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Die nichtpuerperale Osteomalacie ist durchaus nieht so selten, wie 
man frfiher meinte. Dies geht zur Genfige hervor aus den Arbeiten 
CursehmannsS) ,  Reichs41), Haberkants~~ Barbos2), I m h o f f s  24) 
und des Verfassers49), die alle aus den letzten Jahren stammen. 

Auffallend ist hierbei, da~ die grS{~te Zahl der publizierten FMle 
aus den Irrenanstalten stammt. 

Ich bin denn auch der Meinung, dal~ niehtpuerperale Osteomalaeie 
mehr bei Kranken mit chronisehen Psychosen vorkommt als bei 
Normalen, eine Auffassung, welche ieh aufrechtzuerhalten genStigt 
bin auf Grtmd ausfiihrlieher Literaturstudien und vieler eigener Beob- 
achtungen (bis jetzt 13 F~lle) in 4 Jahren. Hierffir kann ich attf meine 
Arbeit hinweisen im Archly ftir Psychiatrie, Bd. 50 und 51. In einem 
kasuistischen Teile dieser Arbeit wird man alle Fi~lle, welche ich aus der 
Literatur sammeln konnte, mSglichst ausffihrlich beschrieben linden. 

Immerhin bleibt die Osteomalacie eine seltene Krankheit. Die 
Publikation yon zwei neuen Fallen scheint also berechtigt. Ungeachtet, 
da]~ sie als Vermehrung der Kasuistik fiber Psychose und Osteomalacie 
betrachtet werden kSnnen, rficken sie einzelne diagnostische, ~tio- 
logische und pathogenetische Fragen in den Vordergrund. 

Insbesondere will ich die Frage nach der Pathogenese der sog. osteo- 
malacischen Li~hmungen ausffihrlich besprechen. Bevor ich jedoch auf 
dieselbe eingehe, mSchte ieh die Frage, ob die verschiedenen Formen 
der Osteomalacie unter sich eine einheitliche Krankheit darstellen, 
etwas genauer betrachten und einzelne Differentialdiagnostica, welche 
man speziell zwischen den puerperalen und den nichtpuerperalen Formen 
aufzustellen versucht hat, einer Kritik unterwerfen. 

Auch mag eines Falles Erwahnung getan werden, der in seiner Sympto- 
matologie so der Osteomalacie i~hn]ich war, da~ darauf die Diagnose 
der Knochenerweichung gestellt wurde, welche aber dutch die Autopsie 
nicht best~tigt werden konnte. 
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Pathologisch-anatomisch ist es auBerordentlich schwierig, zwischen 
den verschiedenen Knochenerweichungsprozessen einen scharfen Unter- 
schied zu machen. Nur in den quantitativen Verh~ltnissen zwischen 
Apposition und Resorption wfirde ein Unterschied zu sehen sein. 
Die nahe anatomische Verwandtschaft mit anderweitigen Knoehen- 
erweichungsprozessen z. B. mit der Ostitis deformans, wird durch 
R e c k l i n g h a u s e n 4 ~ ) ,  K a u f m a n n 2 6 ) ,  R i b b e r t  u. a. hervorgehoben. 
Auch in vielen meiner eigenen Fi~lle ~9) t raten die hyperplastischen 
Prozesse stark in den Vordergrund und waren sie im mikroskopischen 
Bride denen der deformierten Ostitis sehr i~hnlich. 

Doch wird wohl keiner die Ostitis deformans ohne weiteres mit der 
eigentlichen Osteomalaeie, wie man sie im Puerperium antrifft, identi- 
fizieren. 

Ftir beide steht der i~tiologische Faktor  noch aus. Die Tatsache jedoch, 
daI~ bei Tieren eine Knochenerweiehung hervorgerufen werden kann 
dureh Infektion mit bestimmten Mikroben [Morpugo35)],  die im 
mikroskopisehen Bride nieht v o n d e r  Osteomalacie zu trennen ist, die 
Tatsache, dal3 die Ostitis deformans und sogar die Knochenearcinoma- 
t o s e -  also eine Knoehenkrankheit,  die, wie VSlseh  57) zu Recht be- 
merkt, doch gewiB i~tiologisch eine Sonderstellung einnimmt - -  vom 
pathologisch-anatomisehen Standpunkte aus nieht scharf von den anderen 
Knoehenerweichungsprozessen abgegrenzt werden kSnnen, w e i s t  schon 
d a r a u f  h i n ,  d a b  d ie  v e r s c h i e d e n e n  F o r m e n  d e r  O s t e o m a l a c i e  
u n t e r  s i ch  w a h r s c h e i n l i c h  k e i n e  e i n h e i t l i c h e  K r a n k h e i t  d a r -  
s t e l l e n .  

VS l seh  57) hat in seiner Arbeit fiber Osteomalaeie und die sog. osteo- 
malacischen Li~hmungen diese Frage ausffihrlich betrachtet  und dar- 
auf hingewiesen, dab die Annahme der Ungleichartigkeit der Osteo- 
malacie manehe Widersprfiche verst~ndlicher machen wfirde. Die Lektiire 
seiner interessanten Arbeit sei jedem, der sich mit der Osteomalacie 
beschi~ftigt, sehr empfohlen. 

Klinisch ist es sehr sehwierig, zwisehen den nichtpuerperalen und 
den puerperalen Formen zu unterseheiden. 

Man finder zwar angegeben, bei den nichtpuerperalen Formen seien 
ganz vorzugsweise Brustkorb und Wirbelsi~ule befallen, das Beeken hin- 
gegen zeige nur geringe Formver~tnderungen, immerhin daft man meiner 
Erfahrung naeh auf diese Differentialdiagnose nieht zu viel Wert legen. 

C u r s e h m a n nS), der f fir die niehtpuerperalen Osteomalaeief~lle, die 
im pr~- oder postklimakterischen Alter auftreten, den Namen Osteo- 
malaeia tarda vorgeschlagen hat, ist aueh der Meinung, daB ein unter- 
scheidendes Moment in der Lokalisation des Prozesses liege. 

Er  sagt Seite 68: ,,Bei der Osteomalacia senilis und tarda sind ganz 
vorzugsweise der Brustkorb und die Wirbelsi~ule und die Oberschenkel 
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befallen, w~hrend das Becken weit weniger, bisweilen gar nieht schmerz- 
haft  war und auch - -  bei weiblichen Patienten - -  nur geringe Form- 
verKnderungea aufwies. Die Ursache dieser relativen Versehonung des 
Beckens - -  im Gegensatz zur puerperalen Form - -  liegt wohl darin, dab 
bei den niehtpuerperalen, speziell senilen F~llen die physiologische 
t typeramie  und die Druck- und Belastungswirkuugen (also die erhShte 
Funktion im weitesten Sinne) die bei den Graviden supponiert werden 
mfissen, fehlt." 

Meine eigenen Erfahrungen sind hiermit nieht ganz in Einklang zu 
bringen. Es land sich doch in den von mir beobachteten und in meiner 
oben zitierten Arbeit 49) mitgeteilten Fallen von nichtpuerperaler Osteo- 
malacie in 9 der 10 Falle ein osteomalacisch verandertes Becken (6 Falle 
kamen zttr Sektion). Was den zehnten Fall anbetrifft,  so karm ich 
fiber die Beckerdorm keinen AufschluB geben, da ich ihn nieht selber 
beobachtet  habe und hierfiber keine Angaben gemacht worden sind. 

Aueh die B a r b o s c h e n  2) Falle zeigten einen kartenherzfSrmigen 
Beekeneingang, und man findet in sehr vielen niehtpuerperalen Fallen 
aus der Literatur  fiber ein osteomalacisehes Becken beriehtet (siehe die 
Kasuistik meiner Arbeit im Arehiv). In  zweien in dieser Arbeit publi- 
zierten Fallen ist einmal das Becken deutlich deformiert. 

I m  Falle I sind keine Formveranderungen im Beeken naehweisbar, 
jedoch n immt  dieser Fall eine Sonderstellung ein, weil wir die Diagnose 
schon im Anfangsstadium feststellen konnten und der Phosphorlebertran 
Heilung brachte, bevor deutliche Formveranderungen zu entstehen Ge- 
legenheit hatten.  In  der Irrenanstal t  ,Groot-Graffel"  befindet sich ein 
Fall nichtpuerperaler Osteomalacie (nichtpublizierter Fall), we die 
Beckendeformationen ausgesproehen osteomalacisehe sind. Und da ich 
in zwei klinisch der Osteomalacie sehr ~ihnlichen F~llen durch die 
mikroskopische Untersuchung 0 s t e o 1o o r o s e,  id est: einfaehe Rarefi- 
zierung, der Knochen anzunehmen genStigt war, und diese zwei Falle 
gerade die starksten Skelettumwandlungen aufwiesen im Brustkasten 
und in der Wirbels~ule, bei n o r m a l e r  B e e k e n f o r m * ) ,  glaube ich, 

*) Ish habe nach meinen ersten Mitteilungen mehrere solche F~lle bei senilen 
Individuen beobachtet. 

Es handelt sieh teilweise um F/~lle, die nicht nut kliniseh, sondern sogar ,,post- 
mortal bei makroskopischer Betrachtung der Osteomalasie sehr ~hnlieh sind. 

Teilweise betrifft es F/ille, we bei der Autopsie auf Grund des Knochenbefunds 
(Schnsidbarkeit, Weiehheit) die Diagnose Osteomalaeie gestellt wird. l~ur die mi- 
kroskopische Knochenuntersuehnng bringt Licht und erweist, dab in vielen dieser 
F/ills nur  die Diagnose einer hochgradigen  Osteoporose  zul~ssig ist. 

S o h 1 e s i n g e r 4~ ) beriehtet fiber klinisch latente Osteomalacien im Senium, wobsi 
keine Deformationen und keine geniigenden klinisehen Hinweise ffir die Diagnose 
Os~eom~lacie anwesend waren. 

Es w~re interessant, zu wissen, ob in diesen F~llen die autoptisehe Diagnose 
,,Osteomalaeie" dutch die mikroskopische Untersuehung bestKtigt worden ist. 
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dab  m a n  mit  diesem obengenannten ,  von vielen Autoren  als Differential- 

d iagnost icum angeffihrten unterschiedenen Moment,  jedenfalls ~ul]erst 
vorsichtig sein mu{t. GewiB soll die puerperale Form mehr mi t  Exacer-  

ba t ionen  und  Remissionen verlaufen wie die nichtpuerperale  Form,  doch 

genfigt dieses unterscheidende Moment  wohl nicht ,  um vom k l i  n i s c  he  n 

S t a n d p u n k t e  aus einen scharfen Unterschied anzunehmen.  

Wie schwierig f iberhaupt  die klinische Diagnose sein kann ,  mag fol- 
gender  Fal l  zeigen, wobei die kl inischen Erscheinungen in  Verbindung 

mi t  den Skelet tdif formit~ten zu der Fehldiagnose Osteomalacie ffihrten. 

Frau G. v. d. H., 69 Jahre alte, wurde am 22. Juli 1911 in ,,Meerenberg" auf- 
genommen. Sie ist immer unverheiratet geblieben und hatte keine Kinder. Bevor 
sie aufgenommen wurde, wurde sie im ,,Wilhelmina-Gasthuis" in Amsterdam 
verpflegt. 

Aus der Geschiehte ihrer Krankheit, welche man uns zuschickte, zi- 
tiere ich: 

Daft die Kranke schon im Jahre 1910 mit den Symptomen von Angstlichkeit 
und schwerer Depression verpflegt und gebessert entlassen worden war. Mit 
l~6ntgenstrahlen wurde eine Dilatatio aortae nachgewiesen. 

Sonst war sie somatisch gesund. 
Aus den Aufzoichnungen, die wir selber in Meerenberg maehten, entnehme 

ich folgendes: 
Anamnestische Angaben waren sehr schwierig zu bekommen, weil Patientin 

keine Verwandte mehr hat. 
Ihre Geburt soll normal gewesen sein, sit soll eine schlechte materielle Versor- 

gung gehabt haben, auch immer einen empfindlichen deprimierten Charakter ge- 
habt haben und fortw~hrend nerv5s gewesen sein. Sie verneint Lues oder Alkohol- 
rniBbrauch (Virgo ist sie aber nicht) und leugnet, je Kinder gehabt zu haben. 
Naehdem sie im Jahre 1910 gebessert entlassen worden war, wurde sie im 
Jahre 1911 wieder im Wilhelmina-Gasthuis aufgenommen mit denselben psychi- 
schen St6rungen (Neigung zum Selbstmord, ~ngstlichkeit und Niedergesehlagen- 
heir). Von dort wurde sie naeh Meerenberg transportiert. 

I-Iier aufgenommen am 22. Juli 1911. 
Sit ist orientiert; es zeigen sieh aber starke StSrungen der Merkf~higkeit. Die 

einfaehsten Aufgaben kann sie nicht behalten. Sie zeigt ein labiles psychisches 
Gleichgewicht; obwohl 5fters ein wenig heiter, ist sie dann und wann sehr depri- 
miert, weint stark und wiinscht sich tot. ~}fters ist sie kindisch in ihren AuBerungen. 

Motorisch, sensibel und reflektorisch wurden keine bemerkenswerten Abwei- 
ehungen gefunden. Dann und warm aber hatte sie Beschwerden fiber Sehmerzen 
durch ihren ganzen K6rper und mehrmal hatte sie Sehmerzen in der linken Brust, 
Schulter und im linken Arm. Sie behauptet, diese Anf~lle 6fters gehabt zu haben, 
vereint mit furchtbarer Beklemmung und,,kaltem SchweiB", wie sit sich ausdriickte, 
Beschwerden, welche ich meinte zuriiekf~ihren zu miissen auf ihre auch mit X-Strah- 
len nachgewiesene Dilatatio aortae. W~hrend ihres hiesigen Aufenthalts war zu 
bemerken: ihre labile Stimmung, ihr _~Iangel an Einsicht und Kritik, ihre be- 
deutenden Ged~chtnisstSrungen. 

Im Dezember 1911 wurde notiert: Patientin ist sehr deprimiert, griibelt fiber 
alles und ~uBert auch mehrere Beschwerden fiber kSrperliche Sehmerzen. Sie 
war der Meinung, ]edem zur Last zu sein, meinte, dab sie yon der Polizei geholt 
werden wfirde, und konnte von der Unrichtigkeit ihrer Ideen nicht fiberzeugt 
werden. Sie machte einen ernsten Selbstmordversueh mit der Schnur eines Vor- 
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hanges und blieb nachdem unter fortws Beobachtung. Wegen ihres psy- 
chischen Zustandes und ihrer Beschwerden fiber Schmerzen in ihrer Brust und zu- 
meist in ihrer linken Schulter und ihrem linken Arme wurde Patientin im Bette  
verpflegt. 

Im Jahre 1912. 
Im Sommer war sie fortw~hrend im Garten. 
Februar 1912. Sehr deprimiert. Ist in der Meinung, bald zu sterben. 
M~rz 1912. Demenz nimmt deutlich zu. 
Mai 1912. Wurde im Bette gefunden mit der Schnur eines Vorhanges um ihren 

Hals. 
Juli 1912. Weint viel, ist meistens niedergeschlagen, einzelne Male hat sie eine 

Periode yon Heiterkeit. 
Sept. 1912. Ihre kSrperliehen Besehwerden haben hSchstwahrseheinlieh doeh 

einige Bedeutung. Ihr Becken hat eine osteo- 
malaeisehe Form. 

Oktober 1912. Geht schwierig, Be- 
schwerden fiber Sehmerzen in den Lenden 
und zumeist in den Knien. 

November 1912. Treppensteigen sehr 
schwierig. Kein Schieb- oder Watsehelgang. 
Sie l~uft mit kleinen Schritten und hiilt sich 
womSglich an allen Gegenst~nden lest. 

Dezember 1912. Maeht den Eindruck, 
kleiner zu werden. Behauptet, iiberall 
Schmerzen zu haben bei Druek. 

Januar 1913. Zusammengedr~ngte Per- 
son. Sehr starke Halslordose. Brustkorb 
ist im ganzen dem Becken gen~ihert. Brust- 
bein nicht stark gekrtimmt. Der Kopf steht 
den Schultern nahe; man kSnnte meinen, 
er sei nach vorn hinabgesunken. Das Becken 
scheint eine geringere Neigung zu haben. 
Die Symphysis steht dicht bei dem Nabe]. 
Der Sehambeinbogen erscheint zu eng. 

Die Entfernung zwischen den Tubera 
ischii ist zu klein. Sacrum in seinem unteren 
Teile ziemlich scharf nach vorn umgebogen. 
Keine Adductorencontraeturen, keine her- 
vortretenden GangstSrungen. Fig. 1. 

Sehmerzhaftigkeit beim Druek auf die 
unteren Rippenbogen, auf das Brustbein und 
zumeist im Lendenteile der Wirbels~ule. 
Tiefe epigastrische Querfalten. 

Spontan sehr viele Schmerzen in der 
Brust und in den Lenden. 

Das Becken ist noch nicht mit dem Fig. 1. Pseudoosteomalacie. 
Zirkel gemessen. 

Sehr starke Sehnenreflexe an den unteren Extremit~iten. 
Bewegungen: aus dem Bette hinauskommen geht sehr schwierig; Treppen- 

steigen sehr schwierig mit heftigen Schmerzen in den Knien. 
Februar 1913. Anfang mit Phosphorlebertrantherapie. 
0,01% pro Tag, 1 Teel6ffel (3 g). 
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18. Nov. 1913. Zusammengedr/ingte Person. L/ingerer Benutzung yon Phos- 
phorlebertran ungeachtet sind die Beschwerden geblieben. Viel Schmerzen in den 
Knien, zumeist in ihrem linken Knie. Deutlich schnabelf6rmige Symphysis, 
schmerzhaft bei Druck. Die Cristae ilei sind nach aul~en hin umgesehlagen, was 
deutlich zu fiihlen ist. Die unteren Rippenbogen stehen, wenn sie sitzt, viel nied- 
riger, als die Cristae ilei. Sie geht sehr schwierig. Kleine, vorsichtige Schritte. Das 
B/~nkchen hinauftreten kann sie nur mit  groi3er Miihe. Nach vorn yon diesem 
B/inkchen herunterkommen kann sit nur, wenn sit ihre Ftii~e bis zum Rande 
drehend fortbewegt; und dann kommt sie nur hinunter, wenn sie gestiitzt wird. 

Bevor sie sich setzt, stfitzt sie erst ihre tI/inde auf einen Stuhl, auch wenn sie 
wieder aufsteht. Sie hs sich gern an etwas fest. 

Die Beine iibereinanderschlagen ist sehr schwierig. Die Beugung des Ober- 
schenkels gelingt, aber ist sehr schwach. 
Das Aufheben der beiden Beine mit ge- 
raden Knien geht nur mit sehr viel Miihe 
und nur iiber einen sehr geringen Abstand 
yon der Unterlage. Blaue Venen am Ober- 
arm, meist links. Der Puls ist links 
schw/icher als rechts. 

27. Nov. 1913. Beckenmal3e: 
Distantia cristarum 291/2. 
Distantia trochanteriea 291/~. 
Distantia spinarum 251/2. 
Umfang: 70 cm. 
Oberrand: Symphysis bis Nabel 6,5 cm. 
21. M/irz 1914. Der Rest  ihrer Z/ihne 

im Unterkiefer sitzt ganz locker. 
Sehr viel Kalkausscheidung an der 

Basis. 
Trockene atrophische schuppige Haut.  
Sie hat sehr wenig Kraft  in Armen 

und Itiinden. 
Die Beine hat sie meist hochgezogen, 

stehen in Contractur und k5nnen nieht 
mehr ganz geradegemacht werden. Adduc- 
toreneontracturen sehr stark anwesend, 
so dab die Abduction sehr behindert ist. 
Sic kann nicht mehr allein aus dem Bette 

Fig. 2. Pseudoosteomalacie. hinauskommen. Auf denFuBboden gestellt, 
ist Gehen oder, besser, Sichfortbewegen, nur  

dann mSglieh, wenn sie sich festh/ilt. Sie geht mit sehr kleinen Schritten, wiihrend 
sie im Anfang nur ihre Fiil3e fiber den Ful3boden fortschiebt. 

Sehnenreflexe und Periostreflexe sind an beiden Seiten in den Armen und Beinen 
sehr hoch. Die Erregbarkeit der Muskeln ist kolossal, bei dem kleinsten Reiz 
finden wir Muskelkontraktionen. 

Diese erhShte Reizbarkeit f/illt bei den Beinen am meisten auf, wo der Schlag 
auf eine Sehne sofort mehrere Ausschl/ige hervorruft. Die Reflexe der Achilles- 
sehne sind auf beiden Seiten sehr hoch, auch die Patellarreflexe. Kein Babinski. 

Die Muskeln dagegen sind mager. Die Gegend des Ges/iBes h/ingt in zahl- 
reichen feinen Falten. Siehe Photos, Fall Pseudoosteomalacie, Fig. 2. 

Pat. hat  iiberall Schmerzen, Druck auf die Symphysis tut  furchtbar weh. 
Das Ph/inomen T r o u s s e a u s  beim Druek im Suleus bicipitalis ist nicht an- 
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wesend. Ich wage es nicht, mit Bestimmtheit zu erkl/iren, dab das Symptom yon 
Chvosteek anwesend ist, wohl entsteht dann und warm, durch Klopfen knapp vor 
dem Ohre, eine geringe Kontraktion in der Mundmuskulatur. 

Patientin wird 5fters bel~stigt durch zuckende unwillkiirliche Bewegungen 
dureh ihren ganzen KSrper und Extremit~ten. Sie ha t  Carc inoma uter i ,  ver- 
liert 5fters grol~e Stticke Blur, ist sehr an~misch. Die Wassermannsche Re- 
aktion des Blutes ist stark positiv. 26. Mai 1914 Exitus. Autopsie siehe 
sparer. 

Wie gesagt, wurde die Diagnose auf Osteomalacie gestellt, welche 
sich bei der Autopsie als Fehldiagnose herausstellte. 

Wenn man in diesem Falle die verschiedenen Symptome betrachtet ,  
mul~ man mir zustimmen, dab diese Fehldiagnose einigermaBen zu be- 
greifen ist. 

Der Verlauf, die spontanen Schmerzen und der Schmerz beim Druck 
auf die Knochen, die Adductorencontractur,  die erhShten tiefen Re- 
flexe ohne Babinski, die erhShte Muskelerregbarkeit, die GehstSrungen, 
die Skelettveri~nderungen, die Gestaltsver~nderungen der Wirbelsi~ule, 
die nach vorn springende Symphysis, die Verengerung der Schambein- 
bogen, die abnormen Beckenmassen gehSren alle zum klinischen Bride 
der Osteomalacie (siehe die Photos). 

Bei der A u t o p s i e  konnte eine Osteomalacie nicht konstat iert  
werden. 

Die Rippen lieI3en sich sehr ieieht zerbrechen. 
Das Brustbein konnte mit geringer Miihe durchgebrochen werden. Die Wir- 

bels~ule zeigte die aueh in vivo nachgewiesenen Verkrfimmungen. 
Das Becken bot sehr deutliche Formver~nderungen dar. 
Das Promontorium ragt fiber den Beckeneingang hervor. ])as Kreuzbein ist 

in starkem MaBe gebogen. Der Beekeneingang ist nicht ovalrund. Die Form n~hert 
sieh einigermaBen der eines Dreieeks. Die Symphysis springt deutlich nach vorn. 
Der Schambeinbogen ist in starkem MaBe verengt. Die SitzbeinhScker sind ein- 
ander gen~her~, so dab der Beckenausgang deutlich verengt ist. 

Von Weichheit  der Knochen  ist  jedoch nicht  die Rede. 
Die mikroskop i sche  U n t e r s u c h u n g  der R i p p e n  und des Brus t .  

beins konn te  nur  eine hochgradige Osteoporose  nachweisen. 

Retrospektiv fragt es sich, ob diese Fehldiagnose zu vermeiden ge- 
wesen w~re. 

Die Formver~nderungen der Wirbels~ule kSnnten auf die Osteo- 
porose zurtickgefiihrt werden. 

Die Formver~nderungen des Beekens lieBen sich vielIeicht durch die 
Annahme eines pseudo-osteomalacischen, rachitischen Beckens erkl~ren, 
womit jedoch die Verengeruug des Beckenausganges nicht in Einklang 
zu bringen ist. 

Doch l~Bt es sich aueh fragen, ob die Syphilis keine Rolle beim 
KnochenprozeB gespielt haben kann. Die W a s s or m ~ n n sche l~e~ktion 
des Blutes unserer Kranken war, wie erw~hnt, s tark positiv. 

S c h u c h a r  dtS~ n immt  an, dab die Lues in den sp~teren Stadien eine 
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toxische Malaeie mit Weiehheit und Brfichigkeit der Knochen hervor- 
rufen kann. Beweise aber bringt er nicht. Konnte die Lues als solche 
eine diffuse Knochenerkrankung unter dem Bride der Osteomalacie er- 
zeugen, so wfirde man doch sicher einer ungeheuren Zahl von Osteo- 
malacien begegnen. 

Doch mSchte ich die MSglichkeit nicht ganz ablehnen, da~ die Lues 
als auslSsendes oder pradisponierendes Moment eine Rolle spielen kann. 

Wir wissen ja, da~ ffir die Ostitis deformans besonders in der letzteren 
Zeit eine Luesgenese yon sehr vielen Autoren angenommen wird. Obwohl 
g e w S h n l i c h  unter anderem klinischem Bride verlaufend, kann diese 
Krankheit  doch in vielen Hinsichten der Symptomatologie der Osteo- 
malacie sehr ahnlich sein. Die Frage, ob die Syphilis eine d i f f u s e  
K n o e h e ne r  kr  a n k u n g erzeugen kann, darf nicht verneint werden. 

Ffir die 0 s t e o m a la  c ie jedoch sind nur einzelne FMle bekannt, wobei 
die Syphilis als auslSsender Faktor  in Betracht gezogen werden kSnnte. 
Schon bei F l e i s c h  m a n  n 17) (1815) finden wir osteomalacische Knochen- 
veriinderungen bei einer Luetica beschrieben, mit Jl_nderungen in den 
Beckenknochen, wie man sie bei der Osteomalacie antrifft. 

L i t z m a n n  31) berichtet fiber 3 Falle (worunter der Fall F l e i s c h -  
m a n n s ) .  B o u l e y  und H a n o t  a) beschreihen einen Fall mit einer 
schweren Lues in der Anamnese. 

In einem Falle C u r s c h m a n n s  s) wird vorhergegangene Lues an- 
gegeben, ohne daf~ sie als ~tiologischer Faktor  in Betracht gezogen wird. 
In zweien meiner eigenen Fiille aus meiner frtiheren Arbeit (Fall 3 und 4) 
war die Lues als Ursache der Psychose und der organischen Abweichun- 
gen im Zentralnervensystem anzusehen. 

Auch in den wenigen publizierten F~,llen yon Tabes dorsalis nebst 
Osteomalacie [Vo i s in  5~) und Weismayr60) ]  w~tre die luetische Genese 
in Erwiigung zu ziehen. 

Dies aber ist eine sehr kleine Anzahl, die gewil] nicht ffir eine syphi- 
litische Genese spricht. 

Auch ist in bezug atrf diese Frage auffaIlend, daf~ ich nur einen Fall 
yon wirklicher Osteomalacie [Pedler3S)] in der Literatur entdecken 
konnte, wobei die Diagnose ,,Dementia paralytica" angegeben wird, 
w~hrend bei den anderen Fi~llen, welche man sparsam in der Literatur 
bei Paralyse erw~hnt finder, die Osteomalaciediagnose nicht genfigend 
begrfindet ist und sicher in vielen F~illen als Osteoporose aufgefal~t 
werden mull. 

Ob die Lues auf einem pr~tdisponierten Boden bei einer schlechten 
oder krankhaften Knochenerni~hrung nicht einmal Knochenerweichung 
unter dem klinischen Bride der Osteomalacie erzeugen kann, bleibt 
jedoch eine offene Frage. 

Gewi~ interessant ist es, dal3 in zweien meiner frfiher publizierten F/ille 
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mit unbedingt vorhergegangener Lues die Proliferationserscheinungen 
in den Knochen viel starker ausgesprochen waren als in den anderen 
Fallen und sich noch am meisten der Ostitis deformans ngherten. 

Die Mitteilungen Schles ingers  4s) sind in dieser Hinsicht inter- 
essant. Er berichtet fiber einen 35 jahrigen Mann, der die Symptome einer 
initialen Osteomalacie ohne Knochenverkrfimmungen darhot, wobei eine 
kombinierte Quecksilber-Jodbehandlung Heilung brachte. Dal~ yon 
diesem Autor, dem das Bild der 0steomalacie gelaufig ist, die MSglich- 
keit einer anfangenden diffusen luetisehen Knochenerweichung nicht 
einmal in Erwagung gezogen wird, und nur die MSgliehkeit einer syphi- 
litischen Periostitis multiplex, Arthritis und Veranderungen in der Um- 
gebung der Gelenke, beweist die geringe Bedeutung, welche der Lues in 
der ~tiologie der 0steomalacie zugeschrieben wird. 

Bei dieser Saehlage ware es wohl zu spekulativ, einer frtiheren floriden 
und dann geheilten syphilitischen Knochenerweichung die Schuld an 
den Gestaltsver~tnderungen am Becken zu geben. 

Das zweite Moment, das bei der Diagnose in Erwagung gezogen wurde, 
war die Knochencarcinomatose. Unsere Kranke hatte ein ulcerierendes 
Portiocarcinom. Naeh yon R e c k l i n g h a u s e n  sollen die in das 
Knochenmark versehwemmten Metastasen Zirkulationsst5rungen her- 
vorrufen, die ihrerseits osteoplastische und destruierende Knochen- 
veranderungen erzeugen. 

Auch scheint die Carcinomatose klinisch das Bild der osteoma- 
lacischen Knochenerweichung hervorrufen zu kSnnen, in Analogie mit 
der Myelosarkomatose, die 5fters grol]e Sehwierigkeiten bei der Diffe- 
rentialdiagnose bieten kann. [Siehe den Fall R i t eh i  es und S tewards  44) .] 
Jedoch konnte bei der Autopsie diese Diagnose ausgesehlossen werden. 

Nur das Versagen der Phosphorlebertrantherapie in diesem Falle, 
die gerade in so vielen Fallen eine heilsame Wirkung ausfibt, hatte viel- 
leicht ein Hinweis sein kSnnen, daI~ es sieh hier nicht um eehte Osteo- 
malacie handelte. 

Wie bekannt, bestehen die ersten Erscheinungen von Osteomalacie 
meistens in Beschwerden fiber Schmerzen in den Lenden, im Rficken, 
~acken, in den Leistenfalten, in den unteren Extremitaten und speziell 
in den Knien. Diese Schmerzen kSnnen wahrend der Nacht sehr heftig 
sein und werden besonders durch Druck auf die Knochen hervorgerufen. 
Meistens schon sehr bald nach dem Entstehen der Sehmerzen pflegen 
sich MotilitatsstSrungen zu entwickeln, welche beim Gehen und Treppen- 
steigen am meisten hervortreten. Das Gehen wird immer schwieriger, 
Treppensteigen fast unmSglich, und sehr oft findet man den Watschel- 
gang, durch Renz  Entengang getauft, als das am meisten ins Auge 
springende Symptom beschrieben. 
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Wo diese S t6rungen den E indruck  machen von L~hmungen,  resp. 

Paresen bes t immter  Muskeln, sprieht man  gew6hnlich von osteo- 
malacischen Lahmungen .  D i e s e  L ~ h m u n g e n  m i t  i h r e n  B e g l e i t -  

s y m p t o m e n  k 6 n n e n  d a  s e i n ,  b e v o r  B e c k e n v e r ~ n d e r u n g e n  
n a e h w e i s b a r  s i n d .  Ich  m6chte in  folgendem fiber einen solchen Fal l  

ber ichten und  im Anschlul~ da ran  die verschiedenen Theorien fiber 

diese sogenannten  L~hmungen  etwas genauer  betrachten.  

Fa l l  I. Die unverheiratete Patientin W. M., 32 Jahre alt, Register Nr. 10404, 
wurde am 25. Februar 1908 in Meerenberg aufgenommen. Sie kommt aus einer 
Familie yon 5 Kindern, von denen drei tot sind (ein Kind starb an den Masern, 
als es 9 Jahre alt war, eines wurde im Alter yon 16 Jahren tot in seinem Bette 
gefunden, und das dritte starb an Typhus abdominalis). Die Mutter, die auSer 
diesen 5 Kindern noch viele Fehlgeburten hatte, starb, 59 Jahre alt, an einer ~ieren- 
krankheit. 

Das Vater ist gesund, w~hrend in der Familie yon Nervenkrankheit oder Irr- 
sinn niehts bekannt ist. 

Dis Patientin, deren Geburt normal war, hatte in ihren Kinderjahren die Masern, 
bekam ihre Z~hne zu riehtiger Zeit, ebenso war sie zeitig reinlieh und ring zeitig 
an zu gehen. Von eventueller Raehitis ist dem Vater nieht bekannt. 

In der Schule konnte sie gut lernen und obwohl nieht direkt krank, war sie 
5fters beim Arzt wegen Nervosit~t. 

Sehon friihe suchte sie sieh einen Dienst: unter ihren Freundinnen war sie 
sehr beliebt, weil sie immer frohen Sinnes war und ffir alles zu haben. 

Mit einem Male wurde sie, 29 Jahre alt, wie wesenlos hash Hause gebraeht, 
naehdem sie verschiedsne Emotionen dt~rehgemaeht hatte, wie ein Todesfall in 
der Familie, wo sie sehon lange diente, das Wiederheiraten ihres Vaters, der Ban- 
kerott ihres Vaters, eine ~nderung ihres Dienstes. Damals wurde sie 8--9 Woehen 
in der Mariastiftung in Haarlem verpflegt und soll Neigung zu Selbstmord gezeigt 
haben. Nach dieser Frist wurde sie abet als geheilt entlassen. 

Ihr Vater aber bemerkte, dab sic sieh ge~ndert hatte. Sie war viel versehlosse. 
her wie frfiher und kaufte sieh Biieher, wie z. B. Homer, Biicher, worauf M~dshen 
ihres Standes doch meistens sehr wenig Wert legen. 

Ihr zweiter AnfaU datiert vom 17. Dezember 1906, als Patientin ohne Ursaehe 
dazu unruhig wurde (Laehen, fortw~hrend Unsinn sehwatzen, laut Aufsehreien, 
Gestikulieren mit Kopf und Armen, Sehwingen und Stampfen mit den Beinen usw.). 
Sie soU aueh GesiehtshaUuzinationen, keine GehSrshalluzinationen gehabt haben. 

Am 20. Dezember 1906 wurde Patientin zur Untersuehung nach Meerenberg 
gesehiekt und dort am 24. aufgenommen. Im Anfang wurden auch hier diese hypsr- 
kinetisehen Neigungen wahrgenommen. Sis versehwanden aber hash einigsn Tagen; 
anstatt dieser kam eine labile Stimmung, w~hrend welcher Patientin zu Gewalttaten 
geneig~ war und gesueh~ fremde AuBerungen machte. Hierbei zeigte sie eine per- 
verse Reaktion, die einfaehsten ~uBerungen riefen einmal unz~hliges Laehen hervor, 
dann wieder entlockten sie ihr vollkommen falseh angebrachte schnippische Ant- 
worten. Am 14. Februar 1908 wurde Patientin gegen meinen Rat wieder nach Hause 
genommen, wurde aber sehon nach einigen Tagen unruhig and fremdartig. Als naeh 
derUrsaehe gefragt wurde, behauptete sie, ihrenVater tSten zu mfissen, ohne hier- 
fiber n~hereAufklgrungen geben zu wollen. Eine Wiederaufnahme wurde notwendig. 
Vom 21. Februar bis zum 10. M~rz steh~ aufnotiert: Beim Anreden errStet und kopf- 
schiittelt sie. Fragen werden hSchstens mit ja oder nein beantwortet, fiber ihr Auf- 
trsten zu Hause l~Bt sie sich nieht aus; gewShnlieh h~lt sie ihren Kopf abgekehrt 
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bei Ann~herung von andern, gibt Antworten so kurz wie nur irgend mSglich, 
f~ngt oft nervSs zu laehen an wenn sie spricht, ist still und scheu und zeigt sehr 
viele Gesiehtszuckungen. Ein regelmiil3iges Gespr~eh ist mit der Patientin nicht 
zu ffihren. Ihr psychiseher Gleichgewiehtszustand ist labil, die kleinsten Beweg. 
griinde bringen sie bisweilen plStzlich zu ungeseUsehaftliehen Tatsachen. 

In diesem Zustande kam sehr wenig ~nderung. In den Notizen wird sie 5fters 
als ein nervSses, zuriiekgezogenes Individuum qualifiziert, das fiir bestimmte 
Personen scheu ist, sich mit niemandem aus ihrer Umgebung einl~Bt, w~hrend sie 
bei Anreden meistens wegliiuft unter nervSsen Zuekungen in ihrem Gesichte. Ohne 
Ziel li~uft sie hin und her. 

Am 20. Februar 1910 steht aufnotiert: 
Eigene Initiative fehlt ganz, w~hrend sie, an eine Arbeit gestellt, tfichtig 

mitarbeitet. Sie zeigt Mangel an Einsicht und Kritik, spricht spontan fast niehts, 
und ist zu betrachten als ein Fall zum Stillstand gekommener Dementia praecox, 
wobei hSehstwahrscheinlieh ein ziemlieh grol]er psyehiseher Defekt zurtick- 
geblieben ist. 

Aus den weiteren zahlreiehen abet gleichlautenden Notizen entnehme ieh 
nut einiges Interessante. 

1911. ZusCand bleibt unver~ndert. Patientin arbeitet eifrig mit in dem Haus- 
halt, doch nur wenn sie dazu angetrieben wird. Sonst sitzt sie ruhig auf einem Stuhle, 
ganz in sich zurfickgezogen und 5frets mit sieh selber redend. 

1912 wie 1911. Auffallend ist ihr tfiehtiger Bartwuchs und ihre ergrauenden 
Haare. Dies ist nach Angabe ihrer Familie erst bier entstanden, jedenfalls war es hie 
so st~rk gewesen, daB es auffiel. Dureh die hochgezogenen Augenbrauen und den 
Bartwuehs ist sie einem Manne ~hnlieh. Aueh fangt ein Sehnurrbart an sich deut- 
lieh zu entwiekeln. 

Sie menstruier~ abundant. 
17. Nov. 1913. Seit einigen Monaten zeigt Patientin Schwierigkeiten beim 

Gehen, die die letzten zwei Wochen viel starker geworden sind. Das erste was auf- 
fiel, war, dab sie die Schwelle vom Badezimmer so sehwierig hinabkommen konnte. 
Well Patientin nie etwas aus sieh selber sagt und aueh auf Fragen entweder keine 
oder ungeniigende Antwort gibt, so tritt es um so mehr in den Vordergrund, daft 
sie sieh der Krankensehwester gegenfiber fiber Sehmerzen in Hfiften und Sehultern 
ausliel3. Aueh war aufgefallen, dab Patientin so steif und sehwierig lief, dab 
sie in den letzten Monaten nieht mehr arbeiten wollte und den ganzen Tag nieht 
yon ihrem Stuhl wegkam. Spastiseher Gang. Bei der Untersuchung: Spasmus. Es 
wurde an ein Medull~rleiden gedaeht. Einige Tage sp~ter untersueht, ergibt sieh, 
dai~ ihr Gang sehr erschwert und steif ist, wobei ein Wackeln auff~llt, als kSnnte sie 
ihre Beine sehwierig aufheben. Sehr deutlich ist daun aueh etwas klebendes 
in ihrem Gang zu bemerken, als ob ihr Ful3 am Boden festsitzen bleibt. Sieh auf ein 
B~nkchen stellen geht sehr schwierig, der erste Tritt geht schon, aber dann ist es ihr 
unm6glich, das zweite Bein ohne Hilfe nachzuziehen. Das Hinunterkommen geht 
aueh sehwierig; hierbei l~flt sie das eine Bein so gesagt vom B~nkehen hinabgleiten, 
beugr sich dann naeh dieser Seite so stark dureh, da2 sie beim Herunterziehen vom 
anderen Beine jedesmal fast hinstfirzt. 

Folgendes ist an den unteren Extremit~ten zu merken: In der Bettlage: 
Beugung im Hiiftgelenke gesehieht mit geringer Kraft. 

Die Beinstreekung gesehieht mit geniigender Kraft. Die Muskeln des Unter- 
beines zeigen keine deutliche Abweiehungen in ihrer Funktion, obwohl die Unter- 
suchung durch Sperrung der Patientin sehr erschwert ist. Die Adduetion ist ge- 
hemmt und bei passiven Bewegungen spannen sieh die Adduetoren stark an. Das 
Aufheben des gestreekten Beines yon der Unterlage gesehieht aktiv gut, die Kraft, 
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womit es aber geschieht, ist schwierig zu bestimmen durch den psychischen Zustand 
der Patientin. 

Die Patellarreflexe und die Reflexe der Achillessehne sind beiderseits gleich 
und lebhaft. Kein FuB- und Patellarklonus. FuI~sohlenreflexe normal. 

Sensibilit~tsstSrungen im Sinne von Ausfallsymptomen sind nicht zu bemerken. 
Keine Blasen- und RectalstSrungen. 

Es gibt ausgesprochene Genua valga, welche friiher unbedingt nicht dagewesen 
sind, ich selber und die Krankenschwester kannten Patientin seit Jahren. Dazu 
kommt, dab ich sie im Januar 1913 vSllig untersucht habe und dann bei deutlichen 
Abweichungen diese unbedingt notiert haben wiirde. 

Bei der Inspektion yon Brust und Bauch ist eine deutliche Querfalte im Epi- 
gastrium zu bemerken, als w~re der Brustkasten heruntergerutscht. Der untere 
Rippenbogen befindet sich beim im Betteliegen fast auf derselben HShe wie die 
Cristae ilei. Die Mammae sind stark entwickelt. 

Bauchreflexe beiderseits deutlich anwesend. 
Stark erhShte Vasomotorenreaktion. 
Aus liegender Lage sich gerade aufrichten kostet sehr viele Miihe. In sitzender 

Haltung fiillt die starke Querfaltung sehr auf. Bei Druck in die Seite leugnet Pati- 
entin Schmerzen, reagiert aber mit einer stark roten Farbe und sehmerzhaftem Ge- 
sichte mit starken Tremulationen in der Mundmuskulatur. Leugnet auch Schmerzen 
bei Druek auf andere Knochen (Symphysis, Becken, Brustbein). 

Es sind keine Beckenabweichungen zu konstatieren. 
Beim Strecken der Arme fiillt ein Tremor auf, der schnell starker wird und den 

Eindruck macht, auf Schw~ehe zu beruhen. 
Die tiefen Reflexe der Arme sind beiderseits sehr lebhaft. 
Es gibt deutlich ausgesprochene, ins Auge fallende, erhShte mechanische Mus. 

kelerregbarkeit. Jeder Muskel ist so leicht durch Klopfen zur Kontraktion zu brin- 
gen, dab bei sanftem Klopfen auf die Unterarme mancherlei Bewegungen der Finger 
und der Hiinde entstehen. Kein Trousseausches  Ph~nomen. 

Die Lendenlordose scheint in stehender Haltung etwas zugenommen. Bei 
I n s p e k t i o n  v o n h i n t e n  f~ l l t  e ine  e i g e n t i i m l i c h e  K o n f i g u r a t i o n  d e r  
H t i f t e n  auf (siehe Bilder). Statt der normalen l~undung finden wir eine mehr 
quadratisehe Form. Das Gehen ist schwierig und deutlich im Sinne des ,,Enten- 
gangs". Obwohl einesteils die BewegungsstSrung besteht in einer Senkung des 
Beckens nach der Seite des stiitzenden Beines, bemerkt man sofort eine Senkung 
nach der Seite des schwingenden Beines, sobald dieses vom Boden aufgehoben wird. 
Das Treten auf ein B~nkchen gelingt ihr, obwohl mit Miihe. Es ist als ob das 
stiitzende Bein schlecht fixiert werden kann. Gerne legt sie dann ihre Hand ober- 
halb der Knie. Von einem Stuhle aufstehen kann sie noch, obwohl schwerlich, 
ohne Hilfe der Arme. Auch das Setzen ist ihr unbequem; sie l~Bt sieh nur auf 
den Stuhl hinfallen. 

Niederkauern geht nicht. Wenn sie auf den Knien liegt, kann sie sich 
nur aufrichten mit Hilfe ihrer Arme am Bettrande, und dann noch iiuBerst 
schwierig. 

An dem Kinn starker Bartwuchs. Pupillen zeigen keine Abweiehungen. Augen- 
brauen sehr hoch und buschig. Gefaltete Stirn. Grauende Haare. Die Zunge wird 
mit starken Tremulationen und mit Zittern um den Mund herum ausgesteckt. 

Es besteht ein betr~chtlicher Panniculus adiposus. 
10. Nov. 1913. Distantia cristarum 281/2; Distantia trochanteriea 301/2; Di- 

stantia spinarum 221/2. Sie konnte heute nacht, als sie sieh auf ihren Nachttopf 
gesetzt, nicht mehr aufstehen und muBte unterstiitzt werden. 

18. Nov. 1913. Sich aus der Riickenlage gerade aufrichten konnte sie heute 
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nieht und sogar mit  H/~ndehilfe war es ihr sehr schwierig. Beim Setzen 1/~Bt sio 
sich in ihren Stuhl fallen. Sic hat  einen ausgesprochenen Watschelgang. 

Die Beine in sitzender Haltung iibereinanderschlagen geht, aber schwer[ieh 
und langsam. Dabei sagt sic ,,das ist nicht gut fiir mich; wenn man Weh darin hat, 
kann man sic doch nicht so gut bewegen". Heute nacht hat  sic sich spontan fiber 
Sehmerzen ge/iuBert, racist in der Seite. 

Fingernasenprobe geschieht etwas unsicher. 
Vieles Muskelwogen in den Masseteren, auch viele Tremulationen um den Mund 

herum. 
Dann und wann Zittern in Armen und Beinen zumeist bei Intention. Die Kraf t  

der Flexion der Oberbeine scheint mir heute etwas verringert. 
Ihre tiilfsbediirftigkeit wurde allm/~hlich grSl~er, mit  fast allem mul~te man ihr 

he[fen. Zu n/iherer Untersuchung wurde sic eine Woche in die neurologischo 
Klinik von Prof. W i n k l e r  aufgenommen. Dr. M e s t r o m  berichtete mir, dab die 
yon mir beobachteten StSrungen unge/indert dieselben waren. 

Elektrische Untersuehung ergab keine deutliche Abweichungen. 
Faradisch: N. femora[is beiderseits 8 c. M. R .A .  
M. quadriceps beiderseits 81/2 c. M. R. A. 
M. tibia[is ant. 81/2 e. M. R. A. 
M. glutaei max. 71/2 c. M. R. A. 
Galvaniseh: M. glutaei max. beiderseits 15 m. A. K. S. C. 
N. femorahs beiderseits 8 m. A. K. S. C. 
N. tibia[is 8 m. A. K. S. C. 
N. tibia[is anticus 8 m. A. 
Ein einziges Mal war es, als ob die A. S. C. eher kam wie die K. S. C. 
Obrigens kr/iftige, blitzartige Kontraktionen. 
Ein RSntgenogramm vom Beeken, zweimal aufgenommen, konnte keine deut- 

lichen Formver/~nderungen aufweisen. 
Naeh ihrer Riickkehr waren alle StSrungen in starkem Grade anwesend und 

am 2. Januar  wurde mit  der Phosphorlebertranbehandlung angefangen (0,01% 
yon diesem 2 bis 4 TeelSffel pro Tag aufzufiihren). 

14. Jan. 1914. Ihre GangstSrungen sind dieselben geblieben, sehr schwierig 
und watsehelnd, mit sehr sehleehter Fixation des Femurs am Beeken; bemerkens- 
wert war ihr ])urehknieken. 

Heute morgen war Patientin auBer Gewohnheit ziemlieh gespr/ichig und ant- 
wortete auf die Frage wie es mit  ihr war: ,,Nicht ganz gut." Frage: ,,Was gibt 's 
denn ?" Antwort:  ,,M~ide undWeh in meinenBeinen. Meist nachts habe ieh schwere 
Schmerzen in den Beinen gehabt ."  

Frage: ,,Haben Sic noch irgendwo sonst Sehmerzen gehabt .v" Antwort:  ,,Nein, 
nur in den Beinen." 

Reflexe der unteren Extremit~tten scheinen mir nicht mehr so hoch. Linker 
Patellarreflex scheint etwas hSher. 

Die Beine ausgestreckt aufheben geht, aber mit  wenig Kraft. 
Keine Schmerzen bei Druck auf die Symphyse, auf die Knie, Beckensehaufeln 

and Rippenbogen. Patientin transpiriert heftig. Pulsfrequenz 124. Puls und Tem- 
peratur siehe sp/iter. 

Starker Haarwuchs an den Beinen, aueh unter dem Nabel einige lange t Iaare;  
Bartwuchs und Schnurrbartwuchs sehr stark. 

t7. Jan. 1914. 5 real pro Tag 1 TeelSffel Phosphorlebertran 0,01%. Heute  
morgen ist Patientin ganz yon selber aus dem Bette hinausgekommen, hat ihr Bert  
abgenommen und ist aueh yon selber ins Bert gegangen. Sic liegt nicht mehr wio 
sonst hilflos, sondern sitzt wieder seit einigen Tagen den grSBten Teil des Tages 

Z. f. d. g. Neur.  u. Psych.  O. X X V I .  ~S 
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gerade auf. Ihr Gehen ist aber noeh sehr watsehelnd. Hatte bei der Untersuchung 
heute morgen eine stark hervortretende spontane vasomotore Reaktion, eine fleekige 
symmetrische RSte auf Brust und Armen, die wieder allm~ihlich versehwand. 

18. M~irz 1914. Patientin ist seit meiner Abwesehheit auffallend dick geworden, 
zumeist um die Hiiften. Bis jetzt bekommt sie 6 real pro Tag 1 TeelSffel Phosphor- 
lebertran yon 0,01~o. Seit gestern 8 mal pro Tag. Sie richter sich bequem gerade 
auf aus ihrem Bette, und obwohl ihr Gehen noch nicht tadellos ist, geht es doeh 
schon ziemlich gut. Von einem deutlichen Watschelgang daft die Rede nicht mehr 
sein, wohl aber schaukelt sie noeh etwas hin und her. 

An dem Arme einer Schwester geht sie eine Treppe hinauf ohne ihre beiden 
FfiBe auf jede Stufe zu setzen, jedesmal stellt sie nur einen FuB auf eine Stufe. 

Auch das Hinabgehen geht gut, trittweise ohne erst zu drehen oder zwei FiiBe 
auf eine Stufe zu setzen. 

Jedoch klagte sie heute naeht itber Schmerzen in den Lenden. Am Mittag ist 
sie auf. 

21. M~rz 1914. 3 real pro Tag 1 TeelSffel Phosphorlebertran 0,03~o. Ihre 
Bewegungen gesehehen viel besser. Schuheanziehen, Treppensteigen, Sich-im-Bett- 
Aufriehten, Sitzen, Gehen, alles geht viel besser. Die Kraft der Beine ist, wenn sie 
im Bette liegt, ganz gut. 

Die Sehnenreflexe sind unbedingt nicht erhSht zu nennen. 
Bauchreflexe lebhaft. Sehr starke Vasomotorenreaktion beim Nacktlegen der 

Brust; fleckige RSte. Transpiriert heftig. 
Haarwuchs um die Mammillen herum. 
Armreflexe anwesend, aber nicht erhSht. 
Die stark hervortretende Muskelreizbarkeit ist viel verringert; sie ist in einigen 

Muskeln noch zu finden, aber der Unterschied mit der friiheren Untersuchung ist 
auffallend. 

Anfangende Haarhfigel an der Riickenseite der Grundphalangen der Finger. 
Tremor in den Armen viel weniger. Der Puls noeh immer beschleunigt. Was Tem- 
peratur und Puls anbelangt, dariiber sei gesagt, dab  im A n f a n g  6 f t e r s  g e r i n g e  
T e m p e r a t u r s t e i g e r u n g e n  w a h r g e n o m m e n  w u r d e n ,  die aber in letzterer 
Zeit nicht mehr bestehen; seitdem sie aufgestanden ist, ergeben sieh sogar Tem- 
peraturen, die etwas zu niedrig sind. 

Die Pulsfrequenz ist immer zu hoch gewesen, obwohl diese auch in letzterer 
Zeit niedriger wird. 

15. Mai 1914. Die  K r a n k e  k a n n  als  yon  i h r e r  O s t e o m a l a e i e  v o l l -  
k o m m e n  g e h e i l t  b e t r a c h t e t  werden .  

W a s  die F o r m  der  Psychose  anbe lang t ,  dar i iber  wird  naeh  Lesung der  
Krankengesch ich te  n ieht  viel Zweifel bes tehen;  schwerlieh kSnnen wir  
diese m i t  der  gegenw~rt igen N o m e n k l a t u r  in eine andere  Gruppe  un te r -  
br ingen,  wie in die der  Demen t i a  praecox.  U n d  auch ihr  gegenw~rt iger  
Z u s t a n d w e i s t  da rauf  hin, dal~ w i r e s  hier  mi t  einer  P r a e c o x p a t i e n t i n  zu t u n  
haben.  I h r e  Sperrung,  ihr  Mutismus,  ihr  Negat iv i smus ,  ihr  pl6tzl iches 

Lachen,  das  Gesamte  von H e m m u n g ,  dann  und  wann  un te rb rochen  yon  
einer impuls iven  Tat ,  iM' Mangel  an  In i t i a t i ve  und  Spontane i t~ t ,  das  
Zurfickgezogene,  alle diese Ta t sachen  zwingen uns im Z u s a m m e n h a n g  
mi t  dem anf~ngl ichen Depress ionss tad ium,  der  Wesenlosigkei t ,  den  
Suic id iumneigungen,  nachher  Charak te rver~nderungen ,  worauf  sich 
durch  ein S t a d i u m  von Er regung  und  t t ype rk ine se  mi t  b izar ren  H a n d -  
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lungen, Grimassieren und dummes Lachen, obengenannte Vorg~nge all- 
m~hlich entwickelt h a b e n , -  die katatone Form der Dementia praeeox 
anzunehmen. 

Bei einer 38j~hrigen Patientin, die an Dementia praecox leidet, 
sahen wir, wie unter unseren Augen deutliche Gehst6rungen entstehen. 
Diese fingen an mit spastisch-paretischem Gange, der sich allm~hlieh 

Fig. 3. Fig. 4. 
Fall I. Initiale Osteomalacie. 

Leider wollte die Patientin sich nicht photographieren lassen, so dab daher das Bild nicht 
scharf genug geworden ist, um die Hypertrichosis am Kinn, an den Oberlippen, an den Unter- 

schenkeln und an der Innenseite der Oberschenkel deutlich zu zeigen. 

in einen Watschelgang umwandelte. In kurzer Zeit war die Schw~che 
in den Beinen derartig zugenommen, dab Patientin fortw~hrend im 
Bette liegen muBte. 

Bei der Untersuchung ergab sieh, dab eine Schw~ehe entstanden war 
in mehreren Becken- und Beckenoberschenkelmuskeln und hSchst- 
wahrscheinlich auch in den Oberschenkelmuskeln, dab auch in den Armen 
und den H~nden eine Schw~che angenommen werden muBte, welehe 

28* 
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zumeist bei einiger Kraftanstrengung mit Tremores und oszillatorischen 
Mitbewegungen deutlieh zum Vorscheia trat.  Die Sehnenreflexe, na- 
mentlich die Patellarreflexe waren beiderseits erhSht, es bestand kein 
B a b i n s k i .  

Die Armreflexe waren erhSht. Die mechanisehe Muskelreizbarkeit 
war sehr erhSht. 

Sensibilit~tsstSrtmgen im Sinne von Ausfallsymptomen konnten nieht 
konstatiert werden. 

Als Reizungserseheinungen sah man dann und wann l~ngere Tremor- 
zust~nde in Armen und Beinen und Zuekungen im ganzen KSrper. 

Deutlicher Schmerz bei Druck auf die Knochen wurde meistens nieht 
angegeben; man konnte aber, naeh ihrem Gesichte zu urteilen, annehmen, 
da[t Druck auf die unteren Rippenbogen sehr schmerzhaft war. 

~ber  lebhafte Sehmerzen in den Sehultern, Armen und Beinen wurde 
aber einige Male geklagt. Keine Blasen- oder RectalstSrungen. 

Soweit man nachgehen konnte, war die Symphyse auf Druek nieht 
sehmerzhaft. 

Die elektrische Untersuchung der verschiedenen Beinmuskeln konnte 
keine Veri~nderungen aufweisen. Speziell in bezug auf Entartungs- 
reaktion war niehts zu finden. Weder bei der palpatorisehen und messen- 
den Untersuchung noch bei der r6ntgenologischen konatea Abwei- 
chungen in der Beckenform konstatiert werden. 

Die Form der Hfiften war aber derartig, da[t man unbedingt mit einer 
angefangenen Einsinkung der Wirbelsi~ule zu tun hatte. (Siehe Fig. 3/4.) 

Welehe Diagnose hatte man hier zu stellen? 
An erster Stelle wurde an eine beginnende Rtickenmarkaffektion 

gedacht. Es war ein stark hervortretender spastiseh-paretiseher Gang 
mit erhShten I~eflexen, aber weft keine Sensibilit~tsstSrungen anwesend 
waren, sich keine Blasen- und RectalstSrungen zeigten, kein B a b ins  k i- 
scher Fu[tsohlenreflex zu konstatieren war, so wurde diese Vermutung 
sehon bald verlasseu. Dies um so mehr, als der spastisch-paretisehe Gang 
sich in einen Watschelgang umi~nderte. Der Schwi~chezustand wurde 
grS[ter, und jedes andere Symptom, dal~ nur einigermaBen an eine Rtieken- 
marksaffektion denken lie[t, fehlte. 

Eine Neuritis mul~te aueh ausgesehlossen werden, erstens wegen der 
wenig hervortretenden Atrophien, zweitens (und dies zumeist) wegen 
der normalen elektrischen Reaktion der Muskeln. Sensibilit~tsstSrungen 
waren nicht anwesend. Schmerzen bei Druck auf die gro[ten Nerven- 
sti~mme waren nicht zu finden. 

Dystrophia musculorum progressiva war nicht wahrscheinlich, dem 
konstant erhShten Sehnenreflex und der normalen elektrischen Reaktion 
wegen, obwohl die Lokalisation des Prozesses sicherlich an die Dystrophia 
museulorum progressiva denken lie[t. Die Unwahrseheinlichkeit dieser 
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Diagnose fand aber seinen Grund im Verlauf der Krankheit, dab na- 
mentlieh in so kurzer Zeit in diesem Alter eine derartige GangstSrung 
auftrat, durch Spasmus mit Adduktionscontractur vorhergegangen. 

Auch waren ffir eine Gelenkaffektion keine Anhaltspunkte zu finden. 
Wo ich weder eine medulli~re Affektion noch eine Neuritis, noch eine 

Coxitis, noch eine Dystrophia musculorum progressiva ftir diese Gang- 
und Motilit~tsstSrungen verantwortlich stellen konnte, meinte ich die 
Diagnose Osteomalacie mit den sogenannten initialen osteomalacischen 
Lahmungen stellen zu mfissen. 

Das ausgezeiehnete Resultat mit der Phosphorbehandlung hat mich 
":n dieser Meinung gesti~rkt. 

Doch wiirde ich es nicht gewagt haben, diese Diagnose zu stellen, 
wenn nicht diese Symptome und ihre Gruppierung als k e n n z e i c h n e n d  
fiir die Osteomalacie bekannt, odor besser gesagt, beschrieben sind. 
DaB Motilit~tsstSrungen bei der Osteomalacie vorkommen, war sehon 
sehr lange bekannt. Dartiber wird aueh bei den i~lteren Autoren 5fters 
berichtet. 

R e n z  45) gebfihrt die Ehre, den eigenttimlichen Charakter der Gang- 
stSrungen im Anfang der Krankheit hervorgehoben zu haben. Er 
qualifizierte diese von ihm als ,,Entengang" getaufte GangstSrung als 
kennzeiehnend ffir die beginnende Osteomalacie. Spi~tere Forscher grup- 
pierten um diese kennzeichnenden GangstSrungen andere Symptome, 
die schon die Diagnose Osteomalaeie, bevor von Skelettver~nderungen 
noch die Redo ist, gestatten wiirden. 
p.~' K S p p e n  27) gibt als solche: Watschelgang mit Ileopsoasparese und 
eigenttimliche Schmerzen, welche dureh Druck auf die Knoehen hervor- 
gerufen werden (selbstverst/~ndlich, wenn ein Medull~rleiden odor eine 
Gelenkaffektion ausgeschlossen werden kann). 

1% i s s m a n n 4~ kommt unabh~ngig yon K 6 p p e n zu i~hnliehen Kon- 
klusionen. 

Folgende Symptome: 
1. Druckempfindlichkeit der Knoehen des Stammes; 
2. Li~hmungen in der Becken- und Beckenobersehenkelmuskulatur, 

besonders in den Flectoren und den Abductoren (Glutaeus medius und 
minimus, daher der Entengang); 

3. eigentiimliehe subjektive Beschwerden (Sehmerzen, besonders in 
der Naeht auftretend Zuekungen, Giirtelgefiihle, Kri~mpfe, Muskel- 
zittern) sind naeh ihm gentigend, wenn ein Medull~rleiden ausgesehlossen 
werden kann, um die Diagnose Osteomalaeie zu stellen. 

Latzko*9),  der in kurzer Zeit etwa 120 Fiille von 0steomalaeie be- 
obachten konnte, bespricht ausftihrlich die diagnostisehen und differon- 
tialdiagnostisehen Angaben. 

Er sagt, dab folgende Symptome fast immer nur bei der Osteo- 
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malacie, sehr selten dagegen bei den Spinalkranken vorkommen. Na- 
mentlieh: 1. Schmerzen bei Druck auf die Knochen, zumeist auf das 
Beeken und die Rippenbogen, isolierte Ileopsoasparese und Adduc- 
toreneontractur. 

2. Wtirde wichtig sein: 
a) Das Fehlen yon Sensibiliti~tsstSrungen, und 
b) Steigerung der Patellarreflexe, w~hrend selbstversti~ndlieh die 

Anamnese von groBer Wichtigkeit sein kann. (Gravidit~t.) Was die 
Adduetorencontraetur anbelangt, wird diese yon Ris  s m a n n 4~ mehr 
als aktiver Spannungszustand aufgefaBt und braucht, wie L a t z k o  3~ 
behauptet, nicht da zu sein. Weil sie auch bei Coxa vara, Arthritis ehro- 
nica und deformans, Coxitis und Spinalkranken bestehen kann, mtissen 
wir hiermit sehr vorsiehtig sein. 

Er sagt ausdrticklieh, und das sagen aueh K S p p e n  27) und R i s s -  
mann4~ dab alle diese StSrungen sehon oft auftreten, bevor noch die 
Rede ist von Beckendifformationen resp. Skelettver~nderungen. 0 p p e n- 
heim3S), V i e r o r d t  (und auch VSlsch 57) schlieBt sich diesen an) sind 
der Meinung, daB, um Osteomalacie diagnostizieren zu k6nnen, j eden-  
f alls erst Beckenveri~nderungen aueh rSntgenologiseh naehgewiesen 
werden mtissen. 

Ieh glaube aber mit l%issmann4~ K S p p e n  ~) und Latzko*~), 
dab die Diagnose in vielen Fallen gestellt werden daft und auch werden 
kann auf diese initialen Symptome, olme dab Skelettveri~nderungen 
nachzuweisen sind. Selbstverst~ndlich aber erst naeh sorgfi~ltigem Aus- 
sehlieBen von eventuellen Medull~rkrankheiten, von Neuritis, Coxitis 
oder Dystrophia museu]orum progressiva. 

Bei unserer Patientin, we sogar lfieht einmal alle diese Vorg~nge 
komplett, keine Beckenveri~nderungen nachweisbar waren, we das i~tio- 
logisehe Moment, namentlieh die Graviditi~t fehlte, war meiner Meinung 
nach keine andere Diagnose als die der Osteomalacie zu stellen. 

Anwesend war: 
a) ausgesproehener Watschelgang; 
b) Sehwi~ehe in mehreren Beeken- und Beckenoberschenkelmuskein, 

besonders im Museulus ileopsoas, aber zumeist in den Glutealmuskeln; 
e) Adduetorenanspannung, Genua valga, die allmi~hlieh entstanden 

waren (ein oft im Anfang der Osteomalacie besehriebenes Symptom); 
d) Verlust der sehSnenTaflle, eigenttimliehe Konfiguration der Htiften, 

mit quadratiseher Form, wie die Bilder deutlich zeigen, kombinlert mit 
einer stark hervorgetretenen Querfalte oberhalb des Beekens, welehe 
mit einer geringeren Zunahme der Lendenlordose immerhin auf eine an- 
fangende Einsinkung des Rumples hinwies, obwohl rSntgenologiseh keine 
Beekenver~nderungen naehweisbar waren. 

e) Erh6hung der Patellarreflexe und der Armreflexe, welehe man in 
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den besehriebenen F~llen ziemlich konstant angegeben finder, ohne daB 
von einer M~dull~rkrankheit die Rede sein kSnnte; 

f) Tremores, Intentiontremoren ~hnlieh, u. a. von Vel i tz  als hgu- 
figes Symptom besehrieben, aber sich auch in Muskelzittern und Muskel- 
wogen kundgebend; 

g) Spontane Schmerzen in den Schultern, Hi]ften und Beinen, die 
nachts zu exacerbieren schienen; 

h) erhShte meehanische Muskelreizbarkeit, Taehykardie, erhShteVaso- 
motorenreaktion, SekretionsstSrungen, starkes Schwitzen, und im Anfang 
Temperatursteigerungen. 

Wie man in a, b, f und g sieht, finden wit zwei der yon R i s s m a n n  4~ 
angegebenen Charakteristica wieder, die Sehmerzen bei Druek auf die 
Knochen konnten nicht mit Sicherheit konstatiert werden. Dagegen 
fanden wir die von La tz  ko 30) hervorgehobene Adductoreneontraetur 
resp. Anspannung, welehe vom Autor als sehr wichtig betrachtet wird. 
Auch fanden wir das vom Autor als sehr wichtig betrachtete Symptom 
der erhShten Patellarreflexe. 

Dazu  kam noch die e rhSh te  R e i z b a r k e i t  der  M u s k e l n  und  
des v e g e t a t i v e n  N e r v e n s y s t e m s ,  e in  V o r g a n g ,  den  m a n  ge- 
rade  bei den  v e r s c h i e d e n e n  O s t e o m a l a c i e f ~ l l e n  5 f t e r s  kon-  
s t a t i e r e n  k a n n  und  der,  wie wir  s ehen  w e r d e n ,  aueh  als sehr  
wich t iges  S y m p t o m  b e t r a e h t e t  w e r d e n  muB. 

Verla~ und Symptomatologie stimmen also in so vielen Ansichten 
mit den Mitteilungen K S p p e n s ,  R i s s m a n n s ,  L a t z k o s  tiberein, 
daB die Diagnose ,,Osteomalacie im Anfangsstadium" gestellt werden 
muBte. Eine Diagnose, welehe durch den auffallend giinstigen Effekt 
mit Phosphorlebertran vollkommen berechtigt wird. 

Denn der Phosphor kann fast als spez i f i s ehes  Mittel gegen die 
verschiedenen Formen der Osteomalacie aufgefaBt werden. Hiermit 
will ich nicht behaupten, dab wir, wenn Phosphorlebertran bei be-  
s t i m m t e n  Symptomen Heilung bringt, daraus auf Osteomalaeie 
sehlieBen diirfen, aber wohl wenn auf Grund klinischer Erscheinungen 
eigentlieh keine andere Diagnose als Osteomalaeie gestellt werden 
kann, daft das positive Resultat mit Phosphorbehandlung als Argu- 
ment fiir die Riehtigkeit der Diagnose mit verwertet werden. 

R i s s m a n n  4~ rtihmt den Phosphorlebertran als das Mittel und 
L a t z k o  29) stellt es unbedingt neben, wenn nieht hSher als die Ka- 
stration. Er bespricht kritiseh die Meinungen derjenigen, welehe dem 
Phosphor seine heilende Kraft entsagen und sagt: ,,Eine unbefangene 
Kritik der verSffentliehten Falle von Osteomalacie, in denen trotz 
Phosphorbehandlung keine Besserung oder Heilung eintrat, zeigt, dab 
die MiBerfolge zum Teil auf ungent~gende Dosierung, zum Teil auf 
die viel zu kurze Dauer der Medikation zuriickzufiihren sind; in der 
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Mehrzahl der F~lle endlich fehlen in den Publikationen diejenigen 
Anhaltspunkte, welche zur objektiven Beurteilung der angewendeten 
Medika~ion notwendig waren. Die Behandlung muf3 wenigstens 3 Mo- 
nate, bisweilen sogar dreiviertel Jahre lang vollgehalten werden." 

Er gibt 0,06 P., spater 0,08P., bisweilen sogar 0,1 P. auf 100g Leber- 
tran zu, wovon einmal pro Tag ein KaffeelSffel. 

Er stellt folgende Indikationen: 
1. Jede Osteomalacie soll zun~chst, ganz ohne Rficksicht auf den 

Grad einer eventuell vorhandenen Beckenverengerung, mit Phosphor 
behandelt werden. 

2. Die Kastration ist in der Regel nur als Gelegenheitsoperation 
indiziert. 

Auch in den nichtpuerperalen Formen wird von den meisten Au- 
toren die interne Anwendung yon Phosphor empfohlen. C ursch-  
mannS) berichtet fiber vollstandigeI-Ieilungen. Schlesinger47), der bei 
der senilen Osteomalacie Phosphor als souveranes Mittel betrachtet, 
sah bei seinen Kranken bis auf einen Fall keine vollstandige Heilung, 
nur Besserung. 

Ich habe gemeint, etwas langer bei diesem Fall verweilen zu mfissen, 
well der ausffihrlichen Publikationen von Latzko29), Rissmann4~ 
HSl31in 21) und Vblsch 57) ungeachtet, diese initialen Symptome der 
Osteomalacie zumeist yon den Neurologen noch viel zu wenig nach 
ihrem vollen Weft geschatzt werden. 

Und gerade in denjenigen F~llen, wo keine nachweisbaren Becken- 
veranderungen sind, and wo der atiologische Faktor, namentlich die 
Graviditat oder das Puerperium fehlt, kann es leicht geschehen, dal~ 
man sich irrt. 

Dieser diagnostische Fehler wfirde gewiB zu verzeihen sein, ware 
es nicht, dal3 wir im Phosphor in vielen Fallen ein so ausgezeichnetes 
heilendes Mittel haben, wie nicht nut die Falle in der Literatur be- 
weisen, sondern auch dieser Fall und mehrere yon mir beobachtete 
Falle. 

Ich wandte an: Phosphorlebertran 0,01%, steigend yon drei- bis 
achtmal pro Tag ein TeelSffel, nachher Phosphorlebertran 0,03%, stei- 
gend yon drei- bis viermal pro Tag ein TeelSffel. 

Bevor ich anfange, die verschiedenen Theorien, welche man zur 
Erkl~rung der sogenannten osteomalacischen L~hmungen aufgestellt 
hat, zu beslorechen, mSchte ich erst noch einige somatische Erschei- 
nungen hervorheben, welche sich bei unserer Kranken vorfanden. 
In Hinsicht auf die noch immer ungelSste Frage der Xtiologie und 
Pathogenese der Osteomalacie erfordern sie unsere Beachtung. Ich 
habe in einer frfiheren Arbeit (Archly f. Psychiatrie Bd. 50 und 51) 
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klarzustellen versucht, dab auch den Drtisen mit innerer Sekretion 
in der Pathogenese der Osteomalacie eine groIle Rolle zugeschrieben 
werden muB. Auf Grund eigener Untcrsuchungen und ausffihrlicher 
Literaturstudien habe ich betont: 

a) dab die Fehl ingsche 16) Hypothese, welche das Wesen der 
Osteomalacie in einer Hypeffunktion des Ovariums sucht, gentigender 
Beweiskraft entbehrt. Dal3 jedoch die ausl6seaden Faktoren, speziell 
aber der Erfolg der Kastration auf den iimigen Konnex zwischen Keim- 
drfisenfunktion und Osteomalacie hinweisen; 

b) dal3 die Hoennickesche~2) , Hypothese, Osteomalacie sei eine 
Schilddrtisenkrankheit, viel Verftihrerisches in sich hat, dab wir aber 
bis jetzt noch nicht berechtigt sind, das Wesen der Osteomalacie in 
.einer Hyperfunktion der Glandula thyreoidea zu suchen; 

c) dab die Hypothese Bossis4), die Osteomalacie sei auf eine 
Hypofunktion der Nebennieren zurfickzuftihren, in dem 5fters heilen- 
den Effekt der Adrenalineinspritzungen eine Stiitze zu linden scheint, 
jedoch in das Reieh der spekulativen Mutmal]ungen zurfickgebracht 
werden muB; 

d) dab die Hinweise, dal3 auch die EpithelkSrperchen, und in 
einigen F~illen auch die Hypophyse, in dcr Pathogcnese der Osteo- 
malacie eine Rolle mitspielen, noch zu vercinzett dastehen, um schon 
daraus Schlfisse zu ziehen, 

dab also keine dieser Hypothesen ihre Existenzberechtigung erwiesen 
hat. Die Idee aber, FunktionsstSrungen im endokrinen System stehen 
mit der Osteomalacie in engem Konnex, ist nicht vonder Hand zu wcisen. 

Ich habe in jener Arbeit versucht nachzuweisen, dal3 der osteo- 
malacische Knochenprozel3 aufzufassen ist als einer, der nahe ver- 
wandt mit dem chronischen EntzfindungsprozeB, daI3 es auf der Hand 
liegt anzunehmen, es gebe mehrere direkte Ursachen fiir die Osteomalacie, 
und als meine Meinung ausgesprochen, dal3 in vielen Osteomalacie- 
~llen dem exogenen Momente (Toxinen, Mikroben) ein Platz ia der 
Reihe der pathogenetischen Hypothesen einger~umt werdcn muB. 

Um zu erklitren, weshalb die Krankheit so h~ufig Gravidae und 
Puerperae bef~illt, weshalb beim Morbus Basedowi und Schilddrtisen- 
erkrankungen die Osteomalacie so hitufig als Komplikation auftritt, 
babe ich u.a.  folgenden Gedanken ausgesprochen: 

,,Unter Berficksichtigung der Tatsache, dab der Knochenstoff- 
wechsel unter direktem oder indirektem EinfluB vieler Drtisen mit 
innerer Sekretion steht, liegt es meiner Meinung nach auf der Hand, 
anzunehmen, dub Individuen mit StSrungen und veri~nderter Funktion 
dieser Organe ein Knochensystem haben, das als Locus minoris resi- 
~tentiae dicscr noch unbekannten osteomalaeischen Noxe aufgcfaBt 
werden muir. 
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FOr die Argumentation dieser Auffassung muB ich naeh meiner 
friiheren Arbeit verweisen. 

Jedoch mSchte ich in Verbindung mit diesen Erw~gungen auf 
einige Symptome bei unserer Kranken, Fall 4, hinweisen, die das Ver- 
muten rechtfertigen, einige der Driisen mit innerer Sekretion seien in 
ihrer Funktion beeintrachtigt. 

Bei unserer Kranken hat sich n~mlich in den letzten 2--3 Jahren 
ein abnormer Haarwuchs entwickelt, in starkem MaBe am Kinn, an 
der Oberlippe und an den Unterschenkeln, in geringerer, doeh aus- 
gesprochener Weise an der Innenseite der Obersehenkel, um die Mamillae 
und an der Unterlippe. 

Auch finder man einzelne lange schwarze Haare in der Linea alba. 
Der Haarwuehs in den Aehseln, in der Genitalgegend, an den Augen- 
brauen ist abnorm stark entwickelt. Die Dorsalfl~ehen der Grund- 
phalangen der Finger zeigen deutliehe Haarpapillen, sehen wie rasiert 
aus. Wir linden also bei unserer Kranken eine Behaarung vom virilen 
Typus, die in den letzten Jahren sich entwickelt hat. 

Abnorme Behaarung tritt  5fters w~hrend der Entwicklung einer 
Akromegalie auf; doch noch besser bekannt sind die F~lle mit Hyper- 
nephromen, wobei sich Bartwuchs mit abnormer Behaarung vom 
virilen Typus nebst einer aUgemeinen Fettsucht entwickelte. 

Da es bei der Entwieklung von Rindentumoren im bereits voll 
ausgebildeten Organismus, wie F a l t a  13) sagt, auch zu einer ausge- 
sproehenen StSrung der Keimdrilsenfunktion mit Involution des Uterus 
und daneben zu Fettsucht kommt, ist die Frage berechtigt, inwieweit 
diese Hypertrichosis auf FunktionsstSrung in den Keimdriisen zuriiek- 
zufiihren sei. Die nahe Verwandtschaft zwischen Nebennierenrinde 
und Keimdriisensubstanz ist geniigend bekannt. Die sekund~ren Ge- 
schlechtscharaktere stehen - -  dies ist fOr das m~nnliche Geschlecht 
unzweideutig bewie sen -  unter direktem Einflul~ der interstitiellen 
Driise. 

W~hrend der Gravidit~t wachst die interstitielle Driise, tritt h~ufig 
Behaarung an Stellen auf, die sonst dem virilen Typus zukommt. 

Aueh Fettsueht hat sich bei unserer Patientin (auch schon vor der 
Phosphorbehandlung) entwickelt. 

Worauf wir diese Erscheinungen, namentlich den abnormen Haar- 
wuchs mit Fettsucht zuriiekfiihren miissen, bleibt immerhin eine 
Frage. Die Kranke menstruiert regelm~l~ig, jedoch in abundanter Weise. 

Jedenfalls sind diese Symptome bei einer Dementia-praeeox-Kranken, 
im Verlaufe welcher Krankheit sich Osteomalacie entwickelt hat, 
~ufierst interessant, speziell auch in Hinblick auf die Mitteilungen 
WallartsSS), der die interstitielle Driise bei der Osteomalacie immer 
stark ausgebildet land. 



Beitrag zur Kenntnis der nichtpuerperalen 0steomalacie. 419 

Wie kompliziert die Verhi~ltnisse sind, geht aber deutlich hervor 
aus den anderen Symptomen bei unserer Kranken:  Erscheinungen, 
welehe man vielfaeh bei Hyperthyreoidie vorfindet, namentlich Taehy- 
kardie, feinsehlggiger Tremor, profuse SchweiBsekretion, erhShte Er- 
regbarkeit  der Vasomotoren. 

Doch ist die Fet tsucht  und die Hypertrichosis sehwierig mit  einer 
Hyperthyreoidie in Einklang zu bringen. 

O h n e  e i n  b e s t i m m t e s  O r g a n  f f i r  d i e s e  S y m p t o m e  v e r -  
a n t w o r t l i e h  z u  m a c h e n ,  wi l l  i ch  h i e r  n u r  d ie  e r h 5 h t e  R e i z -  
b a r k e i t  des  v e g e t a t i v e n  N e r v e n s y s t e m s  h e r v o r h e b e n .  

Die Mitteilung H o e n n i c k e s 2 ~ ) ,  da~ fast  alle seine Kranken dys- 
thyreoide Erscheinungen zeigten: Nervosit~t, Schwindel, Aufwallungen, 
Tremores, Herzklopfen, mug yore Standpunkt  des Veffassers betraehtet  
werden, der die h y p e r t h y r e o i d e a l e  Hypothese der Osteomalacie 
aufgestellt hat,  denn all diese Erseheinungen kSnnen als Ausdruck 
erh6hter Reizbarkeit  des vegetat iven Systems aufgefa~t werden. 

Es gibt wohl mehrere Ursachen ffir diese Ubererregbarkeit  als nur 
die Hyperthyreoidie.  Speziell verdient bei der Osteomalacie die Kalk- 
stoffwechselst6rung unsere Beaehtung. Wissen wir doch, wie groBen 
Einflul3 der Kalk auf die Reizbarkeit  der Nervenzelle ausfibt! 

Wie dem auch sei, sieher werden wir nieht zu weir gehen, wenn wit 
annehmen, da~ eine normale Funktion des endokrinen Systems bei 
unserer Kranken nieht stattfindet.  Welehe Driise am meisten in ihrer 
Funktion beeintr~chtigt ist, oder ob die FunktionsstSrungen pr imer  
oder sekund~r sind, bleibe noeh dahingestellt. In  Verbindung hier- 
mit  will ich den zweiten Fall mitteilen. 

Fal l  II. M. M. F., Frau, wurde am 24. Dezember 1904 in die Anstalt Meeren- 
berg aufgenommen. Sie war damals 47 Jahre alt, war stets ledig, hatte nie Kin- 
der. Auf der Sehule konnte sie nieht so gut lernen wie die anderen Kinder, war 
starrkSpfig, abet gutherzig. 

Somatisch war sie immer gesund. 
Ihre Eltern erlagen beide einer Apoplexie. 
Patientin stammt aus einer Familie yon 7 Kindern. Alle nervSs, yon denen 

2 an Tuberkulose gestorben. 
Die Kranke soU naeh Angabe ihres Bruders sehon seit einem Jahre psychisch 

abnorm gewesen sein. 
Pflegerin meinte sie, dab al]e ~rzte und Pflegerinnen gegen sie zusammen. 

spannten, um sie ins Verderben zu stiirzern 
Sie war der Meinung, dal~ man sie besehimpfe und verleumde, ring an, den 

Ministem und der KSnigin Briefe zu sehreiben, belgstigte die Polizei und hoeh- 
gesteUte Personen, so dal3 sie in eine Irrenanstalt aufgenommen werden muBte. 

Als sie aufgenommen wurde, wurde notiert, sie ist eine tiichtige, gesunde, 
korpulente Frau. 

Die Herzaktion ist einigermaBen irregular. HerztSne sehwaeh ohne Ge. 
rgusche. 

Sie gu0ert allerlei Wahnideen, ist 5fters aggressiv infolge ihrer Wahnideen, 
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hat deutfich GehSrshalluzinationen, klagt 5fters fiber ihren Bauch und ihr Herz, 
sehreit und sehimpft viel, ist jeden Augenbfick obstinat und fortw~hrend auger, 
ordentlich empfindlieh. 

Da sie fortw~hrend aus ihrem Bett fief, mit allen Personen aus ihrer Um- 
gebung zankte, sich mit allem bemiihte und alles beschimpfte, war sie eine schwierig 
zu verpflegende Kranke. 

In dieses Zustandsbild kam im Verlaufe ihres Aufenthaltes sehr wenig _~nde- 
rung. Ihre Gedanken bfieben v~ilfig wahnsinnig und verwirrt. Immer ~uBerte 
sie ein Gemisch von GrSBenwahn- und Verfolgungswahnideen, die hauptsiich- 
lieh auf Halluzinationen zurfickzuffihren waren. 

Die im Anfang geschriebenen zahllosen Briefe sind verwirrt, ohne Zusammen- 
hang, nachl~ssig, mit vielen Stereotypien und Perseverationen, voll Anklagen 
und Drohungen. Als ich die Kranke das erstemal sah (1909), wurde sie schon 
einige Zeit im Bett gepflegt und wollte schon seit einem Jahre nicht mehr auf- 
stehen, sie behauptete, dab sie nieht laufen diirfte. Im Anfang ihrer Internierung 
lief sie jeden Morgen und jeden Abend von dem I\T~hzimmer nach ihrer Abteilung 
(8 Minuten) und machte immer ihr eigenes Bert zureeht. 

Mai 1910. Widerstrebt einer somatischen Untersuchung. 
Juni 1910. Sehr schnell gereizt. Verwirrte Wahnideen. Starke Perseveration. 

Stereotypien. 
Juli 1910. Geffihlshalluzinationen? Sagt mit tausenden Nadeln in ihren 

Bauch gestoehen zu werden. (Hyper~sthetische StSrungen??) 
Oktober 1910. Stets eine Menge Wahnideen. Die Personen ihrer Umgebung 

werden in ihr Wahnsystem eingeffigt. Sie ist nicht zu iiberreden aufzustehen. 
,,Ihr Bauch sei mit Wunden durchs~t und ich wisse doeh wohl, dab sie nieht laufen 
kbnne." Wenn man sie aus dem Bette hebt und sie auffordert zu gehen, l~Bt 
sie sich auf den Boden hinfallen. 

November 1910. Sie wird jeden Mittag auf einen Stuhl gesetzt und bleibt, 
ohne einen Sehritt freiwilfig zu machen, unter heftigem Protest sitzen. Ist sehr 
dick und durch ihre Widerspenstigkeit somatisch fast nicht zu untersuehen. Zwi- 
schen zwei Personen nach Bett gefiihrt, ist ihr Gang nicht watschelnd, sondern 
stark vorniibergebeugt, mit sehr kleinen Schritten. 

M~rz 1912. Psychisch kommt das Praecox~hnliehe sehr schSn zum Vor- 
schein, wenn sie unsereinen ausschimpft. Sie zeigt dann Neigung zu Perseveration 
und das Beharren bei einem einmal angefangenen Satz oder Satzwendung, z. B. 
ich werde die Polizei holen, ieh werde die Pofizei rufen, die Polizei yon Amsterdam, 
vom Haag, die Polizei von Haarlem, die Pofizei yon Deutschland und von Amerika 
usw. Dabei war sie immer sehr schnell empSrt und in heftigem Zornaffekt. 

Im M~rz 1913 habe ich notiert: Vor 4 Jahren konnte sie noch gut laufen, 
ging nach dem N~hzimmer, maehte selber ihr Bert zurecht. Allm~hlich braehte 
sie ihre Beziehungswahnvorstellungen fiber auf die Pflegerinnen, meinte, dab  die- 
selben sie mit Nadeln auffiillten und sie l~dierten. Sie wollte zuletzt nieht mehr 
gehen, unter der Behauptung, sie kSnne nicht laufen. 

Sie l~Bt sich sehr schwierig untersuchen, ob sie schmerzhaft ist, ist nicht mit 
Sicherheit festzustellen. 

Ihre ausgesprochene Fettsucht hindert eine regelm~flige Untersuchung auch 
im starken Mal3e. Auffallend ist jedoch, dab sie, wie gern sie aueh zu Bert will, 
nie aus sieh selber aus dem Zimmer laufen wird, auch nicht, wenn die Tfir auf- 
steht. Zusammengesunken bleibt sie sitzen, bis es ihr gefingt, die Hilfe einer 
anderen Kranken zu bekommen. Auf dem Arme dieser lehnend, geht sie klein- 
sehrittig nach ihrem Bert, l~13t sich darin fallen und f~ngt erst dann an, sich zu 
entkleiden. 
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21. November 1913. Im Badezimmer war heute eine kSrperliche Untersuchung 
einigermaBen mSglieh. 

Die Kranke steht gebogen. Der Rumpf ist bis an die Cristae ilei mit einer 
dicken Fettlage belegt, die an den Seiten mit breiten Falten abh~ngt, wogegen die 
unteren Extremit~ten und die Nares wie vermagert und schlaff kontrastieren. 

Der Kopf steht nach vorn infolge einer ausgesprochenen Knickung der Wirbel- 
s~ue auf der Grenze des Brust- und Halsmarks. Der Hals ist dadurch sehr kurz. 
Das Brustbein ist einigermal3en gebogen. Der untere Rippenbogen reicht links 
bis an die Cristae ilei, die Obergrenze der Symphyse ist sehr hoch. Die Cristae 
ilei steeken ausw~rts. Es befindet sieh eine sehr breite Hautfalte (Fett) quer 
fiber dem Bauch und die Symphysis. 

Verkrfimmungen der Extremit~ten sind nieht nachzuweisen. 
Beckenmal~e: Dist. cristarum 311/2 em. 

Dist. bitrochanterica 301/2 em. 
Dist. spinarum 251/2--26 em. 
Dist. tuber, ischii (Ausgang) 51/2--6 cm. 

Ob die Symphysis schnabelfSrmig ist, konnte ich durch den Widerstand und 
die Fettsucht  der Patientin nicht sicher feststellen, doeh macht sie gewiI3 diesen 
Eindruek (die gefundenen Beekenmai3e sind jedoeh in Verbindung mit den anderen 
Erscheinungen genfigend). 

Akti~e Bewegungen verweigert sie zu maehen. Ob sie kr~ftig ist oder nieht, 
ist nicht mit  Sicherheit zu konstatieren. Immerhin mu[3 ihr mit  allem geholfen 
werden. Setzt man sie auf einen Stuhl, so bleibt sie sitzen. Versucht man sie allein 
laufen zu lassen, dann wird man sie nicht los. Sie klammert sich so gut wie mSglieh 
an jeder Person und jedem Gegenstand an und l~13t sieh inzwisehen auf den Boden 
gleiten. Sich vom Boden aufrichten, ist ihr nicht mSglich. L~Bt man sie sitzen, 
so ruft sie die Hilfe anderer Personen ein, um ins Bett  zu kommen; wenn keine 
da sind, bleibt sie auf dem Boden sitzen. Mit Hilfe anderer Personen ist das Sich- 
aufriehten auflerordentlich schwierig. F~ngt sie mit  Hilfe anderer Personen zu 
laufen an, so hi,It sie einigermaBen nach der linken Seite, watsehelt beim Anfang 
einen Augenbliek, doch sp~ter nicht mehr. Sie geht stark vorniibergeneigt mit  
kleinen Sehritten. Watschelgang ist nieht da. 

Immerhin bekommt man den Eindruck, wenn man sie beim Laufen nackt 
beschaut, als ob das Becken schlecht fixiert wird und mit  jedem Schritt mehr 
dreht, wie dies beim Normalen der Fall ist. Treppensteigen ist eigentlich un- 
m5glich. Zwischen zwei Pflegerinnen wird sie sozusagen hinaufgeschleppt und 
beim Heruntergehen, wogegen die Kranke nicht widerstrebt, mug man sieh grol3e 
Miihe geben, zu sorgen, dab sie nicht f~llt. 

Die fortwi~hrend sehimpfende Patientin akkusiert fiberall Sehmerzen. Druek 
auf das Brustbein scheint am meisten zu sehmerzen. 

Obwohl die Kranke widerstrebt und ihre Muskeln spannt, ist die starke Er- 
hShung der Sehnenreflexe auffallend. 

Die Achillessehnenreflexe sind beiderseits sehr hoch, links scheint der Aus- 
sehlag grSl~er als reehts. Andeutung yon Ful~klonus auf der linken Seite. Die 
Patellarreflexe sind beiderseits sehr lebhaft. 

Sie h~lt die Adductoren stark kontrahiert (aktiv?). Kein Babinski, keine 
Blasen- oder RectalstSrungen. Wie die Kraf t  und die Reflexe der Arme sind, dar- 
fiber konnte ich mir kein sicheres Urteil formen. Jedoch zeigt sie bei der gering- 
sten Bewegung einen ausgesprochenen Tremor. 

Starke Tremulationen beim Sprechen in der Mundmuskulatur. Sie hat nut  
einzelne Z~hne im Unterkiefer, welche durch die groflen Kalkborken auffallen. 
Sie hat eine ausgesprochene Fettsueht  am Rumpf und Kopf. 
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Psychisch ist sie dieselbe geblieben) guBert GrSBenwahn- und Verfolgungs- 
wahnideen, perseveriert, ist meistens aufgeregt, nicht zug~nglich, fortw/ihrend 
widerstrebend. 

Das Bewu~tsein ist ziemlioh klar, sie weft], wo sie sich befindet, hat ein ziem- 
lich gutes Ged~ichtnis fiir Sachen, welche mit ihr vorgegangen sind, hat die Neigung, 
Fremde, den Arzt und Pflegerinnen mit friiheren Bekannten zu identifizieren. 

DaB es sich bier um eine Osteomalacie handelt, wird wohl keiner 
bezweifeln k6nnen. Die Beckendifformation, die typischen Becken- 
real]e, die charakteristischen Verkrfimmungen des Brustkorbes und 
der Wirbels/~ule, in Verbindung mit den anderen Erscheinungen, lassen 
schwerlich eine andere Diagnose zu. 

Klinisch mfiBte man diesen Fall in die von C u r s c h m a n n  auf- 
gestellte Gruppe der Osteomalacia tarda einverleiben. Die Psychose 
ist im klimakterischen Alter angefangen, eine paranoide Erkrankungs- 
form, die mehrmals im Klimakterium vorzukommen scheint, deren 
klinische Stellung nach K r a e p e l i n  noch zweifelhaft ist. 

In Verbindung mit dem grol]en Einflul], den eine Funktionsver- 
i~nderung (absiehtlich spreche ich hier nieht yon Hyperfunktion, sondern 
nur yon Funktionsver~nderung) der Keimdrfisen beim Entstehen 
einer Osteomalacie hat, kSnnte die Entwicklung einer Osteomalacie 
im Anschlug an eine Psychose, welche, was den Zeitpunkt anbetrifft, 
in Verbindung mit einer unge~nderten Ovarialfunktion gebracht werden 
kann, als Argument ftir einen innigeren Konnex zwischen Osteomalacie 
und den Drfisen mit innerer Sekretion gebracht werden. Jedoch nicht 
nur dieses Zusammentreffen, denn Zufall ist hierbei nicht auszu- 
sehlieBen, sondern auch das Symptom der ausgesprochenen Fettsucht 
weist auf die Rolle hin, welehe dem endokrinen System in der Patho- 
genese der Osteomalacie zukommt. Es ist doch wohl unn6tig, die 
Bedeutung der Drfisen mit innerer Sekretion ffir die endogene Fett-  
sucht hervorzuheben. 

Thyreoidea, Hypophysis, Keimdrfisen und wahrseheinlich auch das 
Pankreas kommen hierbei in Betracht. 

Die Fettsueht  der Frauen im klimakterischen Alter wird 6fters mit 
dem Aufh6ren der Keimdrfisent~tigkeit in Verbindung gebracht, doch 
dfirfen wir nicht vergessen, dab in diesem Alter das ganze endokrine 
System in seiner Funktion als beeintrachtigt angenommen werden muB. 

Wie dem auch sei, auch dieser Fall ist eine Stfitze fiir die Auf- 
fassung, dab in der Pathogenese der Osteomalacie die Drfisen mit 
innerer Sekretion einen wichtigen Faktor  bflden. 

Wenden wir uns jetzt  zur Besprechung der sogenannten osteo- 
malacischen L/~hmungen. 

Man hat  schon ziemlieh viel fiber die sogenannten osteomalaeischen 
L~hmungen geschrieben. Einstimmigkeit fiber das Wesen derselben 
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herrscht jedoeh keinenfalls. Nur weiB man sicher, dai~ die Motiliti~ts- 
st6rung schon vor den Skelett~nderungen da skin kann. 

Im Anfang des Leidens haben die BewegungsstSrungen, speziell 
des Ganges, meistens einen bestimmten Typus. Der Watschel- oder 
Entengang ist charakteristisch und gehSrt zu den initialen Symptomen 
der Osteomalaeie. 

Beim Fortsehreiten der Krankheit macht dieser Entengang einer 
GangstSrung Platz, wobei voa Laufen eigentlieh die Rede nicht mehr 
sein kann, bei der, wie L a t z k o  es ausdriickt ,,die Frauen mit am 
FuBboden klebenden Sohlen sieh unter miihsamen Drehbewegungen 
an Einrichtungsgegensti~nden ihrer Wohnung fortschieben". Doch 
braucht digs nicht der Fall zu sein. Einige Kranke C u r s e h m a n n s  8) 
sehoben sich mit fest aneinander gepreBten Knien langsam vorwi~rts. 
Der initiale Entengang ist jedoch eine so hi~ufige Erscheinung und ist 
so eharakteristisch, dab man diese Gangst5rung aus den anderen Be- 
wegungsstSrungen sozusagen herausgeholt hat. Er ist Ursache, dab 
eine initiale i so l ie r te  Parese des Musculus ileopsoas bis jetzt noch yon 
vielen angenommen wird. Durch dig Parese des Obersehenkelbeugers, 
so sagt man, erfolgt der Gang dureh Heben und Senken des Beekens, 
wodureh eine eigenartige watschelnde GangstSrung entsteht, das 
Treppensteigen fast unmSglich wird, das Sichaufriehten aus der lie- 
genden Lage nur mit Hilfe der H~nde und Arme, und das Ubereinander- 
sehlagen der Beine schwierig oder gar nicht mSglieh ist. 

Gewil~ sind einige der ersten BewegungsstSrungen bei der Osteo- 
malaeie derart, dal~ sie mit den obengenannten Erscheinungen tiber- 
einstimmen; jedoch ist die Annahme einer isolierten Monoparese des 
Museulus ileopsoas, wie wir spi~ter sehen werden, ungentigend und mit 
vielen anderen Erscheinungen nicht in Einklang zu bringen, um die 
initialen BewegungsstSrungen zu erkl~ren. 

R i s s m a n n  4~ und auch H6Blin  ~1) nehmen dann aueh mi t  zur 
Erkl~trung des so typischen initialen Entenganges Schwachezust~nde in 
der ganzen Beeken-, Oberschenkelmuskulatur an. 

VSlsch 57) hat sigh sehr eingehend mit der Frage der sogenannten 
osteomalacischen Li~hmungen besehi~ftigt. Obwohl er auch eine Sehwi~ehe 
im Ileopsoas als das bei der initialen GangstSrung hervorragendste 
Symptom betrachtet, weist er darauf hin, dab die GangstSrung un- 
mSglieh nur darauf zurfiekzuffihren sei. So wiirde in den Fi~llen mit 
ungleieher Beteiligung der Beine, bei der Vorwi~rtsbewegung, dig st~rkste 
Neigung des Rumples nach der am wenigsten beteiligten Seite erfolgen. 

In einem der Fi~lle von VSlsch 57) nun, bei der Frau K. war be- 
stimmt die linke Seite die am meisten beteiligte, und beim Gehen er. 
folgte die Neigung in viel ausgiebigerer Weise nach der llnken Seite. 
Also mtissen wohl andere Momente hinzukommen. 
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Viele Faktoren werden bei dieser typischen GangstSrung zusammen- 
arbeiten. Ms solehe nimmt er an: 

1. FunktionsstSrungen dureh Sehmerz bei jeder Muskelaktion. Bei 
jeder Bewegung, speziell beim Gehen wird am erkrankten Knoehen 
eine Zerrung ausgetibt. 

2. Ann~herung der Insertionspunkte des Musculus ileopsoas, viel- 
leieht nur in ganz geringem MaBe, welche klinisch nicht erkennbar zu 
sein braueht, aber gentigend zu einer J~nderung des Spannungsgleich- 
gewichts (wodureh Ersehlaffung des Muskels und infolgedessen Hypo- 
funktion). 

3. Mug in einigen Fallen eine abnorme Elastiziti~t der Pfannen- 
gegend mit zur Erklarung des Ganges herangezogen werden. Die 
Bezeichnung der FunktionsstSrung als L~thmung oder Parese sei daher 
inkorrekt. Sie priijudiziere etwas, das wenigstens noch nicht erwiesen 
worden ist. 

Mit dieser letzten Auffassung erkl/irt auch C u r s c h m a n n  s) sich 
v611ig einverstanden. 

Er sagt S. 1568: ,,Die BewegungsstSrungen, speziell des Ganges, 
waren in unseren F~llen ganz vorwiegend durch den Schmerz und die 
durch diesen hervorgerufenen Muskeleontraeturen bedingt." 

,,Diese Contraeturen sind Intentionsspannungen, die erst beim Stehen 
und Gehen auftreten, bei Rfickenlage aber, schonende und vorsichtige 
Untersuchung vorausgesetzt, sich als nicht oder weit weniger vor- 
handen erweisen." 

,,Sie befallen vor allem die Beuger des Obersehenkels und die Addue- 
toren derselben. Besonders die Adduetorencontractur ist ein den Gang 
der Kranken sehr wesentlich beeintr~chtigender Faktor." 

,,Osteomalaeische L~hmungen habe ich unter allen meinen F~llen 
von Osteomalacia tarda und senilis hie gesehen. Ich mSehte ja nieht 
mit Sicherheit behaupten, dab dieselben fiberhaupt nicht existieren, 
beziehungsweise s~mtlich Scheinl~thmungen sind." 

,,In solchen F~llen mtisse man mit F r i e d r e i c h  an eine spezifische 
Mitbeteiligung der Muskeln denken. In vielen anderen F/illen soll es sich 
um die Vort~uschung der Parese durch die Intentionscontractur handeln." 

,,Aueh bei eventueller Ann~herung der Muskelansi~tze, wodurch die 
Kontraktionskraft der Muskelverminderung bewegungsstSrend in Be- 
tracht kommen kSnnte, auch dann sei man nicht berechtigt, yon 
L~hmungen zu sprechen." 

Dieser letztere Faktor, der mit dem von V61sch 57) fibereinstimmt, 
verliert an Wert, wenn man bedenkt, daB, ohne dag die Deformationen 
zuriickgehen, die GangstSrungen g~nzlich versehwinden kSnnen. Es 
liegt vor der Hand, dab es mit so vielen verschiedenen Auffassungen 
schwierig ist, das Wesen dieser BewegungsstSrungen zu erforschen. 
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DaB die i~lteren Hypothesen, welche durch die Annahme einer 
Kompression des Rfickenmarks oder einer Kompression der austreten- 
den Nerven die BewegungsstSrungen zu erkl~ren versuchten, nicht 
standhalten kSnnen, brauche ieh hier nicht mehr hervorzuheben. Die 
Motiliti~tsstSrungen kSnnen schon da sein, bevor Skelettverkrtimmungen 
naehweisbar sind. Bei Heilung der Krankheit  ohne Riickgang der 
Deformationen verschwinden die Motilit~tsst5rungen. Ich kann daffir 
auf die Arbeit von H S ~ l i n  21) und VSl sch  57) verweisen, yon denen 
letzterer auch die myogene Genese der MuskelfunktionsstSrungen auf 
gutem Grunde bestreitct, jedoch nur insoweit es die i n i t i a l e n  Be- 
wegungsstSrungen betrifft. 

H 6 s s l i n  21) dagegen betrachtet die sog. osteomalacischen Li~h- 
mungen als wirkliche Li~hmungen myopathischer Genese. Er  weist 
darauf hin, dab die Gruppierung der gelahmten Muskeln vSllig den- 
jenigen der Dystrophia musculorum progressiva entspricht. ,,Die 
Li~hmungen lokalisieren sich zumeist anfangs in der Becken-Ober- 
schenkelmuskulatur, und zwar in erster Linie im Ileopsoas, im Mus- 
culus quadriceps, in den Adductoren der Oberschenkel und in den 
Extensoren der Oberschenkel (Glutaeus maximus)." 

Er untersuchte die Muskulatur vom Oberschenkel bei fortgeschritte- 
ner Osteomalacie und fand _Anderungen, welche sich im mikroskopischen 
Bride mehr demjenigen der progressiven Dystrophie als demjenigen der 
Inaktivit~tsatrophie n~herten. 

Obwohl er, nachdem er auf die )ihnlichkeit im Bride der osteo- 
malacischen Dystrophic mit der Muskeldystrophie hingewiesen hat, 
auch die groBen Unterschiede dieser beiden Krankheitsformen hervor- 
hebt, wie die Neigung zu Muskelcontractur und Muskelzittern neben 
den Muskelschmerzen, der Steigerung der tiefen Reflexe und anderen 
spastischen Erscheinungen, bleibt dieser Autor doch der Meinung, dab 
die osteomalacischeu Li~hmungen den myopathischen I)ystrophien zu- 
gerechnet werden mtissen. 

Wirkliche Lhhmungen sind in den sp~teren Stadien der Krankheit  
in fortgeschrittenen F~llen nicht zu verkennen. DaB hierbei die alte 
F r i e d r e i c h s c h e  is) Auffassung, es handle sich ,,urn eine der Knochen- 
erkrankung koordinierte Muskelaffektion, um den Effekt einer gemein- 
sam auf beide Gewebesysteme wirkenden Ursache, begrfindet in kon- 
stitutionellen Anomalien", immer viel Verfiihrerisches in sich hat, ist 
sicher. Es ist bis jetzt abet noch nicht endgtiltig bewiesen, dab es sich 
doch nicht um Inaktiviti~tsatrophien handelt. Und ffir die initialen 
GangstSrungen kann die myopathische Hypothese schwierig verwertet 
werden, denn pathologi~ch-anatomische Untersuchungen von Muskeln 
aus dem Initialstadium von Osteomalaeie sind mir nur von K5 p p e n 27) 

bekannt, ohne dab sie zur L6sung der Frage etwas haben beibringen 

z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XXVI. 59  
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kSnnen, und im Anfang sind bis jetzt nit elektrische Xnderungen 
in den Muskeln nachge~esen worden. Atrophien treten nur in den 
spateren Stadien auf, und die konstant erh5htc Muskel- und Reflex- 
erhShung spricht aueh dagegen. 

Es fragt sich jetzt, ob dann im Anfang gar keine Paresen, nur 
Scheinp~resen da sind, wie VSlsch und C u r s c h m a n n  meinen. Mit 
dieser Auffassung ware sicher viel zu erklgren und speziell ffir die 
Auffassung CurschmannsS) ,  es handle sich nur um Intentions- 
spannungen, nicht um Paresen, ware viel zu sagen. Doch bleibcn auch 
mit dieser Meinung m. E. viele Symptome unerklart, und wird sozu- 
sagen eine artifiziellgenetisehe Scheidung gemacht zwischen den 
initialen und den spateren BewegungsstSrungen. 

Sehen wir uns das Gesamtbild der Erscheinungen bei unseren 
Patientinnen an, speziell die, welche bei dem Fall 1 beobachtet wurden. 

Das erste Symptom war ein spastisch-paretischer Gang, objektiv 
wurden nur erhShte Reflexe angetroffen. Nach und nach entwickelte 
sich der so typisehe Watschelgang, mit Ersehwerung des Treppen- 
steigens, des Sichaufrichtens aus liegender Lage, mit Bewegungs- 
stSrungen hauptsSchlich in den unteren Extremitaten hervortretend, 
doch such in den oberen Extremitaten naehweisbar. Intentionsbewe- 
gungen. Intentionszittern, bei Ermtidung am starksten, wobei objektiv 
Erh6hung der Reflexe, des Patellar- und Achillessehnenreflcxes, Er- 
h6hung der Biceps-, Triceps- und Periostreflexe, mit erhShter Muskel- 
erregbarkeit am ganzen KSrper nachgewiesen wurden. 

Beim Watschelgang war folgendes zu bemerken. Beim Anfang 
neigte sit den Rumpf nach der Seite des stfitzenden Beines und wurde 
die Beckenhalfte der anderen Seite gehoben (Psoasschwache). Sobald 
aber das schwingende Bein vom Boden aufgehoben wurde, neigte sich 
das Beeken sofort ausgiebig nach der Seite des schwingenden Beines 
(Schwgche der Glutaei medii und minimi), wobei von einem unbeweg- 
lich im Hiiftgelenk ruhenden Schenkel nicht die Rede war. Beim Auf- 
setzen des Beines machte es den Eindruck, als ob der Schenkel mangel- 
haft am Becken fixiert wurde, so da[~ der Gang einigerma[ten dem bei 
kongenitaler Htiftluxation ahnlich war. 

Beim Versuch, sich auf eine Bank zu stellen, war auffallend, dab 
die Beugung im Hiiftgelenk zum ersten Schritt (Psoasfunktion) noch 
leidlich gelang, dai] kS jedoch, als die Kranke einen FuB auf dem 
Bankchen hatte, ihr die grSl]te Miihe kostete, das andere Bein sozu- 
sagen herbeizuholen. Unter Nachvornbeugung des Rumples gelang 
zuletzt diese Bewegung (Quadriceps, Glutaeus maximus), wobei, wenn 
sic beide Fti[3e auf dem Bankchen hatte, eine Schwache des Rumpfes 
auffiel. 

Noch schwieriger war das Heruntersteigen. Die Kranke brachte erst 
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einen Fu~ mit  kleinen Drehbewegungen zum Rande hin, lieB dann 
das Bein herunterrutschen und wt~rde bei dieser Bewegung um- 
gefallen sein, wenn man ihr keine Hilfe geleistet hStte. Sic konnte bei 
dieser Bewegung das Gleiehgewieht nicht bewahren (mangelhafte 
Fixation). 

Schwerlieh kann n ur  eine Psoasschwache ffir die komplizierten 
St5rungen verantwortlich gemaeht werden, die Streekung des Rumpfes 
auf die Beine (Quadriceps, Glutaeus maximus) war in s tarkem MaBe 
behindert. 

Das Stehen auf einem Beine war unmSglich; wenn sie jedoch unter- 
sttitzt wurde, konnte sie das eine Bein, wenn auch mit geringer Kraf t  
im Hfiftgelenk beugen. 

Vor allem fiel die mfihsame, schwierige Fixation der unteren Ex- 
tremit~ten am Beeken auf. 

Wenn man Muskelschwhehe f fir einen grol~en Teil dieser Gang- 
stSrung verantwortlich maehen will, so mug man jedenfalls annehmen, 
dab mehrere Becken- und Beekenoberschenkelmuskeln in ihrer Funk- 
tion beeintrhchtigt sind. 

Und dal~ wir bei den Gangst6rungen M u s k e l s c h w ~ c h e  anzu- 
nehmen genStigt sind, davon bin ich fiberzeugt. 

Die Schwhchezust~nde treten namentlich auch i~l der l%iickenlage 
auf. GewiB sind sie viel weniger ausgesproehen als beim Gehen und 
Stehen, doch auch schon bei sehonender und vorsichtiger Untersuchung 
ist nieht nur in den verschiedenen F~llen aus der Literatur, doch aueh 
in unseren eigenen F~tllen Muskelschw~ehe ohne Zweifel anwesend; so 
war z .B.  bei unserer n ie  f ibe r  S c h m e r z  klagenden Kranken im 
Verlaufe eines Monats die Muskelsehw~che so weit vorgesehritten, dab 
ihr das Sichaufrichten aus der Rfickenlage auch mit Hilfe der Arme 
und H~nde unmSglich war. In  den meisten F~llen C u r s c h m a n n s  
waren es der Schmerz und die yon diesem hervorgerufenen Muskel- 
contraeturen, die ffir die Bewegungsst5rungen verantwortlich gemaeht  
werden mul]ten, doch ist es mir nicht mSglieh, abgesehen yea  der 
geringen Schmerzangabe, die man dem psychotischen Zustande unserer 
Kranken zuschreiben k6nnte, die bei W. M. anwesenden und ausffihr- 
lich besehriebenen BewegungsstSrungen in ihrer Gesamtheit  nur auf 
diese Momente zurfickzuffihren. 

Gewil~ werden diese sog. akt iven Contraeturen und speziell die 
von L a t z k o  hervorgehobenen Adductoreneontraeturen den Gang 
der Kranken aulterordentlich beeinflussen und wird dem Sehmerz in 
den Knochen speziell beim Gehen und Stehen groBer EinfluB zuzu- 
schreiben sein, das Symptom der Muskelschw~che kommt  jedoeh hinzu. 

Am deutlichsten t r i t t  dies hervor bei den eL1 wenig fortgeschrittenen 
Fallen. Und um die initialen GangstSrungen genetisch yon den sp~teren 

29* 
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zu trennen, dazu hat man nicht das Recht, solange man nicht die 
Genese dieser motorischen Insuffizienz nachgewiesen hat. 

Die  a l l g e m e i n e  Muske lschwi i ,  che  i s t  e i n e  E r s c h e i n u n g ,  
w e l c h e  bis  j e t z t  zu  w e n i g  B e a c h t u n g  g e f u n d e n  ha t .  

Diese tr i t t  nicht nur an den Beinen, doch auch an den Armen, ja 
am ganzen KSrper zutage. 

Nur fi~llt sie zumeist beim Gehen und Treppensteigen auf, wobei 
man die Kombination so vieler Faktoren hat:  

1. Den Schmerz des kranken Knochens, der speziell bei jeder 
Bewegung durch die Muskelaktion hervorgerufen wird, wodurch der 
Muskel in seiner Funktion beeintri~chtigt wird. 

2. Die durch die Schmerzen und durch den erkrankten Knochen- 
larozel~ reflektorisch hervorgerufenen Intentionsspannungen in der 
Becken- und Beckenoberschenkelmuskulatur. 

3. Die allgemeine Muskelschwiiche. 
Durch die Annahme der Kombination dieser drei Faktoren liil~t sich 

auch sofort der Kontrast  erkli~ren zwischen der Intensiti~t der Erschei- 
nungen, wenn die Kranken im Bette oder aulterhalb des Bettes unter- 
sucht werden. 

Diese Muskelschwi~che wird, davon bin ich tiberzeugt, wenn mart 
nur darauf achtet, nie fehlen. 

So war bei unserem ganz initialen Falle W. M. die Kraft  der H~nde 
und der Arme auffallend gering und sicher nicht normal. Auffallend 
war es, wie sie mit grol~er Mtihe eine Tasse Kaffee an die Lippen brachte. 
Ausgiebige oszillatorische Mitbewegtmgen traten bei jeder geringen 
Krafti~ufterung hervor, wie bei einem, der ermtidet ist, der in kurzer 
Zeit zuviel Kraft  yon seinen Muskeln gefordert hat. Sehr schnelle 
Ermfidung war in deft Arm- und Handmuskeln leicht zu konstatieren. 

Aul~er den Angaben aus der Literatur, obwohl sehr sparsam, wobei 
auch die Arme als geli~hmt angegeben sind, wird das Intentionszittern als 
eine der sehr hi~ufigen Erscheinungen betrachtet [v. Velitz55)]. 

Eine der am h~tufigsten im An.fang der Osteomalacie zu konstatie- 
renden s u b j e k t i v e n  Erscheinungen ist das Klagen tiber Mtidigkeits- 
geftihl in Armen und Beinen. Von Schmerz ist dana noch nicht die 
Rede. Die schnelle Ermiidung ist eine der frtihsten Symptome, woftir 
die allgemeine Muskelschwi~che verantwortlich gemacht werden mul~. 
Aul3er den Schmerzen, welche bei der Zerrung am kranken Knochen 
und dem Druck des Femurkopfes gegen den kranken Beckenknochen 
hervorgerufen werden, aul~er den hierdurch entstehenden Intentions- 
spannungen, welche den Gang wesentlich beeinflussen, mul~ als wich- 
tiger Faktor  eine Muskelschwi~che angenommen werden, welche durch 
die obengenannten Faktoren am meisten bei den Versuchen zum 
Gehen und Treppensteigen hervortritt ,  welche jedoch schon im Aiffang 
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nicht nur in den Beinen, sondern auch in den Armen nachweisbar ist, 
vielleicht auch beim Entstehen der verst~rkten Hals- und Lendenlordose 
eine Rolle spielt. 

Bei zunehmender Schw/~che der Muskeln wird dann auch die Be- 
wegungsstSrung derart, dab das Gehen fast unm5glich ist, die Kraf t  
in den H~nden und Armen immer weniger wird. Zuletzt finder man 
die Kranken mit hochgezogenen Knien, mit Contracturen der Beine 
und der Arme als ungltickliche GeschSpfe ans Bett gefesselt. 

Es fragt sich jetzt, ob nicht die verschiedenen spi~ter auftretenden 
Contracturen und ausgesprochenen Li~hmungen mit den im A n f a n g  
anwesenden spastischen Erscheinungen, der erhShten Reflexerregbarkeit 
und der Muskelschw~che usw. von einem Gesichtspunkte aus zu be- 
trachten sind. 

Zwei i~ul~erst wichtige Symptome kommen hierbei nebeneinander 
vor, namentlich: 1. Muskelschw~che und 2. erhShte l%eizbarkeit des 
Nervensystems. 

Wit kennen aus unseren eigenen F~llen und den Beschreibungen 
anderer Autoren die Neigung zu Kriimpfen und zum Zittern. Wir 
sahen in anderen F~llen die aui~erordentlich ausgesprochene erh6hte 
Muskelerregbarkeit. Bekannt ist die Susceptibilit6 nerveuse von 
C h a r c o t ,  wobei die Kranken schon bei dem geringsten l%eiz zusammen- 
zucken. Wir wissen, dal~ in den sp~teren Stadien die Kranken mit 
Contracturen im Bette liegen; wir kennen die Neigung zu den Inten- 
tionscontracturen, zu der Adductorencontractur usw. 

Die erh6hte Reflexerregbarkeit ist meistens eine stark hervortretende, 
im Anfangsstadium immer bestehende, nur nicht in einigen Fi~llen in 
den sp~tercn Stadien, wenn deutliche Muskelatrophie da ist. 

Wit kennen die Neigung zum Schwitzen, Herzklopfen, zu Blutwallun- 
gen, zu allgemein nerv6sen St6rungen, zu Diarrh6en. Alles weist hin auf 
einen (~bererregbarkeitszustand des ganzen Nervensystems bei der 
Osteomalacie. Nicht nur die Adductoren findet man in Contractur, 
auch die Musculi pectorales und die Beuger am Oberarm kann man 
schon bei der geringsten Bewegung in Intentionsspannung linden. 
Es mag sein, dal~ viele dieser initialen Contracturen auf durch Schmerzen 
hervorgerufene Intentionsspannungen zurfickzuftihren sind, doch fiir 
die spi~ter auftretenden Dauercontracturen ist die Annahme wohl nicht 
zuli~ssig. Auch sind alle anderen Symptome nicht auf durch Schmerzen 
hervorgerufene t3bererregbarkeitszust~nde zurfickzufiihren. Dal~ man 
z. B. durch erh6hten Tonus in den Adductoren keine Steigerung der 
Achillesreflexe bekommt, braucht fast keine Betonung. Und auch die 
auf~erordentliche Reftexerh6hung an den Armen, ja am ganzen K6rper, 
welche man schon in den sehr frtihen Stadien antrifft, wtirde man 
nicht auf diese Weise erklKren kSnnen. 
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Die grol3e Neigung zu In tent ionscontrac turen ,  zu Intent ionszi t tera ,  
usw., der ganze Komplex  der Begleiterscheinungen mul3 auf eine Uber- 
erregbarkeit  des Nervensystems zurtiekgeftihrt werden. 

ErhShte  Erregbarkei t  und Sehwi~che sind in der Pathologie zwei 
koordinierte Symptome.  ErhShte Erregbarkei t  ffihrt zu Schwiiehe. 
Es ist diese erhShte Reizbarkeit  des Nervensystems,  die uns zur Er- 
kli~rung der verschiedenen Symptome  ein Fingerzeig ist. 

Seit den Untersuehungen von C h i a r i  und F r o e h l i e h 7 ) ,  F a l t a  
und R i id inge r14 ) ,  F a l t a  und Kahn15) ,  S a b a t t a n i 4 6 ) ,  A s c h e n -  
h e i m ,  Lust32) ,  Reiss39),  S i lves t r i51) ,  L o e p e r  33) kennen wir den 
grol3en Einflul~, den der Kalk  auf das ~ervensys tem,  namentl ich auf 
die Nervenzellen ausfibt. 

Calciumentziehung erh6ht  die Erregbarkeit .  Calciumzufuhr setzt 
die Erregbarkei t  herab. 

Bei der Osteomalacie besteht  - -  dies steht  fest - -  eine ausgesprochene 
StSrung im Kalkstoffwechsel.  

Es fragt  sich also, ob man  die initialen und auch die spateren Mo- 
tiliti~tsstSrungen der Osteomalacie mit ihren Begle i t symptomen nieht 
einer KalkstoffwechselstSrung zusehreiben kSnnte, wobei wir vor- 
li~ufig die Genese dieser StSrung aulter Betracht  lassen. Diese Auf- 
fassung i~hnelt der in 1912 yon P i n e l e s  37) ausgesprochenen Meinung: 
, ,StSrungen in der Funk t ion  der El0ithelkSrperehen wtirden in der 
Pathogenese der osteomalacischen L~ihmungen eine grol~e Rolle spielen", 
sie ist jedoch im Wesen von dieser grundverschieden. Lassen wir 
da rum der Wichtigkeit  wegen P i n e l e s  37) selbst das Wor t  (S. 1475, 
Nr. 1, 1912): 

,,Die experimentellen Untersuchungen yon E rdhe im  und MacCallum an 
parathyreopriven Tieren haben die innigen Beziehungen der Epithelk5rperchen 
zum Kalkstoffwechsel erwiesen. Die pathologisch-anatomischen Befunde Erd-  
h ei m s an EpithelkSrperchen Osteomalaciseher (Hyperplasie der EpithelkSrperchen 
und mikroskopisch nachweisbare Wucherungsherde) sprechen ebenfalls ftir einen 
Zusammenhang zwischen Osteomalacie und Epithelk6rperehen; E r d h e i m  ver- 
muter, dab bei Osteomalacie erhShte Anforderungen an die Funktion der Epithel- 
kSrperchen zur Hyperplasie dieser Organe fiihren. Die Beziehungen der osteo- 
malacischen Knochenerkrankung zu den EpithelkSrperchen legen uns den Ge- 
danken nahe, die ,,muskul~ren'" und ,,nervSsen" Symptome bei Osteomalacie be- 
treffs ihres Zusammenhanges mit StSrungen der EpithelkSrperchenfunktion einer 
ngheren Priifung zu unterziehen. In diesem Behufe ist es am zweckm~Bigsten, 
die nervSsen Begleiterscheinungen bei Osteomalacie mit dem Symptomenbilde 
der EpithelkSrperinsuffizienz zu vergleichen. Bei EpithelkSrperinsuffizienzen und 
epithelkOrperlosen Tieren beobachtet man neben den charakteristischen tetani- 
schen Muskelkriimpfen s p a s t is c h e C o nt  r a e t u r e n, die Tage und selbst Wochen 
anhal~en kSnnen (Biedl, Pfe i f fe r  und Mayer ,  Pineles ,  v. Wagne r ,  Wal- 
b a u m  u. a.). Weiter bieten parathyreoprive Tiere bisweflen schlaffe  Pa r e sen  
dar. Hor s l ey  besctu'ieb an ihrer Schilddriise und Epithelk6rperchen beraubten 
Affen Paresen der Arme und Beine, die meist nach kurzer Zeit voriibergingen. 
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Ich konnte bei epithelkSrperlosen Affen vorfibergehende Paresen feststellen. Aueh 
bei parathyreopriver und idiopathiseher mensehl icher  Tetanie kommt es mit- 
unter zu spas t i sehen  Kontraktionen, motorischer Schw~iche und schlaffen 
Paresen. 

J. H o f f m a n n  berichtet fiber einen an Arbeitertetanie ]eidenden B~cker, 
der fiber Schw~chegefiihl und Steifigkeit der Beine klagte: der Gang des Kranken 
hattee~wasWatsehelndes undWackelndes. Eine andere Patientin J. t t o f f m a n n s  
mit idiopathiseher Tetanie hatte einen unsicheren, watsehelnden Gang und klagte 
fiber Sehw~che der Lenden- und Beckenmuskulatur. 

A. Fuchs beobachtete eine 21j~hrige Patientin mit Paresen der Beine, 
spastisch-paretisehen Gang und Schw~che der Riicken- und Lendenmuskeln; alle 
Symp..tome der Tetanie konnten an der Kranken nachgewiesen werden. 

Uber watschelnden Gang bei Tetaniekranken berichteten v. Jaksch ,  Kali-  
seher, Kussmau l ,  Schulze und Westphal .  FibriU~ire Muskelzuckungen und 
Tremores sind sehr h~ufige Symptome bei parathyreopriven Tieren (Mien, Katzen, 
Ratten) und finden sich auch bei der menschlichen Tetanie vor. 

Auch Par~sthesien und Hyper~isthesien werden bisweilen bei parathyreo- 
priven Tieren und tetaniekranken Menschen beobaehtet. Aus diesen klinischen 
und experimentellen Beobachtungen geht hervor, dal~ bei parathyreopriven 
Tetanie, Paresen, spastische Contracturen, fibrill~re Muskelzuckungen, Tremores, 
Par~sthesien und Hyper~sthesien vorkommen - -  Erscheinungen, die, worauf grol~es 
Gewieht zu legen ist, auch ohne gleichzeitiges Auftreten der tetanischen Muskel- 
kr~mpfe vorhanden sein kSnnen. Diese auf EpithelkSrperinsuffizienz beruhenden 
Symptome stimmen, wie ein Vergleieh lehrt, vielfach mit den friiher geschilderten 
osteomalaeisehen L~hmungen und deren Begleiterscheinungen iiberein. Im Hin- 
blick auf die Beziehungen der osteomalacischen Knochenerkrankung zu den 
EpithelkSrperchen liegt deshalb die Annahme nahe, dab auch bei den osteomalaci- 
schen L~hmungen und deren Begleiterscbeinungen (Contraeturen, fibrillate Muskel- 
zuekungen, Tremores, Par~sthesien) StSrungen in der Funktion der EpithelkSrper- 
chen eine grebe Rolle spielen." 

Als ieh meine Studie fiber Osteomalacie und Psychose 49) schrieb, 
hatte reich schon der gro[~e Meinungsuntersehied, welcher bezfiglich 
dieser osteomalacischen L~hmungen herrsehte, betroffen, und habe ieh 
als meine Meinung gesagt (S. 3, Note 2): , , Im Hinblick auf die St6- 
rungen im Kalkstoffwechsel bei der Osteomalacie, in Verbindung mit  
den Abweichungen in den EpithelkSrperchen , die ieh mehr als Folge 
denn als Ursache betrachte, die zur Erklarung der Motilit~tsst6rungen 
ungentigenden Rfickenmarksbefunde, w~re es wiehtig, die Frage nach 
der Ursache der Kr~mpfe, Tremores, und Kontrakturen  in dieser 
Richtung zum Gegenstand ausffihrlicher Untersuchung zu maehen. 

Der grol~e Unterschied zwisehen dieser versehwommenen Meinung 
meinerseits und den seh~rfer formulierten und yon Argumenten ge- 
stfitzten Er6rterungen yon P i n e l e s ,  ist folgender: P i n e l e s  schreibt 
den E p i t h e l k 6 r p e r e h e n  die grSl~te Rolle zu in der Pathogenese der 
L~hmungen, ieh dagegen n u r  d e n  S t S r u n g e n  i m  K a l k s t o f f -  
w e e h s e l .  Ieh bin namentlich der Meinung, d ~  wir nicht bereehtigt 
sind, bei der Osteomalaeie eine Epithelk6rperinsuffizienz oder eine 
StSrung in ihrer Funktion anzunehmen, namentlieh in dem Sinne, 
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dab man den EpithelkSrperchen eine p a t h o g e n e t i s c h e  Rolle bei 
der Osteomalaeie zuschreiben daft. Ieh mSehte daftir auf meine Aus- 
einandersetzungen in meiner Arbeit fiber Osteomalacie und Psychose 
im ,,Archly ffir Psychiatrie" kurz zurtickgreifen. 

E r d h e i m  1~ land in 7 seiner Fi~lle yon puerperaler Osteomalacie 
mehr oder weniger deutliehe Abweichungen in den EpithelkSrperchen, 
zum grS~ten Tell hyperplastische Prozesse. 

In Fall 1 fand er 3 Epithelk5rperchen normal, das vierte sehr 
hyperplastiseh. 

Fall 2 : 3  EpithelkSrperchen nieht vergrSi~ert, aber histologiseh 
multiple Wueherungen. 

Fall 3:2 EpithelkSrperchen sicher vergrSl~ert, histologisch Atrophie; 
er meint, dab die EpithelkSrperehen sieher noch gewachsen wi~ren, 
wenn sie nicht mit der Kapsel der Schilddrtise verwachsen gewesen 
wiiren. 

In Fall 4 und 5 w~ren die EpithelkSrperchen nieht vergrS~ert 
Histologiseh multiple kleine Wucherungen. 

Fall 6: Ohne Besonderheiten. 
Fall 7: Wucherungsprozesse. 
Fall 8: Als einige Veri~nderungen hier und da kleine Lymphocyten- 

infiltrationen. 
Auch S t r a d a  54) und Baue r  5) fanden Veri~nderungen. 
Ich selbst 4~ konnte in 4 Fi~llen von Osteomalacie die EpithelkSrper- 

ehen untersuchen und will hier die gefundenen Abweiehungen re- 
kapitulieren. 

In einem Falle (1) wurden 3 Epithelk5rperchen untersueht. Das 
Epithelk6rperchen des unteren Pols imponierte als grol~es (12 ram). 
Sein Bau erinnerte nur sehwach an den eines normalen Epithelk6rper- 
chens. Wir fanden dort einen alveoli~ren Bau mit Lumenbildung, 
indem die Lumina von einem einschiehtigen Epithel scharf begrenzt 
waren und ihr Inhalt Kerne und Kolloidklumpen mit zahlreiehen 
Uberg~ngen zwischen diesen beiden letzten aufwies. Vereinzelt sieht 
es aus, als ob die Zellen ausgestol~en werden und in den Inhalt der Lu- 
mina fibergehen. Das Stroma dieses Epithelk5rperchens ist sehr arm 
~n Fettzellen; diese fehlen fast vollsti~ndig, w~hrend ftir gewShnlich 
in diesem Alter das Fettgewebe des Stromas sehr reichlich ist. 

Das zweite EpithelkSrperchen zeigte sehr viele gro~e Gruppen von 
oxyphilen Elementen (Gruppen yon mindestens 5 bis 600 Zellele- 
menten). 

Das dritte EpithelkSrperehen zeigte wenig Ver~nderungen. 
Im Fall 2, von dem 2 Epithelk6rperchen zur Untersuehung kamen, 

wurde im Zentrum eines EpithelkSrperchens ein ausgesproehen alveo- 
l~rer Bau angetroffen, meistens ohne Lumenbildung, ausgeftillt mit 
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zahlreichen Hauptzellen, die so dicht angehi~uft waren, dab an vielen 
Stellen keine Zellgrenzen mehr zu erkennen waren. AuBer kleineren 
Gruppen von oxyphilen Zellen sieht man im Zentrum eine sehr groBe 
Gruppe yon oxyphilen Zellen, die sich scharf aus der Umgebung hervor- 
hebt und in der sich verschiedene Zellen strahlenfSrmig um ein Lumen 
herum angeordnet haben. 

Das zweite EpithelkSrperchen dieser Patientin lag fiber einem 
Li~ppchen der Schilddrfise, so wie sich die Epididymis fiber den Testikel 
legt: Es mal~ 9 m m i m  Durchschnitt und zeigte in auffallender Weise 
ausgedehnte Gruppen gro6er Zellen. Von diesen Gruppen waren 
manche aussehlieBlich zusammengesetzt aus oxyphilen Elementen, 
andere dagegen aus grol~en Elementen, mit grSBerem Kern als der 
der , ,Hauptzellen" und dichterem, sich mit Eosin dunkelrot f~rben- 
dem Protoplasma. 

Im Fall 3 wird erwi~hnt, dab das EpithelkSrperchen des unteren 
Pols vergr6f~ert w~ire, dies ist ffir die Untersuchung verloren gegangen. 
Es f~llt auf, dal~ in einem der obersten EpithelkSrperchen alle Zellen 
den Eindruck yon Pflanzenzellea machen (sehr klares, fast nicht ge- 
f/~rbtes Protoplasma), w~hrend die Mehrzahl von im Verhi~ltnis zu den 
normalen ,,Hauptzellen" sehr grol~en Zellen gebildet wird. 

Die kleinste Sorte ist fast ebenso gro$ wie die grSBte Zellsorte 
(deren Anzahl dennoch sehr gering ist) des normalen Epithelk6rperehens. 

Im letzten Falle (5) waren die EpithelkSrperchen nicht vergrSf~ert. 
Es fiel abet histologisch auf, da{3 ein sehr groI~er Teil des Durch- 
schnittes von 2 daraufhin untersuchten EpithelkSrperchen einge- 
nommen wurde von groBen Gruppen oxyphiler Elemente, die zusammen 
sogar 1/5 bis 1/6 der Gesamtdurchschnittsoberfl~ehe einnahmen. 

Ob wir es also in diesem Falle mit pathologisch-hyperplastischen 
Vorgi~ngen zu tun haben, wie auch E r d h e i m  sis fand, wage ich 
nicht zu entscheiden. Es ist aber bestimmt auff/illig in bezug auf das 
Alter, wie wenig Driisengewebe durch Fettgewebe ersetzt worden 
war. Im Fall 2 fi~llt es schwer, die Idee einer Hyperplasie und einer 
Hyperfunktion zu unterdrticken. 

lch habe auch als meine Meinung ausgesprochen, dab diese Ver- 
~,nderungen als ein Folgezustand zu betrachten seien. Hierftir spricht 
aueh der Umstand, dai3 Erdheim11) ,  der seit seiner ersten Mitteilung 
eine Reihe von Osteomalaciefi~llen mit Abweichungen in den Epithel- 
k6rperchen fand, aueh in einem Falls, kombiniert mit multiplen Knochen- 
sarkomen, ein EpithelkSrperehenadenom fand, und dab A s k a n a z y  
einen EpithelkSrperchentumor bei einem Falle yon Ostitis deformans 
ohne osteoides Gewebe gefunden hat. Anch die klinischen Tatsachen 
sprechen fiir obengenannte Auffassung. 

Die Tetanie scheint n~mlich eine nicht so seltene Komplikation der 
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Osteomalacie zu sein. [Fi~lle von Blas Freund19), Hecker2a), 
Weber59), Marinescoa4), Schoenborn~a), K a h l e r  25) und besonders 
Krajewska2S).] 

Auch die F~lle yon Rachitis tarda, durch Tetanie kompliziert, sind 
in dieser Hinsicht interessant [Ebstein12), Curschmanng)] .  

Auffallend ist hierbei, daB, der Fall Heckers  ausgenommen, die 
Tetanie als eine K o m p l ik  at  ion der Osteomalacie betrachtet werden 
mul] und nieht umgekehrt die Osteomalacie als Komplikation der 
Tetanie. 

2imderungen in den EpithelkSrperchen brauchen denn auch nicht 
immer da zu sein [Schmor152)]. Und bei vielen Eloithelk6rperchen- 
adenomen wird hie Osteomalacie gefunden. 

Wenn Tetanie hinzutritt, kSnnte man sich vorstellen, dab diese 
Organe ihrer erh6hten Inanspruchnahme nicht mehr genfigen. 

Diesen Organen in der Pathogenese der Osteomalacie und also 
auch der osteomalacischen Erscheinungen eine pa$hogene t i s che  
Rolle zuzuschreiben, w~re also mit unseren heutigen Kenntnissen 
nicht nur unzul~issig, sondern auch sehr unwahrscheinlich. Es bleibt 
jedoch ein grol3es Verdienst PinelesaT), auf die groBe ~bereinstim- 
mung verschiedener Symptome bei der Epithelk6rpercheninsuffizienz 
(vor allem der experimentell hervorgerufenen) mit den osteomalacischen 
MotilitStsst6rungen und deren Begleitsymptomen hingewiesen zu 
haben. Ich finde hierin eine Stfitze ftir meine Auffassung. Derm in 
beiden steckt ein g e m e i n s e h a f t l i c h e r  F a k t o r ,  n a m e n t l i c h  die 
K a l k s t o f f w e c h s e l s t 6 r u n g .  

Wie man auch tiber die pathogenetische Stellung der Eloithel - 
k6rperchen bei der idiopathischen Tetanie denke, eins steht unzwei- 
deutig fest, da[~ der St6rung im Kalkstoffwechsel ein grol]er Tell der 
Erscheinungen bei der Tetanie zugeschrieben werden muI3. Bei der 
Osteomalacie, deren Atiologie und Pathogenese noch im Dunkeln 
liegen, kennen wir nur die Kalkstoffwechselst6rung und nur diese 
k6nnen wir also ftir die osteomalacischen Bewegungsst6rungen mit 
ihren Begleitsymptomen verantwortlich machen. 

Erscheinungen, die dutch Loeper  33) auch teilweise nach Injek- 
tionen yon calciumf~llenden Stoffen (Oxals~ure z. B.) ins Blur wahr- 
genommen wurden. 

Ich m6chte also, was diese sogenalmten osteomalacischen L~h- 
mungen anbetrifft, folgende Behauptung aussprechen, daB, obwohl 
zur Erkl~rung der F o r m  der Bewegungsst6rungen den mechanischen 
Momenten, dem Schmerz und den durch diesen hervorgerufenen In- 
tentionscontracturen eine groBe Rolle zugedacht werden muB, das 
Wesen  der osteomalacischen Motilit~tsst6rungen mit deren Begleit- 
symptomen (Spasmus, Ermfidung, Muskelschw~tche, Contracturen, 
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Kr/~mpfe, Tremoren,  Hyperiisthesien,  Parasthesien,  Susceptibil i tg ner- 

veuse, Sekret ionsst6rungen,  erh6hte Vasomotorenreakt ion,  angio- 

spastische Erscheinungen [durch C u r s c h m a n n beschrieben], erhShte 
Reflexe, erh6hte mechanische Muskelerregbarkeit)  in einer Kalkstoff-  
wechselst6rung als solcher zu suchen ist. 
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