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Einleitung.

Das Odem hat von jeher, wie wenige Krankheitszeichen, das
intensivste Interesse naturwissenschaftlicher und medizinischer Kreise
erregt, und dieses groBe Interesse verdankt es wohl hauptsichtlich
dem Umstande, daB trotz aller Arbeit iiber dieses Gebiet, trotz aller
Theorien und trotz aller Errungenschaften und Erfolge die Frage noch
immer nicht einheitlich geklirt werden konnte. Durch den eben be-
endeten Krieg, der militdrische wie zivile Bevilkerung gleich schwer
traf, und vor allem ihre &duBeren Lebensbedingungen grundlegend
verinderte, ist das Odemproblem durch das gehiufte Auftreten von
neuerscheinenden, mit hochgradigstem Odem einhergehenden und in
ihrer Erklirung dunkel bleibenden Krankheitsbildern aufs neue in den
Vordergrund des allgemeinen Interesses geschoben worden, und die
eingehende Beschiftigung zahlreicher Forscher mit diesen Erscheinungen
hat tiefgreifende Anderungen in unseren Anschauungen hervorgerufen.
Wenn wir auf den folgenden Seiten in zusammenfassender Weise das
Erreichte schildern, und vor allem die Pathogenese des sogenannten
»Kriegsodems* erkliren wollen, kann das nur geschehen unter Ein-
gehen auf die ganze Odemfrage iberhaupt und unter Schilderung der
klinischen Erscheinungen sowohl als der physiologisch-pathologischen
Vorginge, die letzten Endes zum Auftreten von Odemen fihren.

Geschichtliches.

Es ist zweifellos ein Verdienst Brights durch seinen Hinweis
auf den Zusammenhang von Nierenleiden, Anasarka und Albuminurie
die Aufmerksamkeit der Arzte auf die Schwellung des Unter-
hautzellgewebes, die allgemein unter dem Namen Wassersucht be-
kannt ist, gelenkt zu haben. Seitdem hat dieses Problem nicht auf-
gehort, zahllose Forscher zu beschiftigen, und wenn eine Zeitlang
iiber dem Experiment die Klinik zu kurz kam, so ist es in den
letzten Jahren gerade die Klinik gewesen, die unseren Anschauungen
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eine feste Unterlage auf Grund theoretischer Erkenntnis und aus-
giebiger praktischer Betitigung am Krankenbett geschaffen hat. Es
ist auch nicht verwunderlich, daB gerade das Symptom des Odems
es war, das die meiste Aufmerksamkeit auf sich zog; denn so gut
erst das Auftreten von Odemen bei oft schon lange bestehenden Lei-
den dem Kranken seinen Zustand als so ernst erscheinen 1iBt, daB
er ihn zum Arzt fiihrt, so sehr ist auch immer wieder das Odem
dasjenige Symptom, gegen das sich letzten Endes die Behandlung
richtet, trotzdem wir heute wissen, dal es, objektiv betrachtet, weder
das schwerste, noch das bedngstigendste Krankheitszeichen ist, und daB
gerade die hydropischsten Krankheitsformen klinisch relativ harmlos
verlaufen konnen. Aber es sind diese Krankheitsformen auch noch
immer die dunkelsten auf dem ganzen Gebiete der Nierenpathologie,
und noch zahllose, damit zusammenhingende Fragen harren der
Losung. Deshalb haben die epidemisch auftretenden hydropischen
Erkrankungen dieses Krieges, die ganz besonders durch ihre enorme
Odembildung dem Laien und Fachmann imponierten (so daB dieses
Symptom, von dem wir heute genau wissen, dal es keinen kardinalen
Charakter hat, der ganzen Erkrankung den Namen gegeben hat), uns
aufs neue vor dieses Ritsel gestelit, an dessen Losung sich bereits
eine sehr groBe Zahl von Forschern versucht hat, und der Zweck
dieser Arbeit soll sein, das in der Literatur verstreut Beigebrachte
zusammenzufassen und mit den allgemeinen Fragen der physiologi-
schen Pathologie in Beziehung zu setzen. Es ist gewissermalen ein
Massenexperiment, das uns die Natur vor Augen fihrt, und wir haben
durch dasselbe auBerordentlich wichtige Férderungen erfahren, die
das bestitigen, was wir letzten Endes in der Frage der Genese der
Odeme in den letzten Jahren auf Grund emsiger Forschung langsam
und schrittweise zutage gefordert hatten.

Gehéufte hydropische Krankheitsbilder sind schon friher ofter
bekannt geworden. Schon 1750 erwihnt Pringle, der Leibarzt
Georgs II, Odeme im Gefolge von epidemischen, ruhrartigen Erkran-
kungen, eine Erfahrung, die 1894 Loéwenthal bei Beschreibung der
Rekurrensepidemie von Moskau gleichfalls machte. Holzhausen be-
richtet iiber den napoleonischen Feldzug 1812 in RuBland, wobei
sowohl auf dem Hinmarsch, wie ganz besonders auf dem Riickmarsch,
zahllose Deutsche an schweren Hydropsien' erkrankten, die der
Wiirttemberger Arzt Kéllreuter genau beschreibt. Ferner kannte
man seit langem die schweren hydropischen Krankheitshilder, von
denen verirrte Seefahrer mit Vorliebe befallen wurden, die in der
Beriberi und skorbutihnlichen Symptomenkomplexen ihren Ausdruck
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fanden und nach heutigen Anschauungen als Avitaminosen gelten.
Dieser Begriff hat auch bei der Erklirung der Kriegsodeme lange
eine Rolle gespielt und man wird ihm von einem gewissen Stand-
punkt aus, rein toxikologisch betrachtet, wie wir spiter noch sehen
werden, einiges Gemeinsame nicht absprechen kénnen. Auch die
deutschen Sanititsberichte 1870/71 wissen von Odemkrankheiten zu
erzdhlen, nur weill man heute nicht genau, ob damals nicht das, was
wir heute als Feldnephritis kennen, und was mit der eigentlichen
Odemkrankheit in keiner Weise verquickt werden darf, nicht mit eine
Rolle spielte; auch kommt dabei die Moglichkeit dysenterischer Odeme
stark in Betracht, die unter Umstinden als enterogene Ursache einer
Nephropathie gelten miissen und so indirekt zu einer mit Odemen
komplizierten Krankheit fihren koénnen. Von der Belagerung von
Paris, aus den von Wheelers beschriebenen Fillen von ,epidemic
dropsy“ in den Konzentrationslagern der Englinder im Burenkrieg,
aus den Arbeiten von Erismann, der direkt von ,Wassermenschen*
in RuBland spricht, haben wir weiterhin Kunde von solchen Odem-
bildern. ~SchlieBlich seien noch drei eingehende wissenschaftliche
Publikationen erwihnt, die sich mit solchen sporadischen, unerklir-
lichen Hydropsien eingehend befassen: Eine von Wagner iber die
sogenannte ,essentielle Wassersucht (1887), eine von KulBlner ,iiber
hydropische Anschwellungen unklaren Ursprungs“ (1889) und eine
von Staehelin ,iber einen Fall von allgemeinem, idiopathischem
Odem mit todlichem Ausgang® (1903).

Das, was allen in der Literatur festgelegten Erfahrungen mit
Ausnahme der drei Letztgenannten gemeinsam ist, ist die Beschrei-
bung solcher Erscheinungen in Zeiten groBer Not, an seelisch und
korperlich heruntergekommenen Leuten, die meist unter schlechten
hygienischen Verhiltnissen und Entbehrungen dicht zusammengedriingt
leben muBten. Das charakterisiert aueh im groBen und ganzen die
Beschreibung aus den Jahren 1914—1918, die eine Zeit umfaBt, in
der fast die ganze Menschheit in schlechtere Lebensbedingungen ver-
setzt wurde, wie sie in solcher komplexen Einheit noch nie dagewesen
war. So ist es auch nicht zu verwundern, daf Straull, als einer
der ersten, der diese Krankheitsbilder im Kriege beschrieb, von
pHungerkrankheit* in Polen redet, und daB die galizische Bevolke-
rung nach den Erzihlungen von Budzynski und Chelkowski von
dieser Krankheit ,puchnut ot goloda® — ,geschwollen vor Hunger®
— zu sagen pflegt. Es wurden in der Folge vor allem in Ge-
fangenenlagern und Gefingnissen Epidemien von Odemkrankheit be-
obachtet, und von Rumpel, Knack, Weltmann, Beitzke, Hilse



— 6 —

und anderen in einen entweder direkt dtiologischen Zusammenhang mit
Infektionskrankheiten gebracht, oder letzteren wenigstens ein stark
krankheitssteigernder Effekt vindiziert. Sehr unsicher sind die Fille
von Siegert und Sittmann bei deutschen Soldaten, wo unter vielen
Feldnephritiden auch anephritische Fille von Odem beschrieben werden.
In dem sehr strengen Winter 1916/17 traten dann gleichzeitig an den
allerverschiedensten Orten Deutschlands und Osterreichs in der Zivil-
bevolkerung mehr oder weniger grofe Epidemien des ratselhaften
Leidens auf, und diese sind es auch gewesen, die zu genauen klini-
schen Untersuchungen iiber die Pathologie und vor allem iber die
Atiologie der Erkrankung gefihrt haben. Den folgenden Aus-
fiilhrungen liegt neben dem groBen in der Literatur niedergelegten
Material zahlreicher Autoren auch ein sehr ausgedehntes Material zu-
grunde, das wir an der Medizinischen Universititsklinik Halle, im
Hallenser Gefingnis und an einer Reihe von Kriegsgefangenen beob-
achteten, und zum Teil ganz eingehend zu untersuchen Gelegenheit
hatten.

Die Odemkrankheit.
Allgemeine Verhidltnisse.

Der Hohepunkt der Erkrankungen fillt in die Monate Dezember
1916 bis Mai 1917, d. h. in eine Zeit, wo zusammen mit einer ganz
ungewdhnlichen Kilte, die sehr oft mit einer mangelnden Gelegenheit
zum Heizen verbunden war, die Erndhrungsverhiltnisse, ganz allge-
mein gesprochen, so schlecht waren, wie sie weder vorher noch nach-
her jemals gewesen sind. Beschrieben werden diese Epidemien aus
den verschiedensten Gegenden von Deutschland (Rostock, Hamburg,
Berlin, Duisburg, Halle, Minchen) und aus allen dsterreichischen
Landesteilen mit Ausnahme von Ungarn. Es scheint also von geo-
graphischen Verhéltnissen das Auftreten unabhingig zu sein. Ob in
den Lindern der Entente solche Epidemien grofen Stiles vorgekommen
sind, ist mir nicht bekannt geworden; desgleichen hort man aus den
neutralen Lindern keine &hnlichen Berichte. Bemerkenswert ist an
dieser Stelle, daB da, wo aus Truppenkorpern Odemkrankheiten be-
schrieben sind, die Offiziere im groBen und ganzen verschont blieben,
und daB Odemkrankheiten aus dem Schofe der lindlichen Bevolke-
rung nicht bekannt geworden sind. Ihrem ganzen Auftreten und der
Art ihrer Ausdehnung nach machten die Erkrankungen den Eindruck
von Epidemien; das Auffallendste daran war eine gewisse Plotalich-
keit des Auftretens, so daB, wenn erst einmal Fille vorgekommen
waren, diese gleich anfingen, sich stark zu hdufen. Es sei hier schon
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bemerkt, daB eine bakteriologische Ursache mit Sicherheit auszu-
schlieBen ist, und daB der Gedanke, dal durch Léiuse die Krankheit
iibertragen werde, vollstindig fallen zu lassen ist; ebensowenig kann
dem an einer Stelle angefihrten Befund von Streptokokken in der
Haut bei einer absolut fieberlosen Erkrankung keine Bedeutung bei-
gemessen werden. Meistens wurde gleich auf bestehende schwere
ortliche Ernidhrungsmifstinde hingewiesen, und diese als Krankheits-
ursache beschuldigt. Auffallend ist auch das vorwiegende Auftreten
in Gefangenenlagern, Gefingnissen, unter Fabrikarbeitern und iiber-
haupt mit Vorliebe unter den Schwerstarbeitern. Aufgefallen ist
ferner, dal bei der galizischen Bevilkerung die Juden meist ver-
schont blieben. Was jedenfalls zu denken gibt, ist, dal die Psy-
chiater unter ihren Kranken auffallend viel Odemkranke beobachtet
haben; dies, zusammen mit der Tatsache, dal gerade die Gefingnisse
ein so groBes Kontingent liefern, weist darauf hin, daf geistig minder-
wertige Elemente viel mehr zu dieser Erkrankung disponiert sind.
Auch mir ist aufgefallen, daf die 10 schwersten Fille, die ich zu
beobachten Gelegenheit hatte, durchwegs bei Leuten auftraten, die
entweder aus dem Gefingnis eingeliefert wurden oder aus Gefangenen-
lagern kamen, und sich gleich in der Klinik durch ein ungeordnetes
Betragen und sogar Diebstéhle unliebsam bemerkbar machten, und
daB ein anderer Teil in seinem geistigen Zustande von der Minder-
wertigkeit bis fast zur volligen Idiotie variierte. Es lieBen sich bei
diesen Leuten auch meistens die sogenannten Stigmata der Degenera-
tion in allen moglichen Erscheinungsformen mehr oder minder stark
ausgepragt nachweisen, und geistig sehr torpide Leute bilden unter
unserem mannlichen und weiblichen Material die iiberwiegende
Mehrzahl.

Wenn im allgemeinen in der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille
die von der Krankheit Befallenen korperlich sehr stark herunter-
gekommen waren, so mull doch mit Entschiedenheit hervorgehoben
werden, daB auch gelegentlich Leute von ganz gutem Erndhrungs-
zustand und solche, die ausdriicklich angaben, sie héitten noch ziem-
lich alles zu essen gehabt, unter den Erkrankten vorkamen. Tuber-
kulose, Ruhr und andere stark schwichende Krankheiten finden wir
sehr oft in der Vorgeschichte, und es halt sehr schwer, bei einzelnen
Fillen zu entscheiden, welche Erkrankung primir gewesen ist, oder
ob die betreffende Infektionskrankheit und die festgestellte Odem-
krankheit zwei Momente sui generis darstellen.

Was die Verteilung auf die verschiedenen Geschlechter und
die Lebensalter anlangt, so ist zu sagen, da ganz vorwiegend
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Ménner erkranken. Auch unser Material setzt sich fast nur aus
Ménnern zusammen. Mit Vorliebe wird das hohere Alter befallen,
d. h. Leute, die an und fiir sich- schwicher, widerstandsloser und
bereits in ihrer Vitalitdt durch eingetretene Alterserscheinungen
(Arteriosklerose usw.) geschidigt sind, und unter ganz hochgradig
verschlechterten dufleren Verhiltnissen gezwungen waren, bedeutend
schwerere Arbeit zu leisten als frither. Das muBte sich ganz be-
sonders bei den dlteren Leuten geltend machen, vielleicht deshalb,
weil sie die ihnen zur Verfiigung stehenden minderwertigen Néihrstoffe
schlechter abbauen und manches véllig unaufgeschlossen lassen, was
die Verdauungskrifte des jugendlichen Organismus trotz der Minder-
wertigkeit auszunutzen suchen. Dagegen verteilen sich die vorge-
kommenen Fille bei Frauen mehr gleichmiBig iber alle Altersklassen,
so daB die Moglichkeit nicht von der Hand zu weisen ist, dal bei
den Miannern deswegen das hohere Alter so bevorzugt wird, weil ein
so auffallend grofler Prozentsatz der Leute in mittleren Jahren zum
Heeresdienst eingezogen war. Es sind aber nichtsdestoweniger auch
Epidemien beschrieben, bei denen Frauen und besonders auch Kinder
ein grofes Kontingent der Erkrankten gestelit haben.

Allgemeine subjektive Symptomatologie.

Das Prodromalstadium im weitesten Sinne des Wortes reicht oft
sehr weit zuriick und ist eigentlich schon von dem Punkt an zu
rechnen, wo durch die Verschlechterung der Erndhrungsverhiltnisse
im zweiten Kriegsjahre die Patienten an sich eine starke Abmagerung
bemerkten. Das Prodromalstadium der eigentlichen akuten Erkran-
kung ist im groBen und ganzen ein kurzes. Die Patienten klagen
iiber schwere Prostration, die sich im Gefithl von Hinfilligkeit, Mattig-
keit, Abgeschlagenheit, Ermidbarkeit und Kraftlosigkeit dullert. Diese
ist mit einer oft bleiernen Schwere in den Gliedern und einer auf-
fallenden Schwiche lange vor Aushruch der Odeme verbunden, wozu
die Apathie und die bis zum wachsbleichen Farbton sich steigernde
Blisse des Gesichtes kommt. Diese Apathie kann sich bis zur
psychischen Depression steigern, wobei allerdings die bereits oben an-
gefiihrten Verhiltnisse psychologischer Minderwertigkeit eine ausschlag-
gebende Rolle spielen dirften. Die Patienten haben ein auffallendes
Wirmebediirfnis, was sich am deutlichsten darin duflert, daf sie sich
im Bett meist zusammenrollen. Kopfschmerzen, Kreuzschmerzen,
sowie Schmerzen in den Waden, die im allgemeinen als ziehend be-
zeichnet werden, und Schmerzen ldings der Tibia sind sehr héufig.
Der Gang ist schleppend, die Muskulatur druckempfindlich. Mir ist
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aufgefallen, daB etwa ein halbes Dutzend Gefingnisinsassen alle iiber
Abgeschlagenheit und Schmerzen von den Knien an nach oben klagten
und auch dementsprechend an den Oberschenkeln druckempfindlich
waren. In besonders schweren Fillen sind Schwindel und Neigung
zu Ohnmachtsanfillen ziemlich oft wiederkehrende anamnestische An-
gaben. Gelegentlich besteht auch taubes Gefiihl in einzelnen Gliedern,
eine auffallende Steifigkeit und Klagen iiber Fingerprickeln. Objektiv
dubert sich das hédufig durch Herabsetzung der Reflexe; Appetitlosig-
keit bei den einen, sowie abnormer Hunger und Durst bei anderen
sind hiufige Klagen. Desgleichen sind Erbrechen und Durchfille,
letztere sogar gelegentlich blutig-schleimig keine seltenen anamnesti-
schen Angaben. Schweifmangel und Frieren, besonders bei Frauen,
gehoren zu den selteneren Klagen, haben aber da, wo sie angegeben
werden, etwas auBerordentlich Charakteristisches. Frauen geben neben
der Obstipation sehr hiufig eine Amenorrhée an. Ab und zu wird
auch ein Verschwinden des Geschlechtstriebes gemeldet. Zu den
seltenen Ausnahmen gehéren Incontinentia urinae et alvi. Nasenbluten
weist auf Kombination mit himorrhagischer Diathese oder auf echte
renale Komponente hin. Erscheinungen von seiten des Herzens fehlen.
Eine bestehende Dyspnoé ist fast regelmidBig auf das Bestehen eines
gleichzeitigen Hydrothorax zuriickzufiihren, wihrend die gelegentlich
geklagten Schmerzen in der Nierengegend bei hochgradig Polyurischen
wohl am einfachsten auf eine Spannung der Nierenkapsel bezogen
werden konnen. Husten und Auswurf sind recht hiufige Begleit-
erscheinungen. Das gleichzeitige Bestehen einer Bronchitis ist bei
dieser Erkrankung auch unschwer zu erkliren.

Die Temperatur ist meist subnormal und erkldrt so das von den
Kranken so hiufig angegebene Gefiihl von dauerndem Frieren. Wenn
Fieber besteht, so kann es mit Sicherheit auf irgendeine kompli-
zierende Erkrankung bezogen werden. Aus diesem Grunde mochte
ich auch den im allgemeinen als mit Fieber einhergehend beschriebenen
Fillen analbuminurischer Nephropathie (Franke und Gottesmann)
eine nephritische Komponente als sicher zuerkennen. Neben diesen
mehr allgemeinen Beschwerden werden hiufiges Wasserlassen, auler-
gewohnlich groBie Mengen von Wasser und dann ais bedrohlichstes
Symptom die aufgetretenen Odeme gemeldet.

Objektive Krankheitszeichen.
Aubler den im vorhergehenden Abschnitt genannten, allgemeinen
und mehr subjektiven Krankheitszeichen, bei denen wir nach Moglich-
keit schon versucht haben, eine Erklirung zu geben, wird die Odem-
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krankheit gekennzeichnet durch eine bereits klassisch gewordene Trias
von Symptomen, die interessanterweise, wie die drei Kardinalsymptome
so mancher anderer Erkrankungen, das Schicksal haben, dall diese
Trias entweder das kardinalste Symptom gar nicht enthdlt oder ein
Symptom in sich schliefit, welches zur Charakterisierung der Krank-
heit gar nicht notwendig ist. Diese Trias besteht in der Polyurie,
in der Bradykardie und in der Odembildung. Die ersten beiden Sym-
ptome gehoren unbedingt zum Krankheitsbild und sind auch immer
und meist sehr hartndckig vorhanden. Die Odembildung hat einen
absolut flichtigen Charakter und kann in sehr vielen Fillen iber-
haupt fehlen, wihrend sie in anderen erst sehr spit aufzutreten
braucht, oft nach wenigen Tagen wieder verschwindet und einen ex-
quisit remittierenden Charakter zeigt. Trotz alledem ist sie dasjenige
Krankheitszeichen, welches letzten Endes den iiber die Schwellungen
erschrockenen Patienten zum Arzt fihrt, und wenn wir die Anamnese
erheben, erfahren wir bald, dal schon seit lingerer Zeit Schwellungen
bestanden, die meist morgens wieder verschwunden, aber jeden
Tag etwas stirker geworden seien, so dal der Patient die Stiefel
nicht mehr anziehen konne. Gelegentlich wird aber auch angegeben,
dall die Schwellungen fast plotzlich, im Laufe von 24 Stunden, ent-
standen seien. Erst genaueres Eingehen auf die Vorgeschichte und
auf vorhandene Beschwerden ergibt dann fast immer, dafl die allge-
meinen frilher beschriebenen Krankheitszeichen in graduell mehr oder
weniger stark ausgebildetem MaBe seit langem bestanden hatten.
Das Odem zeigt keinen absolut charakteristischen Entstehungs-
modus. Immerhin lassen sich bei sonst gleichen Krankheitshildern
im ganzen zwei Typen aufstellen. Bei dem einen zeigen die Odeme
den Typus des kardialen Odemes, d. h. sie beginnen an den Kndcheln
und steigen von da nach oben; bei dem anderen, mindestens ebenso
hiufig beobachteten mehr renalen Typus beginnen die Odeme mit
einer Schwellung der Augenlider; das Gesicht ist dabei meist sehr
stark befallen, die Nasolabialfalten verschwinden und die Augenlider
konnen so stark 6dematds werden, daB sie selbst passiv mit Gewalt
nicht zu Offnen sind. Es ist sehr interessant, dal in einzelnen Epi-
demien ausgesprochen nur der kardiale, in anderen dieser renale
Typus vorherrschte, um so mehr, als im ibrigen die anderen Erschei-
nungen die gleichen waren, und vor allen Dingen die beiden ibrigen
Kardinalsymptome nirgends vermiBt wurden. Das Befallensein der
iibrigen Korperpartien wird wechselnd angegeben: es bleibt aber
schlieBlich in schweren Fillen von allgemeinem Anasarka keine
Kérpergegend verschont. Das Skrotum bleibt auffallend oft frei von
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Odem. Wir haben in unseren Fillen keinen ausgesprochenen Typus
gesehen, immerhin tberwiegen die Fille, wo die Odeme in mehr
kardialer Anordnung auftraten. Sehr hiufig waren in unseren Fillen
hydropische Erscheinungen in den Korperhéhlen, die wiederum von ein-
zelnen nie, von anderen sehr oft festgestellt worden sind. Selten ist,
sobald einmal Hydrops auftritt, nur eine Korperhohle befallen. In der
Regel ist Aszites und beiderseitiger Hydrothorax in ungefihr relativ
gleicher Stirke gleichzeitig vorhanden. Im Perikard 148t sich klinisch
nur selten Hydrops nachweisen, wird aber, sofern der Tod im Hdhe-
stadium der Odembildung eingetreten ist, auch da gefunden. Einmal
haben wir Herzbeutelwassersucht in einem sehr schweren Fall auch
am Krankenbett festgestellt. Klinisch spricht nichts fir eine be-
besonders starke wésserige Ansammlung im Zerebrospinalsystem, und
die Fille, wo wir Gelegenheit hatten eine Lumbalpunktion auszu-
filhren, zeigten keinen erhohten Druck; auch waren die Reaktionen
im Liquor alle negativ, Zellvermehrung fehlte, Reststickstoff war eher
niedriger und der Kochsalzgehalt entsprach dem der Odemflissigkeit.

Es kommt nicht selten vor, dafl die Patienten Gdemfrei einge-
liefert werden und im Bett erst die Odeme bekommen. So z. B. tritt
bei graviden Odemkranken gelegentlich ein Vulvaodem auf, das als
absolut harmlos zu bezeichnen ist, im Gegensatz zu dem sonst als
Passagehindernis so sehr gefiirchteten und oft einen Kaiserschnitt
bedingenden Vulvaddem in der Geburt. Der Charakter der Odeme
ist verschieden, und es scheint dabei ein Unterschied zu bestehen
zwischen denjenigen Fillen, wo der Odemkrankheit eine Infektions-
krankheit vorangegangen ist, und denjenigen, die eine reine Odem-
krankheit sui generis darstellen. Bei den ersteren sind die Odeme
mehr gelatinds und schmerzhaft, wihrend sie bei den anderen eine
mehr teigige, derb elastische und gut modellierbare, oft sogar wachs-
bleiche Beschaffenheit zeigen und nicht schmerzhalt sind. Auch die
Hydropsien sind im AnschluB an Infektionskrankheiten eher stirker,
als in den anderen Fillen.

Es ist uns iberhaupt aufgefallen, daf alle Krankheitsprozesse,
die mit Odemen einhergehen, jetzt einen erheblich schlimmeren Cha-
rakter zeigen, als wir es friher zu sehen gewohnt waren. Fille von
Arteriosklerosen, von Varizen, von Stauungshydrops bei Zirrhose,
Myodegeneratio cordis usw., die an und fiir sich zu Odemen berechtigt
sind, zeigen jetzt nicht nur durchschnittlich bedeatend stérkere
Grade als sonst, sondern vor allen Dingen schon bei fritheren Stufen
der Erkrankung. Wir haben im Anschlu an Ruhr, Typhus, Re-
kurrens, Malaria usw. schwerste Hydropsien in grofer Menge gesehen,
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aber auch Krankheiten, bei denen sie sonst sehr selten sind, haben
des ofteren Odeme als Begleitsymptome gehabt, und zwar waren es
nicht nur auffallend viele Phthisiker mittleren bis stirkeren Grades,
sondern vor allen Dingen Kranke mit Dinndarm- und Dickdarm-
katarrhen und héufig Fille von Darm- und Peritonealtuberkulosen,
in der Haupsache bei Kindern. Wir werden auf diese interessanten
enterogenen Odeme spiter noch einmal zuriickkommen.

Die Haut, die wihrend der Odembildung eine auffallend fahl-
gelbliche Blisse zeigt, die an den abhiingigen Partien zu livider Ver-
firbung neigt, wird nach dem Verschwinden der Odeme schlaff,
runzlig, auffallend trocken und zeigt einen fahlen bis lehmig-grauen
Farbton.  Sie schuppt oft stark; gelegentlich steigt diese Ver-
dnderung bis zur Ichthyosis. Der Elastizititsverlust zeigt sich im
Stehenbleiben abgehobener Hautfalten. Sehr hiufig findet man aus-
gesprochene Striae nach der Entwisserung. Ob dieselben mnicht eher
der Ausdruck friheren Fettreichtums als der Auftreibung durch das
Odem sind, 4Bt sich im einzelnen Falle nicht sicher entscheiden.
Das erstere scheint mir deshalb wahrscheinlicher, weil wir heute bei
vielen Leuten, die anamnestisch keine Odemkrankheit, aber ein durch
Abmagerung verschwundenes starkes Fettpolster anzugeben wissen,
sie auch sehr hiufig sehen.

Einige Male habe ich bei unerklirt gebliebenen Odemen, die man
deshalb unter dem Begriff der Odemkrankheit rubrizieren mubBte, eine
so harte und derbe Beschaffenheit der Haut gesehen, dal man un-
willkiirlich an Sklerodermie erinnert wurde; dabei war die Haut druck-
empfindlich. Diese Hautatrophie hat kiirzlich auch Morawitz bei
Odemen im Anschluf an einen in RuBtand iiberstandenen Skorbut
beobachtet. Man hat sich sehr viel dariiber gestritten, ob eine eigent-
liche Atrophie der Muskulatur vorhanden ist, oder ob das, was auf
den ersten Anblick als Atrophie imponiert, nicht nur als Fettschwund
aufzufassen sei. Nach unseren Beobachtungen glaube ich sagen zu
kénnen, dal eine ausgesprochene nachweisbare Atrophie nicht vor-
liegt. Idiomuskuldre Muskelerregbarkeit beim Beklopfen ist ebenfalls
nicht nachzuweisen. Man darf sich nicht verhehlen, dal eben bei
einer Krankheit, die mit so hochgradigem Fettschwund einhergeht
wie die Odemkrankheit, es sehr schwer ist, Fettschwund und Muskel-
schwund, die wir ja nur durch die Haut- hindurch prifen kénnen,
auseinander zu halten. FEin gewisser Grad von Muskelatrophie ist
aber leicht denkbar und auch wahrscheinlich, denn einmal atrophiert
bei einer solchen Erkrankung das Muskelgewebe mit den anderen
Geweben zusammen und dariiber hinaus sogar eher noch mehr, da es
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ja neben der Leber als hauptsdchlichstes Glykogendepot dient, und
das Glykogen im Laufe der Erkrankung so gut wie aufgebraucht
wird. Ein weiterer Grund fiir die Muskeln, bis zu einem gewissen
Grunde zu atrophieren, ist die Ruhe und Bewegungslosigkeit, zu der
der Odemkranke doch iiber eine ziemlich lange Zeit verurteilt wird.
DaB solche Abbauvorginge in der Muskulatur vor sich gehen, wird
auch durch die chemische Analyse des Bluteiweiles, wie wir spiter
noch sehen werden, wahrscheinlich gemacht. In unkomplizierten
Fillen sehen wir auch bald nach der Ausschwemmung eine ziemlich
rasch auftretende Erholung und mit ihr verbunden eine bedeutende
Gewichtszunahme; bei der Feststellung der letzteren mufl man aber
sehr genau aufpassen, ob es sich nicht um latente Odeme oder einen
priédematosen Zustand handelt. :

Wir diirfen nie vergessen, daf das Auftreten von Odemen nur
den SchluBstein einer Entwicklung darstellt. Bevor subjektiv und ob-
jektiv der Zustand dem Patienten durch das Auftreten von Schwel-
lungen im Unterhautzellgewebe bewuBt wird, hat ja ein lingeres oder
kiirzeres Stadium von sogenanntem Priddodem bestanden, und zwar
kann dieses Priodem sich als eigentliches Odem innerer Organe mit
Salz- und Wasserretention oder auch als ein Priodem mit rein
trockener Historetention geduBert haben. Ob der Beginn der Retention
schon sehr frith anfingt oder ob er erst in dem Augenblick eintritt,
wo die Durchlassigkeit der Gefale zu leiden anfingt, ist bis jetzt un-
bekannt geblieben. Solche trockenen Salzdepots konnen, sobald das
fixierte Salz anfingt, sich in den Geweben zu losen, in kirzester Zeit
enorme Wassermengen ansaugen und so auf dem Umweg iuber das
Organddem (hochstes Stadium von Priddem) zum eigentlichen schweren
Hautodem fihren. Das ist aber nur denkbar, wenn die unterstiitzenden
Momente von Salz- und Wasserrcichtum mit einer Odembereitschaft
gepaart sind, unter welchem Begriff wir vorliufig ganz allgemein die
Grundbedingung bezeichnen wollen, die das Odem in Erscheinung
treten lifit. Das geschieht oft sehr rasch, ja sogar von einem Tage
auf den anderen. Es ist, wie wenn durch irgendeine Ursache einem
voll gelaufenen Fasse der Boden ausgeschlagen wiirde. Dieses aus-
losende Moment kann in einem rein #uBerlichen Umstand, wie einer
besonders vermehrten, fir den schon stark geschwichten Kérper in-
adidquaten Arbeitsleistung oder im Ertragen hoherer Kiltegrade (beides
Momente, die in dem Odemwinter 1916—1917 vorlagen) beispiels-
weise gefunden werden.

Die Polyuric ist ein konstantes Symptom der Odemkrankheit,
und zwar besteht sie schon lange bevor die eigentlichen Odeme auf-



— 14 —

treten. Es handelt sich dabei um einen Zustand, bei dem die Wasser-
ausscheidung ganz vorwiegend nachts in Form einer oft recht listigen
Nykturie vor sich geht. Besonders wichtig ist festzustellen, daf sehr
hiufig Krankheitsbilder beobachtet worden sind, bei denen die der
Odemkrankheit eigene hochgradige Abmagerung, Fettlosigkeit und fast
kachexieartige Inanition bestand und bei der trotz der hochgradigen
Abmagerung eine Polyurie und eine Bradykardie besteht, so daf man
mit Recht von einer ,Odemkrankheit ohne Odeme* redete und damit
deutlich zum Ausdruck brachte, wie wenig wesentlich eigentlich das
Manifestwerden der Odeme fiir die Krankheit ist. Daneben sind auch
einige Male (Hofmann, Zondek) Krankheitsbilder unter dem Namen
neigenartige Form der Polyurie oder periodische Poly- und Pollakis-
urie* beschrieben worden, die darin bestehen, dal bei mageren Leuten
ein Krankheitsbild entsteht, das sich vorwiegend durch Urindrang,
durch sehr groBe Urinmengen, riesige Kochsalzausschwemmung bei im
ganzen normalen EiweiBstoffwechsel, erhohten Phosphorstoffwechsel
und Hydramie auszeichnet, und fir das die Ursache in wasserreicher
Erndhrung bei Fettmangel und EiweiBzerfall gesucht wird. Zu
Odemen kommt es dabei nicht. Fettzafuhr bessert den Zustand.
Man kann sich des Eindruckes nicht erwehren, dal es sich dabei
um nichts anderes handelt als um Formes frustes der Odemkrankheit,
wie sie sich jetzt immer noch zeigt, ohne mit allen ihren Symptomen
zum Ausbruch zu kommen, weil die ganz schlechten Ern&hrungsver-
hiltnisse und die groBe Kilte fehlen, um diese hdchsten Grade er-
reichen zu lassen. In dieses ganze Problem hinein gehdrt auch die
Tatsache, daB Fille von Enuresis nocturna sich in den Kriegsjahren
in allen Lebensaltern, und haufig auch bei Soldaten in erschreckender
Weise gehduft haben. Es liBt sich leicht denken, dal, wo irgend-
welche Moglichkeit zu einer Neigung zu Enuresis besteht, diese in
einer stets gefiillten Blase bedeutend mehr Anlal hat, zum Ausbruch
zu kommen, und es ist in diesem Zusammenhang nicht uninteressant,
daB bei einer iiberwiegenden Mehrzahl der Enuretiker sich entweder
irgendwelche neuropathischen Symptome oder ganz besonders oft die
Tatsache findet, daf in der Kindheit Enuresis schon einmal bestanden
hatte, dann vergangen war und jetzt wieder zum Ausbruch gekommen
ist. Auf die dieser Erscheinung zugrunde liegenden inneren Grinde
einzugehen, ist hier, da dies ja auBerhalb unserer Frage liegt, nicht
der Ort, immerhin muBte auf diesen Zusammenhang hingewiesen
werden. Die Polyurie erreicht ihren Gipfelpunkt auf der hochsten
Entwicklungsstufe der Odeme, iiberdauert aber oft die Ausschwemmung
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um Monate. Mengen von 6 Litern am Tage stellen nichts AuBer-
gewohnliches dar; wir haben selbst Urinmengen bis zu 8000 ccm be-
obachtet. Durch die Entwisserung, die oft sehr schnell vor sich geht,
tritt dann eine Abnahme bis zu 50 v. H. des Korpergewichtes auf.
Wir haben als hochsten Wert 23 kg beobachtet, und es ist nichts
Seltenes, daf noch tigliche Urinmengen bis zu 6 Litern von Patienten,
die durch die Odemausschwemmung auf ihren eigentlichen hochgradig
abgezehrten Korperzustand reduziert sind, noch monatelang entleert
werden. Dall das natiirlich nur durch eine in dem riesigen Durst
dieser Leute bedingte Wasseraufnahme geschehen kann, steht aufer
Zweifel. Die Entwisserung erfolgt so rasch, wie wir sie in den besten
Fallen bei Herz- oder Nierenkranken nie sehen, und man kann bei
einer verzdgerten Ausschwemmung ohne weiteres an eine nephro-
sklerotische Komponente oder eine Komplikation durch Myodegene-
ratio cordis denken, die sich erst nachher sichtbar herausstellt. Es
sind auch gerade am meisten diese hartnickigen Fille, die dazu
neigen, in Exitus auszugehen, der oft sehr plétzlich bei volliger Ruhe
und Bettlage erfolgen kann. Auch der ganze, durch das Odem ver-
deckte, schlechte Ernihrungszustand und ein etwa vorhandener Muskel-
abbau treten erst nach der Entwisserung zutage. Der grollen Wasser-
ausschwemmung geht eine Salzausschwemmung parallel, bei der,
selbst wenn salzfreie Kost gegeben wird, Werte von 35 bis zu 50 g
nichts AuBergewohnliches sind, und bei der wir selbst 60 g pro Tag
im Urin erscheinen sahen. Auch diese Salzausschwemmung kann das
Odemstadium lange Zeit iiberdanern. Man gerdt sehr leicht in Ver-
suchung, durch diese riesigen Salzmengen verfiihrt, den Patienten
(die, wie alle Stoffwechselkranken, die auf eine lingere Zeit eine
ihnen unangenehme Standarddiéit einhalten missen, dazu neigen, be-
triigerischerweise heimlich Verbotenes zu essen) ungerechterweise eigen-
méchtige heimliche Salzeinnahme vorzuwerfen. Bevor uns dieser Zu-
stand bekannt war, haben wir des ofteren iiber diese Tatsache mit
den Kranken unangenehme Auseinandersetzungen gehabt. Auch im
Kochsalzspiegel des Blutes gibt sich der ganze Abheilungsvorgang
deutlich zu erkennen. Es sind Héchstwerte von 1,31 v. H. Kochsalz
auf dem Hohestadium der Ausschwemmung nach der Entwisserung
bei dem gleichen Patienten auf 0,51 v. H. herabgegangen. Nach Be-
richten von anderer Seite (Maliwa) steben sich Werte von 2,23 v. H.
auf dem Hohestadium des Odems und 0,198 v.H. nach der Aus-
schwemmung gegeniiber. Dieser Wechsel von Hyperchlordmie zu
Hypochlorimie (wobei letztere sehr oft erst mach der Abschwellung
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der Odeme iiberhaupt beginnt einzusetzen) ist so charakteristisch,
daB er mit Recht als ein unbedingtes Kardinalsymptom der (Odem-
krankheit mit aufgezihlt werden kann.

Wie lange ein selbst entwisserter Patient noch als nicht gesund
zu betrachten ist, geht daraus hervor, da die Polyurie sehr lange
dauert, und dafl es zu jeder Zeit mit Leichtigkeit zu einem Rezidiv
kommt, so daf sich eine periodische Krankheit heraushilden kann,
bei der man ein Stadium, in dem nur Polyurie und Bradykardie an-
zeigen, dafl latent die Erkrankung weiter besteht, als Remission be-
zeichnen kann, die jederzeit durch Wiederauftreten eines Odemschubes
den Charakter der Erkrankung als einer intermittierenden zum Aus-
druck bringt. Es erweist sich also die scheinbar sehr rasch heilende
Krankheit als ein recht hartnickiger Symptomenkomplex. Bei dem
auBerordentlich grofien korperlichen Insult ist es ja auch begreif-
lich, daB}, besonders unter zur Ausheilung doch immerhin recht wenig
giinstigen Erndhrungsverhdltnissen, die Restitution nur sehr langsam
vorwarts gehen kann. Man darf also solche . Patienten nie zu
friith entlassen und mubl gewirtigen, daB irgend ein &uBerer Umstand
im Wiarmehaushalt oder in der Erndhrung das Rezidiv zum Ausbruch
kommen 1ift. Wir selbst haben in Anlehnung an das alte Widalsche
Experiment es mehrmals fertig gebracht, nach Entwisserung durch
Kochsalzzulage wieder eine voll ausgebildete Odematose zu erreichen,
die sich allerdings von dem Widalschen Experiment dadurch unter-
schied, daB das Weglassen des Salzes nicht prompt ein Zuriickgehen
anbahnte, sondern dal es erst eine lingere Zeit dauerte, bis die Ent-
wisserung wieder in den Weg geleitet und dann rasch durchgefiihrt
wurde. Nicht uninteressant ist in diesem Zusammenhang, dal die
Gesichtsodeme in der Regel zuletzt verschwinden.

Die Bradykardie, das interessante dritte Kardinalsymptom der
Odemkrankheit, ist ebenfalls als konstante Erscheinung zu bezeichnen.
Nicht selten geht ihr, besonders bei Kindern, eine Tachykardie vor-
aus; ist aber der Pulswert erst einmal zuriickgegangen, dann pflegt
er, genau wie die Polyurie, mit Hartnickigkeit lange Zeit zu be-
stehen und so in jedem Stadium noch die bestehende latente Odem-
krankheit ohne Odeme anzuzeigen, die sich durch trockene Kochsalz-
retention mit Polyurie und Hyperchlorurie bei bradykardem Puls aus-
zeichnet. Die Bradykardie ist sogar gelegentlich erst nach Ver-
schwinden der Odeme richtig zum Ausdruck gekommen. Werte von
45 bis 60 sind die Regel, 35—45 Schlige in der Minute stellen nichts
AuBergewdhnliches dar. Es ist aber ein Heruntergehen bis aof
96 Schlige in der Minute auf lange Zeit hin beobachtet worden.
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Wenn wir uns diese Bradykardie erkliren wollen, so miissen wir uns
daran erinnern, daf bei Inanitionszustinden und beim Hungern, also
unter Verhiltnissen, die der Odemkrankheit sehr nahe stehen miissen,
Bradykardie schon physiologischerweise vorkommt. Das Nahe-
liegendste wire, dabei an eine Eindickung des Blutes zu denken, wie
wir sie dhnlich vielleicht auch bei den heute verwendeten Kampfgasen
suchen diirfen, die interessanterweise, wenn sie zu Vergiftungen fihren,
auch enorm pulsverlangsamend wirken. Es handelt sich aber im
letzteren Fall wohl um echten toxischen Vagustonus, wihrend der
positive Atropinversuch, den Winterberg auch bei Odemkrankheit
gefunden hat, hichstens so zu bewerten ist wie bei Ikterischen,
nimlich als Ausdruck dafir, dal die Beeinflussung der Hemmungs-
nerven eine normale geblieben ist, und dal die Reizzentren auf hem-
mende Einflisse reagieren. Dafiir spricht auch die Tatsache, dul
beim Stehen die Pulsfrequenz meist um etwa 10 Schlige zunimmt.
Es muf} aber die Bradykardie eine sinusoidale sein, denn sie ist vollig
rhythmisch, wihrend nach Wenckebach eine vagale Bradykardie (bei
Gehirnersehiitterung oder Gehirnhautentziindung) arhythmisch zu sein
pflegt.  Auch respiratorisch ist der Rhythmus nicht zu beeinflussen.
Fir eine echte sinusoidale Ursache sprichl auch die Tatsache, dall
der Vagus-Druckversuch fraglich oder negativ ausfillt, und daf die
Bradykardie schr lange anhilt, was dadurch erklirlich wird, def dic
Ursachen, die den Grundzustand bedingen, auch nach Abklingen der
Odeme oder selbst beim Fehlen von solchen noch lange weiter wirken.
Gegen eine vagotonische Ursache spricht auch der Umstand, dal} das
Aschnersche Phinomen (noch groflere Verlangsamung bei Druck auf
die Bulbi) und das Erbensche Zeichen (Verlangsamung bei Vorniiber-
neigen des Korpers), zwei exquisit vagotonische Symptome, negativ
sind, was gegen eine Beeinflussung vom Vagus aus spricht. Die
tiefere Ursache dieser sinusoidalen Bradykardie liegt also im Herzen
selbst und kann sowohl durch Odemdurchtrinkung der Herzgewebe,
durch toxische Substanzen oder sogar durch direkte Ernihrungs-
stérungen der eigentlichen Reizbildungszentren bedingt scin. Das
Herz laBt sich durch die gebriuchlichen Kardiaka genau so wenig
beeinflussen, wie die Diurese durch die Diuretika; fir Adrenalin bleibt
es erregbar.

Der Puls selbst ist meist klein, weich, wenig kriftig, oft sogar
filiform und leicht unterdriickbar. Dem entspricht ein Blutdruck, der
sich in normalen Grenzen hilt, sehr hiufig aber auch erniedrigt ist
und durch erhohte Werte hochstens anzeigt, daB es sich um eine

Kombination mit irgendeinem blutdrucksteigernden Leiden handelt, zu
Siegmund Pollag, Die Odemkrankheit. 9
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dem die Odemkrankheit hinzagekommen ist. Das Rumpel-Leedesche
Phéinomen (Entstehung von subkutanen Blutungen in der Ellenbeuge
bei Anlegen einer Stauungsbinde am Oberarm) ist negativ; der Venen-
druck betrdgt 35—85 mm vertikale Wassersidule und ist nur in un-
reinen Fillen bis zu 120 mm erhoht. Am Zirkulationssystem kommen
weiterhin eine Reihe von leichten Verdnderungen in mehr oder weniger
starker Ausbildung, bald voriibergehend, bald auch dauernd vor.
Dazu gehéren leichte linksseitige Herzhypertrophien, leichte Arhyth-
mien, Spaltung des ersten Mitraltones, Dumpfheit der Herztone,
Akzentuation derselben, vor allem der zweiten Herztone, systolische,
oft rasch voriibergehende, akzidentelle Gerdusche und missige Herz-
verbreiterungen. Letztere schwinden oft sehr rasch, was sich durch
Abnahme eines Kklinisch nicht erkennbar gewesenen Hydroperikards
oder des am Herzen selbst vorhandenen Odemzustandes ebensogut
erkliren 1aBt, wie durch eine Ausdehnung retrahiertér Lungenrinder.
Dal keine eigentliche Herzmuskelerkrankung besteht, 1aBt sich im
Rontgenbild dadarch nachweisen, dall die Herzsilhouette nicht, wie
Zehbe es angibt, verflossen ist; desgleichen zeigt der Conus arteriosus
nicht die fiir Beriberi seinerzeit als charakteristisch angegebene Ver-
breiterung. Nicht selten kann man im Leben schon rontgenologisch
ein ganz auffallend kleines Herz feststellen, das dem vielfach er-
hobenen Sektionsbefund entspricht und bei dem der Gedanke nicht
von der Hand zu weisen ist, dal es sich bei der schweren Wasser-
sucht vielleicht um einen kardiogenen Zustand handelt. Orthodiagra-
phisch und elektrokardiographisch kommen wir in der Erkennung
dieser Zustinde auch nicht weiter als bis zur Feststellung eines ge-
wissen Schlaffheitszustandes des Herzmuskels und einer Verlingerung
der Uberleitungszeit. Die Fille von ausgesprochen enger Aorta, die
auch wir gesehen haben, leiten zu den von Hess beschriebenen, an-
geborenen Gefilverengerungen iiber. Stauungsorgane fehlen vollstindig.
Dafl aber .die Zirkulation in den ganzen Vorgingen in irgendeiner
Weise mabBgebend beteiligt sein mull, geht daraus hervor, dal Bett-
ruhe ohne jede andere Therapie allein sehr oft geniigt, das Odem
vollstindig zum Verschwinden zu bringen. Wie eingreifend die Puls-
verinderung sein mub, geht daraus hervor, dal} selbst interkurrente,
hochfieberhafte Erkrankungen nicht imstande sind, am Puls eine ihnen
entsprechende Reaktion in Form der fiir solche Krankheiten normaler-
weise auftretenden Erhohung der Frequenz zu erreichen, cine Tatsache,
die in einer gewissen Beziehung parallel zu setzen ist mit der Er-
fahrung, daB bei schweren Arteriosklerosen ein verlangsamter Puls
selbst bei Infektionskrankheiten nicht herauf zu gehen pflegt, so dall
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man differentialdiagnostisch z. B. vor das Dilemma gesetst wird,
wegen des vollstindig niedrig bleibenden Pulses lange nicht ent-
scheiden zu konnen, ob eine hohe Kontinua nun einem Typhus ent-
spricht oder ob es sich um eine Pneumonie handelt, bei der aus
den eben angefihrten Grinden eine erhshte Pulsfrequenz nicht er-
reicht wird.

Wenn wir das zusammenfassen, was sich aus den Haupterschei-
nungen des Krankheitsbildes bis jetzt ergeben hat, so handelt es sich
bei der Odemkrankheit um einen Symptomenkomplex, der konstant
mit Bradykardie und Polyurie verlduft und der unter gewissen Um-
stinden aus dem Zustand der Forme fruste in den eines manifest ge-
wordenen schwersten (Odembildes iibergeht. Wir haben bereits schon
oben gesehen, dal dic Polyurie gewissermaBen als eine’ Vorstufe des
Odems aufzufassen ist, bei der der Korper imstande ist, das zu viel
aufgenommene Wasser und das darin geloste Salz zu eliminieren. s
besteht demnach ein dauernder Zustand hochgradigster funktioneller
Beanspruchung, der so lange anhilt, als die Arbeit das dem ge-
schwichten Korper zutrigliche Maf nicht tberschreitet, d. h. so lange
dic wasserhaltenden Kriifte der Kapillaren eben noch im Gleichgewicht
sind. Irgendein geringfiigiger Anlall bzw. ein Versagen oder kurzes
Uberbelasten der aufs Maximum bereits angespannten kompensatori-
schen Krifte geniigt, um in kiirzester Zeit die Odeme manifest werden
zu lassen, den duberlich sichtbaren Eindruck bringt aber erst das
sinnféllige Symptom ausgebildeter Odeme mit sich. Es muB demnach
der Koérper im Stadium hochgradiger ,Odembereitschaft“ stehen,
die jeder Zeit aus dem latenten in den manifesten Zustand iibergehen
kann. Diese Odembereitschaft ist das eigentliche Kardinalsymptom
der ganzen Erkrankung, wihrend die dbrigen Symptome nur Stufen-
wert besitzen, so da ein Mensch, bei dem die Odembereitschaft nicht
besteht, hdchstens irgendeine Forme fruste der Erkrankung bekommen
kann. Dieser Zustand von Odembereitschaft ist es auch, der uns er-
klirt, dall unter gleichen Bedingungen eine Anzahl von Leuten er-
krankt, wihrend eine weitaus grolere Zahl frei bleibt.. Ob dabei
letzten Endes angeborene Anomalien des Gefilsystems, die als eine
Art Diathese ziemlich weit verbreitet sind, eine Rolle spielen und
unter dem Zusammenwirken gewisser Ursachen klinisch in Erscheinung
treten, ist eine hypothetische Moglichkeit, die wir an dieser Stelle
nur andeaten wollen. Wir konnen uns vorstellen, dal sowohl Nieren-
krankheiten als anch Herzkrankheiten und die ganze Reihe von Pro-
zessen, die Odeme nach sich zu ziehen pilegen, auslosend auf diesen
Zustand wirken konnen. Dafl derselbe mit dem Gefafsystem eng ver-

9
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kniipft ist, 1aBt sich ohne weiteres annehmen, inwieweit er damit zu-
sammenhingt, wird sich in einem spiteren Abschnitt, der sich haupt-
sichlich mit dem Zustandekommen der Odeme befaBt, niher besprechen
lassen. Fiir die Annahme einer 6dematdsen Diathese oder Veranlagung
des Korpers, wie sie ein Analogon z. B. in der exsudativen Diathese
hat, spricht der Umstand, dal in dem einen Fall die Krankheit unter
gleichen @uBeren Verhiltnissen mit Odemen, in anderen ohne Odeme
verlauft, und daB gerade in ganz deletiren Fillen das Odem fehlt
und den Verdacht eines reinen Verhungerns aufkommen lifit. Ob
dieser gewisse diathetische Zustand mit der bereits konstatierten
neuropathischen Veranlagung vieler solcher Individuen zusammenhéngt
und ob dabei endokrine Ursachen eine entscheidende Rolle spielen,
ist eine Frage, die vorlidufig noch nicht entschieden werden kann. Es-
ist dadurch auch leicht zu erkliren, daB bei mehr oder weniger hoch-
gradiger Ausbildung des diathetischen Zustandes selbst nicht herunter-
gekommene Individuen ihre voll ausgeprigte Odemkrankheit bekommen,
wiahrend es einem hochgradig bis zur Erschopfung abgemagerten Korper
bei fehlender Diathese nicht gelingt, . iber das Stadium der Polyurie
hinaus zum Odem zu kommen. Wir betreten damit das Gebiet der
konstitutionellen Veranlagung, das in neuerer Zeit wieder anfingt,
die ihm zukommende Rolle in der physiologischen Pathologie zu spielen,
und zwar hat HeB als erster bei der Erklirung von Odemen (und zwar
Brightscher Odeme), angeborene Anomalien des Gefillsystemes zur
Erklirung der Pathogenese dieser Zustinde heranzuziehen begonnen.

Sonstige korperliche Befunde.

Soweit sie nicht in dem obigen Abschnitt schon besprochen
sind, lassen sich noch eine Reihe mehr oder weniger charakteristischer
Befunde an den Organen und Korperflissigkeiten erheben. Die meiste
Aufmerksamkeit hat dabei der Verdauungstraktus auf sich gezogen.
Wihrend Mund und Speiserdhre zu keinen besonderen Erhebungen
AnlaB gaben, hat sich am Magen sehr oft eine heftige Hyperaziditit
gefunden, die allgemein als eine vikariierende Kochsalzausschwemmung
aufgefaBt worden ist. Es deckt sich diese Auffassung mit der schon
lingst bekannten Tatsache, dall auch bei Nierenkranken eine solche
sehr haufig vorkommt, und daf das Erbrechen von vielen Seiten
ebenfalls als eine zweckmiBige Einrichtung der Natur aufgefalit wird,
durch die sich der Korper von iiberschiissigem Chlor befreien will.
Immerhin wird auch ebensooft Subaziditit festgestellt, besonders wenn
man nach abgelaufener Ausschwemmung untersucht. Ob man diesen Be-
funden wirklich diese Deutung geben kann, oder ob es sich dabei
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nicht um Zufilligkeiten handelt, wie so oft bei chemischen Magen-
untersuchungen, mochte ich nicht entscheiden. Es ist genau, wie in
der jetzt so oft aufgeworfenen Streitfrage, ob der Krieg die Super-
oder die Subazidititen vermehrt habe, daB wohl rein ortliche und
andere Momente, auf die hier einzugehen nicht der Ort ist, die Rolle
spielen, die den einen Autor veranlassen, fir die Superaziditit, den
anderen fir die Subaziditit zu sprechen.

Durchfille werden sehr hiufig in der Vorgeschichte von Odem-
kranken beobachtet, und zwar gewohnliche durchfillige Stithle, sowie
Schleim- und Blutentleerungen. Immerhin werden echt dysenterische
Stithle nicht iberwiegend oft genannt. Tenesmen fehlen meistens.
Wesentlich ist dabei auch die Angabe, daB die Odeme vor den Durch-
fillen bestanden haben. Es sind in groBeren Epidemien von Odem-
krankheit besonders durch Rumpel und Knack Geschwire und
andere entziindliche Symptome im Darm beschrieben worden, die sogar
rontgenologisch durch ausgeprigte Konturen und spritzerartige Schatten
darstellbar waren und die im Rektoskop als echte Darmgeschwiire
imponierten. Durch diese Feststellungen ist eine Zeitlang eine grofie
Verwirrung in das ganze Problem gebracht worden, indem Ursache
und Wirkung sehr hiufig verwechselt wurden. Ich schicke voraus,
dal wir nur ganz ausnahmsweise Klagen iiber Durchfille hatten, und
dafl eher gelegentlich, wie das auch von anderer Seite beéschrieben
wird, Verstopfung vorlag. Wenn die Durchfille da waren, so duBerten
sie sich nur in der Anzahl und in der Konsistenz der Stihle. Es ist
eine weit bekannte Tatsache, da im Anschlub an Typhus, bei Malaria-
kachexie und besonders bei Rekurrens und Ruhr, schwere Odem-
bildungen vorkommen konnen, so daB sie dann, um so mehr, als auch
diese Vorkommnisse neuerdings wieder epidemieartig beobachtet worden
sind, sehr leicht zu der Annahme fithren, daB es sich um eine Odem-
krankheit handelt. ~Natirlich missen solche Fille ausgeschieden
werden, und es ist das auch meistens nicht allzu schwer moglich.
Trotzdem wird in einer Reihe von Fillen die Sektion schlieflich doch
eine solche Infektionskrankheit als Grundursache aufdecken. Man
darf aber dabei nicht vergessen, daf ebensogut ein hochgradig ge-
schwichter echter Odemkranker eine dieser jetzt wieder so weit ver-
breiteten Krankheiten sekundir bekommen kann. Da die bakterio-
logischen und serologischen Untersuchungsmethoden sehr oft im Stiche
lassen, ist man meistens auf die rein klinischen Beobachtungen an-
gewiesen, wobei sehr viele Momente zur Diagnose mithelfen konnen.
Bei der Odemkrankheit sind Leber und Milz nicht vergréBert. Ein
Milztumor -wird also die Diagnose gegen Odemkrankheit sichern. Die
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Vorgeschichte liBt meist erkennen, ob erst die Odeme oder erst die
Durchfélle auftraten. Blutig-schleimige Stiihle sprechen gegen Odem-
krankheit. Die Stiithle selbst sind meist nicht gut ausgenutzt. Oft
ist Jodreaktion sehr stark, gelegentlich findet man sogar Neutralfett.
Diese Erwigungen, die die Ausnutzung der Nahrung betreffen, schaffen
auch ein Bindeglied zwischen den beiden 6demerzeugenden Grund-
ursachen, denn, wenn man auch genau entscheiden soll, ob eine In-
fektionskrankheit vorliegt oder nicht, so ist wohl das 6demauslosende
Moment in beiden Fillen zum mindesten ein #hnliches. In beiden
Fallen wird durch eine, die Darmtitigkeit hemmende, kachexierende
Krankheit die Nahrung schlecht ausgenutzt und erzeugt eine vielleicht
toxische, zu Odem fihrende Schidigung, die sich vor allen Dingen in
einer ganz erheblicher Stérung der Fettresorption und des Lipoid-
stoffwechsels duBert. Dem gelegentlich erhobenen, fir Pankreas-
schiddigung sprechenden Befund einer positiven Mydriasis méchten wir
vorldufig keine tiefere Bedeutung beimessen.

Am Respirationsapparat sind nur Bronchitiden als gelegentliche
Begleiterscheinungen der Odemkrankheit zu nennen. Pneumonien sind
immer als komplizierende Neuerkrankungen aufzufassen; allerdings
besteht eine ausgesprochene Neigung des geschwichten Koérpers zu
solchen Iungenentziindungen. Es ist iiberhaupt dic Neigung des
ddematosen Korpers, von Infekten befallen zu werden, sehr groB; es
kommen Erysipele vor, wir haben Abszesse, Schleimbeutelvereite-
rungen usw. gesehen, und es hat sich dabei die alte Erfahrung be-
stitigt, dall solche Infektionen sich sehr rasch weithin ausdehnen,
dall sie eine schlechte Heilungstendenz haben, und dall sie sehr oft
den Anstol zum todlichen Ausgang geben. Kinmal haben wir beob-
achtet, daB bei einem kurz vorher gegen Pocken geimpften Odema-
tosen die Impfstelle in einer ganz ungewdhnlich starken Weise re-
agierte, so dal es fast zu einer Operation gekommen wire. Da die
Oedeme nach der Impfung entstanden, wurde von dem Patienten der
Impfung die Schuld an seiner Odemkrankheit gegeben.

Die Harn- und Geschlechtsorgane zeigen einen regelrechten Be-
fund; nur Amenorrhoen werden in seltenen Fillen in der Vorgeschichte
genannt, sind aber wohl ursdchlich anders zu deuten.

Von den Sinnesorganen kommt nur das Auge in Betracht und
sind Hemeralopie, Xerosis conjunctivae sowie Ulcera auf der Binde-
haut und der Hornhaut in schwereren Fillen nicht selten. Der
Augenhintergrund ist normal. Ohrensausen gehort zu den ungewdhn-
lichen Befunden. Das Nervensystem zeigt keine Besonderheiten. Die
gelegentlich vorkommende Herabsetzung der Reflexe kann man nicht
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der Odemkrankheit zur Last legen. Die ganz vereinzelt bestehenden
Befunde von Polyneuritis miissen wir angesichts der Einstimmigkeit
aller Autoren iiber das Freibleiben des Nervensystems als koordi-
nierten Nebenbefund ansehen. Es handelt sich dabei um Paresen der
Beine und des Nackens, sowie Ophthalmikuslihmungen, die ganz ver-
einzelt beschrieben sind.

Das Knochensystem beteiligt sich wohl an der allgemeinen
Atrophie, zeigt aber sonst keine Besonderheiten. Vor allen Dingen
lassen sich periostale Veranderungen, die man zur Erklirung der so
oft vorhandenen Tibiaschmerzen verwenden konnte, réntgenologisch
stets ausschliefen.

Nachweisbare Verinderungen der endokrinen Driisen kann man
nicht beobachten. Auch die Schilddriise, die heute wieder im Vorder-
grunde des Interesses in der Odemfrage steht, kann man weder im
Leben noch bei Sektionen so iberwiegend oft als atrophisch fest-
stellen, dal diesen Befunden eine sichere itiologische Bedeutung bei-
gemessen werden dirfte.

Die Kombination mit hédmorrhagischer Diathese in Form von
Skorbut, Peliosis oder Werlhofscher Krankheit kommt zwar vor, ist
aber so selten, dall man hochstens zu der Annahme berechtigt ist,
daB die hamorrhagische Diathese auch eine Odemdiathese moglicher-
weise in sich schlieBt, dall aber das Umgekehrte keineswegs der Fall
ist. Die Odeme haben von Anfang an den Verdacht nahe gelegt,
daB wir es bei der Odemkrankheit mit einer hnlichen Avitaminose
wie bei der Beriberi zu tun haben. Dieser Irrtum ist aber bald
wieder aufgegeben worden. Immerhin werden wir spiter sehen, dal
derselbe sehr berechtigt war, denn das duflere Aussehen der Patienten
ist genau dasselbe, und vor allen Dingen hat sich bei beiden Zu-
standen im Stoffwechsel eine enorm wichtige, gleichsinnige Schidigung
auffinden lassen. Bei dieser Gelegenheit sei aber der Tatsache Er-
wihnung getan, daB der Skorbut zur Zeit nicht unbedingt zu den
Seltenheiten gehort, denn wihrend wir hierzalande an der Odem-
krankheit gelitten haben, mehren sich jetzt die Berichte zuriick-
kehrender Kriegsgefangener, die iber eine ziemlich ausgedehnte Ver-
breitung des Skorbuts in RuBland berichten.

Blutbild.

Sehr eingehend studiert ist das Blutbild der Odemkrankheit. Es
hat sich dabei herausgestellt, dall absolut gesetzmiBige Abweichungen
nicht vorkommen, und es werden von den verschiedensten Autoren
oft geradezu entgegengesetzte Befunde geschildert. Immerhin laBt
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sich ein Grundtypus von Verinderungen nachweisen, die sich in
Hydrimie, Andmie, Leukopenie und Lymphozytose zusammenfassen
lassen. Bei voll ausgeprigten Krankheitshildern ist der Himoglobin-
gehalt stets im Verhiltnis zu der Erythrozytenzahl ein recht hoher,
so dafl der Farbeindex 1 und dariiber betrigt. Hamoglobinwerte
von 95 v.H. bis 100 v.H. sind selbst bei Herabsetzung der Blut-
korperchenzahl um die Hilfte keine Seltenheit. Werte von 120 v.H.
habe ich mehrfach beobachtet. Die Erythrozyten kinnen bis auf bei-
nahe 1000000 reduziert sein, wobei die Zahlen ohne eine gegen die
Anémie gerichtete Therapie im Verlaufe der Erkrankung stark schwanken
konnen. Das findet seine einfache Erklirung in den stark wechseln-
den Verhiltnissen der Hydrimie. Dabei fehit diz Hamolyse und es
fehlen perniziose Formen. Die Leukozytenwerte sind durchwegs
niedrig und zeigen ein oft zwischen zwei ganz nahe beieinander-
liegenden Untersuchungsterminen stark wechselndes Verhalten in den
Verhéltniszahlen der weiBen Blutkiorperchen. Stets vorhanden ist eine
Lymphozytose und zwar kann dieselbe ganz hochgradige Werte an-
nehmen. Dabei sind gelegentlich viel Lymphozyten vorhanden, die
die 6—7fache Grofe von Erythrozyten haben kionnen und in denen
eine ausgesprochene Azurophilie und das Vorkommen Altmann-
Schriddescher Granula auffillt. Gelegentlich ist eine Mononukleose
bis zu 25 v.H. vorhanden, die kompensatorisch eine Neutropenie bis
auf 15 v.H. herunter verursachen kann. Gerade in solchen Fillen ist
eine Verschiebung des Blutbildes nach links mit Aultreten von Meta-
myelozyten und Megalozyten za beobachten. Die eosinophilen Zellen
werden wechselnd angegeben. Ich habe Werte bis zu 18 v.H. ge-
zdhlt und im allgemeinen stets eher eine leichte Vermehrung, als ecine
Verminderung gefunden. Diesen Befund konnte man, da wir von einer
vagotonischen Komponente bei der Odemkrankheit, wie bereits weiter
oben bemerkt, absehen, auf den bei zahlreichen Sektionen erhobenen
Befund beziehen, dal in einer tberwiegenden Mehrzahl von Odem-
leichen Eingeweidewiirmer in irgendeiner Form bei der Sektion ge-
funden worden sind. Basophile habe ich fast nie vermisst und sehr
oft vermehrt gefunden, bis zu einem Hochstwert von 5 v.H. Des-
gleichen fillt auf, daB die Blutplittchen vermehrt sind. Mit diesem
letzteren Befunde geht parallel die Tatsache, dal die Gerinnungszeit
des Odemblutes verkiirzt ist, was um so mehr auffallen muf, als in
vielen Fallen der Stich bei der Entnahme wie bei perniziés Andmischen
lange nachblatet, und das Blut sehr diinn ausflieBt.

Sowie eine Infektion das Krankheitsbild kompliziert, indern sich
diese Verhdltnisse. In solchen Fillen besteht eine Hyperleukozytose,
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bei der die Lymphozyten nur noch unwesentlich iiberwiegen und es
kommt dabei zu Blutbildern, die auf eine rege Tatigkeit des Knochen-
markes schliefen lassen. Wir finden Normoblasten, Mikrozyten,
basophil punktierte Zellen, trotzdem die Werte der Erythrozyten nur
in einer geringen Zahl von Fillen wirklich stark herabgesetzt sind.
Auch andere Anzeichen einer pernizidsen Andmie, an die das Blutbild,
trotzdem sie ganz sicher auszuschlieBen ist, denken lassen konnte,
liegen vor. Wir finden Anisozytose, Polychromasie, der Firbeindex
ist erhoht. Bilirubin 148t sich vermehrt im Serum nachweisen, so dafl
nur eine echte Blutarmut mit Blutleere und nicht eine Hydridmie im
engeren Sinne des Wortes vorliegen kann. In solchen Fillen lassen
sich dann meist Komplikationen durch Rekurrens, Malaria, Erysipel usw.
nachweisen.

Physikalisch zeigt das Blut folgende Verhaltnisse: das spezifische
Gewicht des Gesamtblutes ist bis 1038, das des Serums bis 1014,5
erniedrigt. Die Gefrierpunktserniedrigung betrigt 0,54—0,58°. Re-
sistenz und Viskositdt .sind normal; immerhin ist die Resistenzbreite
fast immer verschmilert und es sind Verfrihungen der Himolyse auf
0,52—0,47 v.H. und Erhéhungen bis zum Beginn bei 0,38 v.H. ge-
meldet. Der Brechungsindex ist herabgesetzt, was sich durch den
vermehrten Wassergehalt erkliren 1ift, und was auch seinen Ausdruck
in einer Herabsetzung des Trockenrickstandes bis aunf 14,5 v.H. findet.
Es sind das Werte, die denen nahe kommen, die seiner Zeit von
Cohnheim bei seinen Experimenten iiber die Enistehung der Odeme
erreicht wurden, als er unter Zufiihrung einer Menge von Kochsalz-
losung, die 92 v.H. des Korpergewichts betrug, eine Herabsetzung
des Trockenriickstandes bis auf 13 v.H. eintreten sah. Der Brechungs-
index wird nach der Entwisserung wieder ein normaler.

Fille, wo eine starke Hyperglobulie mit Werten bis gegen
7000000 Erythrozyten und einer Heraufsetzung des Hamoglobin-
gehaltes bis zu 120 v. H. festzustellen ist, kommen gerade im ex-
quisitesten Odemstadium als paradoxer, auf stirkste Bluteindickung
hinweisender Befund vor, wie das nach den Beobachtungen Volhards
bei der Nephrose im Stadium héchster Odembereitschaft (= GeliB-
durchlissigkeit) zu erwarten war. Daraus ergibt sich, dal das Blut-
bild in dem oben beschriebenen Sinne von zwei verschiedenen Unter-
suchern innerhalb kiirzester Frist ganz verschieden gefunden werden
kann, je nachdem man vor oder nach Beginn der Ausschwemmung
untersucht. -~ Der Himoglobinstoffwechsel ist sicher nicht gestort.
Wir kennen solche hohen Werte schon von der gewdhnlichen Unter-
ernihrung und Inanition her. Das ist um so eigentiimlicher, als
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wegen des in der Nahrung fehlenden Chlorophylls (Hamoglobin wird
aus Aminosduren - Eisen -4 Pyrrolringen gebildet, die im Chloro-
phyll als durch zwei Kohlenstoffatome zusammengefiigte Viererringe
vorhanden sind) die Hamoglobinbildung erschwert ist und die dadurch
zu erwartende allgemeine Blutverschlechterung noch durch einen die
GefidBdurchlissigkeit erhohenden Kalziummangel verstirkt wird.

Die Hydramie, von der in der Physiologie und Pathologie der
Wassersucht so oft die Rede ist und die auch der Odemkrankheit
in hohem Grade eigen ist, ist sehr oft nur eine scheinbare. Ks
handelt sich in solchen Fillen in Wirklichkeit um eine Hypalbuminose,
was schon dadurch bewiesen wird, daB das Hamoglobin vermehrt
und die Erythrozyten normal statt vermindert sind, ohne dafl bei er-
hohtem Farbeindex ein pernizios-andmischer Typus der Blutbeschaffen-
heit besteht. Meist kommen Hydrdmie und Hypalbuminose zusammen
vor; ihre Verteilung hingt nur vom Stadium der Erkrankung ab. Die
Ursache fur die Fille von echter ,Bluteindickung“, bei denen Hamo-
globin- und Erythrozytenwerte gleichzeitig heraufgesetzt sind und die
im pridddematosen Stadium am  hiufigsten beobachtet werden, in
gleicher Weise aber schon seit langem bei unterernihrten Menschen
bekannt waren, ist wohl darin zu suchen, dal sich das Lymphgefal3-
system auf Kosten des BlutgefiBsystems auffillt. Das Eiweil ist
im Serum stets vermindert, und diese Eiweifverminderung iiberwiegt
selbst in Fillen, wo daneben eine echte Verwisserung des Blutes be-
steht. Wenn wir uns nach dem Verbleib dieses Eiweilles umsehen, so
finden wir nicht nur einen nicht annihernd sich regenerierenden Eiweil3-
zerfall der Gewebe infolge der Inanition, sondern wir finden ganz be-
trachtliche Mengen von Eiweill in den umfangreichen, auf Unterhaut-
zellgewebe und freie Korperhchlen verteilten Hydropsien. Die Hyp-
albuminose und die Anhydrimie im Stadium der Odeme findet so
durch Endothelschidigung infolge der eiweifarmen und fettarmen Er-
nihrung eine Erkldrung, auf die wir in dem Kapitel Aetiologie genauer
eingehen werden. Die Polyurie ist als Reaktion auf diese chronische
Hydramie aufzufassen, die durch die starken diuretischen Stoffe er-
zeugt wird, welche die Nahrung in Form von Wasser und Kochsalz
in groBer Menge enthilt. Die gleiche Ursache diirfte auch der Hart-
nickigkeit und dem vermehrten Auftreten der Enuresis bei grofen
Kindern und Erwachsenen zugrunde liegen.

Die chemischen Verhiltnisse des Blutes und Blutserums kommen
eingehend in dem Abschnitt iber Stoffwechsel bei Odemkranken zur
Sprache; es sind an dieser Stelle nur noch kurz die serologischen
Verhiltnisse zu streifen. Die Agglutinationsreaktionen werden durch
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die schwere Hydrdmie nicht beeinflult und dienen nach wie vor zur
Erkennung von Rubr, Typhus usw. Die Wassermannsche Reaktion,
die wir in jedem Falle zur Klarung der Aetiologie angestellt haben,
war mit einer Ausnahme negativ, so dal} Lues als Ursache der Odem-
krankheit auszuschalten ist; daB aber gegebenenfalls der Zustand die
Komplementbindungsreaktion nicht stort, beweist der ganz ungewohn-
lich stark positive Ausfall bei unserem einzigen eben erwihnten lueti-
schen Patienten. Wir haben ferner die Gelegenheit benutzt, um die
Abderhaldensche Reaktion auf Abwehrfermente bei unseren Odem-
kranken in einer Reihe von Fillen im hiesigen physiologischen Institut
durchfithren zu lassen. Ein charakteristischer Befund hat sich nicht
aufdecken lassen. Es wurden bald Schilddriise, bald Niere, in vielen
Fillen Thymus (das tberhaupt von vielen Seren verschiedenster Her-
kunft abgebaut zu werden pflegt), vereinzelt auch Leber und einmal
sehr stark Hypophyse abgebaut. Auch Hypophyse und Thyreoidea
wurde einmal gleichmdBig abgebaut. Der Abbau von Hypophyse ist,
ohne dall wir uns ndher mit diesem Problem befassen, deshalb inter-
essant, weil der Hirnanhang mit der Polyurie in innigem Zusammen-
hang stehen soll. Nur vereinzelt hat sich das nach den Eppinger-
schen Forschungen regelmilig zu erwartende Abwehrferment gegen
Schilddrise auffinden lassen.

Der Urin ist meistens neutral bis alkalisch, in seltenen Fillen
leicht sauer. Die Farbe ist entsprechend dem niederen spezifischen
Gewicht und der Polyurie meist ganz hellgelb bis wasserklar, die
Dichte ist niedrig, bei abnehmender Polyurie aber ansteigend bis zu
normalen Konzentrationen. Eiwei fehlt bei der echten Odemkrank-
heit immer. Sowie Eiweill auftritt, oder Formelemente gefunden
werden, liegt entweder Vergesellschaftung mit echter Nephropathie
oder meist eine interkurrente Infektion vor, die schon in den leichtesten
Fillen bei Odemkranken, die iiber viele Wochen hin nie Eiwei hatten,
sofort kleinere bis groBere Mengen im Urin erscheinen 1idBt. Gallen-
farbstoffe fehlen. Indikan ist negativ; wo solches auftritt, liegt einc
nicht zur Odemkrankheit gehdrende Darmkomplikation vor. Azeton
und Azetessigsiure fehlen trotz hochgradigster Inanition meistens,
was besonders in Hinsicht anf den Vergleich mit Diabetes wichtig
ist und darauf hinweist, daB bei letzterem wohl fermentative Pro-
zesse beim Zustandekommen der Azidose eine Rolle spielen. Immer-
hin finden wir auch Angaben, nach denen die normalerweise 3 bis
5 mg/pCt. betragenden Azetonwerte im Urin auf 12 mg/pCt. erhoht
waren. Kalzium und Magnesium sind in normaler Menge vorhanden,
Kalzium gelegentlich von 83—4 auf 5—6 g erhoht. Phosphorsiiure ist



— 98

anfinglich von 2,5 auf 3,2—4 g pro Tag erhoht, desgleichen die
Schwefelsdure von 2—2,5 auf 3—3,6 g, womit auch der Gehalt an
Neutralschwefel, der sonst 15—20 v. H. des Gesamtschwefelgehaltes
bildet, auf 25—27 v. H. erhoht ist. Was das Kochsalz anbetrifft, so
sind Werte von 30—40 g pro Tag ganz gewohnliche Befunde. Wir
selbst haben als Hochstwert 60,6 g festgestellt. Dabei sind die pro-
zentualen Werte mit und ohne Salzzulage oft auBergewdhnlich hohe.
Der hochste von uns beobachtete Wert ohne Salzzulage war 1,813 v. H.
und an einem Tage mit Kochsalzzulage 1,854 v. H. Es hielten sich
im Anschluf an 3 Salzzulagetage die prozentualen Werte bei einem
Patienten 16 Tage lang iiber 1 und nachher noch lange auf 0,8—0,9.
Der Gesamtreststickstoff ist meist erniedrigt oder normal. Werte von
iber 60 konnen mit Sicherheit auf irgendeine komplizierende, wahr-
scheinlich renale Komponente bezogen werden. Was die einzelnen
Bestandteile des Stickstoffes anbelangt, so ist der Harnstoff prozentual
erniedrigt, und zwar betrdgt er meist unter 75 v. H. des Gesamtstick-
stoffes statt der normalen 80—82 v. H. Bei Ausheilung erfolgt An-
stieg zur Norm. Harnsdure wird in Werten von 1—1,6 statt 0,5—0,8 g
ausgeschieden. Das Kreatinin hélt sich mit 1,74-—2,4 g an der oberen
Grenze der Norm, um bei Ausheilung wieder niedere Werte bis
hochstens 1,7 g zu zeigen, so dall eine deutliche leichte Erhdhung be-
steht. Vor allen Dingen ist das Kreatin auf 0,2—0,25 g erhoht.
Man kann nach allgemein geltenden Anschauungen diese Tatsache
kaum anders als mit vermehrtem Muskelabbau erkldren. Die Amino-
siurefraktion des Reststickstoffes erfihrt eine Erhéhung von 2 auf
2,5 v. H., das Ammoniak von 4—5 auf 7—7,5 v. H. des Gesamtstick-
stoffes. Diese im grofen und ganzen den genauen Ausfihrungen von
Knack und Neumann entstammenden Angaben iiber die einzelnen
Partialwerte des Reststickstoffes konnten wir, soweit unsere eigenen
Untersuchungen sich erstreckten (Gesamtstickstoff, Harnsiure, Harn-
stoff), bestitigen. Das Gleiche gilt fir einen Teil der Mineralsduren.

Die Punktate erwiesen sich meist als wasserklar, leicht opales-
zierend, und in einem Falle als seifenwasserdhnlich. Trotzdem der
letzt genannte Befund auf irgendeine nephropathische, hydropische Er-
krankung hinweist, hat es sich sicher nur um eine schwerste Odemkrank-
heit gehandelt. Beim Stehen bilden sich leicht feine Fibringerinnsel,
wie bei einem meningitischen Liquor. Epithelzellen und Formelemente
des Blutes finden sich ganz vereinzelt. Die Rivaltasche Reaktion auf
Globuline ist wie bei allen Transsudaten negativ. Die Eiweiwerte
schwanken beim Hydrothorax um 2—4 v.T., selten dariiber, wahrend
der Aszites des gleichen Patienten, am gleichen Tage entnommen,
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héhere Werte bis zu 7 v.T. ergibt. Der Brechungsindex, sowie Blut-
zucker und Reststickstoffwerte sind immer niedriger, als beim Blut-
serum, wihrend die Kochsalzwerte die des Blutes oft iibersteigen.
(Ganz besonders niedrig sind die eben angefiithrten Werte bei der
Odemfliissigkeit selber. Das Kochsalz ist mit dem Blutwert ungefihr
gleichsinnig (Odem 0,608 v.H. : 0,6084 v. H. Blut), wobei der Urin
des gleichen Tages 1,0647 v. H. Kochsalz enthilt. Auch die Rest-
stickstoffwerte der Hydropsien sind geringer als die des Urins.

Was den Chemismus der Odeme anlangt, so sind ein-
gehende Untersuchungen vorgenommen worden, die dem Kriegsédem
seine Stellung unter den verschicdenen Formen der Odeme sichern
sollten. Besonders eingehend haben sich Falta und Quittner mit
diesen Fragen beschiftigt. Sie fassen das ,Natrium bicarbonicum-
(Odem* der Diabetiker, das bei gleichzeitiger Anwesenheit von Koch-
salz durch Abgabe der Chloride vom Blut in die Gewebe entstehen
soll, als Chloridodem auf, bei dem das Natrium bicarbonicum keine
Rolle spielt. Das Kriegsodem soll ebenfalls als Chloridodem aufzu-
fassen sein, das bel chlorarmem Blut einen starken Chlorgehalt hat.
Andere Autoren haben diese Befunde nicht bestitigen konnen. Bei
der Lntwisserung des kardialen Stauungsédems werde im Gegensatz
dazu vor allem Harnsdure massenhaft ausgeschwemmt (2—3 g). Da-
neben ist aber auch der Stickstoff, das Kochsalz, die Phosphorsiure
und die Schwefelsiure des Harns erheblich erhobt. Es wiren dies
also typische Eiweilodeme durch Retention von Stickstoff im Blut,
bei denen Salz- und Chloridgehalt normal ist und bei denen unter
Strophanthin eine gute Ausschwemmung erfolgt. Falta und Quittner
haben gezeigt, daB die Harnsdure im Stauungsédem enorm vermehrt
ist, und daf die Chloride stark reduziert und durch Achloride ersetat
sind, und daB auch Lungen und Leber fast nur Achloride, speziell
Sulfate und Phosphate, teilweise auch Karbonate enthalten. Der Zucker-
gehalt entspricht bei beiden Formen dem des Blutes. Bei nephritischen
und nephrotischen Odemen ist bei Uberladung des Blutes mit Stick-
stoffschlacken der Gehalt der Odeme an Stickstoff und EiweiB, sowic
an Harnsdure, gering gefunden worden. Die Gesamtasche und die
Chloride sind dabei normal, die molekulare Konzentration ist in beiden
Flissigkeiten fast gleich hoch.  Untersuchungen iiber Odeme bei
Serumkranken, kachektischen und neurotischen Odemen, sowie Odeme
durch Lymphstauung fehlen bis jetat.

Bauer hat bei allen Odemen die Kochsalsausscheidung im Harn
vermehrt gefunden bei subnormaler oder normaler Kochsalzkonzen-
tration und Reststickstoffgehalt im leicht hydrimischen Blut und
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kommt deshalb dazu, die Begriffe Chloridédem und Achloridédem
abzulehnen. Immerhin ist das Eiweil bei Stauungsddemen bedeutend
hochgradiger als bei anderen Odemen (15 v.T. und mehr gegen
2—6 v. T.), wihrend der Reststickstoff in solchen Féllen in der Regel
um 75 mg/pCt. schwankt. Auch ist die Ammoniakausscheidung stark
vermehrt (bis 17 mg/pCt.). Die Nieren zeigen keine Anderung ihrer
Funktion, es ist nur die Ohlorausfuhr verdndert. Bei normalen
Menschen héaufen sich die Chloride unter Gaben von Natrium bicar-
bonicum im Blute an, wihrend sie hei Odembereitschaft im Unter-
hautzellgewebe abflieBen, und zwar wird das Chlor dort nicht von
den Zellen festgehalten, sondern es verdringt die Achloride der Ge-
websflissigkeit, wobei Aminosduren und Zucker ungestirt verarbeitet
werden. Die Zellfunktion ist demnach ziemlich sicher intakt. Dal}
das Endothel schon normalerweise fiir Salz, Eiweill und Wasser durch-
lissig ist, und so gewissermallen als ,Vorniere“ wirkt (Volhard), ist
sicher. s mull aber andererseits den Endothelien eine elektive
Fihigkeit zugestanden werden, durch die sie in feinster Weise den
osmotischen Druck regeln, denn bei chloridarmem Blute erscheinen
fast alle Chloride im Odem, so daB man den Endothelzellen eine den
Nieren kaum nachstehende filtrierende oder sezernierende Fihigkeit
nicht absprechen kann. Ob alle diese beschriebenen Untersuchungen
iiber den Chemismus der Odeme einen Dauerwert behalten werden,
ist fraglich. Es liBt sich aber wohl heute schon mit Bestimmtheit
sagen, dall der Begriff des Chloridodems zu Recht besteht, denn die
in die verschiedenen Korperpartien eingelagerten Hydropsien, die zum
mindesten prozentual in ihrem Chloridgehalt nicht wesentlich von
dem des Blutes abweichen, enthalten in ihrer Gesamtheit, rein absolut
genommen, sicher viel mehr Chlor als die bedeutend geringere Ge-
samtmenge des Blutes.

Sehr gut orientiert uber die Unterschiede in der Zusammen-
setzung der verschiedenen Odemfliissigkeiten cine ausgezeichnete
tabellarische Zusammenstellung aus der Arbeit von Maase und
Zondek iber das Kriegsodem, welche ich, da sie alle Auseinander-
setzungen unnotig macht, unverindert am Kopfe der néchsten Seite
<um Abdruck bringe.

Die Funktionspriiffung der Nieren
ergibt, sofern man sie nach Eintritt der Odemfreiheit vornimmt, vollig
normale Verhiltnisse, und es sind auch nur solehe Fille als reine
Odemkrankheit aufzufassen, bei denen die Nieren nach Wegfall
storender Krankheitserscheinungen sich als intakt herausstellen. Der



Renales Stauungs-
N s SR hydrops
In 100 cem Transsudat waren Kriegsidem (Nephrose) ‘Asni .
enthalten Odem (Aszites bei
Leberzirrhose)
g g , g
EiweiB (gew. a.nalytlsch) Lo 0,116 0,343 0,941
Gesamt-N. . P 0,0602 0,1008 0,1582
RestN . . . . . . . . . 0,0266 0,0406 0,0182
Harpstoff . . . . . . . . . 0,0280 0,0354 0,0084
Aminosiuren-N . . . . . . . 0,0028 0,0150 0,0112
NH; . . . . . . . ... 0,0170 0,0085 0,0068
Harnsdure . e 0,002 0,0041 0,002
Dextrose (Bertrand) e 0,085 0,163 0,162
NaCl . . . e 0,6786 0,690 0,702
PO, . . . . .. . . . 0,012 0,007 0,016
CaO . . . . . .. .. 0,0109 0,0107 0,0178
MgP0; - . . 0,0381 — 0,0281
Spezifisches Gewicht . . . . . 1009 ! 1008 ! 1009

Wasserversuch ist normal. Starke iberschieBende Polyurie beweist,
daB zwar die Odeme verschwunden sind, daB sich aber der Korper
noch in sogenanntem polyurischen Stadium befindet und latente
Odeme enthilt. Fille, bei denen nach 11/, Stunden erst 3—400 cem
Wasser ausgeschieden wird, und wo dann auf einmal wieder ein
starker Kurvengipfel ansetzt, zeigen dadurch deutlich die extrarenal
bedingte Stérung der Wasserausscheidung der Odembereiten an. Den
hochsten Wert, den wir nach vollstindiger Ausschwemmung duBerlich
sichtbarer Odeme gesehen haben, war bei Einnahme von 1500 ccm
Wasser nach 1!/, Stunden eine Gesamtmenge von 1530 ccm, mit
900 ccm hochster Halbstundenportion nach 4 Stunden die Gesamtmenge
von 3380 ccm (s. umstehende Kurve). Die Konzentrationsfiahigkeit st er-
halten und die Tatsache, daB oft von einer Wasserabgabe von meh-
reren Litern in 24 Stunden Konzentrationen des polyurischen Urins
bis zu 1025 erreicht werden, 146t wohl darauf schlieBen, dall die
Niere nicht nur den gesteigerten Anforderungen des Wasser- und
Salzstoffwechsels geniigt, sondern, daB sie auch offenbar, trotz ihrer
starken Uberlastung, mit diesem konzentrierten Urin die Stickstofi-
schlacken vollstandig ausscheidet. Dall die Kochsalzausscheidung
cine ungestorte ist, beweisen die riesigen Kochsalzmengen, die iiber
lange Zeit hinaus aus dem Korper wegtransportiert werden, wenn erst
emmal die Ausschwemmung eingeleitet ist. Die Kochsalzzulagen
werden nicht nur prompt ausgeschieden, sondern sie veranlassen
(nachdem man vor der Einnahme der Zulage durch salzireie Kost
cinen gewissen niederen Standardwert fir Kochsalz erreicht hatte) oft
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eine weit dber die Zulage hinausragende erneute vermehrte Kochsalz-
ausschwemmung aus offenbar noch bestehenden historetinierten Depots,
mitunter iber eine lange Reihe von Tagen hin, und beweisen so aufs
neue die paradox erscheinende Tatsache, daB unter giinstigen Ver-
suchsanordnungen man durch Kochsalz diuretisch wirken kann. Harn-

stoff wird prompt ausgeschieden, selbst bei ganz groBen Zulagen..
Der Reststickstoff im Blute, der den wichtigsten Gradmesser der
Nierenfunktion darstellt, ist meist normal, halt sich aber auch oft an
der oberen Normalgrenze, wihrend Falle mit Erhdhung niemals reine
Odemkranke sind, und Fille mit herabgesetzten Werten (in unserem
Material waren sie sehr hiufig) darauf hinweisen, dal eine Anhdufung
im Blute nicht nur nicht vorhanden, sondern die Herausschaffung
eher beschleunigt ist. FEine nicht gering anzuschlagende Bedeutung
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beim Zustandekommen der Erniedrigung der Reststickstoffwerte mdchte
ich allerdings neben dem geringen EiweiBgehalt der Nahrung auch
dem Umstand zuschreiben, daB mit dem Wasser auch Eiweill die
durchlissigen Gefifie verlaBt; durch diese erhebliche Abwanderung
von Eiweil an die Odeme wird der Reststickstoff stark verdiinnt.
Spaltet man den Reststickstoff auf, so findet man auch hier im all-
gemeinen normale, selten erhdhte Harnstoff- und Aminosdurefraktion,
normale Harnsiure, Erhohung des Ammoniakstickstoffes in frischen
Fillen, sowie vor allen Dingen bei meist normalem Kreatininspiegel
einen erheblich erhohten Kreatinspiegel. Dal es sich bei den Fillen
von Francke und Gottesmann um eine Nephropathie gehandelt
haben wird, die man mit den Verfassern als analbuminurisch be-
zeichnen kann, geht aus den gestérten Ausscheidungsverhiltnissen,
sowohl korpercigner (Harnstoff und Kochsalz) als auch kérperfremder
Stoffe (Milchzucker, Jodkali) hervor. Wir konnen aber der Auffassung
der Verfasser, dab diese analbuminurische Nephropathie mit Odem-
krankheit identisch sei, nicht zustimmen, sondern miissen sie in die
Kategorie echter Nierenleiden einreihen. Ob die von den beiden
Autoren angenommene rein funktionelle Hypo- oder Adynamie iber-
haupt existiert, mull offen gelassen werden.

Stoffwechsel bei Odemkranken.

Ein grofer Teil der hier zu besprechenden Materie ist bereits
in dem vorhergehenden Abschnitt in .irgend einer Form enthalten.
Wenn wir uns nun dem Wasserstoffwechsel zuwenden, so ist dariiber
nicht mehr zu sagen, als daB trotz geringer Einnahmen und trotz
ausgiebigsten Durstens stets eine Polyurie besteht, die selbst nach
Abklingen der Odeme sich iiber Wochen fortsetzen kann. Dabei darf
nicht auer Acht gelassen werden, daB der Odemkranke eine aus-
gesprochene Polydipsie hat, und es selbst genauester klinischer Be-
obachtung und strengster Beaufsichtigung fast nie gelingen wird, Ein-
nahme und Ausgabe zu einander in ein der Wahrheit entsprechendes
Verhiltnis zu setzen, weil bie Patienten fast immer betriigen. Ich
habe in dieser Beziehung so schlechte Erfahrungen gemacht, vielleicht
auch gerade deswegen, weil sich unser Material aus meist geistig
Minderwertigen zusammensetzte, dall ich sehr skeptisch geworden bin,
sowohl in der Beurteilung des Wasserstoffwechsels als auch des Salzstoff-
wechsels.  Es ist eine sehr bemerkenswerte Tatsache, dafl Leute, die
solche ungeheuren Wassermengen im Korper haben, stets unter Durst
leiden, was darauf hinweist, dal die hydropischen Gewebe hartnickig

das Wasser zuriickhalten, dessen sie zur Losung der in ihnen ent-
Siegmund Pollag, Die Odemkrankheit. 3



haltenen Salze bedirfen. Dall bei der damit verbundenen und im
Hohestadium der Krankheit sehr héufigen Eindickung des Blutes
Durstgefiihl entsteht, ist sehr begreiflich. Weniger begreiflich aber
ist, dall neben dem Durst trotz der oft starken Chlordepots die
Patienten die salzfreie Kost perhorreszieren und sich heimlich immer
wieder Salz verschaffen. Woher dieser Chlorhunger kommt, ist mir
bis jetzt nicht klar geworden. DaB die Odeme zum nicht geringsten
Teil auf dem Wasserreichtum der Einnahme beruhen, geht deutlich
aus den Experimenten von Knack und Neumann hervor. Gleich-
zeitig beweisen diese Experimente, daB das Wasser allein Odeme
nicht zu erzeugen vermag, denn wihrend einseitige Kost ohne Wasser-
flut und gewdhnliche gemischte Kost mit Wasserflut keine Odeme
entstehen lieB, entstanden sofort starke Odeme, als die einseitige Kost
mit viel Wasser kombiniert wurde. Dall dies aber nur einc der
inneren Ursachen der Odemkrankheit ist, wird weiter unten zu
zeigen sein.

Zum Salzstoffwechsel ist viel Neues an dieser Stelle nicht auf-
zubringen. Der Kochsalzgehalt ist im Urin héher als im Blut und
in diesem meist niedriger als im Odem oder Hydrops. Die Unter-
schiede zwischen Hydrops und Blut sind aber derartig gering und
derartigen Schwankungen unterworfen, dafl bei geeigneten Zeitpunkten
man tatsichlich im Hydrops ein gewisses Uberwiegen findet, daB den
Gedanken an Chloridédeme nicht von der Hand weisen laISt Es ver-
steht sich von selbst, daB der Kochsalzstoffwechsel von dem Grade
bzw. dem Stadium der Erkrankung abhiingig ist. So finden wir die
Kochsalzkonzentration im Blute oft iiberhaupt normal, sehr hiufig
aber, besonders im Stadium der Ausschwemmung miBig bis sehr
stark erhoht, in initialen Fillen aber wegen der ausgiebigen Trans-
sudation in die Gewebe eher erniedrigt, wie wir das bei dem durch
Natron bic. erzeugten Odem oder beim Lungenddem zu sehen ge-
wohnt sind. Sind die Gewebe erst einmal voll gesittigt, dann zieht
die einsetzende Ausschwemmung im Urin eine Erhohung des Spiegels
ohne weiteres nach sich, die dann regelméiflig von einer oft sehr er-
heblichen Trniedrigung gefolgt ist. Dieser fiir Odemkrankheit so
charakteristische Umschlag von Hyperchlordmie in Hypochlordmie ist
bereits weiter oben als ein Kardinalsymptom der Erkrankung be-
zeichnet und mit Zahlenwerten belegt.

Der Stickstoftwechsel richtet sich nach der Einnahme, und es ist
verwunderlich, daf die schon an und fiir sich bei der Odemkrankheit
so stark belastete Niere, die selbst sich vielleicht an den allgemeinen
Odemen bis zu einem gewissen Grade beteiligt, auch den Anforde-
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rungen des Stickstoffumsaizes meist tadellos. geniigt. Dall es sich
aber empfiehlt, mit den EiweiBkorpern in der Therapie der Odem-
krankheit etwas vorsichtig umzugehen, ergibt sich aus der Tatsache,
daBl Zulagen gelegentlich retiniert werden, dall der EiweiBabbau so-
wieso im ganzen etwas schlecht ist, dall der Aminosdurenstickstoff zu
Erhohung neigt, und dal der Eiweilistoffwechsel schon ohnehin in
schweren Féllen durch Abbau eigenen Korpereiweilles belastet ist.
Das Serumeiweill hilt sich mit 6—7,5 v.H. gewohnlich an der unteren
Grenze des Normalen, ist aber sehr oft erniedrigt, was sich nicht
nur durch Untererndhrung erklirt, sondern sich auflerdem durch den
Verlust an die Gewebe und die dadurch noch vermehrte Hypalbu-
minose des Blutes duflert. Was das Eiweiligleichgewicht.anbelangt,
dessen der Korper bedarf, um auszukommen (Begriffe, die wir gegen
die friher als Norm geltenden jetzt bedeutend einzuschrinken gelernt
haben), so nimmt Jansen 9,7 g Stickstoff = 60,5 g Eiweil} auf 2100
Kalorien als Normalmal an, um das Gleichgewicht zu erhalten; werden
nur 1600 Kalorien gegeben, so tritt Abnahme des Korpergewichts auf,
auch wenn diese Menge von Stickstoff eingehalten wird. Harnséure,
die meist normal ist, sowie die in den Trockenriickstandsverhiltnissen
gegebenen Unterlagen zur Entstehung einer Hypalbuminose sind oben
bereits eingehend besprochen, desgleichen die erhebliche Vermehrung
des Ammoniakstickstoffes, die mit dem Kreatin zusammen ein Aus-
druck fiur Korpereiweilzerfall ist.

Aus dem Kohlehydratstoffwechsel ist soviel bekannt, dall seine
Insuffizienz sich in vorziiglicher Weise meist durch den vollstindigen
Glykogenmangel in Leber und Muskulatur ausdriickt. Es ist ja auch
gerade die Kohlehydratkomponente, die an fiir sich den iberwiegenden
Anteil an der Zusammensetzung der Nahrung bildet, deren Ausnutzung
aber unter der Auswahl der gegebenen, mit minderwertigen und un-
verdaulichen Bestandteilen, vor allem Zellulose, uberladenen Nahrungs-
mittel so stark leidet. Dazu kommt eine bis jetzt nicht genau
studierte, aber, in Analogie zur Einbufe simtlicher vitalen Vorginge
bei solchen Inanitionszustinden, sicher stark herabgesetzte Titigkeit
der Drisen, welche die zum Abbau notwendigen, vollwertigen Fer-
mente zu licfern haben. Zucker, der unter den Kohlehydraten wohl
den grobten EiweiBsparer darstellt, ist ebenfalls in verminderter Menge
vorhanden. Ein ziemlich regelmifBiger Befund ist eine Hypoglykimie,
die allerdings bei Besserung gewdhnlich bald in normale Werte iiber-
geht und die wir bei unseren Fillen im allgemeinen nur als sehr ge-
ringgradig bezeichnen konnen. Zuckerbelastungen ertrigt der Korper
in beliebiger Hohe. Dafl" es nicht erlaubt ist, wie es von gewisser

a*
o
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Seite geschehen ist, die Herabsetzung des Blutzuckers mit der Blut-
verdiinnung in Zusammenhang zu bringen, geht daraus hervor, daB wir
es bei der Odemkrankheit mit einem eiweiBarmen Blut zu tun haben,
dessen genauere -Analyse wir weiter oben gegeben haben. AuBerdem
ist es immer sehr gewagt, zur Erkldarung solcher komplizierten physio-
logischen Vorginge einfache mechanische Momente heranzuziehen.
Uber den Fettstoffwechsel ist nicht allzaviel bekannt. Wir
wissen, daB Fett und Kohlehydrate als EiweiBsparer eine auBer-
ordentlich wichtige Rolle spielen, und dal gerade die Fette es sind,
die der Nahrung fast oder ganz fehlen und so in letzter Linie die
Ursache dafir sind, daB Glykogen und eigenes Korpereiweil in so
extremer Weise abgebaut werden. Dazu kommt noch, dal die Nahrung
sowieso kalorisch nicht nur ungeniigend ist, sondern daB damals ganz
allgemein eine Reihe von Nahrungsmitteln dauernd und in groBer
Menge genossen wurden (Steckriiben, erfrorene Kartoffeln usw.), deren
Kaloriengehalt noch bedeutend geringer war, als die zur Berechnung
iiblichen Tabellen angeben. Ferner kommt dazu die schlechte Aus-
nutzung dieser an sich schon insuffizierten Nahrung infolge einer dem
allgemein daniederliegenden Zellleben entsprechenden quantitativen
Fermentverschlechterung (besonders hei den meist betroffenen &lteren
Leuten), wobei gerade der Abbau des sowieso so stark reduzierten
und minderwertigen Fettanteils der Nahrung besonders leidet. Wir
schen als Folge davon die bereits erwihnte Kreatin- und Ammoniak-
vermehrung im Blut bei Herabsetzung von Neutralfett, Fettsiuren und
Lipoidmengen. Die Folge davon ist, dall der Lipoidphosphor zu
Gunsten des stark vermehrten Saurephosphors vermindert ist, und es
ist gerade der Lipoidstoffwechsel, dem wir ein ganz besonders erhohtes
Interesse bei den Stoffwechselstorungen und der dadurch bedingten
Entstehung der Odeme zubilligen missen. In Anbetracht der lingst
allgemein anerkannten groBen Bedeutung des Lipoidstoffwechsels
(dessen Stérungen Stepp bei Skorbut und Beriberi, die mit der
Odemkrankheit in gewisser Hinsicht soviel gemeinsam haben, als
wabrscheinlich stark beteiligtes dtiologisches Moment fir die Erkran-
kung anspricht), darf es nicht als gleichgiiltiz angesehen werden, dal
der Lipoidphosphor in zahlreichen Fallen bis aaf 2 mg/pCt. herab-
gesetzt gefunden wurde, wihrend das Minimum mit 5 mg/pCt., die
Norm mit 7—13 mg/pCt. angenommen werden muf. Wenn wir uns
spiter mit den Beziehungen der Odemkrankheit zur allgemeinen Frage
der Odementstehung beschiltigen werden, wird uns der Lipoidstoff-
wechsel noch einmal intensiv beschéftigen. Wir wollen uns in diesem
Zusammenhange nur daran erinnern, dafl es lipoidlosliche Gifte sind,



— 37 —

durch die experimentell sich Nephritiden, und zwar solche erzeugen
lieBen, bei denen Wassersucht vorhanden war, so dall der Gedanke
nicht von der Hand gewiesen werden kann, daf die durch den patho-
logischen Stoffwechsel erfolgende Schiidigung der Lipoide und ihre
Auflosung es ist, welche letzten Endes die Gefiffiwand durehlissig
werden 1aBt. Der Sdurephosphor, der in der Norm in einer Menge
von 2—6 mg/pCt. im Blute vorhanden ist, ist in einer iiberwiegenden
Mehrzahl der Fille erhéht, vielleicht, weil er mangels bindenden. Fettes
ausgeschwemmt wird; aunch im Urin ist eine starke Vermehrung des-
selben nachweisbar. Die Gesamtfettsiure ist oft bis auf /5 erniedrigt
(0,12 statt 0,35—0,4 g), das Neutralfett ist sogar gelegentlich ganz
verschwunden, wihrend es in der Norm 1,0—1,2 g betrigt.

Das normalerweise stets gleiche Verhiltnis von Cholesterin zu
Lezithin im Blut (Blooersche Lezithinquotient) verschiebt sich, weil
bei normalbleibendem Cholesteringehalt der Lezithingehalt abnimmt.
Ein beredtes Analogon findet, rein klinisch, der verschlechterte Fett-
stoffwechsel der Odemkranken in den Stuhlbefunden bei anderen
Kranken mit Erscheinungen schwerer Wassersucht. Wir haben eine
ganze Reihe enterogener Odeme zu beobachten Gelegenheit gehabt,
die sich im Anschlu an Ruhr und vor allen Dingen an Darmtuber-
kulose ausgebildet hatten, dabei wurden starke Fettstiihle entleert.
Es wurde also das vorhandene Fett iberhaupt kaum ausgenutzt. Der
Endeffekt in Form von Odemen ist beide Male derselbe: einmal Fett-
mangel wegen fehlender Aufrahme in der Nabrung, das andere Mal
Fettmangel wegen fehlender Resorption. Diese fiir Darmtuberkulose
und Amyloid lingst bekannte Tatsache, die bei oberflichlicher Be-
trachtung zur Annahme einer Pankreaserkrankung verleiten konnte,
beweist, dall eine Odembereitschaft sich zu schon bestehenden Krank-
heiten hinzugesellen und manifest werden kann, ohne dal eine
Krankheit sui generis zu bestehen braucht. Gerade solche Fille
zeigen am deutlichsten, daf vielleicht ein diathetischer Zustand be-
steht, der unter solch allgemeiner Verschlechterung der Korperver-
hiltnisse manifest wird, wihrend er es frilher durch die Infektion
allein nicht geworden wire, im Gegensatz zu einzelnen anderen
schwereren Infektionen, die schon frither allein kriftig genug wirkten,
um die Diathese aktiv werden zu lassen. Echte Skorbutfille mit
Bradykardie und Polyurie waren schon immer bekannt, und da fiir
Skorbut, Moller-Barlowsche Krankheit und andere- Krankheiten Er-
nihrungsfehler lingst als Atiologie erkannt sind, ist es ohne weiteres
verstindlich, dal man gleichsinnige Storungen fiir die Erklirung der
Odemkrankheit gesucht hat, dabei muB es vorliufig dahingestellt
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bleiben, ob es vitaminartige Stoffe im Sinne Funks oder die soge-
nannten Rohmannschen Ersatzstoffe, oder ob es, was viel wahr-
scheinlicher ist, Stérungen des Fettstoffwechsels und des Lipoidstoff-
wechsels sind, die als ausschlaggebend fir die eingetretenen Verdinde-
raungen zu betrachten sind. Oft beobachtete kleine Hautekchymosen,
Blutgehalt des Ausgeheberten usw., sowie die eben beschriebenen
Skorbutfille mit Bradykardie und Polyurie sind es, die zwischen dem
immerhin nicht allzuselten vorkommenden Zusammenhang von himor-
rhagischer Diathese und Odem die Briicke bilden.

Zum Schlufl bedarf auch der Kalkstoffwechsel noch einer ge-
naveren Wirdigung. Das Kalzium, das im Blut normalerweise 11 bis
12 mg/pCt. betrigt, ist stets erniedrigt und wird erh6ht ausgeschieden.
Diese Hypokalzémie ist in Parallele zu setzen mit den dhnlichen Ver-
hiltnissen bei alten Leuten, die auch physiologischerweise schon Ge-
webe abbauen. Ob nicht in diesemn Kalkmangel der Gefille letzten
Endes der Grand der (Odembereitschaft liegt und die Lipoidzerstorung
fir die erhdhte Durchlissigkeit mit verantwortlich zu machen ist,
wird uns spiterhin noch eingehend beschiftigen.

Es seien hier einige Berechnungen angefiihrt, die wir iiber die
Ernihrung von Gefingnisinsassen anldBlich einer Odemepidemie ange-
stellt haben. Es erkrankten damals im September 1916 ziemlich
gleichmifig im Laufe einiger Monate bei einem duarchschnittlichen
Bestand von 350 Minnern 45, und bei einem durchschnittlichen Be-
stand von 150 Frauen 7 Insassen so stark, dal} sie Lazarettbehand-
lung erforderten, wozu dann etwa 20 leichtere, ambulant behandelte
Fille kamen. Trotz Fett- und Fleischzulagen in den folgenden
Monaten nahmen die Erkrankungen nicht ab, sondern verschwanden
erst ganz allmahlich gegen die Semmermonate 1917 hin, also zu einer
Zeit, wo ganz allgemein die Odemkrankheit im Abklingen begriffen
war; eine Reihe dieser Kranken zeichnete sich durch ganz besondere
Hartnickigkeit aus. Es wurden aus drei willkiirlich gewdhlten
Perioden die gegebenen Eiweill-, Fett- und Kohlehydratmengen und
die denselben entsprechenden Kalorien berechnet und es ergab sich
dabei Folgendes: In der ersten Periode vom 5. 11. bis 11.11. 1916
wurde eingenommen Brot 2380 g, Kartoffel 6750 g, Magermilch 1750 g,
Kohlriitben 1000 g, Mohrriben 500 g, Kohl 500 g, Gemiiisekonserven
125 g, Graupen 140 g, Hafergriitze und -Flocken 170 g, Gerstengriitze
160 g, Erbsen 80 g, Roggenmehl 120 g, Maismehl 80 g, Zucker 70 g,
Margarine 15 g, Hammelfleisch und Rindfleisch je 100 g, das ent-
spricht (wobei den Kalorienwerten immer die Berechnung der Schall-
Heislerschen Nahrungsmitteltabelle zugrunde liegt, ohne Beriick-
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sichtigung der durch die Kriegsverhéltnisse bei einem groBen Teil der
Nahrungsmittel bedeutend verschlechterten Qualitit und verminderten
Kalorienmengen) folgenden Wochenmengen: Eiweil 378,58 g, Fett
73,15 g, Kohlehydrate 2855,64 g und einem tiiglichen Gehalt von
54,08 g Eiweill, 10,45 g Fett und 465,09 g Kohlehydraten oder in
Kalorien berechnet einer tdglichen Menge von 2209 Kalorien. In
dieser Periode fillt bei relativ hoher Kalorienzahl der ausgesprochene
Fettmangel, hoher Kohlehydratgehalt und eine EiweiBmenge auf, die
sicher unter der oben angefiihrten von Jansen angenommenen
Mindesteiweifmenge gelegen war. Diese Periode entspricht einem
Zeitpunkt, der vor den Hohepunkt der Erkrankungskurve zu setzen
ist. Eine zweite Periode umfalite die Zeit vom 11. bis 17. 3. 1917,
d. h. eine Woche, die ungefihr in dem Zeitpunkt gelegen war, in dem
die Odemkrankheit ihren Hohepunkt erreicht hatte. Das Kostmal
dieser Woche betrug: Rindfleisch und Schweinefleisch je 100 g, Salz-
fisch 310 g (dabei handelte es sich um kleine, 10—15 cm lange Fische,
fir die die hier mangels einer anderen Berechnung in der Tabelle an-
genommene Kalorienzahl der Heringe sicher als zu hoch anzunehmen
ist), Butter und Margarine je 25 g, Kartoffel 1505 g, Weizenmehl und
Graupen 845 g, Haferflocken und Gritze 170 g, Gerstengriitze 160 g,
Roggen- und Maismehl je 40 g, Zucker 70 g, Sauerkohl 1400 g, Kohl-
riben 2725 g, Brot 2880 g. Dabei ergab sich fiir die ganze Woche
351,81 g Eiweil, 119,9 g Fett und 2615,96 g Kohlehydrate. Daraus
ldBt sich berechnen eine tégliche Menge von 50,26 g Eiwei, 17,03 g
Fett und 373,71 g Kohlehydrate, welche Menge einer tiglichen
Kalorienzahl von 1889,13 g entspricht. Diese Periode zeichnet sich
also wiederum durch Eiweifmangel bei etwas weniger starkem Fett-
mangel und erheblich geringere Kohlehydratzufuhr aus, wobei die
Kalorienzahl gegen die erste Periode reduziert war, was besonders in
Anbetracht der dieses Mal durch den Fisch sicher schon zu groB
angegebenen Kalorienmengen sehr stark ins Gewicht fillt. Als
dritte Periode wurde eine Woche aus derjenigen Zeit gewihlt, wo in-
folge nicht unerheblicher Verschiebungen in der Erndhrung, aul die
man die Schuld geschoben hatte, Besserung und Abflauen der Er-
krankungsfille eingetreten war. Diese Periode fiel bereits in den Vor-
sommer, so daf Kilte als mitwirkendes Krankheitsagens nicht mehr in
Betracht kam. Es wuarde vom 3. bis 9. 6. 1917 verabfolgt: 500 g Rind-
fleisch, 150 g Rauchfleisch, 200 g Muschelfleisch, 175 g Salzfisch, 60 g
Butter, 10 g Margarine, 650 g Gries und Graupen, 840 g Hafergriitze
und Flocken, 80 g Gerstengritze, 105 g Zucker, 2275 g Kartoffeln,
2380 g Brot; das ergibt 450,11 g Eiweil, 153,8 g Fett und 2778,55 ¢
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Kohlehydrate, also ein tdgliches Quantum von 64,2 g Eiwei, 21,97 g
Fett, 396,94 g Kohlehydrate oder — 1996,8 Kalorien pro Tag. Diese
in die Besserungszeit der Odemerkrankungen fallende Periode weist
nach Jansen geniigend Eiweil auf, bei einer Kalorienzahl, die unter
der als Norm angenommenen Zahl von 2100 Kalorien nicht iiber-
mibig zuricksteht. Auch die Kohlehydratmenge war geniigend,
wihrend das Fett immer noch wenig, aber doch schon das Doppelte
der ersten Periode betrug und, was vor allen Dingen hoch anzu-
schlagen ist, vorwiegend aus gut ausnutzbaren Fettkorpern (Butter
und Margarine) bestand.

Prognose und Verlauf.

Die Prognose ‘der Odemkrankheit ist als relativ harmlos anzu-
nehmen, meist geht sie in Genesung aus. Allerdings ist die eigent-
liche Ausheilung nach Abklingen des akuten, mit Odemen einher-
gehenden Stadiums selten eine rasche, sondern verliuft meist protrahiert
iiber eine lange Rekonvaleszenzzeit. Das erkliart sich mit Leichtig-
keit daraus, daB es sich doch darum handelt, einen oft recht erheb-
lichen Korperverfall und Gewebsabbau wieder auszugleichen. Gestort
wird die Heilung sehr oft durch schwere, den akuten Anfall sogar
tibertreffende Remissionen, die mehrere Male wiederkehren, und die
schlieflich auch zu einem iiblen Ausgang fihren konnen. Getriibt
wird die Prognose durch die enorme Neigung der Odemkranken zu
schweren Infektionen einerseits, zur schweren Verschlimmerung be-
stehender Leiden andererseits, und nicht zuletzt dadurch, da der
durch die Erkrankung widerstandslose Korper Infektionskrankheiten
sehr leicht verfillt, und wenn er davon befallen ist, sie auch sehr
schwer iibersteht. Abgesehen von den Todesfillen, die auf diese
Weise zustande kommen, sind aber auch eine ganz erhebliche Zahl
von Todesfillen bekannt geworden, die nur der Odemkrankheit allein
zugeschrieben werden miissen. Der Tod erfolgt oft urplétzlich ohne
weitere Vorboten und kann bei ruhiger Bettlage eintreten. Gelegent-
lich geht dem Tod ein kurzer, primortaler, komatoser Zustand vor-
aus, der besonders bei ilteren Leuten, aber auch schon bei kleineren
Kindern, beobachtet worden ist. Solche sterbenden Fille werden
meist mit der Diagnose ,Schlaganfall* eingeliefert, und sie zeigen in
ithrem Terminalstadium auch in der Tat typisch apoplektiforme Bilder.
Es besteht tiefste BewuBtlosigkeit mit aufgehobenen Sehnen- und
Schleimhauntreflexen, die Atmung ist verlangsamt und hat oft Cheyne-
Stokesschen Typus, der gelegentlich der diabetischen Atmung éhnlich
ist; dabei fehlen die Zyanose und alle Zeichen von Herzinsuffizienz;
es erweisen sich auch alle Herzmittel wie Adrenalin, Kampfer, Stro-
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phanthin und die Verabreichungen von Kochsalzlosung als véllig
wirkungslos. Auch Zuckerinfusionen vermégen das Ende, wenn der
Zustand schon einmal so weit gediehen ist, nicht mehr aufzuhalten.

Sektionsbefunde.

Die Leichen fallen durch ihre Blutleere und ihre meist voll-
stindige Fettlosigkeit auf. Selbst das epikardiale, das perirenale und
mesenteriale Fett erweist sich als vollig geschwunden oder degeneriert.
Das Blut ist eingedickt und zeigt wenig Gerinnselbildung. Hydrepsien
sind gerade bei den tddlichen Fillen selten oder auffallend gering.
Am ehesten ist noch Aszites vorhanden. Die Muskalatur ist schlaff
und macht zum mindesten, wenn es auch nicht direkt zu beweisen
ist, den Eindruck von Atrophie. Die Organe zeigen weitgehendsté
Verdinderungen im Sinne einer Atrophie, vor allem das Herz, dessen
Gewicht erheblich vermindert ist (bis auf 130 g statt der Norm von
250—320 g beim Manne) und dessen Muskulatur meist eine starke
braune Atrophie zeigt. Die derbe, blutarme Milz ist neben dem Herzen
das am stdrksten atrophische Organ (bis zu 50 g statt 150—180 g);
besonders die Pulpa ist vermindert. Die Leber ist fettlos und
glykogenfrei, Gewicht statt 1500 bis zu 950 g bei Mannern reduziert;
der Uterus ist meist atrophisch (Amenorrhde), wihrend eine Nieren-
atrophie zwar vorkommt, aber in keinem Verhiltnis zu der ibrigen
Atrophie steht und sowohl an den Nierengefilen als auch an den
Epithelien sich wohlcharakterisierte, wesentliche pathologische Ver-
dnderungen nicht nachweisen lassen. Es ist sogar im Gegenteil bei
den Nieren meist eine gewisse Hyperimie vorhanden. Im Darm
finden sich gelegentlich Geschwiire vom Charakter der dysenterischen
Geschwiire in allen Stadien, aber ohne Bazillenbefund. Ob diese
Darmaffektion priméir vorhanden war und das Hinzukommen einer
Odemkrankheit erleichtert hat, oder ob es wirklich Darmgeschwiire
sind, die infolge der allgemeinen Organschidigung durch die Odem-
krankheit sich im Darm gebildet haben, 1dBt sich in Anbetracht der
anatomischen Identitit mit dysenterischen Darmaffektionen meist nicht
entscheiden. Auch Pseuadomelanose ist im Darm héaufig beobachtet;
ob sie mit der Hautmelanose, die bei Erndhrungskranken von Wasser-
mann beschrieben ist, in Zusammenhang steht, ist mir unbekannt.
Da ein Blutabbau groferen Stiles fehlt, ist diese Erscheinung nicht
recht zu deuten. Die Nebennieren und iberhaupt die endokrinen
Driisen sind meist ohne Befund. Die Schilddriise ist nicht regel-
mifig, aber bei einer Reihe von Fillen ganz auffallend atrophisch
(bis zu 12 g) und das Kolloid stark eingedickt gefunden worden.
Sehr oft finden wir die Zeichen chronischer Tuberkulose ohne Pro-
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gredienzerscheinungen, ein Befund, der bei der allgemeinen Verbreitung
der Tuberkulose, zu der sich die Odemkrankheit mit Leichtigkeit
hinzugesellen kann, keine besondere Bedeutung hat. Der ganze Be-
fund dhnelt sehr dem bei Karzinomkachexie, bei der ja auch pri-
mortales Koma und Odeme vorkommen, und macht im ganzen den
Eindruck eines chronischen Marasmus.

Histologisch finden sich allgemeine Kapillarerweiterung, fettreiche
Nebennieren, die doppelt lichtbrechende Lipoide enthalten, und deren
autochthones Pigment nach Mathias verringert ist, weite Harnkanil-
chen mit Nierenhyperdmie ohne krankhaften Nierenbefund, und im
Gegensatz zu den Befunden bei experimentellem Hunger keine Leber-
verfettung, sondern Atrophie der Leberzellen bei meist vélligem
Glykogenmangel. Genauere Angaben iber vorkommende leichteste
Nierenveridnderungen finden sich am Schluf} des folgenden Abschnittes.
Augstein erklart auch die Hemeralopie als Erscheinung, der Pigment-
dnderung (Abblassung desselben in der Retina) zugrunde liegt.

Da die Inanition allein solche plotzlichen Todesfille nicht zu
verursachen pflegt, mub man, da auch ein Azidosezustand fehlt, irgend
ein anderes auslosendes Moment annehmen. Ich mochte glauben,
daf es sich um eine Autointoxikation handelt, wie sie letzten Endes
auch der Urimie und dem Ileus zugrunde liegt. Der linke Ventrikel
ist meist kontrahiert, so dall auch anatomisch der schon klinisch
sehr unwahrscheinliche Herztod abzulehnen ist. Es lieBe sich eher
an eine Erschopfung der nervésen Apparate am Herzen, zum Beispiel
den Reizbildungszentren, und einen dadurch verursachten plotzlichen
Tod denken. Noch mehr Wahrscheinlichkeit aber hat die Auffassung
fir sich, die mir bei dem Befund einer Hyperamie der Bauchorgane
bei sonstiger allgemeiner Blutleere als wahrscheinlich erscheint, daB
eine Splanchnikuslihmung und ein dadurch verursachtes, dem Tod
bei Peritonitis und Pneumonie sehr dhnliches ,Verbluten in die
Bauchhohle“ eintritt. Es 1dBt sich auch hier die Erfahrung bestitigen,
die wir von Hungerzustinden her kennen, dall am stirksten das fast
ginzlich verschwindende . Fettgewebe (93—97 v. H.) leidet, wobei
Muskulatur und Driisen zunichst stirkere Atrophie zeigen, wihrend
das Skelett um 10-—14 v.H. und das zentrale Nervensystem fast
gar nicht reduziert wird. Ich mochte auch meinen, daB der dabei
sich einstellende groBere Wasserreichtum der Gewebe nicht, oder zum
mindesten nicht allein von einer tatsichlichen mechanischen Ausfiillung
unelastisch gewordener Gewebsteile kommt, sondern dall die starke
prozentuale Verringerung der festen Substanzen es ist, die eine schein-
bare Wasservermehrung vortduscht.



Die Pathogenese der Odemkrankheit.

Das groBte Interesse an der Klinik der Odemkrankheit hat von
allem Anfang an die Atiologie und Pathogenese derselben auf sich
gezogen. Schon die ersten Arbeiten beschiftigen sich mit dieser
Frage, leiden aber im allgemeinen durchweg an einer starken Ein-
seitigkeit ihrer Erkldrungsversuche. Man kam sehr bald darauf, daB
es mehrere mitwirkende Faktoren sein missen, und in der.Tat stellt
das Wesen der Odemkrankheit eine hochgradig komplexe und viel-
gliedrige Erscheinung dar, bei der durch das Zusammenwirken vieler
Umsténde, mehr oder weniger wichtiger Natur, Verhéltnisse geschaffen
werden, die nur noch das Hinzutragen einer auslosenden Ursache er-
fordern, oder besser gesagt, die Grundursache bedarf nur des rich-
tigen Milieus, um die Krankheit in voller Ausbildung auftreten zu
lassen. Es ist die.Odemkrankheit ganz allgemein unter die Kriegs-
krankheiten gezdhlt worden, und wenn auch heute feststeht; daB
sporadisch schon immer Fille vorgekommen sind, die nur nie richtig
gedeutet werden konnten, so wird dadurch nur unsere Auffassung
gestiitzt, daB theoretisch diese Krankheit jederzeit moglich ist, daB
es aber der speziellen Verhiltnisse dieses eigenartigen, ganz besondere,
nie dagewesene duBere Bedingungen . fiir ein groBes Territorium
schaffenden Krieges bedurfte, um die theoretische Moglichkeit in die
Praxis umgesetzt bekannt werden zu lassen, weshalb sie als Kriegs-
krankheit mit Recht aufgefaBt wird. Wenn heute immer wieder ver-
einzelte Fille derselben auftreten, oder in der Form dunkler, poly-
urischer Symptomenkomplexe rudimentir weiter leben, so mull doch
gesagt werden, dal} sie in voller Ausbildung und Heftigkeit gewisser-
maBen epidemisch nur in einer bestimmten Periode vorgekommen ist,
deren dtiologische und dullere Faktoren sich genau prézisieren lassen.
Das ist die Hauptstiitze meiner Auffassung, dal} eine weit verbreitete
Diathese in vielen Menschen geschlummert hat, durch das Zusammen-
wirken dieser Umstdnde aktiviert wurde und den augenblicklichen
Zustand einer schweren (Odematose entstehen lieB, wobei konstitutio-
nelle Momente, besonders eine Hypoplasie des Gefillsystems ge-
wissermallen der Hebel waren, an dem die treibenden Krifte an-
setzten.

Es ist vielleicht nicht uninteressant, kurz die geiuBerten An-
sichten von der Atiologie der Odemkrankheit durchzugehen, und zu
sehen, was davon wahrscheinlich und mdglich ist, und was wir auch
fir unsere schlieBliche Ansicht vom Wesen des Kriegsédems iiber-
nehmen wollen. Ganz von der Hand zu weisen ist die Auffassung
einer Infektionskrankheit; sie fallt mangels jeden Fiebers, jeder Milz-
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schwellung, jedes anderen Symptomes einer fieberhaften Erkrankung
(Fehlen von Diazoreaktion, Leukozytose, Albuminurie usw.) ohne
weiteres dahin, desgleichen ihre Ubertragung durch Liuse. Schen die
ersten Arbeiten setzten mit ihren Erklirungsversuchen an der Er-
nahrung ein, und sie ist es auch, die einzig und allein die innere
Deutung abgeben kann. Es wurde dabei anfangs pur viel zu ein-
seitig vorgegangen: Die Odemkrankheit ist eine echte Stoff-
wechselkrankheit im weitesten Sinne des Wortes.

‘ Dé6llner und Boenheim schuldigten in der Hauptsache den
Mangel an griinem Gemiise an und stempelten, wie es auch von vielen
anderen Seiten geschehen ist, die Krankheit zu einer ,Steckriiben-
krankheit“ oder einer ,Kartoffelkrankheit. Dazu ist zu sagen, daf
das dabei als fehlend angenommene Chlorophyll wohl sehr wichtig
ist, dall es sich aber um eine allgemeine Blutverschlechterung han-
delt, bei der gerade das Hamoglobin nicht leidet, und dall an der
Steckriibenkost vor allem die Einseitigkeit und der Wasserreichtum
der schlecht ausnutzbaren Nahrung festzuhalten ist. AuBerdem ver-
schwinden im Krankenhause auch bei vollig gemiiseloser Kost die
Odeme sofort, wenn man die Patienten zu Bett legt und ihnen eine
gemischte Kost reicht. Schon dieser. letztere Umstand deutet darauf
hin, daB bei den Odemen zirkulatorische Vorginge eine groBe Rolle
spielen, die durch Bettruhe- ausgeschaltet werden und so ein Ver-
schwinden der letzteren herbeifihren. Dall Luftmangel in Fabriken
und Gefingnissen auslosend wirken kann, beriicksichtigen schon diese
ersten Arbeiten. Maase und Zondek ziehen einen Vergleich mit
der Beriberi. Die Odemkrankheit hat von Anfang an als Avitami-
nose imponiert und sie hat mitunter auch viel Gemeinsames mit einer
solchen, und in einem grundlegenden Umstand hat sich der Vergleich
auch als gerechtfertigt erwiesen. Um Beriberi handelt es sich dabei
aber nicht, denn es fehlen alle schweren Erscheinungen dieser poly-
neuritischen Erkrankung am Nervensystem. Es fehlt Harnverminde-
rung mit Uratvermehrung und Indikanurie, es fehlen die schweren
Herzerweiterungen und die Pulsbeschleunigung, sowie die RegelmiBig-
keit skorbutartiger Blutungen. Es wurden toxische Eiweilabbaupro-
dukte angenommen infolge Fettmangels und durch Fettzulage Heilung
erreicht. Dabei entstehen die Odeme infolge Wasserreichtums der
kopiosen Nahrung bei geschidigten GefiaBen, wihrend das Kochsalz
selbst bedeutungslos ist. Auch diese Autoren begniigen sich mit der
Erklirung der Odeme und beriicksichtigen nicht, daf die Odeme nur
ein Symptom sind, das sogar fehlen kann. In dem Suchen nach der
Ursache der Odeme haben sich iiberhaupt die meisten Autoren ver-
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loren und sind dadurch der Ursache der ganzen schweren kompli-
zierten Storung nicht auf den Grund gekommen. Auch Gerhartz
hilt das Salz fiic schadlos, bhetont die groBe Wasserzufuhr bei gleich-
artiger, kohlehydratreicher Nahrung und spricht davon, daf Lipoide
ausfallen, daB aber auch bei ihrer Verfutterung keine Anderung ein-
trete. Fehlende Reize zu Saft- und Enzymbildung werden genannt
und eine Ubermiidung der den Wasserstoffwechsel besorgenden Ge-
webszellen ohne Kapillarschidigung angenommen. Es erkrankten
auch nach Mitteilung verschiedener Autoren sehr gut genihrte Indi-
viduen mit geniigend Eiweilkost, sofern Weizenvitamine fehlten;
setzte man diese zu, so trat Anderung ein. Auf diesem Standpunkt
einer Avitaminose steht auch Schiff. Die Nukleinphosphorsiure, ir
welche Schaumann die Wirksamkeit der als Vitamine bezeichneten
stickstofffreien Ringe, die zum Aufbau komplexer Molekiile dienen,
verlegt, ist in der Kleie des Getreides eingeschlossen, so dal es
nicht recht begreiflich erscheint, wie gerade heute diese Vitamine bej
einem Brot fehlen sollen, bei dessen Herstellung in einem [rither nie
gekannten Umfange die Kleie und alle Schlacken mit verwendet
werden. Das in der Tat vorhandene Bindeglied zwischen Avi-
taminosen und Odemkrankheit ist die &duBerst wichtige Tatsache,
daB, wie wir es in fritheren Abschnitten schon andeuteten, der Lipoid-
stoffwechsel aufs schwerste gestort ist, und daf wir dieser Stérung
die schweren GefiBschidigungen zuschreiben missen, denen wir das
Auftreten der Odeme verdanken. Da aber auBer dem Odem mit der
Beriberi eine Ubereinstimmung nicht besteht, so ist vielleicht darin
eine Formulierung zu finden, daB die Odemkrankheit eine Avitami-
nose im engeren Sinne des Wortes nicht ist, daB sie aber in ihrem
héchstausgebildeten Grade neben der anderen Stoffwechselschidigung
auch noch eine so weitgehende Storung des Lipoidstoffwechsels nach
sich ziehen kann, dall klinisch das Bild einer Avitaminose entsteht.
Das ist die Formulierung, die ich der Avitaminkomponentc bei der
Beurteilung der Atiologic der Krankheit geben machte. Man bedenke
auch an dieser Stelle wiederum, daB die Odeme ganz und gar nicht
das charakteristischste, sondern das [lichtigste Symptom der Odem-
krankheit sind.

Kalziummangel wird von einzelnen Autoren betont, und die
Hypokalzimie ist ein fast konstant vorhandenes Symptom. Dabei
wird aber Kalzium, wie auch Magnesium, im Gegensatz zu Phosphor
in geniigenden Mengen zugefiihrt, aber vom Blut nicht festgehalten.
Dab das von grundlegender Bedeutung im GefiBhaushalt ist, versteht
sich, und gibt bei der Beurteilung der fiir die Odementstehung mit-
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wirkenden Krifte eine wesentliche Ursache ab. Die Auffassung der
Odemkrankheit als einer innersekretorischen Erkrankung, vielleicht
pluriglanduldren Charakters, 1aBt sich nicht halten. Ein Hypo-
thyreoidismus im Sinne Eppingers liegt nicht vor; auch wirkt gerade
bei den Odemkranken Thyreoidin sehr oft gar nicht. Aber auch da,
wo es wirkt, beweist es nur, dall eben die ganze Diathese als solche
damit in Zusammenhang steht, daf aber die auslésende Ursache in
diesem Falle anderswo liegt. Man kann bestenfalls eine gewisse
»Umstimmung“ des ganzen Organismus durch langdauernde falsche
Ernihrung zugeben, die den Charakter bleibender Schidigungen an-
nimmt, und welche zur Folge hat, dall diese Herabstimmung sekre-
torischer und innersekretorischer, meist wohl fermentativer Umsetzungs-
prozesse (Herabsetzung und Verschwinden der Salzsiure im Magen,
Aufhoren einer Verdauungsleukozytose, auffallende Torpiditit der er-
griffenen Individuen usw.) zu einer bleibenden werden kann.

In gleicher Richtung mit Betonung der oder jener Hauptursachen
bewegen sich die meisten anderen Erklirungsversuche, und es ist
bald der, bald ein anderer Bestandteil der Nahrungsgrundstoffe, dem
die Schuld zugeschoben wird. So kam es, dall das Eiwei von einem,
das Fett vom anderen oder die Kohlehydrate vom dritten angeschul-
digt wurden. Es hat jeder insofern recht, als sich gute Griinde fir
alle Erklirungen aufbringen lassen. Ich mochte aber vermeiden,
kritisch auf jede einzelne Theorie einzugehen, und auf Grund der-
selben das ganze schwierige #tiologische Problem der Odemkrankheit
darzustellen. Dall man auf breitester Basis aufbauen und auch den
allgemeinen dufleren Verhiltnissen eine grole Rolle zuschreiben muB,
wenn man das Wesen der Odemkrankheit erkliren will, habe ich in
den vorhergehenden Abschnitten schon angedeutet.

Es tritt bei seelisch stark mitgenommenen Leuten, dann auch bei
geistig minderwertigen Menschen, die oft gleichzeitig eine angeborene
Hypoplasie des ganzen Gefillsystems zeigen, eine gewisse Unter-
erndhrung auf, die langsam aber progredient einen Zustand von
Inanition vorbereitet. Dabei bestehen moglichst ungiinstige &duflere
Verhiltnisse, deren Fehlen in irgendeiner Richtung bei Bessergestellien
(reiche Leute, Offiziere, Landbevolkerung) in der Regel den Ausbruch
der Krankheit verhindern. Es sind das Luftmangel in Fabriken und
Gefingnissen (Gefangene und Schwerstarbeiter stellen das Haupt-
kontingent der Erkrankten), dann die ganz ungewdhnliche Kilte des
Winters 1916—1917 (Soldaten im Felde) bei Kohlenmangel und damit
zusammenhingender Feuchtigkeit vieler Wohnungen, eine viel vor-
handene Vorbereitung durch chronische Infektionen wie Ruhr, Re-
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kurrens, Malaria, Tuberkulose (z. B. die auch hierher gehirenden
enterogenen ()deme), nervose Binflisse, die sich von den leichtesten
Storungen bis zu psychiatrischen Krankheitshildern so stark vermehrt
haben (auBergewohnliche Haufigkeit der Odemkrankheit in Irren-
anstalten), wozu noch vereinzelte andere Umstinde, wie schlechtes
Kauen, Darmkatarrh und direkter Ekel vor einseitiger Nahrung
kommen. Gerade die letztgenannten Momente dienen in hervorragender
Weise dazu, jede einigermaflen gute Ausnutzung der schon an sich
verschlechterten Nahrung zu verunmoglichen. Unter all diesen un-
giinstigen Verhiltnissen muBten die Leute meist noch mehr ‘Arbeit
leisten als jemals frither, so daB durch Kilte und Mehrarbeit der
kalorische Energieverbrauch noch gegen die Friedenszeit hitte ge-
steigert werden miissen, wihrend er in Wirklichkeit herabgesetzt war.
Die Nahrung selbst war wenig appetitanregend und infolgedessen
auch nicht sekretionshefordernd, sie war einseitig und bestand bei
vielen Leuten oft wochenlang aus denselben Gerichten. Dazu kommt
die Form derselben, die meist eine breiige oder noch hiufiger eine
Suppenform war. Diese Form der Nahrung bedingt ohne weiteres
einen ganz ungcheueren Wassergehalt, der so weit geht, dall man
ruhig das ganze Gewicht der aufgenommenen Nahrung als Wasser
rechnen darf. Diese Form der Nahrung bedingt aber auch gleich-
zeitig einen ungewohnlichen Salzreichtum derselben, beides Faktoren,
die schon aus der Klinik der Nephrosen als Odembefordernd lingst
bekannt sind. Daraus geht ohne weiteres hervor, dal dieser Wasser-
und Salzreichtum sehr geeignet ist, die Odembereitschaft in ein mani-
festes Stadiam iberzafithren. Is hat sich in der Tat auch experi-
mentell durch Knack und Neumann nachweisen lassen, dali ein-
seitige Kost allein keinen Effekt machte, sondern dall erst das Hinzu-
figen von viel Wasser geniigte, die Odeme zu erzeugen. Es ist uns
und anderen gelungen, an Odemkranken durch Kochsalzgaben, die
retiniert wurden, ein echtes Rezidiv des Odems im Sinne des alten
Widalschen Experimentes zu erzeugen. Einmal wurde sogar von
Lippmann die Existenz einer Odemkrankheit ohne Odeme schlagend
dadurch bewiesen, daB es ihm gelang, bei einem kachektischen, aber
6demfreien Individuum durch Kochsalz die Odeme zu erzeugen. KEs
mull also das Salz unbedingt eine Rolle spiclen, und da es in der
Nahrung heute meist schon vermehrt enthalten ist; erscheint es be-
greiflich, dall nur noch Wasservermehrung dazuzukommen braucht,
um Odeme entstehen zu lassen. Die Kriegskost ist kochsalzreich und
relativ kalkarm (relativ in dem Sinn, dali Kochsalz gierig vom Blut
zuriickgehalten wird — Hyperchlorimie —, wiithrend Kalziam ver-
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mehrt abgegeben wird — Hypokalzimie —), und da wir wissen, daB
Kochsalz gewissermalen quellend wirkt, indem es Wasser zuriickhili,
wihrend Kalziom entquellend wirkt, so ist damit ein weiterer Grund fiir
die auBerordentliche Neigung zu Odemkrankheit zu suchen. Nicht un-
wesentlich sind auch die sehr oft unreif und verdorben oder erfroren
genossenen Nahrungsmittel, speziell Kartoffeln, so dal die Menge der
Kohlehydratkalorien nur eine scheinbar geniigende wird.

Zu allen diesen vorbereitenden Ursachen kommt als Hauptursache
die absolute qualitatitve und quantitative Insuffizienz der Nahrung,
die sich vor allem in kalorischer Hinsicht geltend macht. Die grobte
Rolle spielt dabei natirlich die quantitative kalorische Insuffizienz;
aber es gibt sichere Fille, wo gut gendhrte Leute erkranken, bei
denen die quantitative Unterernahrung wegfallt, so daBl die qualitative
als stets mitwirkendes Moment angenommen werden mufl. Man muf
in solchen Fillen an gefiBschidigende Substanzen denken, die aus
dem Zusammenwirken von Salz, Wasserreichtum und Vitaminmangel
in der Kost trotz geniigender Kalorienzufuhr entstehen. Es fragt sich
nun, woher diese ungeniigende Kalorienzufuhr kommt. Eiweill wird
meist in Mengen genossen, die weit unter dem angenommenen
Minimum stehen oder dasselbe hochstens erreichen. Analysiert man
aber dieses EiweiB, dann ist viel davon pflanzliches Eiweil, das wohl
Asparagin, Glutamin, Leuzin und Tyrosin enthélt, bei dem aber
Lysin, Histidin und &hnliche Stoffe fehlen. Die Vitamine sind des-
halb doppelt wichtig, weil sie stickstoffhaltige Stoffe vom Charakter
der Pyrimidinbasen darstellen und durch Abspaltung zur Synthese von
Korpersubstanzen verwendet werden. Das ist um so wichtiger, als
an und fiir sich der Korper eine Azyklopoiese hat, d. h. gewisse ring-
formige Atomgruppen (zyklische Aminosiuren wie Tryptophan und
Tyrosin), welche unersetzliche Nahrungbestandteile darstellen, nicht
selbst aufbauen kann. Dieser ungeniigenden Biweizufuhr steht er-
hohend zur Seite ein direkter Zerfall von Korpereiweil, wie wir ihn
in der Abnahme der Muskulatur, dem erhohten Kreatinspiegel, der
Vermehrung des Gesamtazetons, der Kreatininausschwemmung, der
Ammoniak- und Harnsiurevermehrung mit eventuellem Auftreten von
Milchsdure im Urin bei Verarmung des Blutes an Lipoiden, Neutral-
fett und Fettsauren ausgesprochen finden. Aehnliche Erfahrungen
machte man schon im Frieden an Hungerkiinstlern, ohne Odeme zu
erleben; der Unterschied von Odemkrankheit zur Friedensinanition
muB also darin liegen, daB zaum Abbau der letzteren bei der
ersteren noch erheblicher Wasser- und Salzreichtum der Nahrung
hinzu kommt.
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Kohlehydrate sind sehr gute Eiweiisparer, aber auch sie waren ge-
rade in der Zeit, wo die Odemkrankheit voll ausgebildet vorkam, meist
viel zu knapp und vor allem stark minderwertig, so da sich zum
Eiweilmangel und der Eiweilkonsumption auch ein Kohlehydratmangel
gesellte. Es gilt das vom Brot, sowie vor allem von den Kartoffeln,
die, an sich salzarm, durch die Form, in der sie verabreicht werden,
einen starken Salzgehalt bekamen. Die Kartoffel enthilt 75 v. H.
Wasser, die neben ihr im UebermaB allgemein verwendete Steckriibe
90 v. H., so daB es verstindlich ist, daB selbst voluminoseste Nahrungs-
mengen nur scheinbar das Bediirfnis deckten, indem sie gewisser-
mafen mechanisch voriibergehend ein Sittigungsgefiihl erzeugten.
Wieso man von einer ,Kartoffelkrankheit* sprechen konnte, erscheint
bei dem gerade damals herrschenden Mangel an diesem Nahrungs-
mittel unverstindlich. Aber auch die ,Steckriibenkrankheit* ist -eine
unberechtigte Erfindung, denn wiren noch so viel Steckriiben gegessen
worden und dabei aber Eiweil und Fett in groBerer Menge, so hitte
daraus nie die fiir die Erzeugung der Odemkrankheit notige kalorische
Insuffizienz resultieren kénnen. In der Tat 148t sich auch darch gute
kohlehydratreiche Krankenhauskost und Bettruhe allein schon eine
Besserung erreichen. Jansen hat Unrecht, wenn er dem Kohle-
hydratmangel die Schuld an der Odemkrankheit zubilligt. Es ist das
eine viel zu einseitige Erfassung des Problems, und er steht damit
auch vereinzelt da, im Gegensatz zu den vielen Autoren, die der
kohlehydratreichen Kost die Schuld zumessen. Es erhellt das aus
einer spiteren Zusammenfassung und steht auch im Widerspruch mit
dem, was schon jeder Laie an der damaligen Ernihrungslage als fehler-
haft instinktiv herausfiihlte. Das Publikum sprach stets von Eiweif-
und Fettmangel und eigentlich nie von Kohlehydratmangel. Es ist’
allerdings zuzugeben, daB kein Nahrungsbestandteil so oft in minder-
wertiger Form eingefithrt wurde, als gerade Kohlehydrate, die deshalb
kalorimetrisch iberhaupt nicht mehr annihernd genau zu bestimmen
waren, wozu noch der durch meist unbestimmbar hohen Zellulosegehalt
bedingte ganz schlechte Ausnutzungswert kommt. Die weitgehende
Storung, die auch der Kohlehydratstoffwechsel zeigt, dufiert sich durch
das Fehlen der Glykogenreserve in Leber und Muskeln; es wird kein
Kohlehydrat mehr gespeichert, sondern alles sofort verbrannt. Ein
Ersatz des Eiweifes durch Leim, der bis zu einem gewissen
Grade, speziell bei starkem Glykokollgehalt Kohlehydrat spart,
ist ebenfalls nicht denkbar, da er auch er fehlte, und wir keine

Form kennen, in der er gut und in wirklich niitzlichen Mengen zu-
fiihrbar ware.
Siegmund Pollag, Die (demkrankheit. 4
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Das Fett fehlte in der Kriegserndhrung, speziell der betroffenen
Bevolkerungsschichten, ganz allgemein, und wo es vorhanden war,
wurde es aus zweitklassigen und noch schlechteren Nahrungsmitteln
bezogen; Butter und gutes Tierschmalz war nur in geringster Menge
vorhanden. Wir sahen schon in Friedenszeiten, wie kachektische und
mit Odemen einhergehende Krankheitsbilder bei schweren Darmtuber-
kulosen, Ruhr und Amyloid (enterogene Odeme, Fettstithle bei den
betreffenden Erkrankten) entstehen, wenn der Fettstoffwechsel schwer
gestort ist durch die Unfihigkeit, das Fett der Nahrung auszunutzen.
Das Fett ist der beste Eiweiflsparer und neben dem Alkohol das
beste Heizmaterial fir den Korper. Sein Fehlen in Form einer
dauvernden Unterbilanz wird selbst bei geniigender EiweiBzufubr
schlieBlich schwer schidigend auf den Kdrper wirken, so daB es ohne
weiteres ersichtlich wird, dall diese Folge um so rascher und schwerer
sich geltend macht, wenn gleichzeitig Kohlehydrat- und EiweiBzufuhr
ebenfalls reduziert und verschlechtert sind. Die Storung im Fett-
stoffwechsel ist so auffallend, daB die meisten einseitigen Erklirungs-
versuche bei ihr ansetzten; es ist im vorhergehenden schon so oft
auf diese Verhéltnisse eingegangen worden, daB eine nidhere Erorterung
sich eriibrigt. Wir haben, wie weiter oben gezeigt wurde, auch bei
darauf gerichteten Untersuchungen an Hallenser Gefingnisinsassen eine
ganz tberwiegende Unterbilanz im Fetthaushalt feststellen konnen.
Es soll hier nur noch an einer sehr instruktiven Zusammenstellung
von Lippmann gezeigt werden, wie stark sich die Erndhrungsver-
héltnisse Odemkranker von denen unterscheiden, die Rubner als
Norm ansieht. Letzterer nimmt 2500 Kalorien als Erndhrungsminimum
an, wihrend bei den untersuchten Kranken lange Zeit nur 1600 bis
1800 Kalorien gegeben wurden, wobei noch die starke Kilte und die
bedeutend vermehrte Arbeit in Anrechnung gebracht werden muB.
Diese kalorische Insuffizienz wird noch deutlicher, wenn gleichzeitig
der qualitative Faktor beriicksichtigt wird, aus dem hervorgeht, da
sowohl Fett als auch fast alle guten Eiweilkorper fehlten oder stark
reduziert und durch schlecht ausnutzbare Stoffe ersetzt waren. Es
wurde von den erforderlichen 100 v. H. Nahrungsstoffen geliefert:

bei Rubner  bei Lippmann
durch Mileh. . . . 8,2 0
» Kise. . . . 1] 0
» Bier . . . . 08 0
» Brot und Mehl 42,4 48
s ZLucker . . . 79 4,2
» Kartoffeln . . 12,2 etwas unter 8



— 51 —

bei Rubner  bei Lippmann

durch Butter und Fett 10,7 5,5
» Fleisch . . . 13 2,8
» Gemiise usw. . 3,7 1,6
» Riben . . . 0 21—30

» Hilsenfriichte . 0 9

Was den Lipoidstoffwechsel anlangt, so kommt ihm eine ganz
fundamentale Bedeutung bei der Odemkrankheit zu, und zwar weniger
bei ihrer Entstehung, als bei ihrer weiteren Entwicklung. Es sind
wohl Eiweil und Fette in gleicher Weise am Auafbau der Lipoide,
von denen vor allem Lezithin und Cholesterin in Betracht kommen
und néher studiert sind, beteiligt. Storungen im Eiweil- und Fett-
stoffwechsel ziehen also mit der Zeit auch Lipoidverinderungen nach
sich. Diese sind nicht nur so zu denken, daB der Aufbau und die
Zufuhr von Lipoiden unterbunden und verschlechtert, sondern dafl
iiberhaupt keines gebildet wird und mit der Zeit auch die vorhandenen
Lipoide wie alle Zellbestandteile unter der falschen Ernahrung leiden
und (moglicherweise toxisch vom Darm aus durch Resorptionsprodukte)
so verindert werden, dall die von ihnen in der Zelle ausgeiibte
Funktion gestort wird. Man muB} sich nur vergegenwairtigen, eine wie
wichtige Rolle die Lipoide als Begrenzung des Protoplasmas in den
Zellmembranen bei allen physikalisch-chemischen Vorgingen spielen,
um zu begreifen, dafl ihre Umwandlung oder Zerstorung in den Gefil3-
wandzellen die schwersten Folgen nach sich ziehen mull;, von denen
die Entstehung von Odemen nur duBerlich die am meisten sichtbare
Stérung der Membranfunktion darstellt. Auch die Hemeralopie und
iiberhaupt Augenhintergrundserscheinungen sind in nicht genau um-
grenzter und gesicherter Weise von solchen neurochemischen Prozessen
der Lipoidverinderungen abhiingig. Wenn man sich an dieser Stelle
wieder erinnert, wie es gerade lipoidldsliche Stoffe sind, welche ex-
perimentell schwerste hydropische Krankheitsbilder erzeugen, so ist
der Gedanke sehr naheliegend, daB das Odem eine extrarenale Er-
scheinung ist, die von Schidigung der Zellwinde, in diesem Falle
vorwiegend in den GefiBen, abhingig ist, und es erklart sich unter
diesem Gesichtswinkel auch, warum es Odemkranke ohne Odeme gibt.
Es sind das nur quantitative Unterschiede. Sowie zu den durch die
Untererndhrung bei Mehrbeanspruchung gesetzten Schidigungen noch
eine die Grenze der natiirlichen Kompensationsmoglichkeit iiber-
schreitende GefaBschidigung kommt, entwickelt sich das Odem, d. h.
es bildet sich neben der Inanition noch ein Bild -aus, das einer
Avitaminose klinisch zu vergleichen ist. Wenn wir Membranschéidigung

4*
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durch Lipoidmangel und Avitaminose hier gewissermalen einander
gleich setzen, so ist das eine unbewiesene Annahme; es ist aber sehr
leicht denkbar und bis zu einem gewissen Grade sogar wahrschein-
lich, daB Lipoide und Vitaminstoffe zu einer Gruppe gehdren, bei der
der Phosphorgehalt die ausschlaggebende Rolle spielt. Es wire, von
diesem Standpunkte aus betrachtet, eine Odemdiathese nichts anderes,
als eine Hypoplasie der lipoiden Elemente der Zellen, bei deren
Schidigung die Diathese manifest wird. Daf die Vitamine vor allem
in den Bedeckungen der Nahrungsmittel zu suchen sind, und daf}
Kranke mit Odemen so oft ein asthenisches GefiBsystem zeigen,
pabBt sehr gut zu dieser Annahme. Durch relative Kalkarmut wird
die Ausbildung des Krankheitsbildes noch weiter unterstiitzt, durch
Ueberbelastung mit Kochsalz und Wasser, sowie stark energiever-
brauchende Verhiltnisse wie Kélte, schwere Arbeit usw. seine Aus-
breitung und seine ganzen klinischen Erscheinungen verschlimmert.
Wir konnen somit den Standpunkt Eppingers nicht teilen, der eine
stark erhGhte Eiweildurchlissigkeit der GefiBwéinde als Grund-
ursache der Odeme annimmt und die Ursache dafir nur in die
Thyreoidea verlegt. Wir sind der Meinung, daB das Fehlen jeder
Gruppe hochwertiger, sich am Korperabbau und Aufbau beteiligender
lebenswichtiger Stoffe, zu denen die Lipoide ebensogut gehoren, wie
das Thyreoglobulin und das Nukleoproteid der Schilddriise, gleiche
Folgen auf die Zellwinde und ihre Funktionen im Stoffaustausch
haben kann und wird.

Zusammenfassend ist also folgendes festzustellen: Die Odem-
krankheit ist eine Stoffwechselkrankheit. Durch langdauernde kalo-
rische Insuffizienz der Nahrung wird der Boden zu einem echten
Inanitionszustand geschaffen, und zwar ist diese Insuffizienz eine vor-
wiegend quantitative, die aber durch weine qualitative noch erhoht wird.
Die erstere kann bald mehr vom Eiweif-, bald mehr vom Fett-, bald
mehr vom Kohlehydratanteil der Nahrung abhingig sein; in der Regel
sind wohl alle Anteile daran beteiligt. Die letztere ist vorwiegend
bedingt durch die Minderwertigkeit des Materials, aus dem die
wichtigsten Nahrungsmittel geliefert werden, aus dessen oft verdorbenem
Zustand und der schlechteren Ausnutzungsmoglichkeit, die von ver-
schiedenen, im Korper selbst gelegenen Umstinden abhingig ist, sowie
vor allen Dingen von der Form der Nahrung die eine salzreiche und
aulergewthnlich wasserreiche ist. Zu allen diesen priméren Ursachen
kommen die verschiedensten verschlechternden und superponierenden
duferen Faktoren (K#lte, Mehrarbeit usw.), sowie eine Kalkarmut und
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eine aus allen geschilderten Faktoren schlieBlich resultierende schwere
GefiBlschidigung durch Verdnderung der Lipoidbestandteile der Zell-
membranen, die sich dem Inanitionsbild als ein avitaminoser Sym-
ptomenkomplex aufpfropft und letzten Endes za Odemen und damit
zu dem voll ausgebildeten klinischen Bilde der Odemkrankheit fiihrt.
Die Hydrimie, die Hypoglykédmie, die Hypalbuminose, die Hypo-
kalzdmie, das Auftreten der pathologisch vermehrten Stickstoffsub-
stanzen im Urin und Blut bei gleichzeitiger Herabsetzung von Fett-
und Lipoidsubstanz, das Aufzehren der Glykogenreserven, die Ab-
magerung usw. sind der Ausdruck des weitgehendsten Abbaues und
Zerfallprozesses, und dieser primiren Gewebsalteration folgt sekundar
eine schwere Schidigung der Zellwinde infolge Lipoidverinderungen
und der damit verbundene pathologische Wasseraustritt in die Gewebe.
Ich mdchte glauben, daB durch diese quantitativ und qualitativ un-
gentigende und unzweckmiBig zusammengesetzte Erndhrung als drittes
Moment Abbauprozesse am eigenen Korper geschaffen werden, die,
dhnlich den hypothetischen Blaptinen und Lysinen, die Volhard den
nephrotischen Odemen zngrunde legt, die schweren Lipoid- und da-
durch bedingten Gefillschidigungen herbeifihren, so dal es sich um
eine dhnliche Autointoxikation handelt, wie beispielsweise beim Ileus
oder der Urdmie. Es laft sich dadurch die Wirkung auf .den Puls
erklaren, die auch im experimentellen Hunger schon immer beobachtet
worden ist, es erklirt sich dadurch die Gefilidurchlissigkeit infolge
der Lipoidverinderungen, welche den Vergleich mit der Beriberi ver-
anlafit hat, und es erklirt sich letzten Endes dadurch auch die funktio-
nelle Nierenstérung, die sich in der Polyurie &ufert. Diese Storung
ist eine reine Hyperfunktion mit Fehlen aller klinischen Zeichen einer
Nephropathie und ist gekennzeichnet durch eine auffallende Hyper-
dmie der an sich auch die allgemeine Korperatrophie mitmachenden
Nieren bei der Sektion (die einen Ausdruck kompensatorischer Ein-
wirkung bei Mehrbelastung darstellt), sowie durch mikroskopische
Befunde, die zwar nicht einer pathologisch-anatomisch voll charakteri-
sierten Erkrankungsform entsprechen, die aber auf eine deutliche
Hyperfunktion hinweisen. Es finden sich vereinzelte hyaline Zylinder
in den Tubuli recti und Henleschen Schleifen, es findet sich ein
sulziges Exsudat in einzelnen Fillen im Kapselraum, die Glomeruli
sind prall gefiillt, die Epithelien der geraden Harnkanilchen niedrig
und haben als Ausdruck einfacher Atrophie stark firbbare Kerne,
und die Epithelien der gewundenen Harpkandlchen sind regelmalig
etwas trib geschwellt, gelegentlich sogar mit Fett infiltriert, wihrend
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entziindliche Erscheinungen véllig fehlen. Man muB demnach an-
nehmen, daf die funktionelle Storung entweder Vorginger einer ana-
tomischen Stérung ist und ihr Kompensationsstadium darstellt oder,
und das ist in diesem Falle das Wahrscheinlichere, daB diese leichten
Veranderungen nur ein Ausdruck der allgemeinen Zellschidigung sind,
die auch die Niere ergreift, welche trotzdem gut weiter funktioniert, und
sogar eine ganz erstaunliche Mehrarbeit zu bewiltigen imstande ist.
Auf alle Fille erscheint es aber vor allen Dingen bewiesen, dafl das
Odem rein extrarenal entstanden ist, wie die Odemkrankheit iiber-
haupt als ein Massenexperiment zum endgiltigen Beweis der extra-
renalen Genese der Odeme aufgefalt werden kann.

Die Fille von Odemkrankheit ohne Odeme sind damit auch zu-
friedenstellend zu erkliren. Es sind das einerseits diejenigen Fille,
wo es zu Lipoidverinderungen hoheren Grades iberhaupt noch nicht
gekommen ist oder wo andererseits die betreffenden Schidigungen bis
zu den allerhchsten Graden von Abbau und Zerfall der Gewebe
fiihren, wo aber das fragliche (gefalischidigende) Produkt, das durch
die Stoffwechselstorung moglicherweise entsteht, nicht auch gleich-
zeitig lipoidotrop ist. Vor allem sind es aber solche Fille, denen
eine Odembereitschaft im Sinne unserer Diathese iberhaupt fehlt. Die
Odemkrankheit, die also eigentlich diesen Namen zu Unrecht fiihrt,
weil er ihr eigentliches inneres Wesen nicht umfalt, gehért demnach
zu denjenigen Krankheiten, bei denen wir im Laufe ihres genaueren
Studiums und des Kindringens in ihr Wesen dazu gekommen sind,
urspriinglich kardinale Symptome als nebenséchlich anzusehen und so
die Diagnose von ihnen unabhiingig zu machen. In diesem Falle
kann man von einer Forme fruste sprechen, wie beim Basedow, dessen
Diagnose heute von der unbedingten Forderung der Trias: Struma,
Tachykardie und Exophthalmus unabhingig geworden ist, und be-
findet sich damit in Uebereinstimmung mit vielen anderen inneren
Krankheiten, bei denen man gelernt hat, sogenannte Kardinalsymptome
als fiir die Diagnose unnétig zu erachten. Erst dann wird man zur
Einsicht kommen, wie hiufig eigentlich die ,Odemkrankheit, wenn
auch nur in rudimentdrer Form, ist, wenn man ihre Diagnostik nicht
mehr vom Odem abhingen 1iBt, genau wie man sich von der Diagnose
eines Magenkarzinoms durch das Vorhandensein von viel freier Salz-
sidure oder Sarzine, von der Diagnose einer Darmtuberkulose durch
das Fehlen von Durchfillen nicht abhalten lassen wird oder sich
keinesfalls scheuen wird, eine multiple Sklerose zu diagnostizieren,
wenn auch die fiir diese Erkrankung als klassische Trias geltenden
Symptome fehlen.
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Therapie.

Fir die Mehrzahl der Erkrankten ist die Therapie in wenigen
Worten abzumachen: Bettruhe und einfache, nicht zu reichliche, ge-
mischte Krankenhauskost. Die Bettruhe, die fiir die schweren Fille
unbedingt erforderlich ist, erweist sich auch fiir alle leichten Falle als
sehr forderlich, da dadurch die schidigenden zirkulatorischen Momente
mit einem Schlage ausgeschaltet werden. Die Odemkrankheit verhilt
sich in dieser Beziehung wie alle Stoffwechselerkrankungen, denen die
Bettruhe forderlich zu sein pflegt. Die Odeme verschwinden oft in
einem Tage schon giinzlich. Sehr wichtig ist eine gewisse gleich-
miBige Wirme im Zimmer; 18° diirfte das Optimum sein. Im Sommer
hat man die Krankheit im allgemeinen iiberhanpt verschwinden sehen.

Die Hauptrolle spielt die Erndhrung, die ein gewisses Kalorien-
gleichgewicht der verschiedensten Nahrungsstoffe herstellen muB, um
sofort Erfolg zu haben. Die Odemkrankheit gesellt sich damit zu jenen
Krankheiten, die lediglich durch diitetische MaBnahmen in spezifischer
Weise beeinfluft werden konnen, wie z. B. der Skorbut und die
Moller-Barlowsche Krankheit. Die Kalorientafel spielt eine grofie
Rolle bei unserem therapeutischen Handeln. Es empfiehlt sich vor
allem jedes Vermeiden von Uberfiitterung, da der Korper erst langsam
daran gewohnt werden muf,, gewissermallen schrittweise vorgehend,
wieder zu einer quantitativ und qualitativ suffizienten Nahrung zuriick-
gefiihrt zu werden. Vor allem ist Vorsicht in der Zuteilung der
EiweiBstoffe geboten, damit der Njere nicht zu viel auf einmal zu-
gemutet und damit die Moglichkeit von Stickstoffretention gegeben
wird. Hat man den Augenblick gut abgepalit, an dem das Reststick-
stoffgleichgewicht wieder hergestellt ist, was nur durch chemische
Untersuchungen bewerkstelligt werden kann, dann kann man wieder
weniger vorsichtig und streng vorgehen. Es ist im grofen und ganzen
erstaunlich, wie grof die Anpassungsfihigkeit und die Toleranz des
Korpers gegeniiber den ihm zugemuteten falschen Verordnungen ist,
s0 daB meist weitgehendste Besserung selbst dann eintritt, wenn bei
allgemein richtigem Ernihrungsplan in Einzelheiten gefehlt wird. Aus
dem Vorhergesagten ergibt sich ohne weiteres, daB die Kostform
moglichst wasserarm sein mufl; die Niere hat schon reichlich damit
zu tun, die vielen Liter Fliissigkeit auszuscheiden, die ihr bei be-
ginnender Ausschwemmung téglich aus den Geweben zugefiihrt werden.
Dal aber Wasserzufuhr nicht direkt schddlich ist, sondern &hnlich,
wie beim Volhardschen Wasserstof einen direkt diuretischen Effckt
haben kann, beweisen die oft enorm iberschieenden Zahlenwerte bei
den angestellten Wasserversuchen. Man wird die Nahrung auch zweck-



— 56 —

mabigerweise moglichst salzlos gestalten, ist aber nicht an ein so
strenges Regime gebunden, weil die Niere enorm viel Kochsalz aus-
schwemmt und somit auch noch eine kleine Zulage durch die Nahrung
ohne weiteres ertrigt, so dal dem Patienten die meist als qualvoll
empfundene salzfreie Didt erleichtert werden kann. Immerhin wird
man, solange der Kranke sie gern nimmt, eine kochsalzarme Trocken-
diat mit Vorteil anwenden, sie aber aus den vorher genannten Er-
wigungen sofort absetzen, wenn infolge Widerwillens gegen die ein-
tonige Nahrung der zur Heilung dringend notwendige Appetit zu
leiden anfingt. Will man ein Ubriges tun, so kann man der Diit
die sehr vitaminreiche Hefe zusetzen. Auch wird man sein besonderes
Augenmerk darauf richten, dall die zugefiihrten Kohlehydrate einwand-
frei sind. Grine Gemiise werder mit groBem Vorteil in den Kost-
zettel der Odemkranken aufgenommen, da sie relativ kalziumreich
sind und mit ihrem Chlorophyll aulerdem stimulierend auf die Blut-
bildung wirken. Will man fiir den Kalziumstoffwechsel etwas tun,
so kann man solches in irgendeiner Form medikamentés zufiihren,
obwohl dieses Vorgehen wissenschaftlich nicht begrindet werden kann.

Die medikamentdse Therapie der Odemkrankheit spielt eine, unter-
geordnete Rolle. Die meisten Odemkranken hatten drauBen Digitalis
in groler Menge bekommen, ein Vorgehen, das eine gewisse Schemati-
sierung im Verordnungssystem der meisten Aerzte beweist, was aber
pharmakologisch keinesfalls zu rechtfertigen ist, um so mehr, als bei
der ohnehin vorhandenen dauernden Bradykardie man hier gar keinen
Anhaltspunkt fir die Wirksamkeit der Digitalis bekommt. Sie wirkt
zwar auf dem Umwege iiber das Herz auch diuretisch, da aber die
Bettruhe fast immer allein schon enorm diuretisch wirkt, so ist der
Indikation einer Herzbehandlung mit der Bettruhe véllig Geniige ge-
schehen. Wir haben unsere Odemkranken, von den ersten Fillen an,
nur ins Bett gelegt, ohne irgendein Medikament zu geben, und haben
sie didtetisch behandelt und sind mit dieser Therapie vollstindig aus-
gekommen. Spiterhin haben wir versuchshalber in hartnickigen
Fillen auch Thyreoidin angewendet, haben aber davon im grofien und
ganzen keinen auffallend besseren Effekt gesehen, als von jedem
anderen Diuretikum. Ich mochte nicht verfehlen, an dieser Stelle ein
Vorkommnis zu erwihnen, das das Vorhergesagte sehr gut illustriert.
Bei einem schwer Odemkranken hatte ich Thyreoidin verordnet, der-
selbe hatte aber infolge eines Mifiverstindnisses von seiten der
Schwester, die gleichzeitig einen Basedowkranken mit Antithyreoidin
behandeln sollte, etwa eine Woche lang gleichfalls das letztere be-
kommen und hatte dabei glinzend ausgeschwemmt, ein Vorkommnis,



— 57 —

das aufs deutlichste die Souverinitit der Bettruhe iiber alle medika-
mentosen Verordnungen beweisen kann. Auch vom Hypophysin habe
ich keinen Nutzen gesehen und mochte annehmen, daB der ganze
Wert der organotherapeutischen Priaparate wohl nur in ihrer allgemein
roborierenden Wirkung zu sehen ist. Ein Analogon dazu bietet die
Awenorrhoe, die auch im Frieden hauptsichlich bei asthenischen,
schlecht gendhrten und bleichsiichtigen Individuen vorkommt und
durch Organotherapie als roborierendes Mittel beeinflult werden kann.
Wir haben ja auch festgestellt, daf wir gar keinen Grund haben,
eine endokrine oder eine pluriglandulire Stérung anzunchmen. Es
ist selbst fiir das vorgeschrittene Stadium fraglich, ob eine poly-
glanduldre Hormoninsuffizienz durch das Fehlen der Fermente als orga-
nischer Katalysatoren (Thyreoidin, Hypophysin, Adrenalin) vorliegt,
denn durch eine solche wirde eine Sympathikushemmung geschaffen,
wahrend es sich bei den geschilderten Symptomen am Kreislaufe um
eine rein sinusoidale und nicht um eine vagale Bradykardie handelt.
Diuretika mochte ich immer als Ultimum refugium bezeichnen; sie
sind im groBen und ganzen bei der Odemkrankheit nicht ausschlag-
gebend wirksam, wihrend die eigentlichen Herzmittel, wenn einmal
Herzschwiche eintritt, alle vollstindig versagen und damit beweisen,
dal die primidre Ursache mit Sicherheit nicht am zentralen Kreislaufs-
organ selbst ansetzt. In solchen Fillen diirfte, wenn man Gberhaupt etwas
tun will, das Gegebenste eine 10—20proz. intravendse Zuckerinfusion sein.

Symptomatische therapeutische Mafnahmen kommen nur in Frage,
wenn eine sekundire Andmie eine Behandlung mit Eisen und Arsen
erfordert oder wenn eine Amenorrhoe vorliegt. Vor Punktion der
Ergiisse mdochte ich dringend warnen, da dieselben bei geniigender
Geduld schlieBlich immer verschwinden, und weil die lebensgefahrliche
Bedrohung durch Infektion gerade bei Odemkrankheiten am deletirsten
und das Hinzutreten einer himorrhagischen Diathese bei der Punktion
von Hautodemen mehrfach beobachtet ist.

Nachtrag.

Die Arbeit war seit Monaten druckfertig, als die im Literaturverzeich-
nis unter Nr.117—119 angefiihrten Arbeiten von Lewy, Rosenthal, und
Rosenthal und Patrzek erschienen. Dieselben waren mir ein wert-
voller Hinweis und eine Bestitigung meiner rein theoretisch ge-
wonnenen Ansicht von der filhrenden Rolle der Storungen des Lipoid-
stoffwechsels bei der Entstehung der Odeme der Odemkranken. Leider
hatten mir seinerzeit Mangel an Zeit und die Unmdglichkeit, wihrend
der Hungerblockade Tierversuche anzustellen, verboten, diese mich so
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auBerordentlich beschiftigende Frage auch experimentell in Angriff zu
nehmen und meine Theorie durch Versuche zu stiitzen.

Die Nr. 132 des Literaturverzeichnisses ist mir nachtriglich
als einzige franzosische Mitteilung bekannt geworden. KEs hat sich
dabei aber offenbar nicht um Kriegsodeme, sondern um echte dys-
enterische Oedeme gehandelt.

Eine ganz neue Arbeit von F. L. Meyer (Nr. 138) weist unter
Zuziehung eingehender pathologischer Studien auf idiopathische Odeme
im Séduglingsalter hin. Das fithrte mich zu nochmaligem Eingehen
auf die diesbezigliche Literatur. Die pidriatrischen Arbeiten Nr. 133
bis 141, vor allem die von Cassel, Meyer, Stoltzner und Wiede-
mann, waren mir eine erneute Stiitze fir die Annahme, daB solche
rein auf Ernihrungsstorangen beruhende Odemzustinde (eventuell ge-
paart mit einer organischen Erkrankung oder als enterogene Odeme
bei Darmleiden) auch ginzlich aullerhalb von Kriegsverhiltnissen vor-
kommen. Meyer vertritt ebenfalls einen konstitutionelle Momente
stark beriicksichtigenden Standpunkt, Fragen, auf die im Speziellen
eine spiitere Arbeit eingehen wird.

Auf die heute im Vordergrund des Interesses stehende Frage der
Knochenerkrankungen infolge Untererndhrung bin ich absichtlich nicht
eingegangen; eine weitere Mitteilung, die vor allem andere Gesichts-
punkte beriicksichtigen soll, wird mir voraussichtlich dazu Gelegen-
heit geben.
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