessehnenreflexe sind nicht auslésbar.

30. I. Blut: Erythrocyten 3 850000, Leukocyten 7200. Abends 7 Uhr
Atropinversuch ohne Erfolg (s.-Tab. 5).

31. I. Bd. = 80—90. Puls schwankend, morgens zwischen 70—80 Schligen,
abends um 50 herum. Urinmenge 1900ccm. (Odem wird geringer.

1. II. Bd. = 60—70. Puls zwischen 50 und 60 Schligen i. d. Min. Urin-
menge steigt auf 2600 ccm.

2. 1I. Puls sinkt auf 44 Schldge. Urinmenge 3600 ccm.

3. II. Odem bis auf geringe Reste ausgeschieden. Urin stets frei von EiweiB.
Puls 50. Bd. = 55—75. Adrenalinversuch (siche Tab. 8).

4. I1. Puls 40. Bd. = 60—80. Strophanthinversuch (s. Tab. 20).

5. II. Puls 44, Bd. = 60—80. Odem vollig geschwunden.

6. I1. Puls 46. Bd. = 60—80.

7. II. Nachdem Pat. 6 Stunden auBer Bett war, betrigt die Pulsfrequenz 66,
der Blutdruck 50—75.

Die Kérpertemperatur war wihrend der Beobachtung stets normal.



Fall 11. Sch., 19 Jahre, Landmann.

Anamnese: Frither nie krank. Schwere Arbeit bei groBler Kilte. Hat nie
Ruhr gehabt. Beginn der jetzigen Erkrankung vor 1 Woche mit zu-
nehmender Anschwellung der Beine, allgemeiner Mattigkeit und
Schlappheit und Schmerzen in den Unterschenkeln. Keine Magen-
storungen.

Befund am 2. II.: Kleiner Mann mit gracilem Knochenbau; sehr starke
Magerkeit. Fettpolster nicht mehr nachweisbar, Muskulatur schlaff; Haut laBt
sich in Falten abheben. Starkes Odem des .Gesichts, starkes Odem der
Knéchelgegend, kein Ascites, kein Hydrothorax. — Haut und Schleimhéute
o. B. Keine Driisenschwellung. — Lungengrenzen an normaler Stelle, gut ver-
schieblich, leichte Bronchitis. — Herzgrenzen: relative Dampfung 2 Finger nach
rechts vom rechten Sternalrand, sonst regelrecht. Herztone rein, keine Gerédusche.
Herzaktion regelmiBig. Puls klein und weich. Frequenz 66 i. d. Min. Blut-
druck 70—90 mm Hg. — Milz und Leber nicht vergroBert. — Im Urin nichts
Pathologisches. — Patellarreflexe nicht auslésbar. Druckempfindlich-
keit der Nervendruckpunkte an den Unterschenkeln und des N. femoralis.

3. 11. Odem etwas geringer.

4. II. Gesichtsédem noch vorhanden, Knochelodem geschwunden. Puls 52.
Blutdruck 60—85 mm Hg. Strophanthinversuch (s. Tab. 19).

6. IT. Puls 48. Bd. = 70—95. Adrenalinversuch (s. Tab. 14). Odem nicht
mehr nachweisbar.

7. II. Puls 48. Bd. = 60—75. Noch starke Druckempfindlichkeit des N.
femoralis und tibialis. Patellarretlexe positiv.

8. I1. Blut: Erythrocyten 3470000, Leukocyten 8800, Neutrophile 669,
Lymphocyten 28,39, GroBe Mononucleire 4,89, Eosinophile 0,99;. Im Blut-
ausstrich und im dicken Tropfen keine Parasiten.

9. II. Puls 48. Bd. = 80—100.

10. II. Bd. = 80—100.

12. II. Bd. = 80—95.

Die Kérpertemperatur war wihrend der Versuchszeit stets normal.

Fall 12. B., 22 Jahre, Landmann.

Anamnese: Frither gesund. Beginn der jetzigen Erkrankung vor 8 Wochen
mit Kopfschmerzen, Schmerzen in den Knien und in den Unterschenkeln, Husten,
allgemeiner Mattigkeit und Midigkeit. Gleichzeitig trat Schwellung der Beine
und des Gesichtes auf. 14 Tage nach Beginn der Erkrankung trat Nacht-
blindheit auf. Schwere Arbeit im Freien bei groBer Kilte.

Befund am 4. V.: Starke Magerkeit, kein Fettpolster, leidliche Muskulatur.
Jetzt keine Odeme mehr. Es bésteht noch Nachtblindheit. — Lungen: grobe
Bronchitis diffusa. — Herz normal. Blutdruck 65—85mm Hg. Puls im
Liegen 48, im Stehen 68, nach 5 Kniebeugen 64. — Bauchorgane o. B. Milz,
Leber nicht vergroBert. — Reflexe regelrecht, keine Sensibilititsstérungen. Pu-
pillenreaktion normal. — Im Urin keine pathologischen Bestandteile. Aceton
und Acetessigsdure negativ. Sediment o. B.

5. V. Puls 48. Bd. = 65—82. Serumeiweif3 7,499,

7. V. Bd. = 65—85.

15. V. Puls 60. Bd. = 80—92. Stoffwechselversuch mit Vitaminzulage.

16. V. Bd. = 80—90.

19. V. Blut: Erythrocyten 5910000, Leukocyten 5200, Himoglobin 879%.

20. V. Serumeiweil 8,282%,. Bd. = 80—90.

23. V. Bd. = 80—95.
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Fall 13. Sch.

Anamnese: Vor 2 Monaten Durchfall, 10 mal am Tage etwa 10 Tage lang
ohne Blut und Schleim. Jetzt seit einigen Tagen Schmerzen in den Beinen
und Schwellung. Kein Durchfall.

Befundam 28. I 17: Temperatur 36,2°. Puls 50. MittelgroBer, sehr schmich-
tiger, magerer Mann. Haut ziemlich schlaff. An beiden Schulterblittern vom
Tragen schwerer Gegenstinde blaurote Druckstelle. Ziemlich starkes Ge-
sichtsédem, Unterschenkel und Fiile stark 6dematés geschwollen. —
Lungengrenzen normal. Diffuse Bronchitis. Klopfschall iiberall sonor. —
Herz o. B. Puls ziemlich weich, regelmifig, 50 Schldge i. d. Min. Blutdruck
60—80 mm Hg. — Kein Ascites. Leber und Milz o. B. — Starke Druckempfind-
lichkeit der Waden, besonders der Nervendruckpunkte. Kein Lasségue, Reflexe-
lebhaft. — Urin frei von Eiweil und Zucker, kein Sediment.

29. I. 24stiindige Urinmenge 1400 cem. Blut: Leukocyten 4300, Erythro--
cyten 5940 000. Auszihlung: Polynucledre 72,7°;, Lymphocyten 23,79, Eosino-
phile 0,99, GroBie Mononucledre 3,2°;. Im Blutabstrich und dicken Tropfen
keine Parasiten. Adrenalinversuch (s. Tab. 13).

31. I. Bd. = 70—85. Urinmenge 3000 ccm.

3.11. Odeme gering, kaum noch zu erkennen. Puls 42. Bd. = 60—380.

6. 1I. Puls 52. Bd. = 60—80. Nach Aufstehen Puls 50, nach 10 Knie-

beugen Puls 64; Bd. = 60—75. Strophanthinversuch (s. Tab. 21).
7. II. AuBler Bett Puls 80, Bd. = 60—90. Tem peratur immer unter 37°.
Die Koérpertemperatur war wihrend der Beobachtung dauernd normal..

Fall 14. . Sch.

Anamnese: Vor 3 Monaten Durchfall, 5—6mal am Tage, 10 Tage lang,.
ohne Blut. Seit einigen Tagen Schmerzen in den Beinen und Anschwel-
lung. Kein Durchfall.

Befund am 28. 1. 17: Temperatur 37,6°. MittelgroB, sehr mager, schwache
Muskulatur. Furunkeln an der rechten Unterkiefergegend und am Nacken. Ge-
sicht und Oberschenkel leicht, Unterschenkel und FiiBBe schwer 6de-
matds geschwollen. Pupillenreaktion normal. Starke Druckempfindlich-
keit der Unterschenkelnerven (Wadengegend). Hauthyperalgesie an
den Unterschenkeln. — Lungengrenzen und Klopfschall normal. Starke
Bronchitis. — Herzgrenzen normal. Téne rein. Puls zwischen 50 und 60
i. d. Min., regelméBig. Blutdruck 80—100 mm Hg. — Leber und Milz o. B. Kein
Ascites. — Bauchreflexe und Cremasterreflexe lebhaft. Patellar- und Achilles-
sehnenreflexe schwach vorhanden.

29. I. Urinmenge 1000 ccm. Temperatur 36,8°. Puls 55.

1. IT. Urinmenge 1000/1012. Odeme geringer. Temp. 36,6°. Puls 54.

2. IL. Urinmenge 2200/1007.

3. II. Urinmenge 4000/1011. Odeme ganz gering. Puls 56. Temp. 36,5°.
Blutdruck 50—70 mm Hg (kaltes Zimmer). Blut: Leukocyten 9000, Erythro-
cyten 3740000. Auszihlung: Polyn. 75°, Lymphocyten 19,8%;, Eosinophile
1,39,, GroBe Mononucleire 2,6°,. Im Blutausstrich und dicken Tropfen keine
Parasiten.

6. IL. Puls 50.

9. IL Puls 46. Temperatur dauernd normal Geringe Bronchitis. Keine
Odeme.

Fall 15. M., 24 Jahre, Diener.

Anamnese: Schwere Arbeit bei grofer Kilte. Seit einigen Tagen erkrankt.
mit Schmerzen in den Beinen und Anschwellung derselben.
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Befund am 23. 1. 17: Kriftiger Mann mittlerer GroBe in mittlerem Er-
nihrungszustand. Geringe Cyanose. MiBige VergroBerung der Rachenmandel;
sonst Rachen- und Mundhéhle o. B. Kein Exanthem. Leichtes Gesichts-
6dem, an Oberschenkeln wenig, an den Unterschenkelnstarkes Odem.
— Lungengrenzen normal, gut verschieblich. Atemgerdusch rauh, starkes
Giemen. Normaler Klopfschall — Herzddampfung nicht vergréBert. Spitzen-
stoB im 5. Intercostalraum innerhalb der Mamillarlinie. Téne rein. Puls gut
gefiillt, regelmiBig, 48 i. d. Min. Blutdruck 80—100 mm Hg. — Leber in nor-
malen Grenzen, Milz nicht vergréBert. Leib weich, kein Ascites, nicht druck-
.empfindlich. — Pupillenreaktion prompt, Bauchdeckenreflex lebhaft, ebenso
Cremasterreflex. Patellar- und Achillessehnenreflexe normal, Babinski negativ. —
Urin frei von Zucker und EiweiB, kein Sediment aufler harnsauren Salzen.

24. 1. 24stiindige Urinmenge 3300 cem mit spez. Gew. 1018. Odeme noch
vorhanden.

25. I. Blut: Leukocyten 8300, Erythrocyten 5 170 000. Auszihlung: Polyn.
41,29, Lymphocyten 589, Eosinophle 0%, GroBe Mononucleire 0,4%, Jugend-
formen 0,49%,. Blutausstrich und dicker Tropfen ohne Parasiten.

29.I. Odeme verschwunden. Noch geringe Bronchitis. Reflexe normal.
Schmerzen in den Beinen. Druckempfindlichkeit der Unterschenkelnerven.
Leichte Conjunctivitis. Puls 42.

4. II. Blut: Himoglobin 769, (korrig. 949;). Leukocyten 9100, Erythro-
cyten 5310000. Kochsalzausscheidung mangelhaft (Kochsalzversuch
siche spiiter). Die letzten 2 Tage Durchfall ohne Blut und Schleim, ohne Tenes-
men und Leibschmerzen.

Die Temperatur war wihrend der Beobachtung normal zwischen 36°
und 36,8°.

Fall 16. A., 22 Jahre, Eisenbahner.

Anamnese: Frithere Krankheiten: mit 12 Jahren bereits einmal (dem-
krankheit mit Schwellung der Beine. Sonst stets gesund. In den letzten Monaten
schwere Arbeit im Freien bei grofer Kilte. Beginn der jetzigen Erkrankung
vor etwa 14 Tagen mit Durchfall. Dieser dauerte etwa 8 Tage lang an, zeitweise
soll auch Blut dabei gewesen sein. Der Durchfall lieB dann nach, nun traten
Schwellung und Schmerzen in den Beinen auf. Die Anschwellung nahm
80 zu, daB A. sich krank melden mufite. Gleichzeitig mit der Beinschwellung
stellte sich allgemeine Schlaffheit ein.

Befund am 10. II. 17: GroBc Magerkeit, geringes Fettpolster, diinne Musku-
latur, schlaffe Haut. Temperatur bei der Aufnahme 38,4°. Hochgradiges
Odem beider Beine bis zu den Oberschenkeln herauf. Am rechten FuB
eine Erfrierung 2. Grades. Kein Scrotalédem, kein Ascites, kein Hydrothorax,
kein Gesichtsédem. — Kopf- und Halsorgane normal. — Lungen: Normaler
Klopfschall, Vesiculiratmen, diffuse feuchte und trockene Rasselgerdusche. —
Herz: Dimpfung normal groB, Tone rein. Puls bei der Aufnahme 94, klein,
weich, Blutdruck 55—80 mm Hg. — Abdominalorgane o. B. — Nervensystem
normal, Reflexe regelrecht. — Im Urin kein EiweiB, kein Zucker. Sediment o. B.

11. II. Temp. 38,5°. Puls 100. Starker Husten und schleimig-eitriger Aus-
wurf. Urinmenge 1900 cem.

12. IL Temp. 37,2°. Puls 60. Urinmenge 3000 ccm.

13.I1. Temp. 36,4°. Puls 52. Odem sehr stark zuriickgegangen. Urin-
menge 1800 ccm. Adrenalinversuch (siehe Tabelle 16). Drucksteigerung von
60—80 auf 80—110 mm Hg.

14.II. Odem geschwunden Bd. = 90—115. Urinmenge 1600 ccm.

16. II. Puls 42.
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Die Koérpertemperatur zeigte in den ersten beiden Tagen, wie oben an-
gegeben, Erhohungen bis auf 38,5° In der Folgezeit war sie dauernd normal.

Fall 17. E., 22 Jahre, Landmann.

Anamnese: Frither nie krank gewesen. In letzter Zeit schwere Arbeit bei
groBer Kilte. Beginn der jetzigen Erkrankung vor 4 Tagen mit stechenden
Schmerzen in den Beinen und Anschwellung der Fiie. Vorher 5 Tage lang
Durchfall ohne Blut und Schleim.

Befund am 6. IL 17: MittelgroBer Mann. Starke Magerkeit, fehlendes Fett-
polster; schlaffe, in Falten abhebbare Haut und geringe Muskulatur. An den
Unterschenkeln sehr starke Odeme, kein Ascites, kein Hydrothorax, kein
Gesichtsodem. Haut und Schleimhiute o. B. Keine Driisenschwellungen. — Uber
den Lungen diffuse bronchitische Geriusche. — Herzdampfung regelrecht,
Tone rein. Puls klein, dikrot, sehr langsam, 42 Schlige i. d. Min. Blutdruck
100—130 mm Hg. — Bauchorgane 0. B. — Im Urin nichts Pathologisches,
Sediment. 0. B. — Reflexe regelrecht. Motilitit und Sensibilitat intakt. Atropin-
versuch (s. Tab. 3).

10. IL. Bd. = 100—120. Odem geschwunden.

12. II. Bd. = 100—115.

Temperatur stets normal zwischen 36° und 37°.

Fall 18. N., 24 Jahre.

Anamnese: Friiher stets gesund. Keine Ruhr durchgemacht. Arbeitete
die letzten 2 Monate schwer bei hoher Kilte (Bahnbau). Beginn vor etwa 10 Tagen
mit Anschwellung der Beine und Schmerzen in den Unterschenkeln. 2 Tage
vorher etwas Durchfall ohne Blut- oder Schleimbeimengung.

Befund am 29.1.17: MittelgroBer Mann; starke Magerkeit, fast voillig
mangelndes Fettpolster. Schlaffe Haut, die sich in Falten iiberall vom knéchernen
Unterbau abheben lat. Muskulatur stark vermindert. Haut o. B. Keine Driisen-
schwellungen. An den Unterschenkeln sehr starkes Odem. Xein Gesichts-
o6dem. Leichter Ascites nachweisbar, kein Hydrothorax. — Kopf- und
Halsorgane 0. B. — Lungengrenzen an normaler Stelle, gut verschieblich;
Vesiculdratmen obne Rhonchi. — Herz: Dampfungsfigur regelrecht, Téne rein,
keine Geriusche. Puls klein und weich, aber regelmiBig. Auffallende Brady-
kardie: Pulsfrequenz 42 Schlige i. d. Min. Blutdruck nur 50—70 mm Hg
nach Riva.-Rocci. — An den Bauchorganen nichts Krankhaftes; Milz und
Leber nicht vergrofert. — Am Nervensystem kein krankhafter Befund, Reflexe
regelrecht. Leichte Schmerzhaftigkeit der Muskulatur und der Nervendruck-
punkte an den Unterschenkeln. — Urinmenge 2600 ccm, spez. Gew. 1018; kein
EiweiB, kein Zucker, keine Zylinder.

30. I. Odeme noch stark. Bd. = 70—90. Adrenalinversuch (siche Tab. 9)
Puls 52-—56. Urinmenge 2600 ccm. Blut: Erythrocyten 4 540 000, Leukocyten
6050, Neutrophile 72,99, Lymphocyten 24,49, Eosinophile 0,4%, GroBe Mono-
nucledre 2,39, Nach Injektion von 0,001 Adrenalin: Erythrocyten 4 240 000,
Leukocyten 6900, Neutrophile 609, Lymphocyten 37%, Eosinophile 0,3%, GroSe
Mononucleire 2,49, 1 eosinoph. Myelocyt (0,3%). Im Blutausstrich und dicken
Tropfenpriparat keine Parasiten.

31. I. Bd. = 70—80. ()deme nehmen ab. Urinmenge 2800 ccm.

1. II. Bd. = 85—95. Urinmenge 1300 ccm.

2. 1I. Nur noch geringe Odeme. Urinmenge 3000 cem.

3. II. Bd. = 60—85. Puls 44. Atropinversuch (s. Tabelle 2).

5. II. Bd. = 80—105. (Odeme geschwunden.

3
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6. II. Bd. = 80—105. Pulsfrequenz 50im Liegen, nach Aufstehen 60,
nach 10 Kniebeugen: Puls 72, Bd. = 80—103.

7. II. Nach 6stiindigem AuBerbettsein Puls 84, Bd. = 80—105.

Die Kérpertemperatur zeigte an einzelnen Tagen leichte subfebrile Be-
wegungen bis 37,6°. War sonst aber stets normal.

Fall 19. S., 29 Jahre, Bicker.

Anamnese: Frither im wesentlichen gesund. Will auch schon frither bei
schwerer Arbeit und in der Kilte an Schwellung der FiiBe gelitten haben. Seit
2 Monaten schwere Arbeit bei grofler Kilte im Freien. Beginn der jetzigen Er-
krankung vor 6 Tagen mit Durchfall, 4 diinne Stiihle am Tag ohne Beimengung
von Blut und Schleim, 2 Tage spéter begannen die Fiie und Unterschenkel zu
schwellen, gleichzeitig trat allgemeine Mattigkeit ein.

Befund am 8. II. 17: GroBer Mann mit gutem Knochenbau; Magerkeit,
Fehlen des Fettpolsters, schlecht entwickelte Muskulatur. An den Ober- und
Unterschenkeln starke Odeme, kein Gesichtsodem, kein Ascites. — Haut-
und Schleimhdute o. B. Keine Driisenschwellung. — Lungengrenzen an nor-
maler Stelle, gut verschieblich, Klopfschall sonor, verschérftes und verlingertes
Vesiculdratmen, reichlich diffuse trockene und giemende bronchitische Gerdusche.
— Herzdimpfung regelrecht, Tone rein, etwas klappend, zweite Tone akzentuiert.
Puls regelmiBig von mittlerer Fillung. Bd. = 90—120 mm Hg. Pulsfrequenz
56 i. d. Min. — Bauchorgane ohne Verinderung, Milz und Leber nicht vergréBert.
— Im Urin kein EiweiB, kein Zucker. Sediment o. B. — Nervensystem:
Motilitdt und Sensibilitit intakt. An den Unterschenkeln starke Druckschmerz-
haftigkeit der Nervendruckpunkte, besonders des Tibialis. -Patellarreflexe nicht
auslosbar.

9. IT. Bd. = 80—100 mm Hg. Bronchitis stark. (Odeme etwas geringer, aber
noch hochgradig.

10. II. Bd. = 80-—90. Puls 50.

11. II. Bd. = 90—110.

12. II. Beginn einer Digitaliskur: 4mal 0,1 Digipurat. Odeme ge-
schwunden. Bd. = 90—100. Bronchitis geringer.

13. I1. 3mal 0,1 Digipurat.

14. IT. 3mal 0,1 Digipurat. Puls 48. Bd. = 80—100.

15. II. 2mal 0,1 Digipurat. Puls 50. Bd. = 80—100. Kein Odem.

Temperatur stets normal.

Fall 20. T., 25 Jahre.

Anamnese: Frither stets gesund. Vor 3 Monaten Ruhr. Beginn der
jetzigen Erkrankung vor 4 Tagen mit Anschwellung der FiiBe und Schmerzen
in den Beinen. Schwere Arbeit in grofier Kilte.

Befund am 29. IL 17: Starke Magerkeit, nur wenig Fettpolster, schlaffe
Muskulatur. Starkes Odem der Knéchel und der Unterschenkel bis zum Knie;
kein Ascites, kein Hydrothorax, kein Gesichtsédem. — Kopf- und Halsorgane
0. B. — Lungen: Klopfschall normal, vesiculdres Atmen, diffuse bronchitische
Gerdusche. — Herzddmpfung etwas nach links verbreitert. An der Herzspitze
ein leichtes systolisches Gerdusch, zweiter Ton an der Mitralis nicht akzen-
tuiert. Herzaktion gleichmiBig und regelrecht. P uls von kleiner Fillung, weich.
Blutdruck 60—75 mm Hg. — Abdominalorgane o. B. Leber und Milz
nicht vergroBert. — Nervensystem: Wadenmuskulatur und N. tibialis druck-
empfindlich. Kein Lasségue. Reflexe regelrecht. Keine Bronchitis. Motilitat
und Sensibilitdt intakt: — Urin: EiweiB und Zucker negativ. Kein pathologisches

Sediment.
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30. I Puls 46. Bd. = 80—100. Atropinversuch (s. Tab.4). Nachmittags
6 Uhr Adrenalinversuch, hat leichte Drucksteigerung zur Folge (s. Tab. 11).
Urinmenge 2100 ccm. Blut: Leukocyten 2900, Erythrocyten 35230 000. Nach
einer Adrenalininjektion von 0,001 g: Leukocyten 6300, Erythrocyten 5040 000.
Qualitatives Blutbild vor Adrenalin: Neutrophile 609,, Lymphocyten 38,5%.
Eosinophile 09, GroBe Mononucleire 7,5 %; nach Adrenalin: Neutrophile 62,9 %,
Lymphocyten 34,5 %, Eosinophile 09,, GroBie Mononucleire 2,6 %, Im Blutaus-
strich und dicken Tropfen keine Krankheitserreger.

31. I. Bd. = 90—100. Urinmenge 3400 ccm.

1.IL Bd. = 100—110. Odeme geschwunden bis auf geringe Reste. Urin-
menge 3200 ccm.

2. IT. Urinmenge 3000 ccm.

3.IL Bd. = 50—70. Krankenzimmer sehr kalt in den letzten Tagen, da
schlecht heizbar. Odeme geschwunden.

5. I Bd. = 50—70. Puls 50. 1215 mittags Strophanthinversuch (siehe
Tabelle 17), ergibt bei 0,0005 Strophanthin intravends leichte Drucksteigerung auf
60—80 nach 10 Minuten und auf 80—100 nach 1 Stunde 20 Minuten. Der Puls
geht von 50 auf 44 Schldge zuriick. Abends 63° Puls 44; Bd. = 50—75.

6. II. Puls 50. Bd. = 50—75. Nach Aufstehen aus dem Bett Puls 60;
nach 10 Kniebeugen Puls 90, deutlich irregulir, Bd. = 50—75; nach 2 Minuten
Puls wieder 58, Bd. unverindert.

7. IL. Nachdem Pat. den Vormittag auBBer Bett war, Puls 82, Bd. = 50—70.

Die Kérpertemperatur war wihrend der ganzen Zeit der Beobachtung
bis auf eine einmalige Steigerung auf 37,3° am 31. I. stets normal.

Fall 21. T., 24 Jahre, Landmann.

Anamnese: Friher gesund; vor 3 Monaten Ruhr. Beginn der jetzigen
Erkrankung mit Husten und Brustschmerzen. Schwere Arbeit bei grofier
Kilte. Die Anschwellung der Fiifle nahm in den nichsten Tagen stark zu, gleich-
zeitig groBe Magerkeit. Kein Durchfall

Befund am 5.1 17: Starke Magerkeit, schlaffe Muskulatur, stark redu-
ziertes Fettpolster. Hochgradiges Odem der Unterschenkel, auf die Ober-
schenkel ibergreifend. Kein Ascites, kein Hydrothorax, kein Lidédem. —
Haut und Schleimhiute o. B. Keine Drisenschwellungen. — Lungen: Grenzen
regelrecht, gut verschieblich, Atmung vesiculir, keine Nebengerdusche. — Herz:
Dampfung in normalen Grenzen, Tone rein. Puls klein und weich, regelmiBig,
sehr langsam, 50 Schlige i. d. Min. Blutdruck 70—80 mm Hg. — An den
Bauchorganen regelrechter Befund. Milz und Leber nicht vergrofert. — Nerven-
system: Patellarreflexe nicht auslosbar, auch Achillessehnenreflex fehlt; sonst
keine Stérungen. — Im Urin kein Zucker, kein EiweiB. Stuhl o. B. Adrena-
linversuch (s. Tab. 6).

6. II. Bd. = 80—100.

9. IL. Blut: Erythrocyten 4 430000, Leukocyten 7400 Im Blutausstrich
und dicken Tropfenpriparat keine Parasiten. Urinmenge 2100 ccm, spez. Gew.
1014. Kein EiweiB, kein Zucker. Odeme viel geringer.

10. IT. Bd. = 70—90. Puls 54. Odeme fast entleert.

12. II. Bd. = 70—90. Puls 48.

13. II. Bd. = 70—85. Puls 46. Odeme geschwunden.

Koérpertemperatur stets normal.

Fall 22. A., 25 Jahre, Landwirt.
Anamnese: Vor 8 Jahren 4 Monate lang ficberhaft krank. Sonst immer
gesund gewesen. In letzter Zeit schwere Arbeit bei grofer Kilte. Klagen: An-

3*
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geschwollene Beine, Schmerzen in den Beinen, allgemeine Mattig-
keit, Husten.

Befund am 21.1. 17: MittelgroBer Mann von gesunder Gesichtsfarbe.
Schlaffe, miBig ausgebildete Muskulatur. Fettpolster gering. Magerkeit. Haut
schlaff, 148t sich in groBen Falten abheben. Kein Exanthem. Kopf.
Rumpf und Arme frei von Odemen. Oberschenkel leicht, Unterschenkel und
FiiBe stark 6dematds, Knochelumfang beiderseits 25 em. — Lungengrenzen
etwas erweitert. Uberall voller Klopfschall Uber beiden Lungen zahlreiche

-feuchte Rasselgerdusche, dazwischen Giemen, besonders links hinten unten. —
Herzdimpfung von normaler Grofle. SpitzenstoB im 5. Intercostalraum, ein-
wirts der Brustwarzenlinie. Herztone rein, zweiter Ton an der Spitze etwas
akzentuiert. Puls zwischen 50—60 i. d. Min., regelméBig, wenig gefiillt. — Ge-
ringer, leicht verschieblicher Ascites. Milz und Leber wegen Meteorismus
nicht deutlich zu begrenzen. — Bauchdecken- und Cremasterreflex normal. Knie-
sehnenreflexe beiderseits deutlich, Achillessehnenreflex undeutlich. Kein Babinski.
~— Mund- und Rachenorgane o. B. Keine Driisenschwellungen. — Blut: Leuko-
cyten 9200, Erythrocyten 3 900 000. — Urin frei von Zucker und Eiweil}, kein
Sediment.

22. I. Urinmenge gering, in den letzten 24 Stunden 800 ccm, spez. Gew. 1012.

23. I. Noch starke Odeme. Urinmenge steigt langsam.

24. 1. Odeme noch stark. Schmerzen in den Unterschenkeln, nament-
lich bei Druck auf die Wadenmuskulatur. Patellarreflexe sehr schwach, Achilles-
sehnenreflexe fehlen. Urinmenge steigt bis auf iiber 3000 ccm. Kochsalz-
ausschwemmung gut (Kochsalzversuch siehe spiter).

29.I. Odeme verschwunden. Nur mchr vercinzelte bronchitische Ge-
riusche. Puls 50.

30. I. Nervenstimme am Bein druckempfindlich, besonders Tibialis.
Lasségue negativ. Reflexe wie oben. Hyperalgesie der Haut beider Oberschenkel,
an der Innenseite erheblicher als an der AuBenseite, nach unten bis zum Knie
reichend, Beriithrungsempfindlichkeit fiir feine Beriihrung gut. Kein Odem mehr
nachweisbar. Unreiner erster Ton an der Herzspitze. Herz bei Réntgen-
durchleuchtung o. B.

Die Temperatur war wihrend der ganzen Beobachtungszeit normal.

Fall 23. S., 31 Jahre, Bauer.

Anamnese: Verheiratet, 2 Kinder. Seit 4 Monaten bei harter Kailte
schwere Arbeit. Vor dem Krieg Alkoholiker und Raucher. Als Kind nie krank.
Spiter Fleckfieber. Wihrend des Krieges Malaria. Vor 5 Tagen erkrankt
mit rasch zunehmender Schwellung des Gesichts, der Augenlider und der
Beine. Dabei kein besonderes Krankheitsgefithl. Schlaf und Appetit gut. Kein
Fieber. Keine Nachtschweiie. Etwas Brustschmerzen und Husten. Er gibt an,
dieselbe Krankheit mit Schwellungen schon einmal vor dem Kriege
bei schwerer Arbeit in groBer Kilte gehabt zu haben. XKein Erbrechen
Keine Leibschmerzen. Kein Durchfall.

Befund am 21. I. 17: Kréftig gebauter Mann, starke Magerkeit. Gesicht
leicht geschwollen. Rumpf und Arme frei, Oberschenkel wenig, Unterschenkel
stark geschwollen, besonders an den Knocheln und Fufiriicken. Pupillen
reagieren prompt. Zunge belegt. — Lungengrenzen ctwas crweitert, tiberall
voller Klopfschall. Ausgedehnte Bronchitis. — Herzgrenzen normal. Spitzen-
stoB im 5. Intercostalraum innerhalb der Mamillarlinie. Tone rein. Puls 54,
mittelkriftig, regelmaBig. — Urin frei von EiweiB und Zucker, kein Sediment,
aufler etwas oxalsaurem Kalk.
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22. I. Odeme zuriickgegangen. Urinmenge von 24 Stunden 2000 ccm, spez.
Gew. 1014. Blut: Leukocyten 6300, Erythrocyten 4 040 000.

25. 1. Keine Odeme mehr. Puls 52.

26. I. Puls 50.

Fall 24. P., 23 Jahre, Landwirt.

Anamnese: Frither nie krank, insbesondere nie Ruhr, nie Odemkrankheit.
Vor 14 Tagen erkrankt bei Forstarbeiten mit Mattigkeit, Schmerzen und
Schwellung der Beine. Kein Durchfall. Hat schon mehrere Tage im Re-
vier gelegen.

Befund am 15. II. 17: Geringes Odem des Gesichts und der Augen,
sehr starkes Odem der Unterschenkel, geringeres der Oberschenkel. Kein
Ascites. Bronchitis. — Herz o. B. Puls 54, weich, regelmiBig. Blutdruck
100—120. — Lebhafte Reflexe, keine Nervendruckpunkte, keine Schienbein-
schmerzen. — Urin frei von Zucker und Eiweil}, kein Sediment.

16. II. 24stiindige Urinmenge 3500 ccm, spez. Gew. 1010. Bd. = 100—120,
Puls 52.

17. II. Odem geringer. Urinmenge 1600/1010.

18. IT. Odem kaum noch nachzuweisen. Urinmenge 2500/1015.

19. II. Puls 48. Kochsalzausscheidung gestort.

19. IL. Puls 52. Kochsalzausscheidung kam verspitet. Keine ()deme mehr.
Leichte Bronchitis.

Temperatur andauernd normal.

Fall 25. L., 20 Jahre.

Anamnese: Keine Kinderkrankheiten; vor dem Kriege Ruhr und Malaria
gehabt. Wihrend des Krieges bis jetzt stets gesund. In letzter Zeit schwere
Arbeit, meist im Freien, zuletzt in groBer Kilte. Beginn der jetzigen Er-
krankung vor 10 Tagen mit Schmerzen in den Beinen und Leibschmerzen.
Gleichzeitig schwollen Gesicht, Augenlider und Beine an. Trotzdem
arbeitete er noch bis vor 2 Tagen. Die Anschwellungen nahmen stark zu. Vor
2 Tagen stellte sich Durchfall ein ohne Blut- und Schleimbeimengung. Auch
trat Husten und Auswurf auf. Kein Erbrechen. MuBte oft urinieren, besonders
auch des Nachts.

Befund am 29. I 17: MittelgroBer Mann, starke Magerkeit; Fettpolster
fehlt; Haut schlaff, Muskulatur schlecht entwickelt. Kein Exanthem, keine
Driisenschwellungen. An den Unterschenkeln, besonders in der Knéchelgegend,
mittelstarke Odeme. Kein Ascites, kein Hydrothorax, kein Gesichtsédem. —
Lungengrenzen an regelrechter Stelle, gut verschieblich; Atemgerdusch ver-
schirft, iiberall bronchitische Geriusche. — Herzdidmpfung von normaler GroBe;
Téne: an der Mitralis ein leichtes systolisches Gerdusch, zweiter Mitralton akzen-
tuiert, zweiter Pulmonalton normal laut. Puls miBig gefiillt, 72 i d. Min.
— Subfebrile Temperatur, 37,3° axillir. — Bauchorgane o. B. — Sehnen-
reflexe rechts etwas lebhafter als links, sonst 0. B. — Im Urin kein Eiwei}, kein
Zucker, Sediment o. B. — Es besteht Durchfall, 3 hellgelbe, nicht iibelriechende
Stithle von wisseriger Konsistenz, ohne Blut und Schleim.

21. II. 2mal diinner Stuhl. Urinmenge 1200 ccm.

22. II. 7 dinne Stithle, bakteriologisch negativ. Puls 72, Temp. 37,2°.

23. I1. 4 diinne Stithle, Urinmenge 1400 ccm. Puls 54.

24. II. Stuhl normal. Temp. 36,4°. Puls 52. Odem verschwunden.

25. II. Stuhl normal. Temp. 36,2°. Puls 48.

26. TI. Stuhl normal. Temp. 36,4°. Puls 46.
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Fall 26. F., 32 Jahre.

Anamnese: Friiher stets gesund. Seit 6 Tagen bemerkt Pat. Anschwellung
beider FiiBe und Unterschenkel, Mattigkeit, Schmerzen in den Beinen.

Befund am 6. X. 17: MittelgroBer Mann; starke Magerkeit, Fehlen des
Fettpolsters. Starkes Odem der Unterschenkel, besonders in der Knéchel-
gegend, leichtes Lidddem. Kein Ascites, kein Hydrothorax. — Lungen: Diffuse
Bronchitis beiderseits. — Herz: Dampfung nicht verbreitert, leichtes systolisches
Geriusch an der Mitralis. — Bauchorgane o. B. Milz und Leber nicht vergréBert.
— Khniesehnenreflexe nicht auslésbar. Starke Druckempfindlichkeit der Waden-
muskulatur und der Nervendruckpunkte an den Unterschenkeln. — Blutdruck
80—122 mm Hg. Himoglobin 949;. Leukocyten 4700, Erythrocyten 3 540 000.
— Urin: Eiwei, Zucker, Blut negativ. Sediment o. B.

8. X. (Odeme etwas geringer. Urinmenge 4,5 L

9. X. Urinmenge 1700 ccm, spez. Gew. 1010. Kéorpergewicht 52 kg. Wasser-
versuch.

10. X. Odem noch vorhanden. Urinmenge 3500/1010. Korpergew. 52,5 kg.

11. X. Flussigkeitszufuhr fiir die Folgezeit 4—5 1; auBerdem 30 g Salzzulage.
Ausscheidung verzogert. Hiamoglobin 87%,. Erythrocyten 3400000, Leuko-
cyten 4900.

12. X. (dem an den Knécheln noch etwas nachweisbar. Nahrung: 2018 Cal.

14. X. Odem geschwunden. Blut: Erythrocyten 3 000 000, Leukocyten 4900.

16. X. Kein Odem:

18. X. Wieder leichtes Knochelédem.

22. X. Noch leichtes Knichelodem. Hiamoglobin 86°, Erythrocyten
4 130 000.

24. X. Bd. = 80—120. Schmerzen in den Unterschenkeln. Knéchelédem ge-
schwunden. Nahrung 2673 Cal. AuBer Bett.

30. X. Wieder leichtes Odem in der Knéchelgegend.

8. XI. Himoglobin 859, Erythrocyten 4 230 000, Leukocyten 6800.

15. X1 In der Zwischenzeit Befund unveréndert.

Temperatur stets normal.

Fall 27. B., 37 Jahre.

Anamnese: Stets gesund. Jetzt seit 1. X. 17 Schwellung an beiden Fiflen,
Mattigkeit und Schmerzen in den Beinen.

Befund am 6. X. 17: GroBer Mann, starke Magerkeit, Fehlen des Fett-
polsters. Leichtes Lidédem, starke Odeme der Knochelgegend, kein
Ascites, kein Hydrothorax. — Lungen: Diffuse Bronchitis. — Herz: Normale
Dimpfung, an der Spitze leichtes systolisches Gerdusch. Blutdruck 50—80 mm
Hg. Puls 50. Hamoglobin 1009, Leukocyten 5400, Erythrocyten 4 370 000.
— Bauchorgane o. B. — Nervensystem o. B. Wadenmuskulatur druckempfind-
lich. — Urin: EiweiB und Zucker negativ. Sediment o. B.

7. X. Urinmenge 2600 ccm. Korpergewicht 56 kg.

8. X. Urinmenge 3600 ccm. Odeme lassen nach.

9. X. Urinmenge 1600 ccm, spez. Gew. 1020. Korpergewicht 54,5 kg.

10. X. Von heute ab Zufuhr grofer Wassermengen, 5—6 1, bej salzarmer Kost.
UberschieBende Wasserausfuhr. Odeme stark zuriickgegangen. Calorien 2018.

12. X. Bis jetzt dauernd iiberschieBende Wasserausfuhr. Knéchelédem
geschwunden. Korpergewicht 51,5kg. Himoglobin 100%,. Erythrocyten
4 380 000, Leukocyten 5500.

19. X. Keine Odeme mehr aufgetreten. Calorien 2600.

23. X. Bd. = 60—90. Himoglobin 92°,. Erythrocyten 4 500000, Leuko-
cyten 4500.
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28. X. Aufler Bett.

30. X. Ganz leichtes Knéchelodem.

3. XI. Starke Bronchitis, leichtes Fieber. Kein Odem mehr.
5. XI. Temperatur wieder normal.

16. XI. entlassen.

Fall 28. 8., 36 Jahre.

Anamnese: Im Alter von 30 Jahren Nierenentziindung und Rheumatismus.
Seit 3 Tagen bemerkt Pat. Schwellungen an den Beinen, dabei groBe Mattigkeit,
keine Schmerzen.

Befund am 6. X. 17: MittelgroBer Mann, starke Magerkeit, Fehlen des Fett-
polsters. Leichtes Lidédem, starke Odeme der Knochelgegend, kein
Ascites, kein Hydrothorax. Leichte Conjunctivitis. — Lungen: Diffuse Bron-
chitis. — Herz: Normale GroéBe, Tone rein. Puls 50 i. d. Min. Blutdruck
70—100 mm Hg. Himoglobin 1009,. Erythrocyten 5 180 000, Leukocyten 8600.
— Bauchorgane o. B. — Nervensystem o. B. — Urin: kein EiweiB, kein Zucker.
Sediment o. B.

6. X. Urinmenge 4000 ccm. ()deme lassen nach. Korpergewicht 56 kg.

7. X. Urinmenge 2800 ccm. Wasserversuch normal.

8. X. Urinmenge 2200 ccm.

9. X. Urinmenge 4200 ccm. Lidodem geschwunden. Xnéchelddem stark
zuriickgegangen.

10. X. Urinmenge 2000 ccm. Himoglobin 1009,. Erythrocyten 5 320 000,
Leukocyten 6000.

12. X. Von heute ab Flussigkeitszufuhr, 2 1 pro Tag. 20 g Salzzulage. Korper-
gewicht 53,5 kg.

14. X. Keine Odeme mehr nachweisbar.

15. X. 30 g Salzzulage. Ausscheidungsverhiltnisse siehe Kurven und Tabellen.

20. X. Wieder leichtes Knéchelodem.

24. X. Odeme geschwunden. AuBer Bett. Himoglobin 879, Erythrocyten
4 480 000, Leukocyten 5500.

26. X. Schmerzen in den Waden. Nervendruckpunkte an den Unterschenkeln.

16. X. entlassen. Bis dahin dauernd fieberfrei und ohne Odeme.

Fall 29. P., 26 Jahre.

Anamnese: Friher stets gesund. Erkrankte jetzt vor wenigen Tagen mit
Schmerzen in den Beinen und starker Anschwellung der Fiile. Grofle Mattigkeit.

Befundam 28. X. 17: GroBe Magerkeit. Fehlen des Fettpolsters. Grofe.1,67.
Gewicht 61 kg. Starke Odeme der Unterschenkel, bis zu den Oberschenkeln
herauf. Ascites deutlich nachweisbar, etwas Hydrothorax. — Lungen: Diffuse
Bronchitis. — Herz o. B. Puls 48, weich. Blut: Hémoglobin 819;. Erythro-
cyten 3 770 000, Leukocyten 6000. — Bauchorgane o. B. — Nervensystem: Druck-
empfindlichkeit der Nervendruckpunkte an den Unterschenkeln, sonst o. B. —
Urin: Kein EiweiB, kein Zucker. Sediment o. B.

29. X. Von heute ab Zufuhr von groBer Menge Wasser, Ausscheidung normal.

1. XT. Odeme gehen langsam zuriick.

3. XI. Im Gesicht nur noch schwache Odeme, noch starke ()deme am Riicken,
keine Odeme der Beine. Ascites noch nachweisbar. Kein Hydrothorax.

7. XI. Odeme und Ascites nicht mehr nachweisbar.



I1. Das Odem.

Wir haben in unserer ersten Mitteilung festgestellt, daB gewisse In-
suffizienzerscheinungen des kardiovasculidren Apparates bei einer Reihe
der Odemkrankheiten vorliegen. Sie sind jedoch sicherlich nicht die
eigentliche Ursache des Odems, denn das (Odem tritt zweifellos auch bei
Leuten mit normalem Zirkulationsapparat auf. Die Insuffizienz der
Kreislauforgane spielt also nur zuweilen eine beginstigende Rolle.

Um iiber die Art der Entstehung der Odeme einen niheren Auf-
schluB zu erhalten, haben wir zunéchst den Wasser- und Salzstoff-
wechsel untersucht.

1. Untersuchungen iiber die 24stiind. Ausscheidung von Wasser und
Salz und iiber die Beeinflussung der Ausscheidung bei Kochsalzzulage.

Eine Anzahl von Patienten, die mit frischen (demen aufgenommen
waren, wurde sofort auf kochsalzarme Didt gesetzt und bei ihnen die
Ausscheidung von Wasser und Kochsalz bestimmt, sowie auch ihr Ver-
halten bei Kochsalzzulage gepriift. Die Untersuchungen sind in den
Tabellen 1 9 tibersichtlich dargestellt. fs zeigte sich, daB bei einigen
unserer Kranken in den ersten Tagen neben hohen Wassermengen
groBe Mengen von Kochsalz ausgeschwemmt wurden. So
betragt z. B. bei dem Patienten M. (Tab. 1) die anfingliche Kochsalz-
menge 36 g. Der Patient P. (Tab. 2) scheidet am ersten Tag 23 g, am
zweiten 14 g, am dritten 27 g aus. Noch erheblicher sind die Aus-
scheidungswerte bei Patient K. (Tab. 3). Hier betragen sie am ersten
Tage 40 g, am zweiten 24 g, am dritten Tage wieder 41,6 g. Auch in
den spiteren Tagen blieben sie noch auffallend hoch. Ein gleiches Ver-
halten zeigten auch andere Kranke. Diese bei nahezu kochsalzfreier Kost
gewonnenen Werte weisen darauf hin, daB im Odemstadium eine
hochgradige Retention von Kochsalz stattgefunden hat, das nun
mit dem Ablaufen der Odeme ausgeschwemmt wurde. DaB die Odeme
ausgeschieden wurden, zeigt sich in den hohen Wasserwerten, die bis
zu 41 den Tag betragen.



Bei Kochsalzzulage von 20g sehen wir nur in einem Teil der
Fille ein promptes Ansteigen der 24stiindigen Kochsalzausschei-
dung, z. B. bei Patient A. (Tab. 4) und Sch. (Tab. 5). Beim ersteren steigt
der NaCl-Wert nach Zulage von 20 g von 16 auf 36 g, wobei die Urin-
menge jedoch von 1300 auf 3200 cem stieg. Die Kochsalzausscheidung
wie auch die Wasserausscheidung bleibt aber auch in den nichsten
Tagen auffallend hoch, so dafl daraus hervorgeht, daB weiterhin
retiniertes Kochsalz und Wasser abgegeben wurde. Bei Patient Sch.
(Tab. 5) wird die Kochsalzzulage in zwei Tagen annihernd ausgeschieden,
ohne daf} die Urinmengen besonders hoch sind. Die iibrigen Versuche
zeigen durchweg eine Verschleppung der Ausscheidung iiber
mehrere Tage. So ist z. B. bei Sch. (Tab. 6) auch nach vier Tagen keine
nennenswerte Ausscheidung der Zulage erfolgt, gleichzeitig blieb auch
die Urinmenge niedrig mit hohem spez. Gewicht. Bei Tsch. (Tab. 7)
und bei A. (Tab. 8) erfolgt sie nur schubweise innerhalb von 4—5 Ta-
gen. Bei P. (Tab. 2) tritt erst am 5. Tage nach der Zulage eine teilweise
Ausschwemmung auf, die dann ebenfalls iiber mehrere Tage verzettelt
wird.

Tabelle 1. M. Tabelle 2. P.
Datum | Menge G::?:l.ltl %00 l g Datum | Menge GS&?:l‘lt %00 g
23./24. | 3300 | 1018 | 11,0 | 36,0 15./16. | 3500 | 1010 | 6,7 | 23,0
20 g Na(l-Zulage 16./17. | 1600 | 1010 8,0 | 14,8
24./25. | 3200 | 1016 6,7 | 214 17./18. | 2500 | 1015 | 11,0 | 27,0
25./26. | 4000 | 1010 | 3,0 | 12,0 18. 20 g NaCl-Zulage
26./27. | 3400 | 1010 1,3 4,4 18./19. | 3400 | 1005 2,3 7,8
27./28. | 2400 | 1014 8,0 | 19,2 19./20. | 3000 | 1006 4,5 | 13,5
28./20. | 1700 | 1016 | 47 | 79 20./21. | 2400 | 1011 | 13,6 | 33,24
21./22. | 2300 | 1012 9,0 | 20,7
22./23. | 2600 | 1016 | 10,0 | 26,0
23./24. | 2600 | 1015 | 13,0 | 33,0
24./25. | 2100 | 1010 4,0 8,4

Tabelle 3. K. Tabelled. A.
Datum | Menge (;Sv’:czl:lt ‘ %/90 1 g Datum | Menge ngf:l.n " %00 g
8./4. | 4000 | 1016 | 10,0 | 40,0 21./22. | 800 | 1012 | 10,3 | 8,2
4./5. | 3800 | 1010 | 6,4 | 24,3 22./23. | 1500 | 1013 | 10,75| 16,0
5.6. | 4000 | 1014 | 10,4 | 41,6 2
. g NaCl-Zulage
‘;-g- 3000 | 1007 | 4,0 | 12,0 23./24. | 3200 | 1017 | 11,0 | 36,3
S5 I P ./25. 1020 | 11,0 | 25,3
8./9. | 2400 1010 | 6,5 | 16,2 §§f§§ gg% 1014 | 11,0 | 29,7
9./10. | 2700 | 1009 | 7.4 | 19,8
10011 | 3 1016 | 107 | 278 26./27.| 2700 | 1013 | 3,1 | 83
0./11. | 2600 s : 27.28. | 1500 | 1014 | 7,3 | 10,9




Tabelle 5. Sch. Tabelle 6. Scha.

Datum | Menge GSVI:rl?:l:lt /o0 ) ”gi ) 7Datum ‘ Mengel GS‘S?:““» %00 I} g
24./25.| 500 | 1025 | 11,0 | 5,5 24./25.| 800 | 1017 | 1,0 | 8,8
20 g NaCl-Zulage 20 g NaCl-Zulage
25./26. | 2100 | 1011 9,1 | 19,11 25./26. 700 | 1022 ' 10,9 7,6
26./27. | 1000 | 1010 9,7 9,7 26./27. | 1000 | 1025 | 11,0 | 11,0
27./28. | 1800 | 1010 3,5 6,3 27./28. | 1000 | 1020 | 11,0 | 11,0
28./29. | 1700 | 1014 1,5 2,7 28./29. | 2300 | 1010 3,6 8,2
Tabelle 7. T. Tabelle 8. Ar.

Datum | Menge ngfczfm /00 ) ”87 ) 7Dafilm1 Menge . GS\I"'(ieczl'lt_ /00 B
21./22.| 800 | 1016 | 8,2 { 6,4 23./24. | 3400 | 1010 | 30 | 10,2

22./23. ! 1800 : 1016 | 9,5 ! 17,1 20 g NaCl-Zulage

20 g NaCl-Zulage 24./25. | 1700 | 1017 | 11,0 | 18,7
23./24. | 2900 | 1013 5,0 | 14,0 25./26. | 2500 | 1013 2,7 6,7
24./25. | 2000 | 1016 8,0 | 16,0 26./27. | 2500 | 1010 | 1,2 3,0
25./26. | 2800 | 1010 3,4 9,5 27./28. | 2700 | 1014 5,6 | 20,16
26./27. | 1200 | 1016 6,9 8,2 28./29. | 1500 | 1010 2,0 5,4

27./28.1 1700 | 1021 | 11,0 | 18,7

Wir haben solche Versuche noch in groéBerer Anzahl gemacht, die
zu shnlichen Resultaten fithrten. Es findet sich also bei den Odem-
kranken im Odemstadium eine hochgradige Retention von
Kochsalz und Wasser, welche beim Ablauf der Odeme zu
einer starken Vermehrung der Urinmenge und der Koch-
salzausfuhr im Urin fiilhrt. Kochsalzzulage wird in einem Teil
der Fille verschleppt ausgeschieden; in den Fillen, wo die Aus-
scheidung der Odeme prompt erfolgt, scheint auch die Kochsalzzulage
glatt ausgefithrt zu werden.

2. Untersuchungen iiber stundenweise Ausfuhr von Wasser und Salz bei
entsprechender Zulage bei Normalen und Odemkranken.

Um einen genaueren Einblick in den zeitlichen Ablauf der Aus-
scheidungsverhéltnisse und etwaiger Stérungen zu erhalten, haben wir
Stundenversuche angestellt. Es ergab sich dabei bald, daB ein Unter-
schied bestand, je nachdem Kochsalz allein oder mit reichlich
Wasser zugefithrt wurde. Wir haben daher zunichst die Ausscheidung
des Wassers nach Zufubhr von 1%/,1 gepriift und dann die Ausschei-
dung des Kochsalzes im Trockenversuch, wobei 20 g NaCl in
wenig Wasser verabreicht wurden und endlich die Ausscheidung von
Wasser und Kochsalz bei kombinierter Verabreichung von
1500 Wasser 4 20 g Kochsalz.

Da die Versuche bis auf wenige Ausnahmen unter erschwerten
Bedingungen im Felde ausgefithrt wurden, so haben wir die Dauer der
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Versuche nicht iiber 12 Stunden ausgedehnt, nachdem sich gezeigt hatte,
daB wir auf diese Weise schon einen durchaus geniigenden Einblick in
die Ausscheidungsverhiltnisse erhielten.

A. Stundenversuche iiber die Wasserausscheidung.

Um Versuche zu haben, welche einwandfreie und klare Vergleichs-
werte zu unseren Untersuchungen an Odemkranken bieten, haben
wir uns nicht auf die in der Literatur vorhandenen Angaben. gestiitzt,
sondern mit derselben Technik und Versuchsanordnung gleichsinnige
Untersuchungen an normalen Personen (auch Selbstversuche)
angestellt.

Im einzelnen wurden die Versuche so angeordnet, daB der Versuch
frith morgens begann. Die Versuchspersonen erhielten niichtern die
Salz- und Wasserportion. Mittags bekamen die Versuchspersonen
Trockenkost (2 Schnitten Brot mit salzfreier Butter und 1 Ei oder
etwas salzfrei gekochten dicken Kartoffelbrei und dhnliches), den tibrigen
Tag wurde bis zum Abschluf3 des 12-Stundenversuches nichts mehr ver-
abreicht. Der Urin wurde zunichst stiindlich, von der 5. bis 6. Stunde
ab hiufig zweistiindlich gesammelt und analysiert. Die NaCl-Bestim-
mungen wurden durch Titration nach Volhard durchgefiihrt.

Wir bringen zunidchst den zeitlichen Ablauf der Ausscheidung. Die Ver-
héltnisse illustrieren die beifolgenden Kurven.

In den Kurven 9—47 bedeutet: - absolute NaCl -Werte, ... prozen-
tuale NaCl-Ausscheidung, - - -- Wasserausscheidung.

Versuch 9 (Selbstversuch). Schl, 37 J. Morgens 9 Uhr 1500 ccm Wasser.
Sonst bis abends 9 Uhr keine Fliissigkeit. Morgens etwas Brot und Marmelade,
mittags etwas Brot und 1 Ei. Aus der beiliegenden Kurve 9 ergibt sich ein schnelles
Ansteigen der Wasserkurve, deren Gipfel in der zweiten Stunde gelegen ist. Gleich-
sinnig steigt die Kochsalzkurve an und die Konzentrationskurve sinkt entspre-
chend der Verdiinnung, um sich mit Absinken der Wasserkurve wieder zu erhhen.

Versuch 10 (Kurve 10). Cand. med. Da. Normal. 8 Uhr morgens 1500 ccm
Wasser. Kost wie oben. Die Kurve verliuft analog, nur daB der Gipfelpunkt
der Wasser- und Kochsalzausscheidung und der tiefste Stand der prozentualen
Kochsalzausscheidung bereits in der ersten Stunde erreicht wird.

Versuchll, Odemkranker Fed. (Kurvell). Morgens 9 Uhr 1500 ccm
Wasser. Zum Friihstiick vorher etwas Brot und Marmelade, mittags etwas dicken
salzfreien Kartoffelbrei. Sonst bis abends 9 Uhr weder feste noch fliissige Nahrung.
Die Kurve der Wasserausscheidung und der Kochsalzausscheidung steigt rasch an,
mit dem Gipfelpunkt in der zweiten Stunde, rascher Abfall in der dritten. Die
prozentuale Konzentration sinkt entsprechend ab mit dem Tiefstand in der zweiten
und erneutem Aufstieg in der dritten Stunde. Bemerkenswert ist das auffallend
starke Ansteigen der Kochsalzkurve.

Versuch 12, Odemkranker Pin. (Kurve 12). Versuchsanordnung genau
wie bei Versuch 11. Auch hier steigt Wasser- und Kochsalzkurve unter gleich-
zeitigem Absinken der prozentualen Konzentration rasch an, der Gipfelpunkt
liegt bei beiden in der zweiten Stunde. Der Abfall vollzieht sich gleichfalls rasch.
Bemerkenswert ist auch hier das hohe Ansteigen der Kochsalzkurve, die zudem
sich rascher erhebt als die Wasserkurve.




Kurve 9. Kurve 10.
Wasserversuch (Selbstversuch). Wasserversuch (Selbstversuch Da.).

Kurve 11. Wasserversuch (Fe.).

Kurve 12. Wasserversuch (Pi.).

Versuch 13, Odemkranker Sim. (Kurve 13). Versuchsanordnung
wie bei 11. Auch hier gleichsinniges Ansteigen von Wasser- und Kochsalzkurve,
bei abfallender Konzentration. Beide Kurven haben zwei Gipfel; bei der Koch-
salzkurve, die sehr rasch und auffallend hoch ansteigt, tritt der erste Gipfel in
der ersten Stunde ein, withrend er bei der Wasserkurve in die zweite Stunde fillt.
In der dritten Stunde fallen beide Kurven stark ab, um sich in der vierten Stunde
wieder zu erheben, und zwar die Kochsalzkurve viel ausgiebiger als die Wasser-
kurve. Weiterer Abfall in der fiinften Stunde, der FuBpunkt wird in der sechsten
Stunde erreicht.
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Versuch 14, Odemkranker Kurve 13. Wasserversuch (Si.).
Cem. (Kurve 14). Versuchsanord-
nung wie oben. Rasches Ansteigen
der Wasserkurve bereits in der ersten
Stunde, Gipfelpunkt in der zweiten,
Absinken in der dritten, erneuter
Anstieg und Gipfelpunkt in der vier-
ten, jaher Abstieg bis hinunter zum
FuBpunkt in der fiinften Stunde.
Die Kochsalzkurve erhebt sich nur
wenig und bleibt ziemlich lange er-
hoht. Gipfelpunkt in der zweiten
Stunde. Die Kurve der prozentua-
len Kochsalzausscheidungfillt ent-
sprechend der Wasserkurve ab.

Uberblicken wir die Ver-
suche, so zeigen sie, dafl beim
Normalen Wasser sehr rasch
ausgeschieden wird. Wir be-
finden uns damit in Uberein-
stimmung mit den Angaben in
der Literatur, wie sie sich z. B.
bei Veill) finden. Die prozen-
tuale  Kochsalzkonzentration
zeigt entsprechend entgegenge- Kurve 14. Wasserversuch (Ce.).
setztes Verhalten. Das Koch-
salz wird zugleich mit dem
Wasser etwas vermehrt ausge-
schwemmt, und die Kurve er-
gibt daher cinen leichten An-
stieg, um alsbald mit dem Ab-
fall der Wasserausscheidung
wieder abzusinken. Die Ode m-
kranken zeigen, was die
Wasserausscheidung und die prozentuale Kochsalzkonzen-
tration anbelangt, ungefiahr dasselbe Verhalten wie der Nor-
male (s. Kurve 11, 12 u. 13). Auch hier fallt die Héchstausscheidung
auf die zweite Stunde. Nur ein Odemkranker (Kurve 14) hat eine
verlangerte Wasserausscheidung, die sich iiber 4 Stunden ziemlich
gleichmiBig hinzieht, um dann erst wieder abzufallen. Die Kochsalz-
ausscheidung ist in 3 Fiallen (Kurve 11—13) auBerordentlich
stark, wihrend sie im 4. Fall (Kurve 14) nur ganz wenig sich erhebt.
Es geht aus den Versuchen somit klar hervor, da3 die Wasserausschei-

1) Veil, Uber die Wirkung gesteigerter Wasserzufuhr auf Blutzusammen-
setzung und Wasserbilanz. Deutsches Archiv f. klin. Med. 118. Siehe hier auch
die iibrige Literatur.
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dung beim Odemkranken im Ausschwemmungsstadium in
der Regel eine normale, hichstens zeitlich etwas verschleppt ist und
daB gleichzeitig mit dem Wasser grole Mengen retinierten Koch-
salzes ausgeschieden werden.

Um einen Einblick in die quantitativen Verhiltnisse zu geben,
haben wir die Versuche in der folgenden Tabelle (Tab. 15) nebeneinander-
gestellt, wobei die Ausscheidung auf 4 und auf 12 Stunden beriicksichtigt
ist. Es zeigt sich, daf} die Ausscheidungsverhéltnisse, wie schon aus dem
zeitlichen Ablauf zu vermuten war, bei den Odemkranken dieselbe ist
wie bei Gesunden, so daB also der Odemkranke ein gutes Aus-
scheidungsvermdgen fiir Wasser besitzt. Wir haben noch eine
Reihe anderer Versuche an Odemkranken angestellt, die alle im gleichen
Sinne verliefen.

Tabelle 15.
Wasserversuch.

4-Stunden-Ausscheidung.

Aus-
Name | Zufuhr |Ausfuhr Bilanzb scheidung
in 9/,

Schl. | 1500 | 1420 | — 80 94,6 Norm. Versuchsperson unter Feldkosterndhrung

Da. 1500 | 1220 | —280 81,3 L »
Cem. | 1500 | 1385 | —115 92,3 Odemkranker

” ’

Sim. | 1500 | 1575 |+ 75| 105,0 »
Fed. | 1500 | 1193 | —307 79,5 »»
P. 1500 | 1338 |_162 89,2 »

12-Stunden-Ausscheidung.

Schl. | 1500 ; 1879 | 4-379| 1253 | Norm. Versuchsperson unter Feldkosternahrung

Da. | 1500 | 1457 | — 43| 971 | ”
Cem. | 1500 | 2151 | 4+-651| 143,0 | Odemkranker

” 19

Sim. | 1500 | 2449 | 4949 | 163,0 »
Fed. | 1500 | 1688 | +188| 112,0 »
Pin. | 1500 | 1684 | 4-184| 112,0 »

B. Kochsalztrockenversuche.

Bei den folgenden Versuchen handelt es sich um die Frage der Aus-
scheidung des Kochsalzes. Es wurden daher niichtern 20 g Kochsalz
mit 200—300 Wasser verabreicht und etwas spiter noch so viel Wasser,
daB die Gesamtmenge nicht mehr als 400 ccm Wasser betrug. Das
Einnehmen von Kochsalz in diesen Mengen, einerlei ob viel oder wenig
Wasser gereicht wird, ist, wie wir an unseren Selbstversuchen sahen
und aus den Angaben der iibrigen Versuchspersonen entnehmen konnten,
recht unangenehm. Die erste Viertelstunde hinterher kimpft man mit
Ubelkeit, die sich erst langsam verliert. Wir haben auch fiir diese Ver-
suche eigene Kontrollversuche an Normalen angestellt, um einen
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einwandfreien Vergleich zu er- Kurvs 16.
moglichen, Wir besprechen zu- Kochsalztrockenversuch (Selbstversuch).

nichst wieder den zeitlichen
Ablauf der Versuche in Kurven-
form (s. Kurve 16—22).

Versuch 16. Selbstversuch.
Sch., 44 J. Morgens 8 Uhr niichtern
20 g Salz - 400 ccm Wasser. Als
Frithstiick etwas Brot mit Marme-
lade. Mittags etwas Brot und 1 Ei.
Sonst keinerlei feste oder fliissige
Nahrung.
Die Kochsalzausscheidung be-
ginnt in der zweiten Stunde und er-
reicht in der dritten Stunde ibren
Hohepunkt, zieht sich aber dann bis
zur zehnten Stunde hin, um in der
elften Stunde wieder ungefahr auf
den FuBpunkt abzufallen. Mit der
Kochsalzausscheidung steigt auch etwas Ky rve 17. Kochsalztrockenversuch (Pr.).
die Wasserausscheidung und die prozen-
tuale Kochsalzkonzentration.
Versuchl7, Pr, normal (Kur-
ve 17). Morgens 8 Uhr 20 g NaCl mit
400 ccm Wasser. Als Frithstiick Brot
mit Marmelade. Mittags dicker Kar-
toffelbrei und 1 Ei.
Die Kurve verhilt sich im groBen
und ganzen wie die von Versuch 6, nur
zeigt sie groBere Schwankungen. Die
Kochsalzausscheidung steigt langsam
an, erreicht in der fiinften Stunde einen
Gipfelpunkt, in der sechsten einen zwei-
ten und sinkt allmihlich ab, bis in der
elften Stunde annihernd der FuBpunkt Kurve 18. Kochsalztrockenversuch (Schu.).
erreicht ist. Die Wasserausscheidung
erhebt sich nur wenig, die prozentuale
Kochsalzausscheidung gleichfalls. Sie
steht dauernd hoch, um mit der Koch-
salzkurve herabzugehen.
Versuch 18, Schu., normal (Kur-
ve 18). Versuchsanordnung wie oben.
Die Kurve verlduft im ganzen #hnlich
wie bei Versuch 17, nur daB3 sie noch
starker schwankt. Der erste Gipfel ist
in der fiinften, der zweite in der gieben-
ten Stunde. Ein dritter niedriger folgt
in der elften Stunde. Die Wasseraus-
scheidung hebt sich nur wenig, die prozentuale Kochsalzausscheidung ziemlich
stark, um mit dem Abfall der absoluten Kochsalzkurve abzufallen.
Versuch19. Odemkranker Si. (Kurvel9). Morgens 8 Uhr 20 g NaCl + 400cem
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K urve 19. Kochsalztrockenversuch (Si.).

Kurve20. Kochsalztrockenversuch (Pi.).

Wasser. Frithstiick etwas Brot mit
Marmelade. Mittags dicker Kartoffel-
brei salzfrei.

Die Kurve der Salzausscheidung
steigt genau wie beim Normalen lang-
sam hoch, um in der dritten Stunde
den Gipfelpunkt zu erreichen. Sie fillt
dann langsam ab und erreicht in der
zehnten Stunde den niedrigsten Punkt.
Die Wasserausscheidung steigt nur
wenig an, die prozentuale NaCl-Kon-
zentration etwas stirker.

Versuch 20. Odemkranker Pi.
Versuchsancrdnung (Kurve 20) wie bei
Versuch 19.

Die Kurven verlaufen ganz -dhn-
lich, nur steigt die Kochsalzkurve, die
in der zweiten und dritten Stunde ihren
Hohepunkt errcicht, bedcutend weniger
an wie bei Versuch 19.

Versuch 21. (Odemkranker Fe.
(Kurve 21). Versuchsanordnung wie
oben. Die zeitlichen Ausscheidungs-
kurven verlaufen ziemlich dhnlich wie
die fritheren.

Versuch 22.
(Kurve 22).
bei 19 bis 21.

Hier sinkt zunichst die Kochsalz-
und die Wasserausscheidung, wihrend
die prozentuale Konzentration von der
zweiten Stunde an ansteigt. Kochsalz-
und Wasserkurve zeigen erst in der
vierten Stunde einen Anstieg, wo auch
ihr hochster Gipfel gelegen ist, dann
wieder Abfall und erneuter Anstieg der
Kochsalzkurve und minimaler Anstieg
der Wasserkurve in der siebenten und
schten Stunde. In der neunten wieder
Abfall der Kochsalzkurve. Die prozen-
tuale Kochsalzkonzentration geht lang-
sam hoch, um in der siebenten ihren
Hohepunkt zu erreichen und von da
ab ungefihr auf demselben Niveau zu
bleiben.

(demkranker Ce.
Versuchsanordnung  wie

Uberblickt man die Versuche, so kann zwischen Normalen und
Odemkranken kein grundlegender Unterschied gefunden werden.
Nur in dem Versuch 22 ist die zeitliche Ausscheidung insofern etwas
abweichend, als sie zunichst mit einem Abfall der Salzkurve beginnt,
die Konzentration nimmt dabei allerdings zu.



— 49 —

Kurve 21. Kochsalztrockenversuch (Fe.), Kurve 22. Kochsalztrockenversuch (Ce.).

Die quantitativen Verhiiltnisse der Ausscheidung ersicht man
deutlich aus der Tabelle 23, wo die Resultate der 4- und 12stiindigen
Ausscheidung der Normalen und der Odemkranken zusammengestellt
sind. Es ist ohne weiteres ersichtlich, dafl keinerlei prinzipielle
Unterschiede bestehen. Die Ergebnisse der Tabelle decken sich mit
dem zeitlichen Ablauf der Kurven. Nurder Odemkranke Sim. tritt ctwas
hervor, indem zugleich mit einer sehr intensiv vermehrten Wasseraus-
fuhr auch die Kochsalzausfuhr besonders hohe Werte erreicht.

Tabelle 23.
Kochsalztrockenversuch (20 g Kochsalz + 400 cem Wasser).
4-Stunden-Ausscheidung.

o/
/0

Bilanz

Aus-
scheidung

Bilanz

Zufuhr
Ausfuhr
in

Zufuhr
Ausfuhr

Schi. | 400| 422 | + 22|105 20 | 6,7 |—13,3 | 33,5 | Norm. Versuchsperson, Feldkost
Schu.}400| 290 —110| 72,5 || 20 | 3,94|—16,06| 19,7 | Norm. Versuchsperson, Heimatkost
Pr. 400| 237 —163| 57,5 || 20| 3,52|—16,48| 17,6 ’ ’
Ce. |400] 325| — 75| 81,2 || 20| 3,25—16,75| 16,25| Odemkranker
Sim. | 400| 697 | --297|174,2 | 20 |10,57|— 9,43| 52,9 5o

Fe. 400 314| — 86| 78,6 || 20| 4,66|—15,34| 23,3 "

Pi. 400, 275| —125| 68,7 || 20| 6,81/—13,19| 34,0 »
12-Stunden- Ausscheidung.

Schi. | 400/1117| +717]279 20 |19,47|— 0,53| 97,3 | Norm. Versuchsperson, Feldkost
Schu.| 400| 730| +-330|182,5 | 20 [11,17|— 8,83| 55,9 | Norm. Versuchsperson, Heimatkost
Pr. 400| 722| --322|180,5 || 20 |10,48/— 9,52| 52,4 s
Ce. 400 737| +4-337|184,2 (| 20| 9,37/ —10,63| 46,8 Odemkranker
Sim. | 400{1380| +980|345 20 |22,174- 2,17(110,8 »e

Fe. 400| 579| -+179(119,7 || 20 9,06 |—10,94| 45,3 ye

Pi. 400| 482| 4+ 82|120,5 || 20 (10,2 |— 9,8 | 51,0 5

13

ir} ’

C. Kombinierter Wasser- und Kochsalzversuch.
Nachdem die Versuche iiber die Ausscheidung des Wassers und die
des Kochsalzes ohne gréBere Wasserzufuhr keine merklichen Differenzen
4
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K urve 24. Kombinierter Wasser-Kochsalzversuch zwischen(Odemkranken und

(Selbstversuch).

Kurve 25.
Kombinierter Wasser-Kochsalzversuch (De.).

normalenVersuchspersonen
ergeben hatten, anderer-
seits aber die Tagesver-
suche, bei denen eine
Kochsalzzulage ohne Ein-
schrinkung der Flissig-
keitseinnahmeerfolgte, eine
deutliche Retention von
Kochsalz gezeigt hatten,
stellten wir nunmehrStun-
denversuche dariiber an,
wie 20 g Kochsalz unter
gleichzeitiger  Zufuhr
von 11/, 1 Wasser bei Nor-
malen einerseits und bei
Odemkranken anderer-
seits zur Ausfuhr gelangten.
Wir berichten zunéchst
wieder iiber die zeitliche
Ausfubhr in kurvenméBiger
Darstellung.

Versuch 24. Selbstversuch,
Schl., 37J. (Kurve 24)» Morgens
8 Uhr 20g Kochsalz und 1}/, 1 Was-
ser. Erndhrung wie in Versuch 9.

Auffallend ist zunéchst die re-
lativ geringe Erhebung der Wasser-
ausscheidungskurve, die aufs
duBerste absticht gegeniiber der
in Kurve 9 verzeichneten, wo an
derselben Versuchsperson unter
denselben Bedingungen ein ein-
facher Wasserversuch ausgefiihrt
wurde. Die wenig erhhte Wasser-
ausscheidung zieht sich mit gerin-
gen Schwankungen iiber die néch-
sten zwolf Stunden hin, wihrend
sie im Wasserversuch schon in der
sechsten Stunde den FuBpunkt er-
reicht hatte. Die Kochsalzkurve
gleicht einigermaBen der Kurve
im Trockenkochsalzversuch, nur
steigt die Kurve hoher an und

zeigt etwas stirkere Schwankungen (vgl. Kurve 16). Auch die prozentuale
Konzentration verhilt sich dhnlich wie im Kochsalztrockenversuch der Normal-

person.
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Versuch 25. Da., cand. med., 20 J. (Kurve 25). Morgens 8 Uhr 20 g Koch-
salz 4 1500 ccm Wasser. Kost wie in Versuch 10.

Der Verlauf der Kurven ist ganz #hnlich wie im Versuch 24 und zeigt, was
die Wasserausscheidung anbelangt, dieselben Unterschiede gegeniiber dem ein-
fachen Wasserversuch (Kurve 10). Die Kochsalzausscheidung steigt sehr hoch
an und dhnelt ebenso wie die Kurve der prozentualen Konzentration derjenigen
des einfachen Trockenversuchs.

Kurve 26. Kombi- Kurve 27
nierter Wasser-Kochsalzversuch (Lo.). Kombinierter Wasser-Kochsalzversuch (Ev.).

Versuch 26. Lo., normal.
Morgens 8 Uhr 20 g NaCl + Kurve 28.
1500 ccm Wasser. Kost wie bei Kombinierter Wasser-Kochsalzversuch (Si.).
Versuch 17 und 18.

DieWasserausscheidung zeigt
so gut wic gar keinen Anstieg.
Die Kochsalzausscheidung sinkt
zuerst ab, um sich in der zwei-
ten Stunde auf die alte Hohe zu
erheben und erst in der vierten
Stunde langsam anzusteigen bis
zu einem Gipfelpunkt in dersech-
sten Stunde. Die prozentualeKon-
zentration verhilt sich &hnlich.
Beide Kurven zeigen einen zwei-
ten Gipfel in der zehnten Stunde.
Die Kochsalzkurve selbst ist im
Verhaltnis zu den beiden anderen
Normalversuchen recht niedrig.

Versuch 27. Ev., normal.
(Kurve 27.} 8 Ubr morgens 20 g
Kochsalz + 1500 ccem Wasser.
Kost wie oben.

Die Wasserausscheidung ist auch hier wieder in den ersten neun Stunden hin
und wieder nur ganz wenig erhoht, in der zehnten Stunde zeigt sie einen etwas
gréBeren Anstieg, um sofort wieder abzufallen. Die Kochsalzkurve ist sehr zer-
rissen und hat fiinf Gipfelpunkte. Der erste ist in der zweiten Stunde, der héchste
in der siebenten Stunde gelegen. Die Kurve unterscheidet sich ganz erheblich von
den Normalversuchen 24 und 25. Die prozentuale Konzentration steigt langsam
an und erreicht in der vierten und fiinften Stunde ihren Gipfelpunkt und sinkt.
dann ebenso langsam wieder ab.

4*



Versuch 28. Odemkranker Sim. 8 Uhr morgens 20 g NaCl 4 1500 ccm
Wasser. Kost wie friiher.

Wasser- und Kochsalzausscheidung, die am Beginn relativ hoch sind, sinken
zunéchst ab. Die Wasserausscheidung sinkt dauernd bis zum tiefsten Punkt in
der sechsten und siebenten Stunde, um sich dann langsam wieder zu erheben. Die
Kochsalzkurve steigt in der vierten Stunde wieder an, etwas iiber die Anfangshohe,
um in der fiinften Stunde wieder abzufallen und in der sechsten und siebten Stunde
ihre groBte Tiefe zu erreichen. Dann steigt sie rasch an und hat in der zehnten und
elften Stunde ihren hochsten Gipfelpunkt. Die prozentuale Kochsalzausscheidung
sinkt gleichfalls zunéichst ab, um in der dritten Stunde sich rasch zu erheben und

ungefihr auf derselben Hohe bis
Kurve 29. zum Schlufl des Versuches zu ver-
Kombinierter Wasser-Kochsalzversuch (Fe.). weilen. Vgl. Wasserversuch Kurve
13 und Kochsalztrockenversuch
Kurve 19.

Versuch 29. (Odemkranker
Fed. (Kurve 29). Morgens 20 g
NaCl + 1500 ccm Wasser, Ernah-
rung wie.oben.

In der ersten Stunde ein An-
stieg der Wasserausscheidung zu
méliger Hohe, in der zweiten
Stunde starker Abfall bis beinahe
zum FuBpunkt, in der dritten ge-
ringer Anstieg, in der vierten voll-
kommener Abfall bis zum FuB-
punkt auf dem die Kurve sich mit
ganz minimaler Erhebung bis zum
Schlufl des Versuches hilt. Die
Kochsalzausscheidung sinkt nach
minimaler Erhebung in der ersten
Stunde in der zweiten weit unter
den Ausgangswert, erhebt sich in
der dritten bis nahezu zum Aus-
gangswert, verharrt zunéchst aut
dieser Hohe und steigt erst in der
siebenten Stunde wenig an, um
dann langsam wieder abzufallen.
Die prozentuale Konzentration
sinkt gleichfalls zunéchst tief ab und erhebt sich erst in der fiinften Stunde zu
groBerer Hohe, um auf dieser bis zum SchluB des Versuches zu bleiben. Vgl.
Wasserversuch Kurve 11 und Kochsalztrockenversuch Kurve 21.

Versuch 30. Odemkranker Cem. (Kurve 30). 9 Uhr morgens 20 g Na(l
+ 1500 ccm Wasser. Kost wie friiher.

Die Kurve #hnelt auflerordentlich der Kurve von Versuch 29. Zunichst
geringer Anstieg der Wasserausscheidung in der ersten Stunde, dann Abfall in
der zweiten und dritten Stunde bis unter die Ausgangshéhe, unter der sie bis zum
SchluB des Versuches bleibt. Absolute Kochsalzkurve und prozentuale Ausschei-
dung sinken zunéchst ab und steigen erst in der dritten Stunde an. Die Kochsalz-
kurve erhebt sich mit ihrem Gipfelpunkt in der vierten Stunde nur auf geringe Héhe
und sinkt sofort wieder ab. Die prozentuale Kurve bleibt bis zum Schlu des Ver-
suches erhoht. Vgl. Wasserversuch Kurve 14 und Kochsalztrockenversuch Kurve 22.

Kurve 30.
Kombinierter Wasser-Kochsalzversuch (Ce.).



Versuch 3l. Odemkranker Pi. (Kurve 31). 9 Uhr morgens 20g NaCl
-+ 1500 cem Wasser. Kost wie friiher.

Die Kurven unterscheiden sich von den beiden vorhergehenden so gut wie
gar nicht. Vgl. Wasserversuch 12 und Kochsalztrockenversuch 20.

Die verliegende Versuchsreihe hat auBerordertlich bemerkenswerte
Resultate gezeitigt. Wenn wir die Kurven vergleichen, welche die nor-
malen Versuchspersonen (Kurve 24—27) geben, so fillt hier der groBe
Unterschied zwischen den ersten beiden und den letzten beiden auf,
Wihrend die ersten beiden eine NaCl- Ausscheidung zeigen, die
denen des Trockenversuches sehr nahekommt, ist bei den letzten
beiden die Kochsalzausscheidung wesentlich verschlechtert und in die
Lange gezogen. Zur Erklarung dieser Tatsache diirfte wohl der Um-
stand herangezogen werden, dafl die ersten beiden Versuchspersonen
dauernd unter einer anderen Ernihrung standen als die
letzten beiden. Sie waren im Feld und hatten dort eine Kost, die
der Friedenskost sehr nahe-
stand, die letzten beiden nor-
malen Versuchspersonen dage-
gen standen unter schlechten
Ernahrungsbedingungen
inder Heimat. Thre Ausschei-
dung des Kochsalzes leitet hin-
iiber zu der Kochsalzausfuhr
bei den Odemkranken. Unter
den vier untersuchten Fillen
von Odemkranken (Kurve 28
bis 31) fallt nur der eine (Kur-
ve 28) heraus, indem er eine etwas bessere NaCl-Ausfuhr zu zeigen
scheint, die jedoch weit entfernt ist von der prompten Ausscheidung
der normalen Feldversuche. Es muf} zudem beriicksichtigt werden, da3
dieser Odemkranke auch auBerhalb des Versuches eine groBie Koch-
salzausscheidung zeigte. Bei den anderen Odemkranken (Kurve 29
bis 31) ist die Kochsalzausscheidung duBerst beeintrichtigt. Es kommt
hier offenbar zu einer starken Verzéogerung und Retention.

Es ist interessant, daf3 Veill) bei Untersuchuagen iiber die Wir-
kungen der langdavernden Zufuhr einer groBen Wassermenge auf Blut
und Wasserbilanz, als er zur Prifung der Konzentrierfihigkeit der
Nieren wihrend der Trinkperiode eine Mehrbelastung von 20 g Koch-
salz vornahm und dabei die Konzentrierfihigkeit der Niere véllig er-
halten sah, im Gegensatz zu normaler Versuchsperiode eine Zuriick-
haltung von 7—8 g NaCl im Kérper und gleichzeitig eine starke Wasser-

Kurve 31.
Kombinierter Wasser-Kochsalzversuch (Pi.).

1) W. H. Veil, Uber die Wirkung gesteigerter Wasserzufuhr auf Blutzusam-
mensetzung und Wasserbilanz. Deutsches Archiv f. klin. Med. 119, 401. 1916.
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retention (iiber 11) beobachtete. Er vergleicht dieses Verhalten mit
dem gleichartigen Nierengesunder beim Ubergang von kochsalzarmer
zu kochsalzreicher Ernahrung.

Die Wasserausscheidung entspricht der Kochsalzausscheidung.
Sie ist in allen Versuchen, auch in den Normalversuchen, relativ recht
gering, besonders wenn man die Wasserausscheidung bei einfachem
Wasserversuch, in dem genau soviel Wasser wie im vorliegenden kom-
biniertenKochsalzwasserversuch verabreicht wurde, zumVergleiche heran-
zieht. Es erhellt daraus, daB die Wasserausscheidung bei gleich-
zeitiger Kochsalzverabreichung véllig anders verlauft,
wie ohne diese und daf hierbei eine erhebliche Retention zustande
kommt. Bei den Odemkranken ist die Wasserretention aber
noch gréBer als beim Normalen mit Ausnahme des Odemkranken
Sim., der itherhaupt zu groBler Wasser- und Kochsalzausfuhr neigt.

Sehr deutlich werden die Differenzen, wenn man die quantitative
Ausscheidung betrachtet (s. Tab. 32), wobei ein Vergleich mit den Ta-
bellen 15 und 23 besonders lehrreich ist. Sehr auffallend sind die
Unterschiede im 4-Stundenversuch, wo durchweg fiir Nor-
male unter Heimatkost und fiir Odemkranke sowohl die
Wasser- wie die Salzausscheidung bei der kombinierten
Anordnung ganz erheblich niedriger ist.

Tabelle 32.
Kombinierter Wasser- -+ Kochsalzversuch.
4-Stunden-Ausscheidung.

o | 2| & s g |le| = . 5

g |2 2| 5§ |g=/2/2| 5 |&:=2%

= | 8 :la <~Z8|3| 2| B ||~2¢
Schl |1400| 695| — 704] 49,6 || 20 {11,38 — 8,62| 56,9 | Norm. Versuchsperson, Feldkost
Da. |1500! 889! — 611} 59,3 || 20 [14,51— 5,49} 72,6 ” » »
Ev. |1700; 335] —1365| 19,7 | 20 | 3,72/—16,28| 18,6 | Norm. Versuchsperson, Heimatkost
Lor. |1500] 295/ —1205| 19,7 || 20 | 3,11|—16,89| 15,5 » » »
Ce. |1500! 691! — 809| 46,1 | 20| 3,24/—16,79| 16,2 | Odemkranker
Sim. {1500{ 603 — 897, 40,2 | 20 | 6,88/—13,12| 34,4 »
Fed. |1500] 784| — 716/ 52,3 || 20 | 2,21|—17,79| 11,1 "
Pin. |1500; 363 —1137| 24,2 I20 14 |—186 | 7,9 ’

12-Stunden-Ausscheidung.

Schl. |1500]1704 | + 204|113,6 || 20 |25,54|+ 5,54/127,7 | Norm. Versuchsperson, Feldkost
Da. |1500{1523 | + 23|101,8 || 20 |25,77|4+ 5,77({128,9 v . »”
Ev. |1700/1290 | — 410! 75,9 |l 20 |17,26|— 2,74| 86,3 . ' Heimatkost
Lor. |1500{1082} — 418} 67,2 (| 20 {13,01}— 6,99 65,0 - - "
Ce. |1500{1169 | — 331} 77,9 | 20{12,08/— 7,92| 60,4 |Odemkranker
Sim. |1500{1530 | + 90| 106,0 || 20 |22,32|+ 2,32|111,6 "
Fed. 1500|1252 | — 248| 83,4 !l 20| 9,42|—10,58| 47,1 ’

1500{ 593 | — 907 39,3 | 20 | 4,19{—15,83| 20,8 -



Im 12-Stundenversuch sind die Unterschiede in der Wasserabgabe
bei den normalen Personen mit Feld kost nicht mehr zu konstatieren.
Um so groBer sind aber die Differenzen bei den Odemkranken, wo
die Wasserausscheidung im einfachen Wasserversuch (Tab. 15) ganz
erheblich besser verliuft wie in dem jetzigen kombinierten Versuch.
Inder Kochsalzausscheid ungbestehen im 12-Stundenversuch gegen-
iiber dem Trockenversuch keine sehr grofen Differenzen. Bei einzelnen
Odemkranken, aber auch bei Normalen ist sie hier eher besser.

3. Versuche iiber die Beeinflussung der Stundenausscheidung von Wasser
und Koechsalz durch Verabreichung von Thyreoidin, Adrenalin und
Hypophysin.

Die Untersuchungen iuber den Wasser- und Salzstoffwechsel
haben in den letzten Jahren eine Reihe von neuen Gesichtspunkten
ergeben, die auch in den Mechanismus der Odementstehung neue Ein-
blicke gewdhren. Wichtig waren vor allem die Untersuchungen iiber
die Abhingigkeit der Nierenfunktion vom Nervensystem, wie sie
von Claude-Bernard!) und Eckart?) begonnen wurden und von
Bechterew?), Aschner?), Kohler’), Finkelnburgé) in letzter
Zeit besonders eingehend von E. Meyer?) und Jungmann?)8)9),
Grek?), Rohde u. Ellinger!!), Asher u. Jost2) fortgefithrt wurden.
Danach steht es auller Frage, dal es eine zentrale Beeinflussung der
Wasser- und Salzausscheidung in der Niere gibt, so dafl Erich Meyer
und Jungmann (l. c.) direkt von einem ,,Salzstich* sprechen. Die
Leitung geht durch den Splanchnicus: Bei Reizung desselben wird die
Wasser- und Salzausscheidung gehemmt, bei Durchschneidung geférdert.
Einen &dhnlichen Einflufl iibt der Vagus auf die Nierenfunktion aus,
nur ist seine Wirkung der Intensitit nach viel geringer und zeitlich
rascher abklingend.

Besonderes Interesse verdient die Wirkung des Adrenalins, dessen
Einfluff auf die sympathischen Nerven bekannt ist. Dort wo die sym-
pathischen Fasern hemmend wirken, ruft auch das Adrenalin Hemmung

1) Claude Bernard, Legons du physiologie expériment. Paris 1855.

2) Eckart, Beitrdge z. Anat. u. Physiol. 4—6. 1869.

3) Bechterew, Archiv f. Anat. u. Physiol. 1903.

4) Aschner, Wiener klin. Wochenschr. 1912, Nr. 27.

5) Kahler, Prager Zeitschr. f. Heilk. 1886, Nr. 7.

¢) Finkelnburg, Deutsches Archiv f. klin. Med. 91. 1907.

7) E. Meyer u. Jungmann, Archiv . experim. Pathol. u. Pharmakol. 3.
1913.

8) Jungmann, Archiv f. experim. Pathol. u. Pharmakol. 77. 1914.

%) Jungmann, Miinchner med. Wochenschr. 32. 1914.

10) Grek, Archiv f. experim. Pathol. u. Pharmakol. 68. 1912.

11) Rohde u. Ellinger, Centralbl. f. Physiol. 27. 1913.

12) Asher u. Jost, Zeitschr. f. Biol. 46. 1914.
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hervor. Esist daher zu erwarten, dal nach den Resultaten der Splanch-
nicusreizung resp. Durchschneidung das Adrenalin eine hemmende Wir-
kung auf die Urinausscheidung ausiibt. DaB dies wirklich der Fall ist,
ist eine schon lange bekannte Tatsache. In der. letzten Zeit hat sich
besonders Walter Freyl) mit der Einwirkung des Adrenalins auf
die Wasser- und Kochsalzausscheidung im Urin beschiftigt. Er stellte
fest, dal die subcutane Injektion von Adrenalin beim Menschen wie
beim Kaninchen eine Hemmung der Kochsalzausscheidung im Urin
bewirkt in auffallender Unabhéngigkeit von der Urinmenge und auch
ohne feste Beziehung zu der Ausscheidung der iibrigen harnfahigen
Stoffe. Es kommt zu einer Retention von Kochsalz in den Geweben.
Weder in den Nieren noch im Blut sind erhéhte Kochsalzwerte nach-
weisbar. Die Urinmenge sinkt beim Menschen nach subcutaner Adre-
nalininjektion ab, zuweilen nach voritbergehender Zunahme. Als An-.
griffspunkt fiir das Adrenalin bezeichnet Frey die Niere selbst. Die
Kontraktion der Nierengefifle bedingt die einsetzende Oligurie, der
direkt hemmende EinfluBl des Adrenalins auf die Nierenzellen die ver-
schlechterte Ausscheidung des Kochsalzes.

Hierher gehort ferner der Einflul des Hypophysins und iber-
haupt die Wechselbeziehungen zwischen Hypophyse und Harnausschei-
dung, die fir die Erklarung des Diabetes insipidus besonderes Interesse
bieten. Frank?) hat als erster darauf aufmerksam gemacht, daB in
einem grofleren Teil der von ihm beobachteten Fille von Diabetes
insipidus Verinderungen der Hypophyse nachzuweisen waren. Es ge-
lang dann auch durch Injektion von Hypophysenextrakt bei Fillen von
Diabetes insipidus die Stérung der Urinausscheidung zu beseitigen
[Eisner?), Hoppe- Seylert), Konsehegg und Schusters5),
Graul®), Rosenfeld?) Schiff8)]. Alle diese Untersucher fanden,
dafl die Urinmenge beim Menschen, (im Gegensatz zum Tierversuch)
auf Injektion von Hypophysenextrakt rasch abfallt. Auch Frey (1. c.)
konstatiert diese Wirkung im Versuch am normalen Menschen. Er
konnte auflerdem eine Begiinstigung der Kochsalzausscheidung durch
Pituglandol feststellen, was iibereinstimmt mit der Beobachtung der
anderen Autoren, daB nach subcutaner Injektion des Extraktes gleich-
zeitig mit dem Sinken der Urinmenge das spez. Gewicht des Harnes
steigt. Erist der Ansicht, daB bei der Wirkung des Hypophysenextraktes

1) W. Frey, Deutsches Archiv {. klin.- Med. 123. 1917.

?) Frank, Berliner klin. Wochenschr. 1912, S. 393.

¥} Eisner, Deutsches Archiv f. klin. Med. 120. 1915.

%) Hoppe - Seyler, Miinch. med. Wochenschr. 1915, Nr. 48.

°) Konschegg u. Schuster, Deutsche med. Wochenschr. 1915, Nr. 37.
%) Graul, Deutsche med. Wochenschr. 1915, Nr. 37.

) Rosenfeld, Berliner klin. Wochenschr. 1916, Nr. 21.

8) Schiff, K. K. Gesellschaft der Arzte, Wien 1915, 5. November.
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die Oligurie auf die Folgen der Vasokonstriktion, die Kochsalzausschwem-
mung auf eine Reizung der Driisenzellen selbst zuriickzufithren ist.

Zu den acceleratorischen Driisen mit innerer Sekretion gehért auch
die Thyreoidea. Fr. Miiller?) erwihnt, daB er, aufmerksam gemacht
durch die Haufigkeit der Albuminurie und Nierenkrankheiten bei Schild-
driisenexstirpation [Hoff meister?) u. a.] und bei Kachexia strumi-
priva, auf den Zusammenhang zwischen Schilddriisenaffektionen und
Nierenkrankheiten geachtet und mehrere Fille gesehen habe, bei denen
ein solcher Zusammenhang wahrscheinlich war. Von Monakow?) hat
aus seiner Klinik einen solchen Fall beschrieben, der neben den Sym-
ptomen einer Basedowschen Krankheit hochgradige Albuminurie mit
massenhaften Zylindern, Odem und eine ausgesprochene Stérung der
Kochsalzausscheidung darbot; Diuretica waren erfolglos. Fr. Miiller
selbst beschreibt einen Fall von hochgradiger Struma, bei der sich eines
Tages Odeme des Gesichts und des ganzen Korpers sowie Ascites und
starke Albuminurie einstellten. Das Odem trotzte allen diuretischen
Mitteln. Es bestand ein leichter Tremor. eine gewisse psychische Er-
regtheit und ein leichter Exophthalmus, Symptome, welche auf eine
Hyperthyreose hinzudeuten schienen. Die histologische Untersuchung
der Struma ergab jedoch eine hochgradige kolloidale Degeneration und
Atrophie der Acini und Atrophie des Zwischengewebes, so daB Fr. Miiller
die Frage aufwirft, ob es sich hier nicht doch mehr um eine Hypothyreose
als um einen basedowoiden Zustand gehandelt habe.

- Fischer?) sowohl wie Segowa?) berichten aus dem Aschoffschen
Institut tiber den Zusammenhang zwischen Basedowscher Krankheit
und Nierenerkrankungen mit lipoiden Degenerationen des Epithels.
Diebella und 1llves®) fanden bei Stoffwechseluntersuchungen an
Brightikern unter Schilddriiseneinwirkung eine diuretische Wirkung
derselben, die aber nicht konstant war. Auch Fr. Miiller (l. c.) versuchte
in einigen Fillen durch vorsichtige Schilddriisendarreichung, die auf-
fallend gut vertragen wurde, die Diurese zu steigern, mit dem Effekt,
dafB3 die Urinmenge von 400 und 500 cem auf 11 und dariiber sich er-
héhte und das Gesichtsédem abnahm.

Neuerdings hat Eppinger?), ausgehend von der Tatsache, daB

1) Fr. v. Miller, Bezeichnung und Begriffsbestimmung auf dem Gebiet
der Nierenkrankheiten. Veroffent. aus dem Gebiet des Militdrsanitdtswesens.
Berlin 1917. Verlag Hirschwald.

2) B. Hoffmeister, Deutsche med. Wochenschr. 1896, S. 355.

3) Von Monakow, Deutsches Archiv f. klin. Med. 1915, S. 276.

1) Fischer, Zieglers Beitrdge z. allg. Path. u. pathol. Anat. 49, 54.

5) Segowa, Ebenda 58, 8.

¢) Diebella u. Illyes, Archiv f. experim. Path. u. Therapie 39. 1897.

7) Eppinger, Zur Pathologie und Therapie des menschlichen Odems.
Springer, Berlin 1917. )
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beim Myxédem die ddemartige Schwellung der Haut und des Unter-
hautzellgewebes durch Schilddriisendarreichung behoben wird auch bei
anderen Odemzustéinden den EinfluB der Schilddriisenmedikation stu-
diert. Er konnte zeigen, dal durch sie bei einer groBien Zahl scheinbar
verschiedenartiger Odeme eine ausgezeichnete diuretische Wirkung ent-
steht. Durch seine klinischen und experimentellen Untersuchungen
kam er zu dem SchluB}, daB dem groBen Schwammorgan, dem ganzen
Komplex der intermedidren Gewebsraume im Wasser- und Salzstoff-
wechsel, eine ebenso grofie, wenn nicht groBere Rolle als der Niere zu-
zuschreiben sei. Der intermedidre Fliissigkeitskreislauf spielt sich nicht
nur innerhalb des BlutgefiBsystems ab, sondern es kommt die Gewebs-
flissigkeit als funktioneller Faktor mit in Frage. Bevor die einzelnen
Bestandteile unserer Nahrupg an die Zellen gelangen, miissen sie zuerst
die Riaume passieren, die zwischen Blutcapillaren und Zellen liegen.
Hier machen sie voritbergehend halt, ehe sie von de» Zellen selbst
resorbiert und umgesetzt werden. Vielleicht ist ein gewisser Grad von
Kolloiden (EiweiBkorpern) notig, um die den Zellen vorgelagerten Mo-
lekiile nicht sofort wieder verlorengehen zu lassen. Bei diesen Gewebs-
funktionen spielt die Schilddriise eine gewisse Rolle. Verfiitterung von
‘Schilddriisensubstanz beschleunigt hiufig den Abflul der Gewebsfliis-
sigkeit und hebt die Diurese. Eppinger sieht die Erklarung darin,
daB durch Verfiitterung von Schilddriise die Zellen die vorgelagerten
Nahrungsmittel rascher in Arbeit nehmen. So kénnen die durch die
Quellung gebundenen Salze ebenso wie das Wasser frei werden und fiir
die Ausscheidung durch die Niere disponibel sein.

Die Resultate der experimentell-klinischen Forschung sind zweifellos
fir die Erklarung der (Odeme von groBter Bedeutung. Wenn wir auch
bei manchen Odemen mit schweren anatomischen Lisionen der Nieren
und dadurch bedingten nachweisbaren intrarenalen Nierenfunktions-
storungen eine glatte Erklarung geben konnen, so bleiben doch zahlreiche
Odemzustinde ungeklart. Hierher gehéren die von Eppinger (1. c.)
angefiihrten besonderen Fille scheinbarer Myokardaffektionen, hart-
nickige Odemzustinde bei gewissen Nephritisformen und Nephrosen,
die Odeme bei kachektischen Individuen bei Infektionskrankheiten (wie
Malaria, Recurrens, Ruhr), die pastésen Zustinde der Chlorosen, die
Odeme der Anamien und die Odemzustinde bei Erniahrungsstérungen
der Kinder und anderes mehr. Abgesehen von den genannten Nieren-
affektionen handelt es sich bei all diesen Zustinden um anatomisch
intakte Nieren, so daB schon dadurch der Gedanke nahegelegt wird,
daB es sich um extrarenale Ursachen fiir die Odementstehung handelt.

Ausgehend von diesen Ergebnissen der Forschung,
haben wir auch bei Odemkranken den EinfluB des Thy-
reoidins, des Adrenalinsund Hypophysins untersucht.
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Nachdem wir in den vorstehenden Untersuchungen festgestellt haben,
daB Storungen in der Wasser- und Kochsalzausscheidung nur in
Form der kombinierten Darreichung nachweisbar waren, haben
wir fiir die nun folgenden Versuche im wesentlichen die gleiche Versuchs-
anordnung gewéhlt. Nur bei zwei normalen Versuchspersonen haben
wir auch Kochsalztrockenversuche unter Thyreoidindarreichung durch-
gefuhrt.

A. Kochsalztrockenversuche mit Thyreoidin.

Versuch 33 und 34. Schu. und Pr., normal. 6—8 Tage vor dem Beginn
des Versuches steigende Mengen Thyraden von 3 X 3 big 3 x 6 Tabletten pro die.
Versuchstag morgens 8 Uhr
20 g NaCl + 400 ccem Wasser, Kurve 33.
auBerdem am Tage 3 X 6 Ta- Kochsalztrockenversuch mit Thyreoidin (Schu.).
bletten Thyraden. Kost wie
frizher.

Das Resultat der zeit-
lichen Ausscheidung geben
die Kurven 33 und 34.

Wenn auch bei Versuch 34

scheinbar eine leichte Zu-

nahme der Wasserausfuhr Kurve 34. Kooh-

zu bestehen scheint, so kann man g, j,¢r0ckenversuch mit Thyreoidin (Pr.).
dieser doch in Anbetracht des

vollig negativen Ausfalls bei Ver-

such 33 und bei der Kochsalz-

ausscheidung von Versuch 34

Reinen besonderen Wert beilegen.

Die NaCl-Ausseheidung in Ver-

such 34 ist im Gegenteil erheb-

lich schlechter unter Thyreoidin.

Dieses Versagen tritt auch in der

Tabelle 35 klar hervor, in der

die Ausscheidung quantitativ in4-und 12stiindiger Periode zusammen-
gestellt ist.

B. Kombinierter Wasser- und Salzversuch mit Thyreoidin.

Wir haben auch hier wieder zwei Versuche an Normalen ausgefiihrt,
denen wir vier Versuche an Odemkranken folgen lassen.

Versuch 36. Ev., normal. (Kurve 36). Vorbereitung wie bei Versuch 33
und 34. Am Versuchstage morgens 8 Uhr 20 g NaCl 4 1500 ccm Wasser. 3 X 6
Tabletten Thyraden.

Der Versuch zeigt, wie ein Blick auf Kurve 36 und deren Vergleich mit den
fritheren Kurven 27 zeigt, keinen begiinstigenden EinfluB des Thyreoidins.
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Tabelle 35.
Kochsalztrockenversuch mit Thyreoidin bei Normalen.

4-Stunden-Ausscheidung.

salzversuch mit Thyreoidin (Ev.).

En k] = N éﬂ -0 = 5 g %ﬂ 59
= = El = a=t | Z E] 352
s |3 2 | £ |%z=| 3 2 S
Schu. [400{ 290 | —110 | 92,3 | 20| 3,94 | —16,06] 19,7 | ohne Thyreoidin . :
Schu. 1400| 161|—239 | 40.2 | 10| 1,73 | — 827 17,3 | mit Sll ‘c’i’s"ffsovl:’ern
Pr. 400{ 237 | —163 57,5 | 20| 3,52 | —16,48{ 17,6 | ohne » bei Hé)ima,tkost
Pr. 400 431 | + 31 | 108 20! 3,9 |—16,1 | 19,5 | mit v
12-Stunden-Ausscheidung.
Schu. {400} 730|330 | 182,5 | 20|11,17 | — 8,83| 55,9 | ohne Thyreoidin g
Schu. |400| 632|232 | 172,4 | 10| 6,03 | — 3,17 60,3 | mit ., gz;?a:;(::n
Pr. 400| 722 | +322 | 180,5 20{10,48 | — 9,52; 52,4 | ohne ' bei Hefi)matkost
Pr. 400| 819 | --419 | 205 20| 8,33 |—11,67; 41,7 | mit '
Kurve 36. Kombinierter Wasser-Koch- Kurve 37. Kombinierter Wasser-Kochsalz-

versuch mit Thyreoidin (Lor.).

Versuch 37. Lor., normal. (Kur-
ve 37). Vorbereitung und Versuchsan-

ordnung wie bei Versuch 36.

Hier zeigt die Kurve 37 gegeniiber
der fritheren Kurve 26 ohne Thyreoidin
insofern einen Unterschied, als sich in
der neunten Stunde ein recht erheblicher Anstieg der NaCl-Ausscheidung und

auch ein geringerer der Wasserausscheidung ergibt.

Versuch 38. (demkranker Sim. (Kurve 38). Vorbereitung und Versuchs-
anordnung wie in Versuch 28. Thyraden 2 Tabletten.

Die Kurve fiir Kochsalz sowohl wie fiir Wasser steigt in der zweiten Stunde
an, die Kochsalzkurve sehr stark; sie erreicht in der dritten Stunde ihren Héhe-
punkt, um dann sofort wieder abzusinken. Die Wasserkurve hilt sich von der
zweiten bis vierten Stunde auf der Hohe, sinkt dann ab und steigt spdter wieder
an. Die prozentuale NaCl-Konzentration geht parallel mit der absoluten Kurve.
Der Unterschied gegeniiber der Kurve 28 ist erheblich.

Versuch 39.

Odemkranker Fed. (Kurve 39). Vorbereitung und Versuchs-
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Kurve 38. Kombinierter Wasser-Koch- Kurve 39. Kombinierter Wasser-Koch-
salzversuch mit Thyreoidin (Si.). salzversuch mit Thyreoidin (Fe.).

Kurve 40. Kombinierter Wasser-Koch-
salzversuch mit Thyreoidin (Ce.).

anordnung wie bel Versuch 29. Vorher 3 Tage lang 3 < 1 Tablette Thyraden,
2 Tage lang 2 x 2 Tabletten Thyraden.

Die Kurve der Wasserausscheidung steigt zu betriichtlicher Hohe, erreicht
in der ersten Stunde ihren Gipfelpunkt und sinkt dann wieder stark ab. Die Koch-
salzkurve zeigt erhebliche Schwankungen, die bis zu zehn Stunden anhalten.
Konform mit ihr verliuft die Kurve der Konzentration.

Versuch 40. Odemkranker Cem. (Kurve 40). Versuchsanordnung wie bei
Versuch 30. Am Tage des Versuchs 6 Tabletten Thyraden.

Die Wasserausscheidung steigt in der ersten Stunde sehr hoch an, um in der
zweiten Stunde rasch wieder abzufallen und bis zunm SchluB des Versuches auf
niederer Hohe zu bleiben. Die prozentuale NaCl-Konzentration steigt in der
zweiten und dritten Stunde ziemlich hoch an und hiilt sich dann dauernd hoch.
Die Kochsalzkurve steigt erst in der sechsten Stunde hoch an, bleibt von der
siebenten bis zehnten Stunde hoch, um dann abzufallen.

Versuch 41. Odemkranker Pi. (Kurve 41). Vgl. Kurve 31. Versuchsanord-
nung wie bei Kurve 31. Vorher zwei Tage lang 3 x 1 Tablette Thyraden und
zwei Tage 2 X 3 Tabletten Thyraden.

Die Wasserausscheidung steigt in der ersten und zweiten Stunde zu mittlerer
Hohe, um dann abzusinken und tief zu verlaufen. Die Kochsalzausscheidung
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versuch mit Thyreoidin (Pi.).

steigt in der zweiten Stunde hoch
an, sinkt in der dritten Stunde
wieder ab und verliuft auf mitt-
lerer Hohe. Die prozentuale Kon-
zentration erhebt sich in der
zweiten und dritten Stunde und
verliuft dauernd hoch.

Wir kénnen nach diesen
Versuchen wohl sagen, daB
beidenNormalversuchen
ein Einfluf des Thyreoidins
nicht mit Sicherheit zu kon-
statieren war. Bei den

Tabelle 42.
Kombinierter Wasser-Kochsalzversuch mit und ohne Thyreoidin.
4-Stunden- Ausscheidung.
w | on « g w | & - & S
B 15 5| 2 |&8%|2]3 | 2 |#2%
2 |8 |5 | & |<5€|38| 2| B (<3=
Ev. 1700 335|—1365| 19,7 | 20| 3,72| —16,28| 18,6 | ohne Thyreoidin] o . o
Ev. |1500 311|—1189| 27,3 | 15| 3,94|—11,08| 18,7 | mit . °‘};‘; e ver-
Lor. [1500 295|—1205| 19,7 | 20| 3,11|—16,80| 15,5 | ohne bsqu l?emt’;e"t
Lor. |1500 439|—1061| 29,3 | 20! 3,52 —16,48| 17,6 | mit . et teimabkos
Cem. |1500 691|— 809 | 46,1 | 20| 3,24| —16,76| 16,2 | ohne .
Cem. |1500| 657|— 843 | 43,8 || 20| 3,9 |—16,1 | 18,5 | mit .
Sim. |[1500| 603 |— 897 | 40,2 | 20| 6,88 | —13,12| 34,4 | obne .
Sim. [1500/1418|— 82| 94,5 { 20/12,67| — 7,3 | 63,3 | mit "
Fed. 1500 784|— 716 | 52,3 | 20| 2,21|-—17,79 11,1 | ohne . L Sderakrank
Fed. |1500/1020 |— 480 | 68,0 | 20| 4,86 —15,14| 24,3 | mit ” e €
Pin. |1500 363|—1137| 24,2 [ 20| 1,4 |—18,6 | 7,0 | obne
fiebert
Pin. |1500| 507 |— 993 | 33,8 || 20| 4,31|—15,60! 21,5 | mit ”
;, fiebert

12-Stunden-Ausscheidung.
Ev. |17001290 |— 410| 75,9 || 20|17,26 | — 2,74/ 86,3 | ohne Thyreoidin Normale Ver-
Ev. [15001071 — 429 71,4 | 20(13,73| — 6,27 68,65| mit . 0;1;’“ on
Lor. |1500(1082|— 418 | 67,2 | 20(13,01 | — 6,99| 65,01{ ohne s‘?°H1?"“‘t’kost
Lor. [1500(1549 |+ 49|103,3 | 20(12,15| — 7,85 60,8 | mit ” bei Hema
Cem. [1500{1169 |— 331| 77,9 | 20(12,08| — 7,92| 60,4 { ohne
Cem. |1500{1353 |— 147 | 90,2 | 20 (11,69| — 8,31| 58,4 | mit .
Sim. {1500{1590 |4 90|106,0 | 20(22,32| + 2,32/111,6 | ohne  ,
Sim, |1500/3719|+2219 | 248,0 | 20 131,31 |-+11,31|156,5 | mit ”
Fed. (1500(1252|— 248| 834 | 20! 942 10,58 47,1 | ohue Odemkranke
Fed. |1500(1816 |- 316 |121,0 | 20(13,28| — 6,72| 66,4 | mit .
Pin. [1500| 593!— 907 39,3 | 20| 4,17 —15,83| 20,8 | ohne  ,,
Pin. [1500{ 986:— 314 | 65,7 |l 20(11,05| — 8,95 55,2 | mit »
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Odemkranken scheint dagegen ein gewisser Effekt vorzuliegen,
indem die Wasserausscheidung und die Xochsalzaus-
scheidung etwas intensiver verlaufen. Noch deutlicher wer-
den ‘diese Verhiltnisse, wenn man die Tabelle 42 betrachtet, welche
die 4- und 12stiindige Gesamtmenge zusammenfaBt und die Versuche
mit und ohne Thyreoidin einander gegeniiberstellt. Es ergibt sich daraus
der geringe Effekt des Thyreoidins im Normalversuch, wihrend
in den Versuchen an Odemkranken sowohl in der Wasseraus-
scheidung wie in der Kochsalzausscheidung beim 4- und
12-Stundenversuch durchweg eine Steigerung der Ausfuhr
unter Thyreoidinverabreichung zu konstatieren ist.

C. Kombinierte Wasser- und Salzversuche mit Adrenalin.

Die Versuche wurden an zwei Odemkranken ausgefiihrt, die mor-
gens um 9 Uhr 20 g Kochsalz und 1'/,1 Wasser bekamen und denen
sofort hinterher Il mg Adrena-
lin subeutan injiziert wurde. Xurve 43. Kombinierter Wasser-Kochsalz-
Der EinfluB, wenn ein sol- versuch mit Adrenalin (Pi.).
cher iiberhaupt zugegeben
werden kann, ist nur ein ge-
ringer. In dem Versuch
Nr. 43 Pi. (Kurve 43) ver-
lauft die Wasserkurve (nur
mit einem ganz geringen An-
stieg in der zweiten Stunde)
durchaus niedrig, und auch

di lzk teigt
1 Kochfsa' urlve s"elg anr Kurve 44. Kombinierter Wasser-Kochsalz-
ganz wenig in die Héhe. Die versuch mit Adrenalin (Ce.).

Kurve wire zu vergleichen mit
der Kurve Nr. 31, welche ent-
schieden héhere Ausschlige
zeigt und mit der Kurve 41
(Thyreoidinwirkung), die noch
viel mehr gegen die letzte ab-
sticht.
Bei dem Versuch 44 (s.
Kurve 44), Pat. Ce., ist der
Unterschied, soweit das
Kochsalz in Betracht kommt, eine geringe Verringerung der Aus-
scheidung. Bei der Wasserausscheidung ist so gut wie keine Diffe-
renz ersichtlich. Im Gegenteil verliuft die Kurve in ihrem Endteil
eher hoher als niedriger. Die erhéhte Wasserausscheidung tritt bei
Adrenalinverabreichung eine Stunde spiter auf, und ebenso erhebt
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sich auch die Kochsalzkurve um mehrere Stunden spiter zu ihrer héch-
sten Hohe. Dasselbe gilt von der Kurve der prozentualen Kochsalz-
ausscheidung.

Betrachtet man dazu die Tabelle 45, in deren Kolumnen die 4- und
12-Stunden-Gesamtmengen der Wasser- und Salzausscheidung einge-
zeichnet sind, so geht daraus noch deutlicher das eben Gesagte hervor.
Es besteht eine leichte Tendenz fiir verminderte Abscheidung
von Kochsalz und Wasser.

Tabelle 45.
Kombinierter Wasser-Kochsalzversuch mit Adrenalin.
4-Stunden-Ausscheidung.

° " - ~ go ™ E N g)
g 5 3 g a3%| 5 S g & 3R
= o =3 = b=t < a3
S |25 5 |=28 |8 8| 5 |<%s
N < S N|o< 2

Cem. |1500} 691 |— 809 | 46,1 | 20| 3,24| —16,76| 16,2 | ohne Adrenalin

Cem. |1500| 649 — 851 | 43,2 | 20| 1,6 | —18,4 8,0 | mit » Odemkranke
Pin. |{1500| 363|—1137{ 24,2 | 20! 1,4 | —18,6 7,0 | ohne »

Pin. |1500{ 223/ —1217{ 14,9 || 20| 0,92 ~19,08" 4,6 | mit »

12-Stunden- Ausscheidung.
Cem. {1500/1169|— 331 | 77,9 || 20|12,04| — 7,92| 60,4 | ohne Adrenalin

Cem. |1500{1306 |— 194 87,0 || 20| 8,85| —11,15| 44,2 | mit » Odemkrank
Pin. [1500 593|— 907 | 39,3 | 20| 4,19| —15,81| 20,8 | ohne ,, emiranxe
Pin. [1500| 486 {-—1014 | 32,4 | 20|13,98| —16,02| 19,9 | mit ”

C.Kombinierter Wasser- undSalzversuch mit Hypophysin.

Auch hierbei wurden zwei Versuche an Odemkranken angestellt.
Beide erhielten morgens um 9 Uhr 20 g NaCl und 11/,1 Wasser und
sofort hinterher 2 cem Hypophysenextrakt. Auch in diesen Versuchen
(Kurve 46 und 47) war die Wirkung nicht einheitlich. Hierzu vergleiche
Kurve 28 und 29. Bei Versuch 47 (F1.) verliefen die Kurven von Wasser
und Kochsalz gegeniiber der unbeeinfluBten (Kurve 29) entschie-
den niedriger. Bei Versuch 46 kommt es dagegen zu einem anfing-
lichen raschen und hohen Anstieg der Wasserausscheidung, die bei dem
unbeeinfluten Versuch nur ganz gering ist. Die Kochsalzkurve
bietet in den beiden Versuchen ein vollig verschiedenes Bild. Ver-
gleicht man mit den Kurven die Tabelle 48, in der die quantitative Aus-
scheidung in 4 und 12 Stunden zusammengestellt ist, so ersieht man
daraus, dafl entsprechend den Kurven bei Versuch (Fe.) 47 die Wasser-
ausscheidung unter Hypophysinwirkung absinkt, wihrend die Koch-
salzausscheidung eine deutliche Erhé6hung zeigt, mithin ein Ver-
halten, wie es Frey (l. c.) fiir seine Versuche angab. Bei dem anderen
Odemkranken, Pat. Sim., Versuch 46 (Kurve 46), steigt die Kochsalz-
ausscheidung gleichfalls an, aber gleichzeitig geht auch die Wasser-



Kurve 46, Kombinierter Wasser-Koch-

salzversuch mit Hypophysin (Si.).
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Kurve 47.

Kombinierter Wasser-Koch-

salzversuch mit Hypophysin (Fe.).

menge deutlich in die Hohe. Immer-
hin ist der Unterschied gegeniiber
dem Adrenalinversuch, soweit die
NaCl-Ausscheidung in Betracht ge-

zogen wird, ein

sehr deutlicher:

beim Adrenalin Sinken, beim
HypophysinSteigenderKoch-
salzausfuhr.

Tabelle 48.
Kombinierter Wasser-Kochsalzversuch mit Hypophysin.

4-Stunden- Ausscheidung.

- = -1 N g’ = = N g? °

s[5 8] 5 e85 B |iss

z ] ! B | <2 21 3 2 a |< 2 5
Sim. | 1500| 603 |— 897| 40,2 || 20| 6,88| —13,12) 34,4 | obhne Hypophysin
Sim. ]1500[1107 |— 393| 73,8 || 20 (10,97 | — 9,03 54,8 | mit » Odemkranke
Fed. |1500| 784 |— 716| 52,3 || 20| 2,21 |—17,79| 11,1 | ohne ”
Fed. |1500| 373 |—1127| 24,9 || 20| 4,85| —15,15| 24,3 | mit ”

12-Stunden- Ausscheidung.

Sim. |1500[1590| + 90|106,0 || 20 |22,32| + 2,32/111,6 | ohne »
Sim. }1500{2532 1032 |168,7 | 20 27,51 | -+ 7,51}137,3 | mit » Odemkranke
Fed. |1500[1252| — 248| 83,4 || 20| 9,42 | —10,58 47,1 | ohne ’
Fed. {1500| 898| — 602| 59,9 || 20 |11,23| — 8,77} 56,1 | mit ’

cinmal in ("bereinstimmung mit den in der Literatur

4. Zusammenfassung.

{"berblickt man das Resultat der Untersuchungen, so kann zunéchst

niedergelegten

Angaben festgestellt werden, daB die Wasserausscheidungim ein-
fachen Wasserversuch eine normale ist.

Dies betonen auch

b
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Gerhartz,Lange,Falta!), Knacku. Neumann?). Dieletzteren fan-
den ebenso wir wir und Maase u. Zondeck eine gute Konzentra-
tions- und Verdiinnungsfahigkeit in dem Stadium nach vollende-
ter Odemausschwemmung. Verlangsamung der Wasserausscheidung
sah Boenheim3). In dem Odemstadium und wihrend der Ausschwem-
mung berichten Maase u. Zondeck tiber verzégerte Ausschwemmung
béi Uberlastung mit Kochsalz und Wasser. Lippmann beobachtete
eine starke Retention von 20 g NaCl, wihrend 10 g gut ausgeschieden
werden. Nach unseren Versuchen ist die Wasserausscheidung
von Wasser allein auch in dem Stadium der Ausschwemmung
der Odeme eine gute. Dasselbe konnten wir auch fiir den Kochsalz-
trockenversuch (20 g Zulage) feststellen, indem das Kochsalz un-
gefahr wie im Normalversuch ausgeschieden wurde. Ganz anders ge-
staltet sich freilich das Bild, wenn gleichzeitig Kochsalz und
reichlich Wasser zugefiihrt werden. In diesem Fall kommt es
gegeniiber dem Normalen ganz entschieden zu einer erheblich ver-
langsamtenAusscheidung,besonders desWassers, aber auch
des Kochsalzes. Fiir das Kochsalz gibt freilich nur der 4-Stunden-
versuch stark hervorspringende Ausschlige. Dabei ist bemerkenswert,
daB in unseren Versuchen bereits normale Versuchspersonen erheb-
liche Differenzen zeigten, indem solche, die dauernd unter einer
Ernihrung standen, die ungefihr der Friedensnahrung gleich-
kommt (also ohne Uberwiegen der vegetabilischenund fettarmen
Kost mit reichlicher EiweiBlzufuhr), eine wesentlich bessere Aus-
scheidung vor allem fiir Kochsalz zeigten, wie solche normale Ver-
suchspersonen, die dauernd unter der fett- und eiweifarmen,dagegen
vegetabilienreichen Heimatkost standen. Es scheint also unter
dem Einflu} der Ernahrung sich gegeniiber der Wasser- und Kochsalz-
ausscheidung allm#hlich ein Zustand auszubilden, der zu der Odem-
krankheit hiniiberleitet. Beim Odemkranken kommt es, wie
Lichtwitz, Schiff, Lippmann, Maase u. Zondeck, Knack u.
Neumann u. a. gleichfalls angeben, zu einer starken Retention
von Kochsalz und Wasser, indem durch die kochsalz- und wasser-
reiche Gemiisekost dauernd Bedingungen geschaffen werden, wie sie
unserem kombinierten Kochsalz- und Wasserversuch entsprechen. Nach
Ablauf der Odeme werden daher zunichst, wie wir in Ubereinstimmung
mit den genannten Autoren feststellen konnten, groBie Kochsalz-
und Wassermengen ausgeschwemmt. Wie Schiff u. Lichtwitz
fanden wir Ausschwemmungen bis 50 g taglich. Lichtwitz erwihnt
sogar eine Ausschwemmung bis zu 150 g.
1) Falta, Wiener klin. Wochenschr. 1917, Nr. 52.

2) Knack u. Neumann, Deutsche med. Wochenschr. 1917, Nr. 29.
3) Boenheim, Miinch. med. Wochenschr. 1917, Nr. 27.



Wie wir schon im ersten Teil ausfithrten, sprechen fiir einen Teil
der Odemkranken, die dann immer schwer krank sind, ecine Reihe von
Beobachtungen (Wirkung von Herzmitteln, Senkung des Blutdrucks,
akute Insuffizienz des Herzens bei geringen Anstrengungen) dafiir, daf3
kardiale Momente bei der Odementstehung mitsprechen kénnen.
Solche Patienten scheiden dann eine verminderte Menge hochkon-
zentrierten Urins aus. Bei dem gréBeren Teil der (Odemkranken
treten kardiale Erscheinungen nicht in den Vordergrund, wenig-
stens nicht in dem MaBe, daB sie eine Urinretention mit Odembildung
erklaren konnten. Hier miissen also andere Ursachen vorliegen. DalB3
die Niere fiir Wasser und Kochsalz allein eine normale Funktion
zeigt, konnten wir beweisen. Die Funktionsstérung tritt erst auf, wenn
Wasser und Kochsalz in groflen Mengen zusammen verab-
reicht werden. Da die einzelnen Partiarfunktionen normal gefunden
wurden, kann es sich nicht um eine intrarenale Ursache handeln.
Dafiir spricht auch, dal bei der kombinierten Anordnung die Stérung
der NaCl-Ausscheidung nur im 4-Stundenversuch wesentlich zutage
tritt, wihrend sie im 12-Stundenversuch bereits zum Teil ausgeglichen
erscheint. Die Versuche mit Adrenalin und Hy pophysin scheinen
gleichfalls dafiir zu sprechen, dafl die Ausscheidungsverhiltnisse in der
Niere nicht gestort sind, denn die Ausschlige entsprechen einigermafen
denen, wie sie von anderen Autoren in Normalversuchen festgestellt
wurden.

Von Interesse ist jedenfalls die durch unsere Versuche erhirtete
Tatsache, dal bei Odemkranken durch Verabreichung von Thyreoidin
entschieden ein beschleunigender Einfluf3 auf die Ausschei-
dung von Wasser und Kochsalz veranlaft wird, wiihrend eine
solche Wirkung bei den Normalversuchen so gut wie nicht zutage
tritt. Wir wissen freilich zur Zeit noch nichts Genaues iiber den An-
griffsort des Thyreoidins. Wir wollen uns auch keineswegs auf den
Boden der Eppingerschen Cdemtheorie stellen, welche zwar eine an-
sprechende Hypothese zu scin scheint, die aber noch keineswegs durch
véllig einwandfreie Beweise gestiitzt wird. Immerhin ist das Thyreoidin
eine Substanz, welche ecine sehr weitgehende Einwirkung auf den Ge-
samtorganismus hat, die wohl geeignet erscheint, auf den extrarenalen
intermediéiren Austausch von Wasser und Salzen einzuwirken. Ob ihm
ein intrarenaler Einflul zukommt, miiBte erst noch durch entsprechende
Versuche festgestellt werden. Uns scheint es wahrscheinlich, daB die
Wirkung im wesentlichen eine e xtrarenale ist, zumal im Hinblick auf
den Unterschied bei dem normalen Versuch und den Versuchen an
Odemkranken. Auf den weiteren Zusammenhang dieser extrarenalen
Stérung mit dem Wesen der Odemkrankheit werden wir in einer
spateren Mitteilung zuriickkommen.

5*



II1. Chemische Untersuchungen von Blut und Odemfliissigkeit
bei der Odemkrankheit.

Die klinische Symptomatologie der (Odemkrankheit zeigt, daB man
es hier mit einer Anderung des gesamten Organismus zu tun hat, und
daB die Odeme nur als Einzelsymptome zu bewerten sind. Um einen
Einblick in die Vorginge im Organismus zu gewinnen, war es daher
notwendig, Untersuchungen in den verschiedensten Richtungen an-
zustellen. Wir haben daher eingehende Untersuchungen iiber die
Zusammensetzung des Blutes, einzelne auch iiber die Odemﬂﬁssig-
keit angestellt und Stoffwechseluntersuchungen durchgefithrt, die uns
vor allem Aufschliisse iitber den N-Stoffwechsel liefern sollten. In dieser
Mitteilung bringen wir zunichst die Untersuchungen an Blut und Odem-
fliussigkeit.

A. Der Eiweifigehalt und Reststickstoff des Blutes.

Die morphologischen Untersuchungen des Blutes bei Odemkran-
ken ergaben in unseren Untersuchungen und in denen anderer Autoren
im allgemeinen iitbereinstimmende Resultate. Zur Zeit der Odeme auf-
fallenderweise vielfach hohe, hochnormale, vereinzelt iitbernormale Hamo-
globin- und Erythrocytenwerte, mitunter mit erhéhtem Firbeindex, in an-
deren Fillen dagegen mehr oder weniger starke Herabsetzung der Zahlen.
Nach Ablaufen des Odems resp. im postédeniatdsen Stadium erfolgte ein
Absinken der Werte bei ziemlich gleichbleibendem oder etwas fallendem
Farbeindex. Lippmann hat dieses Verhalten direkt als ,,paradoxes
Blutbild“ bezeichnet. Von seiten der Leukocyten fanden wir normale
Werte oder geringe Schwankungen nach unten bis zu 4000 (in zwei
Fillen auch darunter), daneben Lyvmphocyten (s. klinischer Teil).

Wir haben ferner den Eiweiflgehalt des Blutes in zahlreichen
Fillen verfolgt. Wir verwandten dazu die refraktometrische Me-
thodenach Pulfrich. Die Resultate wurden in einzelnen Fillen durch
Blutanalysen nach Kjeldahl kontrolliert. Es ergab sich eine sehr gute
Ubereinstimmung.
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Folgende Tabelle gibt eine Ubersicht iiber die von uns gefundenen
refraktometrischen Werte:

Tabelle 1.
Serumeiweiwerte der Patienten mit Odemen.

NT. Name Serumeiweil | ;. Name Serum;iweils
/0 0
1 Ber. . . .. .. . 5,97 25| Kop. . . . . ... 3,94
2 Ab. . . . . .. . 5,47 26 | Must.. . . . . .. 14,10
3 Bor. . . . ... . 7,04 27| AL. . . . . ... 6,34
4 Pon. . . . ... . 5,20 28 | Kost.. . . . . .. 7,24
5 Lu. .. . ... . 6,06 29 | Scha. . . . . . .. 5,81
6 Swan. . . . . . . 5,20 30| Gol. . . . . . .. 6,25
7 Kond. . . . . . . 7,59 31| Gon. . . . . . .. 5,90
8 Zub. . . . . .. . 5,18 32| Bol. . . . . ... 5,29
9 Kort.. . . . . . . 4,20 33 Mur. . . . . . .. 4,60
10 Rut. . . . . .. . 6,08 34| Mesch. . . . . .. 6,61
11 Lor. . . . . .. . 6,94 35| Per. . . . . . .. 4,08
12 Wen. . . .. . . . 4,90 36| La.. . . . . . .. 7,09
13 Sin. .. .. .. . 3,56 37| Rus. . . . . . .. 5,64
14 Du. . ... .. . 6,45 38| Ro. . . . . ... 6,98
15 Kug. . . . ... . 5,72 39| On. . . . . ... 7,63
16 Dol. . . .. .. . 7,29 40| Schma. . . . . . . 5,03
17 Mat. . . . . . . . 4,81 41 | Schka. . . . . . . 6,77
18 Rom.. . . . . . . 5,68 42| Ant. . . . . . .. 6,08
19 Rev. . . . . .. . 5,91 43| Mur. II . . . . . . 4,81
20 Rob. . . . . .. . 6,34 44| Deg. . . . . . .. 6,81
21 Rot. . . . . .. 7,15 45| Do.. . . . . . .. 6,66
22 Pach. . . . .. 5,77 46 | F. . .. . oL 5,23
23 Storz. . . . . . 5,47 47 | L. . . . . . .. 4,90
24 Sch. . . .. .. 3,36 48| B. . . . . . . .. 4,80

In Tabelle 2 sind einige Beispiele zusammengestellt von Odemkranken
ohne Odem, die ebenfalls niedrige SerumeiweiBwerte zeigen. Immerhin
sinken die Werte, wie wir an einer groBen Anzahl derartiger Kranker fest-
stellen konnten, nicht auf die tiefen Werte herab, welche die Kranken mit
Odemen aufweisen.

Tabelle 2.
Serumeiweiwerte der Patienten ohne Odeme.
Nr. Name Serumeiwei || . Name Serumeiweis
% %
1 Mosch. . . . . . . 5,47 6| Mal. . . . . . .. 5,47
2 K ........ 5,18 TIPL ... 6,10
3 Cem. . . . .. . . 5,93 8| Jer. . . . . . .. 5,34
4 Lup. . . .. .. . 6,94 9| Pup. . . . . ... 5,81
5 Bu. .. .. .. . 4,85 10 Iw.. . . . . ... 6,10

Die Bestimmung des Eiweiligehaltes im Blutserum ergibt regelmi3ig
eine Herabsetzung. Gegeniiber den normalen Werten von 7—99,
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(Reiss), 6,77—8,86%, (Bohme) und 6,24—99, (Veil) fanden sich bei
unseren Kranken in der Mehrzahl Werte zwischen 5—79%, haufig sogar
noch unter 5 bis zu 4%, und darunter. Der niedrigste Wert, den wir
beobachteten, betrug 3,94%,. Die Bestimmungen des Brechungsindex
wurden stets bei Bettruhe vorgenommen.

Im Stadium der Odeme ist diese Herabsetzung des Brechungsindex
sicher zum groBen Teil auf die durch die allgemeine Hydropsie be-
dingte Verwésserung des Blutes zuriickzufithren. Dementsprechend
finden sich auch bei unseren Patienten die besonders starken
Odeme meist mit sehr niedrigen SerumeiweiBwerten verkniipft.
Als Beispiele set auf die Fille Nr. 1 und 2 (s. Krankenblitter in Mitt. I)
verwiesen. Hier waren die Odeme auBerordentlich stark, die
prozentualen EiweiBlwerte des Serums betrugen 3,94 und 4,29,. Diese
Verwasserung des Blutes ist aber unserer Meinung nach nicht die einzige
Ursache fir die Herabsetzung des Brechungsindex. Eine Reihe von
klinischen Momenten scheint uns vielmehr dafiir zu sprechen, daf}
gleichzeitig auch eine tatsichliche Einschmelzung von Serum-
eiweil vorliegt, daf3 also die niedrigen Indexwerte zum Teil durch eine
absolute Verminderung des EiweiBBgehaltes des Serums be-
dingt sind. Zun#chst spricht fir diese Anschauung die Tatsache, daB
bei vielen unserer Patienten die Hsimoglobinwerte auffallend
hoch waren bei niedrigem Serumindex (s. Tabelle 3 und 4)).

Tabelle 3.

Kranke mit Odemen.

Himoglobin X Héamoglobin . l
Name korr. Serumindex| (deme Name korr, |Serumindex | $deme
% % % % ‘
K. 100 5,36 | stark S. 100 4,87 stark
S. 100 3,94 . F. 93 4,59 ’
M. 95 4,10 » B. 97 4,45 v
L. 98 6,06 [ » F. 100 5,36 v

Nach der Ausschwemmung der Odeme steigen nun nicht Himoglobin-
und Indexwerte gleichsinnig an, wie man es bei einer einfachen Ver-
diinnung des Blutes erwarten sollte, sondern sie zeigen ein durchaus
gegensitzliches Verhalten: der Serumindex steigt an, der Héa-
moglobinwert sinkt (s. Kurve 5). Auch das Verhalten der K&r per-
gewichtskurve zur Indexkurve (s. Kurve 5 u. 6) spricht im Sinne
einer EiweiBarmut des Serums. Wiren die niedrigen Eiweil3werte
nur durch eine Verdiinnung des Blutes bedingt, so miiite mit dem Aus-
scheiden der (Jdeme Korpergewicht- und Indexkurve entgegengesetzt

1) So haben wir z. B. Himoglobinwerte von 1009} bei SerumeiweiBwerten
von nur 5,36 und sogar 3,94%! (s. Tab. 3).
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Tabelle 4.
Odemkranke ohne Odem.

Hamoglobin|Serumindex
o

i Himoglobin|Serumindex

Name] .- ] % !! Name! o
C. 98 5,95 R. 100 6,49
w. 95 6,08 P. 100 5,95
M. 100 6,25 D. 81 5,72
0. 100 6,23 P. 97 5,47
R. 100 6,27 A 100 5,47
S. 100 6.19 K. 100 6,49
S. 100 6,04 J. 100 5,60
S. 87 6,49 K. 92 5,18
R. 93 5,36

verlaufen, das Kérpergewicht miiBte infolge des Ausscheidens der
Odeme sinken, der Index infolge der allmahlich wieder einsetzenden
Konzentration des Blutserums ansteigen. In unseren Fillen sehen wir
vielfach das Gegenteil. Index und Kér- 3 .
pergewichtskurve bewegen sich Kurve 5. Patient K.
gleichsinnig. So steigen beispielsweise

bei Kurve 5 und 6 (Fall 1 u. 2) unter dem

Einflu$ einer eiweiBreichen Ernah-

rung das Korpergewicht und die Kurve

des SerumeiweiBes gleichmiBig an. Es

ist das ein Verhalten, wie es auch Reiss

als charakteristisch angibt fiir Falle, bei

denen die Herabsetzung des Index durc

einen tatsichlichen Eiweiiverlust de.

Serums bedingt ist und wo nun mit der Bes- Kurve 6 Patient Schi.
serung des Ernihrungszustandes und dem

hierdurch bedingten Ansteigen des Korper-

gewichts gleichsinnig auch ein Ersatz des

verbrauchten Serumeiweilles statthat. Fir

unsere Ansicht, dal wir es mit einem hoch-

gradigen Verlust an Serumeiweif} bei unseren

Fallen zu tun haben, spricht auch der Um-

stand, daB wir eine gréere Zahl von Kranken

beobachten konnten, die alle Zeichen der

»,Odemkrankheit * aufwiesen, nur

dafl die Odeme selbdt fehiten. Es handelte sich gewisser-
mafBenum Odemkranke ohne Odem. Siezeigten hochgradigeAb-
magerung, die charakteristische Bradykardie und Hypotonie.
Auch bei diesen Kranken war der Serumindex ein sehr niedriger
(in einem Falle sogar nur 4,2%, Serumeiweil}), obwohl auch nicht die
geringsten (Odeme nachweisbar waren (s. Tab. 2).
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Wir haben des weiteren eine groBere Zahl Odemkranker ohne Odem,
d. h. Leute, welche zum Teil noch in recht schwerer Arbeit standen, unter-
sucht und bei ihnen Korpergewicht, Kérperlange, Himoglobingehalt, Blut-
druck und Sernmindex bestimmt. Es zeigte sich, daB im allgemeinen den
niedrigeren Kérpergewichten auch ein herabgesetzter SerumeiweiBwert
zwischen 5—79, entsprach, jedenfalls stiegen die SerumeiweiBwerte mit
den Kérpergewichtswerten im allgemeinen an1). Ausnabmen waren hier
allerdings auch vorhanden, so daB bei starkem Kérpergewichtsdefizit
auch normal hohe Eiweiwerte gefunden wurden. Diese Schwankungen
kamen zum grofen Teil wohl dadurch zustande, daf} diese Leute nicht bei
Bettruhe, sondern wihrend ihrer gewohnlichen Beschiftigung unter-
sucht werden mufiten. Daf korperliche Arbeit den Serumindex wesent-
lich erhoht, ist bekannt (Béhme). Es stiinde also zu erwarten, da3 die
niedrigen Serumeiwei3werte der untersuchten Leute bei Bettruhe noch
wesentlich geringer ausgefallen wiren. Jedenfalls miissen Serumwerte
von beispielsweise 5,369, und solche zwischen 5—79, iberhaupt fuar
einen arbeitenden Mann als abnorm niedrig gelten.

Von diesen Leuten mit starkem Korpergewichtsdefizit und niedrigen
SerumeiweiBwerten sind einige spiter mit typischen Odemen in
unsere Behandlung gekommen. Viele von ihnen wiesen auch zur Zeit
der Untersuchung des Serumindex bereits recht erhebliche Blutdruck-
senkungen auf (s. 5. Mitteilung Anhang Tab. I).

Niedrige Werte fiir den Brechungsindex des Serums fanden auch
Knack uv. Neumann, ebenso berichtet Lippmann, dal der Serum-
eiweilgehalt an der unteren Grenze der Norm liege (6,3—79,).

Von einer Anzahl Kranker haben wir auf chemischem Wege sowohl
Stickstoff- wie Rest-N-Bestimmungen des Blutes gemacht.
Die Werte zeigt folgende Tabelle.

| miweis | RestN | | Eiweis | Rest N
LA | 639 0045 | 6 Schi | 502 | 0005
2. Kop. 6,10 0,098 } 7. Mu. | 47 | 0,07
3. Ro. 5,9 0112 | 8 Di. . 467 | 0,050
4. Ri. 577 0,064 | 9. Ca. 446 | 0,050
5. Sim. 5,5 0,039 | 10. Fe. = 42 | 0,037

Es zeigt sich also, daB entsprechend den refraktometrischen Bestim-
mungen die EiweiBwerte des Serums stark erniedrigt sind. Fiir
den Rest-N gibt StrauB als obere Grenze des Normalen etwa
30—40 mg, Hohlweg 53 mg im Mittel an. Die von uns gefundenen
Werte halten sich danach zum Teil in normalen Grenzen, zum Teil

1) So hatten z. B. 23 Leute mit einem Gewichtsdefizit von 19—25 kg einen
Durchschnittswert fiir den EiweiBigehalt des Serums von 6,49, wihrend 23
weitere mit nur geringem Defizit bis zu 7 kg einen Serumwert von durch-
sehnittlich 7,69, aufwiesen.
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sind sie deutlich erh6ht. In der Literatur finden sich Angaben iiber den
Rest-N bei Odemkranken. Maase u. Zondeck fanden ihn erhoht,
wihrend Knack u. Neumann und Feigl wie wir ein regelloses Ver-
halten feststellten, indem sich bald unter-, bald iibernormale Werte
ergaben. Lippmann hatte Werte an der oberen Grenze des Normalen.
Knack u. Neumann sowie Feigl fanden den Gehalt des Serums
an Kreatin stark erhéht, wihrend das Kreatinin und die iibrigen Stoff-
wechselfunktionen sich normal verhielten.

B. Blutzucker- und andere Untersuchungen.
Bei verschiedenen (Odemkranken wurden Blutzuckerbestimmungen
(nach Bang) ausgefithrt. Wir bringen die Resultate in der folgenden
Zusammenstellung.

‘ Blutzucker Blutzucker
% %
1. Feder. 0,075 7. Sab. 0,127
2. Fedick. 0,097 8. Sim. 0,129
3. Cern. 0,104 9. Bant. 0,159
4. Rieg. 0,105 10. Pon. 0,20
5. Dif. 0,109 11. Fock. 0,172
6. Pin. | 0,091 12, Alex. 0,258

Die Bestimmungen ergeben das Resultat, dafl der Blutzucker nor-
mal, in vielen Fillen aber auch erhoht ist. In der Literatur findet sich
eine Angabe von Knack u. Neumann, wonach der Blutzucker im
(Odemstadium vermindert (Folge der Hydrimie), bei der Ausscheidung
der ‘Odeme vermehrt ist. Unsere Werte sind an Odemkranken gewon-
nen, die im Ausschwemmungsstadium sich befanden oder die Odeme
bereits verloren hatten. Es diirfte also eine Ubereinstimmung mit
Knack u. Neumann und Feigl vorliegen.

Wir erwihnen hier, da uns eigene Untersuchungen nicht zur Ver-
fiigung stehen, einige Untersuchungen iitber den Fett- und Lipoid-
gehalt des Blutes. Vor allem haben sich Knack u. Neumann mit
derartigen Untersuchungen beschiftigt. Sie stellten fest, daf der Li-
poidphosphor eine Verminderung, der Saurephosphor eine
Vermehrung zeigt. Das Gesamtfett und die Fettséduren, besonders
das Neutralfett waren herabgesetzt. Endlich fanden sie eine starke
Verminderung des Lecithingehaltes der roten Blutkorperchen
bei normalem Cholesteringehalt.

Das spezifische Gewicht des Blutes wurde von Hiilse bestimmt.
Gewohnlich variierten die Zahlen zwischen 1,047 und 1,052 fiir das
Giesamtblut und zwischen 1,021 bis 1,027 fiir das Serum (Methode nach
Hammerschlag). Die niedrigsten Werte fiir das spez. Gewicht fand
er bei einem Kranken mit nur geringen Odemen mit 1,038 fir das Blut



und 1,0145 fiir das Serum. Gerhartz stellte fiir das spez. Gewicht des
Serums in einem Falle den Wert 1,020 fest.

Was den Trockenriickstand anbelangt so fanden ihn Gerhartz
ebenso wie Maase u. Zondeck vermindert.

C. Odemflissigkeit und Hohlenergiisse.

In einigen Fallen haben wir bei der Autopsie Odemfliissigkeit und
Hohlenergiisse gewonnen und analysiert. In einem Falle wurde beim
Lebenden aus den prallen Odemen durch Punktion (Odemfliissigkeit
erhalten.

Die Odemfliussigkeit des Patienten Fed. enthielt refraktometrisch
unter 1%, Alb. bei einem Rest-N von 0,042 g. Der Kochsalzgehalt war
0,629, (Kochsalzgehalt des Blutes 0,7029,). Die Analysen ergaben also
dieselben Werte wie die Odeme anderer Atiologie. Maase u. Zondeck,
ebenso auch Falta sprechen gleichfalls von einem niedrigen EiweiB-
gehalt des Odems. Auffallend ist, daB der NaCl-Gehalt des (dems
etwas niedriger ist als der des Blutserums. Nach StrauBl u. Halpern
[zit. nach v. Noorden!) wie nach Fr. Miiller?)] sind die Odeme
immer etwas kochsalzreicher als das Serum. Der Unterschied betrigt
etwa 5—7%, Bei Nephritikern findet man im Liter Blutserum 5—6 g,
im Liter Odemfliissigkeit 6—7,5g Kochsalz. Allerdings haben wir die
Bestimmungen nur in diesem einen Fall durchgefithrt.

Die Untersuchungen an dem Leichenmaterial ergaben folgende
Resultate :

Fall Schap. Odem: EiweiB (refraktom.) unter 1%g,.
Reststickstoff 0,0139.
Kochsalz 0,649,.
Ascites: Eiweill (refraktometrisch) 1,3%,.
Rest - N 0,0129,.
Kochsalz 0,5799.
Fall Prach. Ascites: Eiweil (Kjeldahl) 2,28%/,.
Rest - N 0,013%,
Kochsalz 0,7259,.
£ —0,76.
Perikardialexsudat:: EiweiB 1,920/,
Rest - N 0,0649%,.
Kochsalz 0,7499,.
s —0,66.
Urin (aus der Blase): N 0,869,
Kochsalz 0,9129.
AN —14

Im grofen und ganzen halten sich die Werte in den Grenzen, wie

wir sie fiir Odeme und Transsudate anderer Atiologie kennen.

1) Fr.v. Miiller, Verstfentlichungen aus d.Gebiete d. Militirsanititswesens 65.
%) v. Noorden, Handbuch der Pathologie des Stoffwechsels 1903.




IV. Stoffweechsel der 0demkranken.

Neben dem Odem fallt bei der Odemkrankheit die starke Abmage-
rung am meisten ins Auge. Hin und wieder kamen allerdings Kranke
zur Beobachtung, bei denen der allgemeine Ernihrungszustand schein-
bar noch ganz gut war: Bei diesen trat dann oft die Abmagerung erst
zum Vorschein, wenn die Patienten lingere Zeit in Krankenbehandlung
waren, in der die hohen Urinmengen das Ablaufen von retiniertem
Wasser anzeigten. Der gute Erndhrungszustand war also nur ein vor-
getauschter. Die sichtbare Abmagerung fand ihre Bestitigung in dem
mehr oder weniger hochgradigen Gewichtsdefizit und vor allem in dem
pathologisch-anatomischen Befund, der durch den volligen Schwund
des Fettes und des Glykogens, durch Lipoidarmut der Gewebe und durch
eine Atrophie simtlicher Organe gekennzeichnet war. Diesen Befunden
entspricht das Blut. Es zeigt eine hochgradige Verminderung des Ei-
weiBgehaltes (niedrige Indexwerte und Eiweilanalysen), die, wie wir vorne
auseinandersetzten, nicht allein auf Hydrimie, sondern auch auf eine
tatsiichliche Eiweilverarmung des Blutes zuriickzufithren ist. Ferner
wurde analytisch eine Verminderung des Lipoidphosphors und eine
Herabsetzung des Gesamtfettes, besonders des Neutralfettes, und eine
Verminderung des Lecithingehaltes der roten Blutkorperchen festge-
stellt. Es liegt also bei den schwersten Fillen eine einfache Verarmung
an Eiwei, Fett und Kohlenhydraten vor.

Eine endogene Ursache firr die Abmagerung ist nicht vorhanden.
Wir kommen darauf in der nichsten Mitteilung noch eingehender zuriick.
Der ganze Zustand mufB deshalb auf die Méngel der Kriegsernahrung
zuriickzufiihren sein.

Uber die calorischen Ernshrungsverhiltnisse der in unsere Beobach-
tung gekommenen Leute finden sich genaue Angaben in Tabelle 1.

Die Zusammensetzung der Kost war folgende: Reis, Backobst,
Marmelade, Brot; oder: Graupen, Klippfisch, Schmalzersatz, Brot; oder:
Dérrgemiise, Fleisch, Marmelade, Brot; oder: Nudeln, Fleisch, Schmalz-
ersatz, Brot.
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Tabelle 1.

Nr. Eiwei8 Fett g;é’::; Asche lf;;;n

1. | Januar 17 | 49,12 5,05 355,34 15,79 {1705,20

2. | Januar 17 | 47,81 4,06 | 308,18 | 18,54 |1497,28 | Schwerarbeiter
3. |Januar 17 | 39,66 ] 3,34 | 230,31 | 14,10 |1137,10 | Leichtarbeiter
4. | Januar 17 | 31,02 3,80 | 487,64 | 15,02 |1670,18 | Schwerarbeiter
5. | Januar 17 | 22,87 ‘ 2,98 | 409,77 | 10,58 |1310,10 | Leichtarbeiter
6. | Marz 17 53,52 | 14,40 ' 294,59 | 19,17 |1561,56 | Schwerarbeiter
7. | Mérz 17 45,37 ‘ 13,58 | 216,77 | 14,73 |1201,38 | Leichtarbeiter
8. | Marz 17 57,26 1 17,01 ' 326,45 | 16,71 |1731,28 | Schwerarbeiter
‘9. | Marz 17 49,11 f 16,19 . 248,58 12,25 {1371,10 | Leichtarbeiter
10. | Mérz 17 56,91 ' 1560 | 351,55 | 17,36 |1819,63 | Schwerarbeiter
11. | Mérz 17 48,76 | 14,78 . 273,68 12,92 11459,44 | Leichtarbeiter

Dabei war das Brot, das in Mengen von 530—600 g fiir die Schwer-
arbeiter, von 400 g fiir die Leichtarbeiter verabreicht wurde, der wesent-
lichste Bestandteil der Nahrung. Infolge der auBerordentlichen Lebens-
mittelknappheit des Winters 16/17 muflite auch das Brot sehr gestreckt
werden. Das vorliegende Brot war im wesentlichen ein Kleiebrot mit
geringem Mehlzusatz und Zusatz von Spelzenmehl. Es enthielt infolge-
dessen viel schlecht ausnutzbares Material, wie Spelzen, Hiilsen von
Koérnern, auch ganze Korner; Riiben oder Kartoffeln waren nicht hinein-
verarbeitet. Bei der Calorienberechnung wurde das Brot mit den Wer-
ten des FriedenskommifBibrotes eingesetzt ; es ist klar, dafl diese fiir das
minderwertige Kleiebrot entschieden zu hoch sind. Es muBl damit
gerechnet werden, dafl die oben angegebenen Analysenzahlen fir die
Kostformen teilweise sicherlich zu hoch, jedenfalls etwa die obere Grenze
dessen darstellten, was tatsichlich gegessen wurde. Bringt man noch
die schlechte Ausniitzung in Anrechnung, so ergeben sich meistens
wesentlich kleinere Werte.

Es mufl ferner beriicksichtigt werden, dal die Leute im Winter 17
bei grofler Kalte (—10 bis —33°) arbeiten muBten, wobei die Beklei-
dung zum Teil mangelhaft war. Die Schwerarbeiter waren im wesent-
lichen bei Bahnbauten und Forstarbeiten verwandt.

Es diirfte sicher sein, daB unter diesen Verhiltnissen die Gesamt-
menge der zugefithrten Calorien viel zu niedrig war. Dabei
hielten sich die Eiweifmengen zwischen 45 und 55 g fiir die Schwer-
arbeiter, withrend sie bei den Leichtarbeitern bis auf 22,87 g herunter-
gingen. Das Fett war ein ganz unwesentlicher Bestandteil der Nahrung,
die somit im wesentlichen aus Kohlenhydraten bestand.

Von anderer Seite liegen gleichfalls Angaben iiber die Kost vor,
so berichtet Biirger!) iiber eine Ernihrung bei Leuten, unter denen
die Odemkrankheit gehauft auftrat, welche zeitweise im Mittel pro Tag

1) Habilitationsschrift 1918, siche Zeitschrift f. d. g. exp. Med. 1919.
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1478 Calorien mit 55,9 g Eiweil, 8,5g Fett und 284,6 g Kohlenhydrat
enthielt. In einer anderen Periode erhielten sie im Mittel pro Tag
1565 Calorien mit 46,5 g EiweiB3, 16,2 g Fett und 300 g Kohlenhydrat.

Falta (L. c¢.) macht von seinen Kranken die Angabe, daBl diese sich
von ihrem obligaten Brotquantum und daneben von viel Gemiise (Steck-
riiben, Sauerkraut, Dérrgemiise) erndhrten. Er hebt die Eiweilarmut
der Kost hervor, die er auf 30 bis hichstens 50 g veranschlagt. Er betont
ferner die Calorienarmut der Kost infolge der Fettnot, so dafl 1200 bis
1400 Calorien bei seinen Beobachtungen wohl nur selten {iberschritten
wurden. In den ibrigen Arbeiten finden sich zwar keine zahlenméBigen
Angaben, doch wird itberall auf die minderwertige Ernihrung hin-
gewiesen.

Wir kénnen also mit absoluter Sicherheit sagen, daB die Kost fiir
einen arbeitenden Menschen, besonders bei groBier Kilte und mangel-
hafter Bekleidung, entschieden unzulinglich war, und zwar vor allem
quantitativ, aber auch qualitativ, indem sie teilweise nahezu fettfrei
und “uberst eiweiBarm war.

Die EiweiBwerte in der Nahrung an sich waren mit Ausnahme einzelner
Tage immer noch in den Grenzen, mit denen ein Mensch zur Not ausrei-
chen kann, wenigstens hat Hinthede durch seine bekannten Versuche
den Beweis fiir einzelne Individuen erbracht. Es scheint uns aber sicher,
daf3 bei den einzelnen Individuen Unterschiede bestehen, und daB das
EiweiBminimum keine absolut feststehende Zahl darstellt. Sicherlich
ist die geringe EiweiBmenge bei dem niederen Calorienwert der Gesamt-
nahrung entschieden gefihrlich und filhrt zu einer Verarmung des Or-
ganismus an EiweiB. Jansen?) hat in eingehenden Versuchen bewiesen,
daB fir mehrere Versuchspersonen bei einem Durchschnittsgewicht von
62,1 kg eine Erndhrung mit 1600 Calorien und 60,5 g Eiweil pro Tag
nicht ausreichte, um das Korpergewicht und den EiweiBbestand zu
erhalten, sondern daf eine durchschnittliche Korpergewichtsabnahme
von 0,28 kg und ein durchschnittlicher Eiwei3verlust von 11,77 g pro
Tag eingetreten ist. ‘Der Ausfall seiner Respirationsversuche bestatigte
diesen ‘Befund und zeigte, daB bei seinen Individuen bereits der Ruhe-
niichternwert ca. 1400 Calorien betragen hat; eine Zulage von 500 Ca-
lorien in Form von Kohlenhydraten geniigte, um Eiweif}- und Kérper-
gleichgewicht zu erreichen. Eine weitere Verminderung der Calorien-
zufuhr in Form von Kohlenhydraten lieB das N-Defizit bei gleichbleiben-
dem Gewicht noch bedeutender ansteigen. Er kommt somit zu dem
SchluB, daB fir seine Versuchspersonen, welche nicht korperlich erheb-
licher arbeiteten, eine Calorienmenge von 2000 bei einem Eiweiligehalt
der Nahrung von 60,5 g ausreichte, um das Kérper- und Eiweifigleich-
gewicht zu halten.

1) W. H. Jansen, Deutsches Archiv f. klin. Med. 124, 1. 1917.
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Es ist sonach durchaus verstindlich, daf unsere Kranken bei der
ihnen verabreichten calorienarmen (1137-—1819) Erndhrung bei der zu
leistenden Arbeit, wobei auch die groBe Kilte und mangelhafte Beklei-
dung in Rechnung zu stellen ist, mit der Eiweilmenge von 23—57 g
nicht ausreichen konnten. In der quantitativen Minder-
wertigkeit der Kost findet daher die Abmagerung und
die EiweiBverarmung unserer Kranken ihre volle Er-
klarung.

Wir haben einige .Stoffwechselversuche angestellt, die wir, da sie
gleichfalls im Feld gemacht wurden, nur auf den Eiweilstoffwechsel
ausdehnen konnten. Die Krankengeschichten der beiden Versuche fin-

den sich in der ersten Mitteilung: Krankengeschichte Nr. 1 (Sch.) und
Nr. 2 (Lop.).

1. Sch.,, s. Krankengeschichte 1 in der ersten Mitteilung.

Die Kranke bekam vom 13. III. bis 15. ITI. eine Kost, die zusammengesetzt
war aus 300 g Magerfleisch, 150 g Kartoffelbrei, 50 g Reis, 3 Semmeln & 85g,
165 g Brot, 60 g Butter, 1/;1 Milch. Die Kost enthielt 114,98 g Eiweil3, 18,3 g N,
347,83 g Kohlenhydrat und 66,27 g Fett. Zusammen 3505,73 Calorien. Da Pat.
danach Durchfille bekam, wurde vom 16. ITI. ab folgende Kost gegeben: 100¢
Haferflocken, 20 g Reis, /41 Milch, 40g Butter, 3 Semmeln 4 85g = 43,31 g Eiweil3
(6,92 N), 237,04 Kohlehydrat, 45,6 g Fett, 1545,34 Kalorien.

Am 18. IIT. Zulage von 40 g Magerfleisch und 75 g Kartoffelbrei, also Kost
= 53,06 g Eiweil (N 8,49), 250,71 Kohlenhydrat, 46,42 g Fett, 1650,91 Calorien.

Am 20. III. Zulage von 100 g Fleisch und 100 g Kartoffelbrei = 66 g Eiweill
(N 10,56), 255,94 Kohlenhydrat 47,5 Fett, 1741,36 Calorien. Vom 21. IIT. ab 100 g
Kartoffelbrei und 150 g Fleisch. Vom 24. III. ab 150 g Kartoffelbrei und 150 g
Fleisch = 77,21 g Eiweil (N 12,4), 268,39 Kohlenhydrat, 48,4 Fett, 1839,36 Calorien.
Vom 29. ab 2 Semmel & 85g, 330 g Brot, 30 g Butter, 20 g Haferflocken, 20 g
Reis, 300 g Fleisch, 150 g Kartoffelbrei, /3 1 Milch, 60 g Wurst (Cervelat). Dazu
von da ab EiereiweiBl 100—120 g. Die Kost enthielt bei 110 g EiereiweiBzulage
133,58 g Eiweil (N 21,4 g), 336,5 Kohlenhydrat, 66,35 Fett und 2471,19 Calorien.

2. Kop., s. Krankengeschichte 2 in der ersten Mitteilung.

Der Kranke bekam vom 29. IIL ab folgende Kost: 2 Semmeln & 85 g, 330 g
Brot, 60 g Butter, 20 g Haferflocken, 20 g Reis, 250 g Fleisch, 150 g Kartoffelbrei,
/41 Mileh und als Zulage 65—75 g Eigelb. Die Kost stellte sich bei 70 g Eigelb
auf 106,09 g Eiweil (N 16,97), 336,29 g Kohlenhydrat, 85,04 g Fett, 2529,71 Cal.

Beide Stoffwechselversuche zeigen den a uBerordentlichen Stick-
stoffthunger der Patienten, die — der. schwerer erkrankte Sch.
allerdings erst nach einiger Zeit — sehr groBe Mengen von Stick-
stoff zuriickbehielten, so daB z. B. bei 21,4 g N Zufuhr eine positive
Bilanz von 16 g N (Hochstwert von Sch.) verzeichnet ist. In die Ta-
bellen ist weiter die Kochsalzausfuhr eingetragen, welche besonders
im Beginn bei Sch. hoch ansteigt, bis auf 44,16 g pro Tag. Es
findet sich ferner der Serumindex, der bei Sch. am 7. III. 3,949, Ei-
weifl betrug und sukzessive ansteigt, bei Kop. erhshte er sich von
5,349, als Anfangswert. Das Kérpergewicht und der Blutbefund sowie
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Tabelle 2.
(Sch.) EiweiBzulage.
] — S o M s, ' a
paem | £ R2E1 S| B | 2 | % | EE|E| £ |E%|2% %% 8
R IR B B R s 2 gg|FEac 2
E “ | o= 1 e | &1 A % (Mill.| 3
15./16. IIL. 2950 101615, 39 16,7 + 1 f 5,01 |—1,17 4,94% 60/75 | 46 100 4,98 6800
1617 TIL. | 2430 10,34 12.2/— 1,8 3402|128 195/100
17./18. TIL | 2580 1019/ 6,92 13,1 |— 6,241, 54l—137 | 60/80
18./19. ITL. {2170] 849 7.8 + 0,737,54 —1,26 ‘
19./20. IIT. | 2450 849 7,1 + 1,4 37,24 \—12 60/75
20./21. IIT. [2330 10,56 10,2 + 0,3 30 76 —1,0 170/100
21./22. IIL. | 3110 12,2 % 7,7+ 4, 5‘44 16'—1,04 80/95
22./23. IIL. | 3010 12,2 | 5,9 + 6,3:28,87—0381| |
23./24. IIL | 2578 1241 99+ 25 37 92|—1,25, | 60/80
24./25. TII. | 2680 124 | 6,4 + 6,0 30 55i_0 876,02
25./26. TIL | 2325 124 7,9 + 4512516 —084. 1 70/85 52
26./27. 1L 124 } ‘
27./28. TIL [ 2221 '1014'12,4 ' 7,9 -+ 4,5 21,82 —0,89 6,08 | 70/85
28./29. TIT. | 201011015 12,4 © 7,7 '+ 4,7 209 —0,97 | 100
29./30. TIL. | 1750 | 21,7 | 68 +14,9119,77 —0,98 52
30./31. IIL. | 2258 | 1015 21,4 I+160 26,89'—1,03 ; ,
31/1.IV. |2420 1014 21,3 | 15,9 21,51 —0,68 70/85
1.2. IV. 126701014 21,5 | 93L+122 315 0,87
2./3. IV. |3140/1010; ‘ 56/80 | 51
3./4. IV. |31201015 21,4 ' 16,0 \+ 5,4 52,10 —1,46 6,68
4./5.IV. 12940 1014 21,3 | 14,0 |+ 7,3 24,99 —0,81
5./6. IV. 1263011022 21,3 | 21,6 — 0,3 37, 87| —1,56
6./7. IV. 1272011013 21,4 | 7 91+135 26,66 |—0.76 '6,86 | 58/76 51,5
7./8. IV. IS | l |
8./9. IV. 2950\1010 19,1 1 66‘+1251640 0,57 ;
9./10. IV. |3100|1015'19,1 | 13 4 -+ 5,7 24,83 1,35 | 65/85 .
10./11. 1V. {2800 1013 19,1 +99210‘ 1,3 @ ‘
11./12. IV. {2900 | 1014 19,1 |11 7j+ 74‘22 95l —0,83 |
12./13. IV. | 3300 | 1015 19,1 12,51+ 6,6129,4 —0,87 7,34 ,
13./14. IV. {3000 1010,19,1 146]—|— 45282 |—0386 |
14715, V. |2200 1014191 | 5.7 4134 13,2706 o

Vom 15. IV. bis 12. V. Unterbrechung des Versuches. Der Kranke erhilt in dieser Zeit
dieselbe Kost weiter. Serumindex am 20.IV. 8,49, am 1. V. 8,72. Korpergewicht am
21. IV. 53 kg, am 1. V. 55 kg.

12./13.
14./15.
15./16.
16./17.
17./18.
18./19.
19./20.
20./21.

d<d<d<<d<<s

3200
3100
3500
3000
3300
3000
2800

1011]15,3
1020115,3
1016115 3
101115,3
101719,5
1013 12,7

1013 15 3

3100 {1010 15 3

|

12,1 |+ 3,2[29,14|—0,64

23,1 |— 7,8(36,27 —1,3

15,8 |— 0,5 (36,05 |—1,04 |

7.5 |+ 17,8115,51 |—0,54
22,5|— 3,0 38 61 —1,23

11,9 |+ 0,8 26,85 —0,83
13,0+ 2,3/21,28 —0,88
8,0+ 7,3119,41'—0,50 8,75 |

56,3

93 4,04 ;7900

In einer Periode von 5 Tagen wurde der Stuhl gesammelt und auf N analysiert. Es

fand sich eine durchschnittliche tégliche N-Ausfuhr von 0,76 g.

Am 7. III,, dem ersten

Tage der Beobachtung des Patienten, war der SerumeiweiBgehalt 394%
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Tabelle 3.
(Kop.) Fettzulage.

e [ - , . ]

5 ol =& | g A ° 0 g ™ 1o | 3
25./26. 1L | 2100 14,9 14,3 + 06!24 99 1—1,26\534 70/90 ' 46 100‘ 4,315400
26./27. IIL 14,9 , 15,51 f [ |
27./28. TIT. | 3040 | 1009 | 14,9 61‘-{- 88(26 14 |—0,59 ! { |
28./29. 11 | 2400 1011 | 14,9 | 6,1 |+ 8,8(22,46 —0,73  190/105 [
29./30. TIT. | 1400 16,9 44,+125!12,94 —0,85" | oo
30./31. IIL. [1900 |1016| 16,8 7,3 + 9,5/21,45|—0,9 60/75 | |
31/L.IV. |1620 1013 |17,1 46’+125 14,77 |—0,77 ‘ | ;
1/2.1V. (1320 1018 17.0| 60 +110/14,65 —1,05 | ‘
2./3.IV. 2370|1011 17,0 15,49 55/73 «509 100. 4,2 6300
34TV, 21401013/ 16,9 9,0 + 7,9 24,45 —1, 03| ;
4/5.1V. [1980(1009|17,0| 3,6 +134 15,74 |—0,58 | ; ;
5./6.IV. |1740 1012|17,0| 53 +117 15,49 —0,68/ L
6./7. IV. 16,9 —0,37, | 66/76 ! i
78.1V. |1960 |1012| 17,0| 51!+11,9 (14,70 |—0,62 6,64 73/87 1500 P
8./9.1V. (2190 |101115,2| 52+10,0|18,33|—0,76. [
9./10. IV. {2400 |1010{ 15,2 3,6 |+11,6(16,8 —046* ; b
10./11. IV. {2900 |1008 | 15,2| 4,6 1363 |—0.4 | E
11./12. IV. {3060 | 1013 | 15,2, 17,14 |—0,53| o
12./13. IV. |2800 (1008 15,2| 7,2 |+ 8,0(20,44 |—0,68 ‘ |
13./14. V. |3200 | 1007 | 15,2 22,46 |—0,44 !
14,/15. IV. 2400 1009 15,2| 4.4|+10.8, 9,41 |05 ]720|74/95 52,5 | 97 |4,4617200
In der Zeit vom 15.IV. bis 12. V. Unterbrechung des Versuches. Der Kranke bleibt

bei derselben Kost. Serumindex am 20. IV. 8,06

12./13. V.
14./15. V.
15./16. V.
16./17. V.
17./18. V.
18./19. V.
19./20. V.
20./21. V.

Blutdruck sind emgezelchnet. Es ist ersichtlich, dal das Kérpergewicht-

3100 ! 1011 153! 70’+ 83!2015

3000 1014 15,3 l237+ 3,0
3100 1010, 15,3

3000 | 1010/ 15,3
3000 1010|195 10,0 + 9,2 21,6

3100 /1010 12,7

35,1
7 sl+ 7,5 ‘24 49 |—0,52

100+53 24,3

9,6 |+ 3,1/26,04 |—0,79

3000 1015 15,3/15,1 4 0,2 30,9

2100 : 1019[ 15,3'13,7 14-11,6 |15,54 |—0,50

—0,54 |

—1,24

—0,91
—0,79

—1,04

8,75 |

54,7
80/100|

93

%, am 1. V. 8,39%. Kérpergewicht 55 kg.

gut ansteigt; bei Sch. von 46 auf 56,3 kg, bei Kop. von 46 auf 54,7 kg,
wobei zu bemerken ist, da die Leute erst in den Versuch eingestelt
wurden, als die Odeme ausgeschwemmt waren. Daher kommt es, daB
die Werte fiir Serumindex und Korpergewicht gleichsinnig ansteigen,
ein Beweis dafiir, daB der niedrige Serumindex nicht mehr durch eine
Verwisserung des Blutes, sondern durch eine starke EiweiBverarmung
hervorgerufen war, die mit Hebung des Allgemeinzustandes sich suk-
zessive besserte, bis bei beiden, bei Sch. nach 2 Monaten, bei Kop. nach
Monaten der normale Wert &

knapp 2

, 759, erreicht ist.
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Auffallend ist endlich das Verhalten des Blutdruckes, der bei
beiden durch die Bettruhe zunichst absank, bei Sch. ist dann nur ein
ganz geringes Hochgehen, bei Kop. ein etwas stirkeres Steigen zu
ersehen. Bei Sch. ist der Endwert nach 2 Monaten 85/95, bei Kop.
80/100 mm Hg (Riva-Roceci). Mit der Blutdrucksenkung geht, wie wir
schon in der ersten Mitteilung sagten, eine Bradykardie einher, die
jedoch hiufig rascher verschwindet, als die Erniedrigung des Blut-
druckes. Dal} eine hypotonische Bradykardie bei chronischer Unter-
erndhrung vorkommt, hat schon Herz!) angegeben. Auch Falta (l. c.)
weist auf das Vorkommen der Bradykardie bei der gewéhnlichen
chronischen Inanition hin.

Als ein Zeichen der chronischen Untererniahrung mufB auch die An-
reicherung des Blutes mit Kreatin, das mit dem Zerfall der Muskelsub-
stanz resp. der Einschmelzung Hand in Hand zu gehen pflegt (Birger
u. a.), aufgefat werden. Hierher gehort ferner der von Feigl (l. c.)
erhobene Befund (Lipoidverarmung, Acetongehalt des Blutes, vermehr-
ter Gehalt an Ammoniak, Aminossurenstickstoff). Auch die Erhéhung
des Blutzuckers diirfte als kompensatorische Vorkehrung zu deuten sein.
Schlieflich hat Hiilse darauf hingewiesen (auf Grund von Unter-
suchungen der N-Ausscheidung an 12 Kranken, bei denen er vor Beginn
reichlicher Erndhrung 2 Hungertage einschaltete), daB an den Hunger-
tagen eine minimale N-Ausscheidung (2—3 g pro Tag) vorliegt, wihrend
sonst normale Individuen (s. bekannte Versuche an Hungerkiinstlern)
in den ersten Tagen 10—12 g N ausscheiden. Auch hierin liegt ein Hin-
weis darauf, daf der EiweiBumsatz bei Odemkranken abnorm redu-
ziert ist.

1) Herz, Herzkrankheiten. Wien-Leipzig 1912:



V. Die Pathogenese der Odemkrankheit.

Da die ersten Fille von Odemkrankheit vielfach zusammen mit
Infektionskrankheiten, wie Fleckfieber, Ruhr, Recurrens
beobachtet worden sind, so wurden sie vor allem von Rumpelu. Knack
(I. c.) zunéchst in &tiologischen Zusammenhang mit diesen gebracht.
Jirgens (L. c.), der Odemkrankheit bei Fleckfieberkranken sah, hat
im Gegensatz dazu sofort darauf hingewiesen, dafl es sich hier sicher-
lich wm zwei verschiedene Ursachen handle, indem er der mangel-
haften Ernahrung, nicht dem Fleckfieber die Hauptschuld am Auf-
treten der Odemkrankheit beimaB. Es zeigte sich dann im Laufe der
Zeit, daB die Odemkrankheit sicherlich nicht an Infektionen gebunden
ist, wenn sie auch zweifellos zusammen mit diesen auftreten kann.
Rumpel u. Knack haben ihre Ansichten seitdem entsprechend
modifiziert.

Wir selbst haben sehr viel Fleckfieberkranke gesehen. Wir konnten
beobachten, daB die Kombination von Fleckfieber und Odemkrank-
heit da auftrat, wo die Ernshrung keine zweckmiflige Krankenernah-
rung war, sondern ungeniigend zusammengesetzte Massenkost in dem
unten angefithrten Sinne. Da, wo eine zweckmiflige Krankenkost
gereicht wurde, traten nie Odeme auf. Dasselbe gilt im groBlen und
ganzen fiir die Ruhr. F. Meyer beobachtete bei einer Ruhrepidemie.
daB bei den schlechtgenihrten Zivilisten in 209, der Fille Odem auf-
trat, wihrend die gutgenshrten Militarpersonen nur 2%, Odeme auf-
wiesen. DaB das Fleckfieber zu (Odemkrankheit disponiert, ist
ohne weiteres versténdlich, seitdem man erkannt hat, daf§ die patho-
logisch-anatomische Grundlage des Fleckfiebers eine Systemerkrankung
der kleineren Gefale darstellt. Hier findet sich auch regelmafig
Hypotonie, im Anfang oft mit Bradykardie kombiniert. Das Ruhrgift
wirkt sicherlich zentral gefillihmend, und auch hier diirften also
dle GefiBe beim Auftreten von Odemen eine Rolle spielen, viel-
leicht liegt bei den anderen Infektionskrankheiten (Recurrens u. a.)
dhnliches vor.
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Es ist wohl heute allgemein angenommen, da B die Odemkrank-
heit im Zusammenhang steht mit den eigenartigen Ernsh-
rungsverhiltnissen des Krieges. Die Nahrung ist gegeniiber dem
Frieden vollig anders zusammengesetzt, sie ist eiweiBarm, fettarm
und besteht zum gréBten Teil aus Kohlenhydraten. Durch das
Uberwiegen der Gemiise und Kartoffel in der Nahrung, die meist zur
Verbesserung des Geschmacks einen erheblichen Salzzusatz bekommen,
ist sie gleichzeitiz sehr wasser- und salzreich, so dal Mengen von
3—4 1 Flussigkeits- und 30-—40 g Salzzufuhr pro Tag mit der Kost
etwas durchaus Gewdhnliches sind.

Die Odemkrankheit ist schon frither 6fter beobachtet worden, zu
Zeiten von Hungersnot, in Gefingnissen und in Konzentrationslagern.
Am ausfithrlichsten beschreiben unter dem Namen Epidemic Dropsy
Mac Leod, Lovall u. Davidson und ebenso Manson?) eine in Kal-
kutta und Mauritius beobachtete Odemkrankheit. Greig?) gibt hier-
iiber einen weiteren Bericht. Es bestehen Odeme, zuweilen mit Tempe-
raturen und gastrointestinalen Erscheinungen. Das Nervensystem ist in
der Regel intakt, nur in einzelnen Fillen bestehen neuritische Symptome.
Die Dauer der Erkrankungen betrigt meist mehrere Monate. Wheeler3)
erwshnt das Vorkommen von Odemkrankheiten in den englischen Kon-
zentrationslagern wahrend des Burenkrieges. Nach Weld4) und nach
Kisskalt®) ist frither Wassersucht als Todesursache in Gefingnissen
auflerordentlich héufig gewesen. Uns berichtete ein russischer Arzt, daf3
(Odemkranke auch im Frieden in RuBland namentlich in Gefingnissen,
aber auch gelegentlich bei den armen Bauern beobachtet werden kénnen.
Hierher gehoren schlieBlich noch die schon in der ersten Mitteilung er-
wihnten Odemzustinde, die in den napoleonischen Heeren auf dem Zug
nach RuBland gesehen wurden, sowie die Beobachtungen von Strauf3®)
und von Budczynski u. Chelchowski?) bei der polnischen Beval-
kerung.

DaB in diesem Kriege unter den mangelhaften Ernihrungsverhilt-
nissen Odemkrankheit wieder in grofleremm Umfang beobachtet wurde,
ist danach nicht verwunderlich. Am hiufigsten trat sie im Winter 16/17
ein, wo die Ernahrungsverhiltnisse den schlechtesten Stand er-

1) Bei Belz u. Minura in Menser, Handbuch der Tropenkrankheiten 1905.
Bd. I1, S. 158.

%) Greig, Scientific Memoirs by officers of the Medical and Sanitary Departe-
ments of the Governement of India. Calcutta 1912.

3) Wheeler, Brit. med. Journ. 1902, Nr. 2.

%) Weld, Vierteljahrsschr. f. gerichtl. Med. u. offentl. Sanitdtswesen 9. 1857.

%) Kisskalt, Handbuch der Hygiene von Gruber, Rubner u. Fischer 4, 1912.

8) StrauB, Med. Klin. 1915, Nr. 39.

) Budezynski u. Chelchowski, Przeglad lekarski 54. 1915 (s. bei Knack,
Uber Hungerédeme, Zentralbl. f. inn. Med. 1916, Nr. 43).

6*
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reichten (Kohlriibenernihrung). Sie wurde dann nicht nur in Gefan-
genenlagern beobachtet, sondern auch in zahlreichen Fallen bei der
Zivilbevolkerung. Maase u. Zondeck (l. c.) beschreiben Fille aus
Berlin, Gerhartz (I. ¢.) aus der Bonner Gegend. Sehr eingehend be-
schiftigte sich Schiff (I c.) mit der Epidemiologie der Odemkrankheit
in den ésterreichischen Kronlindern. Demnach hat die Odemkrankheit
in einzelnen Bezirken Steiermarks und Bohmens eine ganz enorme Aus-
breitung erlangt. Die statistischen Erhebungen, welche Schiff ausfiihr-
lich wiedergibt, zeigen, daf gerade jene Kronlinder, die dank ihres Reich-
tums an agrarischen Produkten hinsichtlich der Erndhrung am giinstig-
sten gestellt waren, von der Odemkrankheit verschont blieben. Anderer-
seits geben die Berichte aus Steiermark und Bohmen den Hinweis auf
die auBerordentlich groBen Schwierigkeiten der Ernihrung durch das
Fehlen von Kartoffeln, frischen Gemusen, Milch und durch die grofle
Knappheit an Mehl. In allen Bezirken findet sich die gréfte Haufung
der Erkrankung zur Zeit vor der Einbringung der neuen Ernte, und
andererseits wird darauf hingewiesen, daf3 die Entspannung der Er-
nahrungsschwierigkeit, die durch Kartoffelzufuhr, durch Einbrin-
gung der neuen Ernte und vielfach durch eine Reihe von behérdlichen
MaBnahmen erzielt wurde, zum Riickgang der Erkrankungen fiihrte.
Ganz allgemein war vom August ab ein rasches Absinken der Krank-
heitsfille zu verzeichnen.

Auch wir haben immer wieder die Beobachtung machen koénnen,
daB Odemkranke in rascher Hiufung da zu Beobachtung kamen, wo
die Erndhrungsverhiltnisse mangelhaft waren. Gleichzeitig kam
es auch zu einem Ansteigen anderer Krankheitszustinde, vor allem
von Hautaffektionen (Furunculose), von Magendarmerkrankungen und
von Tuberkulose. Folgende kurze Tabelle gibt einen Uberblick iber
diese Verhaltnisse.

Zugang einer Krankenanstalt, die ihre Kranken immer aus einer
und derselben Bevolkerungsgruppe erhielt:

Sept. Okt. Nov. : Dez. . Jan. } Febr.

Gesamtzugang sdmtlicher Kranker ! 207 231 | 259 | 326 : 626 541
Darunter: | ! |

1. Tuberkulose . . . . . .. .. r6 ' 5 14 8 | 45 39

2. Magendarmerkrankungen . . ., 27 | 21 | 50 53 | 73 46

3. Hautlrankheiten . . . . . . . 16 | 20 | 58 | 63 | 69 ’ 82

4 Odemkrankheit u. Priodem . .| 1 | 2 8 | 19 | 85 | 105

Sobald die Erniahrungsverhiltnisse eine Besserung erfuhren, sank
auch der Zugang an Odemkranken rasch ab. Von begiinstigendem
Einfluf fir das Auftreten der Odemkrankheit war zweifellos die groBe
Kilte.



— 8 —

Dal} die Unterernihrung dieWiderstandsfihigkeit gegen
andere Krankheiten herabsetzt, ist durch mehrfache Untersuchungen
festgestellt, speziell fiir Tuberkulose fanden Hornemann u. Thomas,
daB eiweilireich ernédhrte Tiere bei weitem weniger empfinglich fir sie
sind, wie eiweilarm ernihrte. Auch die Giftempfindlichkeit ganz all-
gemein scheint von der Ernshrung abhingig zu sein (Reid Hunt u.
Reach). Endlich wissen wir aus der Immunitétslehre, dafl die Anti-
koérperbildung bei Hunger und Unterernihrung weniger intensiv vor
sich geht. Die grofien Statistiken der Morbiditat in Deutschland wahrend
des Krieges zeigen gleichfalls den Zusammenhang zwischen Erndhrung
und Anstieg der Infektionen, speziell der Tubcrkulose.

Bei der Odemkrankheit liegen zweifellos besondere Verhiltnisse vor.
Die einfache Unterernahrung fithrt im allgemeinen nicht zum
ausgesprochenen Bild der Odemkrankheit. Wohl gibt es bei Inanitions-
zustinden (Endstadien der Phthise, Krehskachexie, Malaria-Kachexie
u. a.) Odeme. Sie sind aber stets geringen Grads und betreffen fast
ausschlieBlich die Kndchel- und Unterschenkelgegend. Das kardiale
Moment spielt bei ihnen sicherlich eine gréBere Rolle, wenn auch
zweifellos oft (wie hei Kachektischen) die Gefifle mitbeteiligt sein
werden. Bei der Odemkrankheit kommt es zu mehr oder weniger
allgemeinen Odemen mit Schwellung des Gesichts und der Lider,
mit Odem der Haut, das an den abhingigen Partien wie bei anderen
Odemen stiirker in Erscheinung tritt, und zu Hohlenhydrops. Zudem
gibt es zuweilen Odemkranke, die keineswegs so unterernihrt sind,
wie z. B. ein kachektischer Phthisiker oder Carcinomkianker in einem
Stadium, wo er Cdeme bekommt. Auf die Tatsache, da3 doch mit-
unter relativ gut genidhrte Personen &demkrank werden, hat auch
Schiff (I. c.) mehrfach hingewiesen. Wenn darum auch die Unter-
ernihrung bei der Mehrzahl der (Odemkranken zweifellos vorliegt,
so reicht sie wohl nicht zur Erklirung des gesamten Krankheitsbildes
vollig aus.

Eslag nahe, dic Odemkrankheit mit bekannten Ernihrungs-
krankheiten in Parallele zu setzen. Vor allem kommen zwei Krank-
heiten in Betrachi: die Beriberi und der Mehlndhrschaden der
Kinder, welche beide mit Odemen einhergehen kénnen. Bei der Beri-
beri liegt nach den Untersuchungen von Eijkmann?!) und Schau-
mann?) vor allein nach denFunkschen3) Versuchen eineAvitaminose
vor; deren Ursache also ein Mangel von akzessorischen Nahrstoffen in

1) Eijkmann, Virchows Archiv 148, 523. 1897; 149, 187.

?) Schaumann, Archiv f. Schiffs- u. Tropenhygienc 14, Beiheft 8. 1910;
18, Beiheft 6. 1914; 19, 393. 1915.

3) Funk, Die Vitamine. Wicsbaden, J. F. Bergmann, 1914; Zeitschr. f.
physiol. Chemie 89, 373. 1914.
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der Nahrung ist. Es finden sich bei der Beriberi unter ausgesprochen
neuritischen Symptomen und charakteristischen Muskelverand-
rungen Herzstorungen, die mi. Tachykardie und ausgesprochener
HerzvergréBerung einhergehen. Bei der Odemkrankheit findet
sich dagegen die Bradykardie und es fehlen Verinderungen der
HerzgroBe und der Muskulatur sowie ausgesprochene Stérun-
gen des Nervensystems. Wir miissen hiernach ebenso wie Falta,
Schiff, Knack u. Neumann u. a. die Annahme ablehnen, als ob
zwischen (Odemkrankheit und Beriberi engere Beziehungen bestehen
wiirden.

In die Gruppe der Avitaminosen gehort der Skorbut. Wir wollen
hier erwihnen, daB wir mehrfach bei Ocemkranken Stomatitis und
leicht blutendes Zahnfleisch festgestellt haben. Es handelte sich aber
immer nur um einzelne Fille. Ein echtes skorbutédhnliches
Krankheitsbild konnten wir nie mit Odemkrankheit vereint finden.

Im Gegensatz zu den angefithrten Krankheiten bestehen sehr enge
Beziehungen der Odemkrankheit zum Mehlnihrschaden der
Sauglingel). Es handelt sich bei ihm um eine chronisch verlaufende
Ernahrungsstérung bei Siuglingen, die iiber lange Zeit ausschlieBlich oder
iiberwiegend mit Mehlabkochungen gefiittert wurden. Die wichtigsten
Symptome sind hochgradige Abmagerung, die unter Umsténden verdeckt
sein kann durch Odeme, resp. durch Wasseransammlung in den Ge-
weben. Durch letztere kommt es bei vielen Fillen zu den sog. pastosen
Typen des Mehlnéhrschadens. Die einseitige Mehlkost fithrt zur starken
Wasserretention, wodurch die Kinder scheinbar dick und rund, bei
naherem Zusehen aber bla, gedunsen und pastts aussehen. Zuweilen
finden sich auch (Odeme an den Augenlidern, an Hand- und FuBriicken.
Allmihlich geht dieser Zustand unter Wasserverlust in den atrophischen
itber. Diese Kinder neigen zu Untertemperaturen und zu Bradykar-
dien. Es stellen sich leicht Komplikationen ein, weil die Immunitit
des Korpers durch den Mehlnahrschaden stark geschadigt wird. Héaufig
treten akute Komplikationen von seiten des Digestionstractus auf. Die
Erklarung ist gegeben durch kalorische Unterernshrung, die einseitige
Mehlkost hat einen UberschuB an Kohlenhydraten, wihrend der Gehalt
an EiweiB}, Fett und Salzen abnorm niedrig ist. Darum ist es nicht még-
lich, mit einseitiger Mehlkost ein Kind zu ernahren. Etwaige Gewichts-
zunahmen beruhen stets auf Wasserretentionen, die nach den
Weigertschen Untersuchungen in engster Beziehung zu der relativen
Untererndhrung mit Kohlenhydratiiberschufl stehenz).

1) Aufdie Ahnlichkeitder Odemkrankheit mit dem Mehlnéhrschaden haben wir
schon in unserer ersten Bearbeitung (April 1917) besonders hingewiesen. Sie wird jetzt
vor allem von seiten der Kinderirzte hervorgehoben (Rietschel, L. F. Meyer).

2) Zit. nach Birk, Leitfaden der Sduglingskrankheiten. Bonn 1914. S. 100.
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Die Kriegserndhrung ist nicht nur eine q uantitativ minder-
wertige, sondern auch eine einseitige, und iberall, wo die Odem-
krankheit ausbrach, war die Nahrung charakterisiert dadurch, dafl sie
in der Hauptsache aus Kohlenhydrat, Wasser und Salzen bestand,
withrend der Eiweifl- und Fettgehalt ein sehr niedriger war.

Was zunichst das Fett anbelangt, so zeigte sich eine auBerordent-
liche Verarmung des 6demkranken Organismus an Fett und
Lipoiden. Dafiir erbrachten die autoptischen und histologischen
Untersuchungen und die chemischen Untersuchungen des Blutes die
Beweise. Durch die Untersuchungen von Stepp?), Mac Arthur u.
Luckett?), Osborne u. Mendel3), Mc. Collum u. Devis?) ist die
Frage. ob Fette oder fettahnliche Substanzen einen wesentlichen Nah-
rungsstoff darstellen, eingehend bearbeitet worden. Vor allem die
Steppschen Untersuchungen zeigten, dafl gewisse Lipoide und deren
Bausteine dem Saugetierorganismus unbedingt zugefithrt werden miis-
sen, wenn das Leben aufrechterhalten werden soll. Die Frage, ob Fette
zum Wachstum oder zur Erhaltung unbedingt notwendig sind, ist durch
die Versuche von Osborne u. Mendel, Me Collum u. Devis bejaht
worden, von Stepp jedoch nicht als sicher bewiesen angenommen.
Aron?) vertritt neuerdings auf Grund eigener Versuche die Auffassung,
daB das Nahrungsfett gewisse Bestandteile enthilt, die als solche fiir
den Organismus unentbehrlich sind. Es muf daher dhnlich wie ein

HiweiBminimum auch ein Fettminimum gefordert werden, des-
sen Hohe von der Natur des Nahrungsfettes (wahrscheinlich vom Li-
poidgehalt) abhéngig ist.

Es diirfte also wohl die Frage in Betracht kommen, ob nicht die
grofle Fettarmut der Kriegserndhrung fiir die Entstehung
der Odemkrankheit von Bedeutung ist. Die Erfahrungen, wel-
che wir heute iiber den Einfluf} fettfreier Nahrung haben, beschrinken
sich vollig auf Tierexperimente. Die Tiere sind in ihrem Wachstum
geschadigt und gehen schlielich zugrunde. Besonders hervorstechende
Krankheitserscheinungen scheinen dabei nicht aufzutreten. Wie sich
die Wirkung andauernder fettfreier Erndhrung beim Menschen dufiern
wiirde, miiBte erst erwiesen werden. Man kann aber wohl annehmen,
daB die Lipoidverarmung des Korpers zu Stérungen Veranlassung geben
kann, wenn man die lebenswichtige Funktion in Betracht zieht, welche

1} Stepp, Ergebnisse d. inn. Med. u. Kinderheilk. 15, 256. 1917. Hier Zu-
~ammenfassung der Literatur.

?) Mac Arthur u. Luckett, Journ. of biological Chemist. 20, 161. 1915.

3) Osborne u. Mendel, Zeitschr. {f. physiol. Chemie 80, 307. 1912.

) Mc Collum u. Devis, Journ. of. biol. Chemist. 15, 167. 1913; 20, 641:
21, 179. 1915: Proc. soc. exp. and med. 11, 101. 1914.

3) Aron, Biochem. Zeitschr. 92, 211. 1918.
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den Lipoiden als mutmaflichem Bestandteil der Plasmahaut fur die
Aufnahme der Stoffe in die Zelle zukommt1).

Sehr auffallend ist bei den Odemkranken die auBeror-
dentliche Eiweiflverarmung, wie sie durch den groBen Eiweil3-
hunger, der in den angefiihrten Stoffwechselversuchen zutage trat,
den sichtbaren Ausdruck findet, und vor allem durch die Untersuchungen
des EiweiBlgehaltes des Blutes, welche eine Verminderung auf
mehr als die Hilfte des normalen Serumeiweilligehaltes ergaben. Die
Ursache hierfiir ist die Eiweilarmut der Nahrung. Wir wissen ja
allerdings durch die Versuche von Chittenden, Fliigge u. a., dal
auch arbeitende Menschen mit einer téglichen Eiweifiration von 50—60 g
EiweiB vollkommen auskommen kénnen, und vor allem haben Hind -
hede?) und neuerdings auch Ragnar Berg gezeigt, da sogar 20—25 g
verdaulichen EiweiBes bei entsprechend calorienreicher Erndhrung aus-
reichen kénnen, wobei Ragnar Berg noch einen besonderen Wert auf
ein Uberwiegen der Basen legt. Es gehért aber dazu natiirlich eine Nah-
rung, welche die unbedingt notwendige Calorienmenge besitzt. Ein
Anhaltspunkt dafiir ist durch die neuesten Untersuchungen von Jansen
(l.c.) erbracht. Es mul ferner das Eiweil3 ein unbedingt vollwertiges
sein (Abderhalden u.a.). Sobald die Calorienmenge zu niedrig ist,
verarmt der Korper notwendigerweise an Eiweil. Diese TFolge
mangelhafter Ernshrung finden wir bei unseren Odem-
kranken in ausgesprochenem MaBe und es hat sich bei ihnen
gezeigt, daB die durchschnittliche JiweiBzufuhr von 20—55g
pro Tag infolge der kalorisch unzureichenden Erndhrung
keineswegs ausreichte,umdenKoérper vorEiweiBverarmung
zu schiitzen. TUnter einer so auBerordentlichen Eiweiverarmung,
wie wir sie bei den schwereren Odemkranken finden, muB die
Funktion des Organismusleiden, eine Anschauung, die z. B. auch
von Falta stark hervorgehoben wurde. Als einen Ausdruck der
Hypofunktion der Zirkulationsorgane infolge ihrer Verarmung an
lebenswichtigem Material kénnen wir wohl die Bradykardie und
die Hypotonie der Odemkranken ansehen. (Ausfiihrliches siehe in
1. Mitteilung.) Hierher gehort ferner unsere Beobachtung, daf3 nicht
selten bei den Odemkranken eine ausgesprochene Hemeralopie
angetroffen wird. Man kennt schon Jange das Vorkommen von sog.
Ernshrungshemeralopien. Auch Budczynskiu Chelchowski
(. ¢.) filhren an, daB neben den Odemen, die oft so hochgradig
waren, daB auch das passive Offnen der Augenlider kaum mdglich

1) Siehe bei Hober, Physikalische Chemie der Zelle und der Gewebe
Berlin-Leipzig 1914.

2) Siehe bei Schittenhelm, Miinchn. med. Wochenschr. Nr. 29. S. 1631
1914.
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war, wiederholt Augenveranderungen in Erscheinung traten: Hemera-
lopie, Xerosis conjunctivae, Ulcera corneae. Jess!) fihrt
bei der Besprechung der Hemeralopie diese Beziehungen zur Odem-
krankheit gleichfalls an und meint, es stehe dem nichts im Wege,
ale lokale Ursache auch der sog. essentiellen Hemeralopie ein er-
niahrungstoxisches Odem der Retina anzunehmen, durch welches die
Funktion der Stabchen und Zapfen ebenso wie die des Pigmentepithels
geschidigt wird. Das Odem der Odemkranken und die ausge-
sprochene Odembereitschaft der im priddematdsen Stadium
befindlichen Kranken ist sicherlich gleichfalls als eine Folge derdurch
die mangelhafte Zusammensetzung der Nahrung bedingten
Funktionsstérung der Organe anzusehen.

Um einen weiteren Einblick in die Frage der Odementstehung bei
den Odemkrankheiten zu erhalten, haben wir bei den frither mitgeteilten
Stundenversuchen bei Verabreichung von Wasser, Kochsalz, der Kom-
bination von Wasser -+ Kochsalz mit und ohne Thyreoidin gleich-
zeitig den Serumindex bestimmt. Kurve 1 zeigt einen einfachen
Wasserversuch. Dabei findet sich in der ersten Stunde ein starkes
Absinken des SerumeiweiBles, gleichzeitig mit dem Anstieg der Diurese,
dann steigt die Serumeiweilkurve trotz weitergehender Diurese zur
alten Hohe wieder an, auf der sie verbleibt, um erst in der 5. Stunde
gleichzeitig mit dem Absinken der Diurese wieder abzufallen. Es
kommt also beim Einsetzen der Diurese zu einer voriiber-
gehenden Verdiinnung des Blutes, die sich aber bald wieder aus-
gleicht.

Nach Veil?) kommt es beim Wasserversuch nach vorausgehender
kochsalzarmer Ernihrung zu einer Blutverdiinnung (Heruntergehen des
Index), nach vorausgehender salzreicher Exnédhrung zu einer Eindickung
(Hinaufgehen des Index). Nach Reiss?) besteht beim Normalen keine
besondere Beeinflussung. Zufuhr grofierer Kochsalzmengen fithrt nach
Reiss®) und Benczur?) zu einer Blutverdiinnung. Normalerweise ver-
schwindet diese Verdiinnung bald wieder und auch bei Stérungen der
Wasserbilanz braucht sie nicht lingere Zeit anzuhalten. Erst wenn die
Ausscheidungsfihigkeit fiir NaCl fast ganz oder ganz aufgehért hat,
wird die Hydrimie eine dauernde und nimmt hohe Grade an, entspre-
chend dem Auftreten von Gewebsédemen. Die Wasserzufuhr spielt
hierfir nur eine untergeordnete Rolle.

In unseren Kochsalztrockenversuchen (Kurve 2 u. 3) sinkt
der Index wihrend des ganzen Versuches sukzessive ab, so dafl mit

1) Jess, Deutsche med. Wochenschr. 1917, Nr. 22.

2) Veil, Deutsches Archiv f. klin. Med. 119, 376. 1916.

3) Reiss, Ergebnisse d. inn. Med. u. Kinderheilk. 1913, S. 331.
4) Benczur, Zeitschr. f. klin. Med. 67, 164. 1909.
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einer erheblichen und langdauernden Blutverdiinnung ge-
rechnet werden mubB, die also wesentlich linger anhilt als in den
Benczurschen Fallen. Kurve 4 und 5 zeigen ein dem Normalen
sich anniherndes Verhalten, wenn auch namentlich in Kurve 51 die
Tendenz zu Abfall nach kurzem Wiederanstieg doch relativ lange anhilt.

Bei den kombinierten Wasser- Kochsalzversuchen kommt
es in Kurve 6, 7 und 8 zu einem Anstieg des SerumeiweiBBes (Blut-

Kurve 1!). Wasserversuch (Ce.). Kurve?2. Kochsalztrockenversuch (Fe.).

Kurve 3. Kochsalztrockenversuch (Ce.). Kurve 4. Kochsalztrockenversuch (Pi.).

eindickung) bei gleichzeitiger verzogerter Wasser- und Kochsalzausfuhr,
um dann zur Norm abzusinken, auf der der Eiweifigehalt sich dauernd
hilt. Dieses eigentiimliche Verhalten entspricht den Beobachtungen
Veils, daB nach vorhergehender kochsalzreicher Ernshrung der Wasser-
versuch zu einer sukzessiven Steigerung des Serumindex fithrt. Man
mull wohl annehmen, daB hier Wasser in die Gewebe ab-
gefithrt wird. Es verhalten sich also die Odemkranken bei

) In den Kurven 1—11 bedeutet: . absolute NaCl - Ausscheidung,
------ %, SerumeiweiB, ---- Wasserausscheidung.
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einmaliger Zufuhr von Wasser + Salz und voraufgehender
kochsalzarmer Erndhrung wie Normale bei dauernder koch-
salzreicher Erndhrung und einmaliger Wasserzufuhr.

Bei dem kombinierten Wasser- und Kochsalzversuch mit
Thyreoidin sind die Ausschlige lange nicht so. instruktiv; bei 9
und 10 kommt es bald zu einem geringen Anstieg der Serumeiweifkurve,
und dann schon in der nichsten Stunde zu raschem Abfall zur Norm.

Kurve 5. Kochsalztrockenversuch (Si.). Kurve 6.
Kombinierter Wasser-Kochsalzversuch (Ce.).

Kurve 7.
Kombinierter Wasser-Kochsalzversuch (Fe.).

Bei Kurve 11 erfolgt erst.ganz spit ein Anstieg. Es zeigen sich also
hier trotz besserer Ausscheidungsverhaltnisse fiir Wasser und Kochsalz
gegeniiber dem kombinierten Wasser- und Kochsalzversuch ohne Thyre-
oidin viel weniger ausgepriagte Schwankungen der Blutkonzentration.
Es kommt eben unter der Einwirkung des Thyreoidins zu
einer geringeren Wasserabgabe an die Gewebe resp. zu
einer Herabsetzung ihrer Wasseraffinitat.

Uberblicken wir die Resultate der letzten Versuche, so bestitigen
sie unsere frilheren Ausfithrungen (III. Mitteilung), da die Stérun-
gen der Odemkranken im Wasser- und Kochsalzstoffwechsel
besonders beim kombinierten Wasser- Kochsalzversuch zum
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Kurve 8. Ausdruck kommen, wo

Kombinierter Wasser-Kochsalzversuch (Pi.). eine Retention vor allem
von Wasser, aber auch von
NaCl statthat, die weitaus
erheblicher ist als beim
Normalen. Durch Thyre-
oidinverabreichung IlaBt
sich diese Storung teilweise
beheben. In unseren Re-
sultaten kommen wir somit
zu einer Ubereinstim-
mung mit Falta (L c.),
der das Kriegsédem auf
einer durch ungeniigende
EiweiB- und Gesamtealo-
rienzufuhr bedingten chro-
nischenUntererndhrung be-
ruhen l48t, bei welchem die
auch sonst bei chronischer
Untererndhrungbestehende
Odembereitschaft  durch
den Genuf} einer auflerge-
wohnlich salz- und wasser-
reichen Ernihrung mani-
fest wird. Man wird wohl
annehmen miissen, daf} die
Unterernihrung, vor allem
die Eiwei- und Lipoidver-
armung des Gewebes, zu
einer abnormen Durch-
lassigkeit der Gefalle
fithrt, wie sie auch Schiff
annimmt, und gleichzeitig
zu einer erhohten Affi-
nitit der Gewebe fir
Wasser und Kochsalz.
Wir haben schon friher

(1. ¢.) iiber Versuche berich-
tet, die Odeme kiinstlich
zu erzeugen, und mitge-
teilt, daB dies bei der aus-
giebigen eiweiB- und fettreichen Krankenkost trotz Zufuhr grofer Mengen
von Wasser und Kochsalz im postédematésen Stadium nicht gelang. Da-

Kurve 9. Kombinierter
Wasser-Kochsalzversuch mit Thyreoidin (Si.).
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gegen war der Versuch positiv, als die Wasser- und Salzzulagen bei
einem (demkranken verabreicht wurden, der wihrend des Versuches
wieder auf die Massenkost gesetzt wurde.

Die beiden Versuchspersonen wurden mit frischen Odemen aufge-
nommen. Sie bekamen die gewéhnliche Kost, unter deren Ein-
fluB ihre Odeme entstanden waren, weiter, wurden aber ins
Bett gelegt. Flussigkeitszufuhr von ungefihr 4 1.

Pat. Sap.: Bei der Auf-
nahme starke Odeme. 1009, Kurve 10. Kombinierter
Hgl., 6170 000 E., 6100 L. Nach Wasser-Kochsalzversuch mit Thyreoidin (Pi.).
10 Tagen 90%, Hgl.,, 5 290 000 E.
In den ersten 3 Wochen grofle
Urinmengen bis 61. GroBe Koch-
salzmengen bis 60g bei einer Zu-
fuhr von ca.18g Neubauer-
scher Ilunprobe, beider 1,5 g Ilun
(= Kreatininum pur. Bayer) per
os verabreicht wurde, ergab
gleich nach der Aufnahme eine
sehr verschleppte und niedrige
Ausscheidung. 14 Tage spiter
war sie wesentlich gebessert, aber
erst nach etwa 5 Wochen im er-
neuten Versuch normal. Die
Odeme waren bei Bettruhe bald
verschwunden.  Nach  drei-
wochiger Krankenhausbeobach-
tung bekam der Pat. tédglich 50 g
Kochsalz zugelegt. Er schied in
dieser Zeit zwischen 4—35 1 Urin
aus und zwischen 45 und 55g
Kochsalz. Nach10 Tagen traten
wieder leichte Odeme der Kné-
chel und Unterschenkel (Tibia-
kante) auf, die sich trotz Weg-
lassen der Kochsalzzulage noch
etwa 5—6 Tage hielten und dann
wieder verschwanden.

Pat. Burd. Starke Odeme.
Hgl. 959, E. = 5310000, 8300 L.
Urinmengen bis zu 5000 bei Fliissigkeitszufuhr von 4 1. Kochsalzausscheidung bis zu
41 g pro Tag bei 18 g Zufuhr. Kreatininausscheidung wie bei Pat. Sap., zunidchst
stark verzogert und herabgesetzt, im zweiten Versuch besser, aber erst im dritten
nach 5 Wochen normal. Nach 3 Wochen Aufenthalt im Krankenhaus 50 g Salz-
zulage pro die. Wiederauftreten von Odemen nach 10 Tagen. Die Salzaus-
scheidung hielt sich zwischen 36 und 48 g; Wasser um 41

Ahnliche Resultate berichten Knack u. Neumann. (. c.). Sie
konnten bei Odemkranken im édemfreien Stadium durch einseitige Er-
nihrung (Steckriiben) bei gleichzeitiger ibermaBiger Fliissigkeitszufuhr
ein Wiederauftreten von Odemen erreichen. Damit stimmen auch

Kurve 11. Kombinierter
Wasser-Kochsalzversuch mit Thyreoidin (Fe.).
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Maase u. Zondeck tiberein. Es gelingt nicht, durch Gemiise und Brot
allein das Odem zu erzeugen, das aber sofort auftritt, wenn man diese
Kost in flussiger Form verabreicht. Falta fiihrt ferner an, daf3 die Verab-
reichung von Natrium bicarbonicum ebenso erneute Odembildung veran-
laf3t und zieht daraus die Parallele zum Odem der Diabetiker. Denn auch
der schwere Diabetiker steht wegen seiner mangelnden Assimilationskraft
trotz evtl. reichlicher Nahrungszufuhr in hochgradiger Unterernédhrung.

Dafl die Besserung der Ernihrungsverhéltnisse einen raschen Um-
schwung in dem Zustand der Odemkranken herbeifithrt, haben wir
schon erwithnt. In den zwei angefithrten Stoffwechselversuchen haben
wir in einem Falle erhéhte Eiwei-, im anderen Fall erhshte Fett- und
Lipoidzufuhr durchgefihrt, ohne daf3 wesentliche Unterschiede zwischen
beiden zutage traten. In einem anderen Versuch verabreichten wir das
Vitamin La Roche (Orypan), ohne einen besonderen Einflu3 zu ersehen.

Wir wollen zum SchluBl nochmals auf die engen Beziehungen, welche
zwischen der Odemkrankheit und dem Mehlnahrschaden der
Kinder bestehen, hinweisen. Schon im Krankheitsbild sind einige
Ahnlichkeiten vorhanden: Beide zeigen auf der einen Seite hochgra-
dige Abmagerung, auf der anderen Seite Neigung zu Wasser-
retention, die sich in Gewichtszunahme geltend macht. Das Kind
mit Mehlndhrschaden sieht gedunsen pastds aus und ein gleiches Aus-
sehen zeigen zahlreiche Odemkranke. Bei ihnen fallt besonders im Ge-
sicht das aufgeschwemmte pastose Aussehen auf. Mit Ablaufen des
retinierten Wassers verliert sich auch das pastose Aussehen und es tritt
dafiir die Abmagerung hervor. Das Kind mit Mehlndhrschaden, ebenso
wie der Odemkranke neigen zuOdembildungen, die sich hier wie dort
im Gesicht, an den Unterschenkeln, an den Hinden und Fuflen und
an dem ibrigen Korper lokalisieren kénnen. Bei beiden wird Brady-
kardie beobachtet. Beide neigen zu Komplikationen und ver-
halten sich widerstandslos gegeniiber interkurrenten Erkrankungen,
auch wenn sie relativ geringfiigig sind. Beide Krankheitszustande haben
oft Untertemperaturen und Storungen des Magendarmkanals. Die Durch-
fille sind bei den Kindern mit Nahrmehlschaden oftmals hervorgerufen
durch abnorme Garungen im Darm und hierdurch veranlafite be-
sonders schidliche Saurebildungen der Faeces. Die Girungsprozesse
und Siurebildung im Darm, die verhiltnismaBig leicht eintretenden
Durchfalle und die dadurch hervorgerufenen Alkaliverluste bilden eine
Gruppe von Erscheinungen, welche zusammen mit der an der erhéhten
Ammoniakausscheidung erkennbaren Acidose eine wichtige Rolle in der
Pathogenese des Mehlnihrschadens bilden [Czerny u. Keller?)]. Es
ist auch nicht uninteressant, daf3 Biirger (I. ¢.) durch seine Unter-

1) Czerny u. Keller, Der Kinder Erndhrung, Erndhrungsstérungen und
Ernghrungstherapic II, 9. Abt., 8. 602. Leipzig u. Wien 1917.
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suchungen nachgewiesen hat, daB auch bei Odemkranken die Durch-
falle haufig durch abnorme Saurebildungen im Darm infolge von Gi-
rungsvorgingen bedingt sind.

Die einseitige Mehlnahrung fiihrt durch die eigenartige Zusammen-
setzung des Mehles zu einer Uberernahrung mit Kohlenhydraten
und gleichzeitig zu einer Unterernédhrung mit EiweiB und Fett,
aber auch mit Salzen. Es ist namentlich durch Untersuchungen von
Keller und Rubner u. He ubner nachgewiesen worden, daf8 die Mehl-
ernahrung unzulinglich ist, und dafi es zu einer dauernden negativen
Stickstoffbilanz kommt. Benjaminl) zeigte in einem Versuch bei
einem Kinde mit Mehlnéhrschaden das starke Bediirfnis des Organis-
mus, die durch einseitige Ernahrung verursachten Stickstoffverluste zu
ersetzen, indem er nach Zufuhr von EiweiBmilch die Stickstoffreten-
tion rapid auf 50%, der Zufuhr ansteigen und dann allmihlich auf
15-—209%, wiederabsinken sah. Dieser Versuch von Benjamin gibt
eine schéne Parallele zu unseren zwei angefithrten Stoffwechselver-
suchen an Odemkranken, bei denen es gleichfalls zu einer ganz
ungewchnlichen Hohe der positivenStickstoffbilanzgekommen ist.

Die Zusammensetzung der Nahrung, welche schliefllich zu
Odemkrankheit fithrte, ist in weitem MaBe der Zusammensetzung der
Nahrung dhnlich, die beim Kinde zum Mehlndhrschaden fithrt. Thr
Hauptbestandteil sind Kohlenhyvdrate, wihrend Eiweill und Fett in ab-
norm geringen Mengen darin enthalten sind. Nur im Salzgehalt
unterscheiden sich die beiden Ernahrungsverhaltnisse, indem beim
Mehlnihrschaden die Nahrung salzarm, bei der Odemkrank-
heit dagegen salzreich ist, besonders da die Odemkranken infolge
eines bestindigen Salzhungers stets reichlich Salz (bis zu 40—50 g pro
Tag) ihrer Nahrung zufiugten. Es besteht aber insofern ein weiterer
Parallelismus als sowohl beim Mehlnihrschaden wie bei der Odem-
krankheit Salzzulagen Odeme erzeugen kénnen.

In einer eben im Erscheinen begriffenen zusammenfassenden Dar-
stellung iiber, die idiopathischen Odeme im Sauglingsalter bespricht
L. F.Meyer?) ausfithrlich deren Genese. Es zeigt sich dabei die auBler-
ordentliche Ubereinstimmung unserer auf Grund der Untersuchungen
an Odemkranken gewonnenen Ansichten mit den von L. F. Meyer
beim Studium an Sauglingen gefundenen Resultaten. Wie wir beim Odem-
kranken eine besonders hervorstechende Retention von Salz - Wasser
sahen, wihrend Wasser allein glatt ausgeschieden und Salz allein
auch nur geringe Ausschlige ergab, so zeigt L. F. Meyer an der Hand
einer Kurve, daB die Retention von Wasser nach Kochsalzgaben be-

'y Benjamin, Zeitschr. f. Kinderheilk. 10, 216. 1914.
?) L.F. Meyer, Idiopathische(Odeme im Siauglingsalter. Ergebnisse der innercn
Medizin und Kinderheilkunde. Bd. XVIL
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sonders deutlich in Erscheinung tritt, wenn man die 4stiindige Wasser-
ausscheidung eines Sauglings nach Zufuhr physiologischer Kochsalz-
l6sung mit der nach Zufuhr von destilliertem Wasser vergleicht. Der
StrauB-Volhardsche Wasserversuch ergab im ersten. Falle wiahrend
der 4stiindigen Versuchsdauer “ufBlerst spirliche Ausscheidung von
Urin, im zweiten fast restlose Ausscheidung des eingefiihrten Wassers.
Besonders wichtig erscheinen uns ferner die Ausfihrungen Meyers
iiber die hydropigenen Eigenschaften der Kohlenhydrate. Sie ist bei
dem Siugling mehrfach bewiesen, ist aber auch durch Experimente
belegt [Rietschell), Tachau?) u. a.]. Von Interesse ist ferner, da8
von mancher Seite dem Fett eine anhydropische Wirkung zugeschrieben
wird, ohne daB freilich die Beweise vollgiltige sind. Uber die Rolle
des EiweiBes scheinen die Meinungen noch etwas auseinanderzugehen.

Es diirfte also kaum zweifelhaft sein, daB wir es bei der Odem-
krankheit und dem Mehlndhrschaden der Kinder mit aufler-
ordentlich nahe verwandten Krankheitszustinden zu tun
haben. Es fragt sich nur, ob die endgiiltige Ursache, abgesehen von
der quantitativen Minderwertigkeit der Nahrung, auch noch in ihrer
Einseitigkeit zu suchen ist. Wir haben bereits erwahnt, daB wir den
Mange! an Eiwei und an Fett resp. Lipoiden, der sich auch
bei der Untersuchung der Organe im histologischen Bild und chemisch
identisch offenbarte, eine groBe Bedeutung beimessen. Es ist aber
noch zu iiberlegen, ob nicht vielleicht ein Mangel an akzessorischen
Niahrstoffen eine Rolle mitspielt. Funk (. c.) hat den Mehlnshr-
schaden unter die Avitaminosen gerechnet. Hofmeister3) spricht von
., Insuffizienzkrankheiten‘, als deren Haupttypen er Beriberi einerseits
und Skorbut andererseits ansieht. Die Tierversuche beweisen nach ihm
die Tatsache, daB bei derselben Tierart je nach der Art der Erndhrung
entweder die nervosen Veranderungen oder die GefaB- und Knochen-
verinderungen auftreten konnen, daf bei dem Zustandekommen der
Insuffizienzsymptome mindestens zwei ursichliche Bedingungen be-
teiligt sind, das ,,Antineuritin“ und ein der himorrhagischen Diathese
entgegenwirkender Stoff, den er vorlaufig ,,Antiskorbutin‘‘ nennt. Es
scheint auch ihm naheliegend, eine Anzahl anderer Ernahrungskrank-
heiten, so die Mehl-und den Milchnahrschaden, die Rachitis, die Schiffs-
beriberi auf den Mangel eines oder beider genannten Stoffe zuriickzu-
filhren. Doch 1aBt er es vorlaufig noch dahingestellt, ob nicht in diesen
Fillen noch der Mangel anderer akzessorischer Stoffe beteiligt ist. Was
die Odembildung anbelangt, so 148t er die Frage offen, ob es sich dabei um

1) Rietschel, Minchn. med. Wochenschr. 1918. Nr. 19 und 26.

2) Tachau, Biochem. Zeitschr. 1915. Nr. 65, S. 253 und Nr. 67, S. 338

3) Hofmeister, Uber qualitativ unzureichende Emihrung IL Ergebnisse
der Physiologie 16, 565. Wiesbaden 1918.
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die Folge einer Zirkulationsstorung handelt, oder um eine Stérung in der Er-
nahrung der Capillarwand, oder in der Fortbewegung der Gewebslymphe.
Wir haben oben betont, dafl auch wir der Amnsicht sind, dal die
mangelhafte und einseitige Erndhrung zu fehlerhafter Zu-
sammensetzung der Gewebe und damit auch der GefaBe
speziell der Capillaren fithrt, worin wir die anatomische
Ursache der Odeme sehen mochten. Was die Frage anbelangt,
ob das Fehlen akzessorischer Niahrstoffe eine Rolle spielt, so méchten
wir es, wie wir nochmals hervorheben, fiir nicht sehr wahrscheinlich
halten. Es geniigt ja schon der Zusatz minimaler Mengen derselben,
um etwaige Insuffizienzerscheinungen (Avitaminosen) zu beheben; die
Kost der Leute, die Odemkrankheit bekommen, war aber doch im
ganzen so mannigfaltig zusammengesetzt, daf ein Mangel an akzessori-
schen Nihrstoffen kaum entstehen konnte. Wenn aber die Odemkrank-
heit nicht unter die Avitaminosen zu rechnen ist, dann dirfte wohl
dasselbe auch fiir den Mehlndhrschaden der Kinder zutreffen.

Anhang,

Tabelle 1.

Ubersicht itber 114 noch arbeitende Personen ohne Odeme aus eciner Gruppe,

aus der Odemkranke in groBer Zah! ins Krankenhaus kamen. Sie ist angeordnet

nach Korpergewichtsdefizit. Eine grolere Anzahl des ersten bis zweiten Drittels
kam spiter mit Odem zur Aufnahme.

| Himo- Héimo-
| Ge- globin | globin
Nr.i Groge | Gewicht | wichts- ge- be- Blutdruek Index Alter
| defizit | messen | rechnet
| m kg kg i % korr. %
1 1,95 47,7 47,3 80 100 ! 85/96 7,51 21
2| 1,69 38,2 30,8 79 98 50/70 5,95 19
3! 1,74 443 29,7 76 95 110/115 6,08 22
4| 168 | 41,8 26,2 80 100 80/100 | 625 22
5] 1,80 34,3 25,7 90 100 60/75 6,23 28
6] 1,71 45,4 25,6 95 100 60/80 8,28 26
T 1,58 | 335 24,5 85 100 100/115 6,81 19
81 1,65 40,5 24,5 85 100 80/100 | 6,27 20
91 1,69 44,5 24,5 82 100 150/165 } 7,53 19
10| 1,60 36,3 23,7 80 100 75/90 { 6,19 22
11} 1,65 11,4 23,6 78 97 65/80 I 6,88 19
12| 1,64 40,5 23,5 84 100 70/90 : 7,04 19
13| 165 | 41,5 | 235 | 98 100 j 39
14| 1,54 31,3 22,7
15| 1,66 43,5 22,5 80 100 100/115 ’ 6,83 21
16| 1,63 41,1 21,9 85 100 90/105 6,04 20
17| 1,64 42,2 21,8 70 87 66/90 i 6,49 20
18| 1,67 45,7 21,3 75 93 | 5,36
19| 1,61 39,8 21,2 80 100 80/100 ,’ 7,07 19
20| 1,73 | 51,8 21,2 97 100 50/70 | 6,49 34
21| 1,68 47,3 20,7 85 100 ‘
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Tabelle I (Fortsetzung).

Himo- Himo- B
Ge- globin | globin
Nr.| GroBe | Gewicht | Wwichts- ge- be- Blutdruck Index Alter
defizit | messen | rechnet |
m kg kg % korr.% |
22| 1,69 49 20,0 67 83 90/107 6,68 | 31
23| 1,70 50,0 | 20,0 80 100 | 55070 595 | 22
24| 1,70 50,2 | 19,8 75 93 | 6,66
25| 1,66 46,7 | 19,3 65 81 | 71/93 572 | 20
26 1,67 49,1 | 17,9 78 97 | 170/90 5,47 } 22
27| 1,69 52,4 | 16,6 75 93 | 86/107 8,71 36
28 1,70 53,4 | 16,6 90 100 70/90 5,47 23
29| 1,62 45,5 | 16,5 65 81 . 71/93 7,39 19
30 1,60 43,5 | 16,5 83 100 | 100/120 6,49 | 34
31| 1,75 59,0 | 16,0 87 100 | 80/100 7,63 \ 24
32| 1,64 48,2 | 158 70 | 87 | 107118 8,28 | 22
33| 1,62 46,2 | 158 78 97 | 60/80 791 | 21
34| 1,80 645 | 155 - 96 | 100 |  70/105 8,28 ' 20
35| 1,68 52,5 | 155 78 97 . 80107 8,28 | 22
36| 1,60 44,6 | 154 88 100 | 85/100 7,17 19
37| 1,67 51,6 | 154 | 100 100 | 100/120 7,20 | 19
38| 1,70 55,0 | 15,0 75 93 | 90/111 7,26 22
39| 1,64 49,0 | 150 78 97 | 70/90 8,28 21
40| 1,61 46,0 | 150 75 93 | 103/115 7,42 22
41} 1,73 58,5 | 14,5 77 96 ‘ 60/75 7,63 32
42| 1,61 46,8 | 142 80 | 100 | 93115 7,20 | 20
43| 1,70 | 558 | 14,2 74 92 |  93/115 8,49] | 19
44| 1,62 48,0 | 14,0 65 81 |  91/118 6,66 | 21
45| 1,62 48,5 | 135 60 75 | 89/100 8,49 | 21
46| 1,62 48,5 | 135 78 97 | 90/105 6,79 . 30
47| 1,63 49,5 | 135 65 81 100/120 7,63 © 25
481 1,60 47,0 | 13,0 70 87 70/90 7,20 27
49| 1,70 57,3 | 12,7 68 85 111/122 6,54 . 21
50| 1,74 61,3 | 12,7 83 100 130/150 6,77 41
511 1,73 60,5 12,5 60 75 80/103 7,59 33
52| 1,74 61,5 | 125 80 100 50/70 7,37 39
53| 1,66 53,9 | 12,1 22
54| 1,70 57,9 | 12,1 86 100 80/100 7,20 38
55( 1,66 54,0 | 12,0 80 100 50/65 7,42 37
56| 1,77 650 | 12,0 75 93 90/110 7,04 32
57| 1,65 53,0 | 12,0 80 100 86/107 7,63 33
58| 1,68 562 | 118 84 100 70/95 7,22 20
59| 1,72 60,7 | 1.7 74 92 86/107 7,33 20
60| 1,72 60,5 | 11,5 | 100 100 60/80 5,60
611 1,60 | 485 | 11,5 72 90 83/107 6,45 22
62 1,62 50,5 | 11,5 70 87 00120 | 681 | 4
63| 1,61 49,5 | 115 75 93 80/95 7,20 | 26
64| 1,70 58,5 | 11,5 60 75 89/103 837 | 23
65| 1,70 585 | 11,5 73 91 115/137 7,74 | 19
66| 1,64 52,6 | 114 84 100 70/90 6,45 39
67| 1,66 54,9 | 11,1 75 93 | 93/115 8,14 21
68| 1,71 60,1 | 109 65 81 | 86103 | 7,04 | 23
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| Himo- Hémo-

Ge- globin | globin
Nr.| GréBe | Gewicht | wichts- ge- be- Blutdruck Index Alter

defizit messen | rechnet

m kg kg % korr.%,
69| 1,71 ! 60,3 } 10,7 65 81 102/111 7,35 24
70| 1,54 | 43,3 10,7 80 100 70/85 6,68 22
71 L72 | 614 10,6 67 83 86/107 7,76 22
72| 164 |« 534 . 10,6 60 | 75 89/100 7,35 20
73] 1,68 | 57,5 | 10,5 | 170 87 |  89/103 7,76 21
74| 163 525 | 105 | 65 81 | 100/120 6,64 19
750 1,63 | 525 | 10,5 | 70 87 | 100/115 7,29 34
76\ 170 | 595 | 105 | 75 93 | 108/129 864 | 22
77| 168 | 57,5 | 105 I 93 | 108/129 32
78| 1,64 | 550 90 | 0 87 | 89/100 7,74 22
79| 1,68 | 59,1 89 | 75 | 93 | 103/115 7,42 24
80| 163 | 54,2 88 | 10 | 87 75/96 7,57 24
81| 1,72 | 63,5 8,5 60 I 175 50/70 6,34 33
82 1,64 | 555 8,5 73 | 9l 81/96 7,39 19
83| 1,63 | 54,7 8,3 74 ] 92 70/95 5,18 26
84! 1,80 , 71,7 8,3 70 87 81/96 7,42 21
85| 1,79 . 70,8 8,2 80 | 100 111/118 8,06 30
86! 1,68 ' 60,0 8,0 75 93 108/129 8,08 20
87, 1,69 | 61,1 7,9 78 97 93/111 7,76 28

88! 1,73 | 65,1 7,9 68 84 90/111 7,82

89 L,71 | 63,1 7,9 96 | 100 89/100 7,85 20
90| 182 | 743 7,7 % | 95 101/122 8,04 25
91 1,71 | 63,6 7,4 75 93 96/107 8,32 22
92 1,63 | 55,6 7,4 65 | 81 89/100 7,80 23
93 1,68 | 60,9 7,1 4 92 90/111 7,74 22
94| 1,69 | 63,0 6,0 85 100 79/96 8,37 26
951 1,66 | 60,0 6,0 70 87 107/115 7.42 20
9 1,63 | 57,3 5,7 68 84 86/107 8,08 20
97, 1,70 | 64,5 5,5 85 100 90/105 6,81 33
98 1,58 | 52,6 5,4 65 81 107/111 7,96 22
99 1,58 | 52,7 5,3 67 83 96/107 7,53 23
100/ 1,72 | 66,9 5,1 90 100 107/118 7,26 27
101 1,62 | 57,1 4,9 90 | 100 89/100 7,61 26
102! 1,69 | 64,3 4,7 70 | 87 83/103 7,67 22
103\ 1,61 | 57,4 3,6 65 | 81 71/93 7,63 23
104/ 1,70 | 67,5 2,5 78 97 90/130 7,20 38
105 1,70 | 68,0 2,0 70 87 101/122 8,02 25
106| 1,67 | 65,7 1,3 67 83 93/115 6,88 34
107 1,70 | 68,8 1,2 72 90 90/111 7,51 22
108| 1,63 | 62,0 1,0 | 98 100 80/100 7,53 26
109{ 1,61 | 60,1 0,9 68 84 90/111 7,91 30
110/ 1,60 | 59,2 ' 08 75 93 91/122 7,67 30
111' 1,63 | 625 | 05 85 100 80/100 7,35 30
12| 1,63 | 633 | +03 65 81 93/100 6,45 23
113 161 | 63,7 I 42,7 90 100 107/118 8,28 20
114/ 1,70 | 73,5 | +3,5 | 100 100 90/110 8,04 33

T*
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Tabelle

Ubersicht ither Odemkranke aus dem Winter 1917/18,

US. = Odem am Unterschenkel. Der Grad der
Abmag | Kor | %8 |4.| Lo |Hémogl| _ . |
Nr. [Alter| Kérper- per- Eg EE jug. | unkorr. Eryzhro- Leukocyten
gewicht linge | & 5 |@ - | pub. % cyten
]
ii2] 442+ | 169 78 |72 | 51 |Animie 4250000‘ 5600
52 78
2 34| 44+ |1,57] 81 |68 |47 93 | 5750000 8050
B 43 | .
3 32 ++ 167 91 (71|50 | 80 | 4280000 4350
‘ 63 ‘ »
i
4 | 30 60 1,60| 83 |74 | 54 | 88 | 4200000 5800
; :
5 } 38 44+ 11,65 81 | 67|50 | 85 | 5090000 4600
2 a
| 5 | :
6 | 36 44+ 1168 83 |72 |50 g 70 | 5010000 5200
1 55 1 |
7 i 35 4+ 1,66( 90 65|51 78 | 5450000 5750
56 i i
8 | 41 + 1,72| 84 |69 | 47 | 90 : 3970000 6000
| 65 1 :
; i ! i |
9 40 L+ i ss |64 | 54 | 100 ; 5240000 3900
j 58 | |
10 | 33 + 1,651‘ 8L |71 |53 | 75 | 6240000 4000
55 i | |
11 | 30 61 | 173| 88 |66 |64 | 88 5220000, 4500
; |
121923 44+ | 1,58) 79 [ 69 | 52 | 65 | 4220000 L = 42,2%;
52 | | N = 42,2%;
| Eos=99%
| 6050
13 | 42 + | 1,67|78,5 | 61 | 52 | 100 4050000 7200
60 | ‘ |
14 | 29 + 1,74 89 |70 | 49 | 8 4300000i 4600
61 i i ; |
15 | 30 — L L,71| 83 |68 |49 | 80 | 4550000 7700
64 |
16 | 36 + ' 1,69| 87 |80 |55 | 68 | 3770000% 7500
63 1
17 | 38 50,5 | 1,59| 82 |68 | 44 | 75 . 4220000 7400
18 | 30 61,5 |1,76| 87 |64 | 55 | 90 | 6760000 4200
|
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II.

die in der ersten Mitteilung nicht bearbeitet sind.
Odeme und der Abmagerung ist mit + bezeichnet.

. o Jg HerzgroBe Bron-| Re- g 2E
Odeme E g f‘% Puls Durchfall chitis ! floxe E E E Bemerkungen
- bl | 4
| ‘ 1 i I I
US. ++ |0 + 3:7 | + ‘ 6 schwachi 6 | leichte Cyanose
Gesicht + 3 56  in der Be- f | starke Abmage-
Ascites + i lobachtung i rung +
US.+ 10 (8] 2:65 |zeitweise -+ + -+ | Retentio urinae
l \ anfangs 361\ wisserige | grob | 1 +
\ jetzt 60 | Diarrhoen j
US. +4++ |00, 4:65 | 0 0 -+ 4+
frisch Lo48 | | : :
racc.ILAT. 1
US. ++4 016/ 2:6 0 e 1 + 0 | Retentio urinae
i 44 |
Knéchel ++| 6 (6 2:6 |Vorherlx| 6 | + |
USs. + 48 — : |
Spuren 8|0, 2:61, 0 ) + |
- o
Spur 606 3:7 0 8+ )
L 60 _ | |
) 0 02,7, 8 + o+ 1+
, Pl 54 j i i
US.++ 16 6, 2/,:7 . 0 + + o+
o 48 ‘ ?
US.++ (6 6! 2:75 . 6 . 8 . + | +
. a |
Spur | 8 | 012,:7Y, 8 6+ . +
i 58 ;
US. +4++4 l0+2+4 21/, : 8, ‘ Anam. | + + -+ | Driisentumoren

klein  Durchfall | [ ‘ifemo- axillar, Hals

: 6 @ — | | ralis | inguinal, medi-
‘ ‘ i i ‘ astinal
US.+~ 10|86 3:6 o 8 | + '+
| 58 1 : i
Spuren | 0 |0 3:8Y, o |+ + e
45 } f ;
+Spur | 8 16 2:7 6 8 | +  +
; 60 ‘ |
gering 0 \1’: 21/, : 7 0 e+ e
1 40 ‘ | :
| i 1
o 60 2,:8 0 8 + |+
44 | : |
US.++ 006 24,:81 06 | 6 -+ '8

e
40 S



Tabelle II
19 31 55 | 1,64 I 81 | 65! 50 | 75 | 4470000 4900
20 20 55 1,70 | 85 71; 53| 88 5980000 7050
21 (30| 63 1,72 s 72? 51| 72 | 4310000 4650
22 25| 58 L1 s 7454 85 | 3050000 8000
! |
23 29| 59 165 91 64l 47 65 | 3640000 9500
o4 28| 485 166 78 J 55 46 | 86 | 4360000 8400
25 2 575 163 86 ; 69 50 e i 4000000 4000
26 22| 58 159 8 170, 46 5 74| 5710000 6300
| 1 !
2 30| 455  Le3 76 60 49 76 | 3340000 7300
28 22| 444 160 78 61 48 58 | 5670000 6900
43
2028 60 | 180 84 83 91| 57 | 4850000 4800
30 \{ 85 725 18 8 7653 75 | 3010000 10300
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{Fortsetzung).
54 _g E E Herzgrofe | . |Bron:| Re- §-§ % N
eme E’ % E 7777777 Puls urchfal chitis | flexe E -‘E a Bemerkungen
* |
US. + 0 6| 11/,:7 0 0 + +
48
Spur 0|06 2:7 0 + -+ + |
42 |
Spur 610 2:85 0 + -+ 0
48
0 0|0 2:8 | 0 ] + 0
\ 44 1 ‘ ; \
Spur 0106] 2:83 S + [ 0 | Seit 3 Wochen
‘ 54 4 E Harndrang,
| ] | Schmerzen
\ i ‘ ) beim Urinieren
0 616 1.6:8 | @ L+ + | 6 | Schmerzen in
58 ‘: | den Gelenken
Spur 6|6 2,2:85 6 6 | + |+
.70 i R. l
6 0 91‘ 14 :8,5 0 == + 6 | Schmerzen in
abgelaufen 48 prov. den Gelenken
6 6 /06 1,5:7,9 ) + 9 | Lungenspitzen-
58 t | katarrh ?
++ 6 |+ 2,2:6,8 +4+ 0 + 0 AuBerst debil.
0 ‘
[
0 0|0 23:72 e 0 + 0 | Kauk. Fieber.
[ 72 | [ | Milztumor
44+ bis |66 1,5:7,81 @ ] + |+
Oberschenkel Lo 48 |
. ) | j




Verlag von Julius Springer in Berlin W 9

Zur Pathologie und Therapie des menschlichen Odems.
Zugleich ein Beitrag zur Lehre von der Schilddrisenfunktion. Eine klinisch-
experimentelle Studie aus der Ersten Medizinischen Klinik und dem Pharma-
kologischen Institut in Wien von Dr. Hans Eppinger, a. 0. Professor,
Assistent der Ersten Medizinischen Klinik der Universitit Wien. Mit
37 Textabbildungen. 1917. Preis M. 9.—

Die doppelseitigen hidmatogenen Nierenerkrankungen
(Brightsche Krankheit). Von Dr. F. Volhard, Direktor der Stidtischen
Krankenanstalten in Mannheim. Mit 24 zum groBeren Teil farbigen Text-
abbildungen und 8 lithographischen Tafeln, 1918. Preis M. 36.—

Lehrbuch der Differentialdiagnose innerer Krankheiten.
Von Professor Dr. M. Matthes, Geheimem Medizinalrat, Direktor der medi-
zinischen Universitits-Klinik in Konigsberg i. Pr. Mit 88 Textabbildungen.
1919. Preis M. 25.—; gebunden M. 28.40

Morbus Basedowi und die Hyperthyreosen. von Dr. F. Chvostek,
Professor der inneren Medizin an der Universitit Wien. 1917.
Preis M. 20.—; gebunden M. 25.80

Die Erkrankungen der Blutdriisen. von Professor Dr. W. Falta,
Wien. Mit 103 Textabhildungen. 1913. Gebunden Preis M. 24.50

Physiologie und Pathologie der Leber. Nach ibrem heutigen
Stande. Mit einem Anhang iiber das Urobilin. Von Professor Dr. F. Fischler.
Mit 9 Abbildungen im Text und auf einer Tafel. 1916. Preis M. 9.—

Die konstitutionelle Disposition zu inneren Krankheiten.
Von Dr. Julius Bauer, Wien. Mit 59 Textabbildungen. 1917.
Preis M. 24.—; gebunden M. 26.40

Die biologischen Grundlagen der sekundiren Geschlechts-

charaktere. von Dr. Julius Tandler, o. 6. Professor der Anatowie an
der Wiener Universitit und Dr. Siegfried Grosz, Privatdozent fiir Derma-
tologie und Syphilidologie an der Wiener Univewsitit. Mit 23 Text-
abbhildungen. 1913. Preis M. 8.—; gebunden M. 8.80

Hierzu Teuerungszuschlige



Druckfehlerberichtigung.

In den Tabellen Nr. 15 bis 45 ist an Stelle von Bilany
Differenz einzusetzen.





