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Aus der psychiatrischen und Nervenklinik der Universitit Kiel
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. E. Siemerling).

- Ueber die Hereditiit der multiplen Exostosen.
Von |
Dr. Ludwig Jiirgens.
(Mit 8 Abbildungen im Text.)

Teilen wir die Krankheiten nach ihrer Aetiologie ein, so konnen
wir zwel Gruppen unterscheiden:

1. die exogenen Krankheiten, d. h. solche, die durch mechanische,
thermische, chemische usw. Einwirkung entstanden sind;

2. die endogenen, d. h. Leiden, die wir auf innere Ursachen zu-
riickfiithren. Sie entstehen durch Bildungs- oder Entwicklungsfehler
einzelner Bestandteile des Organismus.

Die unter 2. aufgefiihrten Krankheiten konnen wir auch als ererbte
bezeichnen, demn wir konnen nicht nur die exogenen Ursachen aus-
schliessen, sondern auch beobachten, dass die Krankheit bzw. die Ab-
normitit sich auf die Deszendenz fortpflanzt oder doch in gleicher
Form bei mehreren, wenn nicht allen Kindern einer Familie vorkommt.

Man kanun die Definition der hereditiren Leiden, den Begriff Hereditét
nach Jendrassik folgendermassen festlegen:

»In der gewdhnlichen Sprache bedentet Hereditit die Uebertragung
erworbener Giiter, wenn auch diese Erwerbung der Giiter oft vor
mehreren Generationen stattfand. Im naturwissenschaftlichen Sinne der
Bezeichnung Vererbung soll iman jene endegene Erscheinungen ver-
stehen, die wir an der Deszendenz beobachten und deren Ursache wir
in der Aszendenz aunehmen miissen. Natiirlich fallen also simtliche
Erscheinungen exogener Herkunft ganz vom Begriffe der Hereditéit aus.*

In der Neurologie hat man die hereditiiren Erkrankungen nach den
verschiedensten Gesichtspunkten einzuteilen versucht. Legt man der
Einteilung die auffallendsten Symptome zu Grunde (Jendrassik), so
bilden die Dystrophien eine Hauptgrappe. Zu dieser Gruppe der
hereditiren Erkrankungen gehoren u. 3. die hereditiir-trophischen Storungen
des Knochensystems.
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Wenn auch diese Erkrankungen eigentlich nicht unmittelbar in das
Gebiet der Neurologie gehdren, so sind sie doech mit den Nervenstorungen
eng verwandt und mit den Symptomen hereditirer Nervenleiden oft
vergesellschaftet als korperliche Degenerationszeichen, die sebr oft auf
geistige Anomalien hinweisen.

Hier sind u.a. zu nennen: Der Gigantismus oder Riesenwuchs,
der sowohl den ganzen Korper als auch nur einzelne Teile betreffen
kann (partielle Makrosomie). Jedoch versteht man unter Gigantismus
wnicht einfach eine absolute Grisse des Kérperwachstums, sondern mehr
jene Art, die als Entfernung vom Normalen evident pathologisch ist“
(Jendrassik).

Der Nanismus oder Zwergwuchs, der besonders dadurch ausge-
zeichnet ist, dass der Rumpf kaum hinter der normalen Grosse zuriick-
geblieben ist, wihrend die Extremititen auffallend kurz sind.

Die Dysostose cleidocranienne, eine Entartungéstﬁrung, die
neben ihrer Hereditiit folgende Hauptsymptome aufweist: ausserordent-
liche Breite des Schidels, mangelhafte Verkndcherung der Fontanellen
und Aplasie der Schliisselbeine.

Schliesslich gehdren auch die multiplen Exostosen hierher, die
den eigentlichen Gegenstand dieser Arbeit bilden sollen.

Unter multiplen kartilaginiren Exostosen versteht man zirkum-
skripte Knochenauswiichse, die sich in der friihesten Jugend schmerzlos
entwickeln. Solange der Korper im Wachstam begriffen ist, konnen sie
an Grosse zunebhmen. Sie sind zunichst knorpelig und verknéchern
allmihiich in der Knochenwachstumsperiode. Thre Gestalt ist sehr
mannigfach; teils sind sie knopfartig oder knollig, teils wieder kolben-
formig oder spangenartig usw. '

Die Oberfliche ist mit einem verschieden dicken Ueberzug von
hyalinem Knorpel versehen. Besonders beachtengwert und charakteristisch
ist ihr Sitz. an den Epipbysenenden der langen Rohrenknochen, doch
kommen sie auch an anderen Knochen des Skeletts vor, so an Schulter-
blatt, Rippen, Becken.

Bei den platten Knochen sitzen sie dann stets an den Rindern;
also hier wie an den Epiphysenenden an Stellen, die lange knorpelig bleiben.

Die multiplen Exostosen sind an sich ungefabrlich. Die Funktions-
fahigkeit wird meistens nicht beeintrichtigt. Allerdings konnen sie bei
erheblicher Grisse oder durch besonderen Sitz Druck auf Nerven oder
Gefisse ausiiben und damit zu allerlei Stérungen Veranlassung geben.

~ Kine ganz besonders eigentiimliche und beachtenswerte Eigenschaft
der Exostosen ist eben ihre Hereditidt, und zwar handelt es sich hier
stets um die kartilaginire Form der multiplen Exostosen.
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Eine weitere interessante Bestatigung friiherer Beobachtungen auf
diesem Gebiete bringen folgende 2 Fille, die mir von Herrn Geheimrat
Prof. Dr. Siemerling giitigst zur Verfiigung gestellt wurden.

_ Ich gebe zunichst die in der Poliklinik der Nervenklinik erhobenen
Befunde wieder:

Abbildung 1.

Fall 1 (Abb.1—5). E.W., 18 Jahre alt, Arbeiter, kommt am 3. 1. 1919 in
die hiesige Poliklinik. Seit 21/, Jahren Kopfschmerzen iiber den Augen. Schlaflos,
kinne schlecht sinschlafen; Zuckungen im Leib, dauernd, hauptséchlich nachts.
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Leicht aufgeregt. Keine Krimpfe, keine Anfiille, keine StGrungen im Wasser-
lassen, Bis jetzt gearbeitet. Kopfschmerzen nur zeitweise. Kein Usbelsein.
Vater sehr nervs, hier ambalant behandelt. Als Kind Scharlach und Diphtherie.
Auf Schule gut gelernt, aus 1. Klasse konfirmiert. Von Kindheit an Knochen-
verkalkung. Vater habe es auch. Mittlerer Ernihrungszustand. Schleimhiute

Abbildung 2.

gut durchblutet. Sehr hiufiges Augenzwinkern, seltener Ziehen der Gesichts-
muskulatur, besonders links. Gesicht nicht ganz symmetrisch innerviert. Zunge
etwas belegt, nach links. Beim Oeffnen des Mundes verzieht sich das Gesicht,
der lnke Mundwinkel steht tiefer als der rechte. Beim Oeffnen des Mundes
starkes Spannen des Platysma am Halse. Mechanische Muskelerregbarkeit 4-.
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Vasomotorisches Nachroten lebhaft. Reflexe der oberen Extremititen -, leb-
haft. Abdominalreflex —-. Kniephinomene lebhaft. Kein Romberg. Be-:
riihrung, Schmerzempfindung, spitz und stumpf regelrecht. Lungen o.B. Herz-
tone rein. Puls 84, regelmissig, kriftig. Leib weich, nicht druckempfindlich.

Abbildung 4.

Linke Schulter hoher als rechte. Starke, bis apfelgrosse Exostosen am rechten
Radius, Humerus, linken Radius, Ulna, Humerus, Skapula sowie an beiden
Beinen. In Nabelgegend Operationsnarbe. An Aussenseite des rechten Unter-
schenkels, Innenseite des linken Kniegelenks Narbe (Entfernung von Exostosen).
Grosse 169 cm. Arme auffallend kurz. Motilitt o. B.
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Fall 2 (Abb. 6—8). F. W. (Vater von Fall 1), Alter 52 Jahre, Schmied.
Kommt am 16. 1. 1919 in die Poliklinik. Hat viel Kopfschmerzen nach einem
Unfall. Nur ein Sohn noch Exostosen, sonst kein Familienmitglied. Am linken
Vorderarm springt das unters Ende der Ulna nach aussen stark vor. Ziemlich
kleine Statur. MetakarpusIV links springt mit seinem distalen Endestarkvor. Der

Abbildung 6.

vierte Finger anscheinend luxiert. An der Innenseite der Tibia beiderseits am
oberen Ende symmetrische, kleinapfelgrosse Knochenvorspriinge. Links starke
Linsentriibung, links Hornhauttriibung. Linke Pupille verzogen, eng. Reflex
auf Licht links Spur, rechts 4~ (links alte Verletzung). Gesicht links etwas
mehr innerviert als rechts. Zunge nach rechts. Rechte Halfte stark faltig, weiss
aber nichts von Zungenbiss. Harter Gaumen ziemlich schmal und hoch.
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Rachenreflex . Reflexe der oberen Extremititen -}-. Kniephéinome lebhaft.
Zehen plantar, Weitere Knochenvorspriinge am ersten Mittelfussknochen, gross-
zehenwirts. Grosse Zehe links nach auswirts gestellt. Achillessehnenreflex —-.
Kein Romberg. Mittelfinger rechts fehlt durch Unfall. Puls 72, regelmissig.
Herztone rein.

Abbildung 7.
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Da ich Gelegenbeit hatte, die beiden Patienten aufzusuchen, fiige ich
als Ergénzung der obigen poliklinischen Befunde folgendes noch hiet an:

Ueber etwaiges Vorkommen von Exostosen in der weiteren Aszendenz ist
nichts in Erfahrung zu bringen. Der Vater (Fail 2) behauptete auch mir gegen-
iiber, seine Eltern und auch Grosseltern hiitten etwas derartiges nicht gehabt;
desgleichen seine Geschwister (vier Briider und 3 Schwestern) nicht,” Ausser
ihm habe eben nur sein einziger Sohn (Fall 1) solche Knochengeschwiilste.

Beim Vater sind angeblich die Knochenauswiichse zuerst mit etwa
15 Jahren in Erscheinung getreten; beim Sohne habe man die Erkrankung aber
schon etwa im 5.—6. Lebensjahre bemerkt.

Rachitis haben angeblich beide (Vater und Sohn) nicht iiberstanden; sie
hitten sehr friith laufen gelernt.

Wie schon oben erwihnt wurde, ist der Vater von ziemlich kleiner Statur.
Wenn der Korper auch im Allgemeinen wohl noch richtig proportioniert ist, so
sind die Beine doch als etwas zu kurz zu bezeichnen. Auf dem beigefiigten
Bilde tritt dieses vielleicht deshalb nicht so zutage, weil die Beine nach innen
gedreht sind.

Beim Sohne ist die Gesamtkdrperlinge zwar normal (169 cm), aber die
Extremititen stehen dazu im Missverhéltnis. Dieses gilt besonders fiir die
oberen Extremititen, die nicht bis zur Mitte des Oberschenkels reichen.

Ausserdem beobachtet man an den Extremititen die verschiedenartigsten,
offenbar durch die Exostosenbildung hervorgerufenen Difformitaten, die an den
unteren Extremitdten durch X-Bein und Plattfussstellung besonders auffallen.

Ganz besonders stark ist die linke obere und untere Extremitit mit
Exostosen behaftet.

Soweit die Exostosen der Palpation zuginglich sind, kann man, ab-
gesehen von den ganz kleinen Auswiichsen, beim Vater 6 und beim Sohn etwa
36 zihlen,

Die Grosse schwankt zwischen Hiihnerei- und Kirsch- bezw. Erbsengrisse.

Bei Fall 1 sind namentlich die Rippen am Uebergang des kndchernen in
den knorpeligen Teil und die proximalen Enden der Grundphalangen beider
Hinde mit zahlreichen kleinen und kleinsten Exostosen behaftet. Auch an den
akromialen und sternalen Enden der Schliisselbeine befinden sich Exostosen.
Desgleichen verdient hier eine pilzférmige Exostose am vertebralen Rand der
linken Skapula besondere Beachtung.

ImUebrigen ist der typischeSitz der multiplen Exostosen anden Eplphysen-
enden der langen Rohrenknochen in beiden Fallen durchweg gewahrt.

Auch eine gewisse Symmetrie in der Anordnung kann man beobachten.

_ Die symmetrische Anordnung der Exostosen an der Innenseite der Tibia
beiderseits am oberen Ende ist z. B. sogar beiden Fillen gemeinsam, wie auch
auf den beigefiigten Abbildungen deutlich zu ersehen ist.

Fassen wir das Geschilderte znsammen, so ergibt sich, dass beide
Fille uns alle fir die kartilaginiren multiplen Exostosen geltenden
Eigentiimlichkeiten in typischer Weise darbieten.
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Vor allem sind sie eben auch wieder ein Beweis fiir die Hereditit
der multiplen Exostosen.

Bevor ich auf die Art und Weise der Vérerbung der multiplen
Exostosen eingehe, mdchte ich noch Einiges tber ihre Aetiologie, die
Art und Weise ihrer Entstehung anfiihren.

Die eigentliche Entstehungsursache der multiplen kartilaginiren
Exostosen ist noch nicht véllig aufgeklirt. Man hat die verschiedensten
Theorien aufgestellt. Rachitis, Syphilis, Rheumatismus, Skrophulose
u. a. sind als Ursache angesehen worflen. Ganz besonders wurde die
Rachitis als Ursache verantwortlich gemacht.

So glaubte Vix an folgender Ansicht festhalten zu konnen, ,dass
ndmlich jenes Leiden als eine in ihren Ursachen und ihrem Wesen un-
bekannte, selbstindige Krankheit ebensowenig anzuerkennen ist, wie als
eine fotale Krankheit oder eine Manifestation eines exzessiven, in
Familieneigentiimlichkeiten begriindeten Bildungstriebs, dass es vielmehr
meist im Zusammenhange mit abgelaufener Rachitis steht, als das Re-
sultat des Einflusses der Muskelaktion auf die im Uebergange aus dem
Stadium der Erweichung in das der Eburnation begriffenen spongidsen
Knochenteile®. ,

Volkmann, der in manchen Fillen von multiplen Exostosen eine
Hemmung im physiologischen Lingswachstum der Knochen und ausser-
dem abnorme Verbiegungen derselben fand, brachte diese Anomalien
mit Rachitis in Zusammenhang und fasste die multiplen Exostosen als
eine besondere Art der Rachitis auf (Rachitis nodosa).

Virchow, der besonders die Syphilis als Entstehungsursache ver-
wirft, spricht die Vermutung aus, dass die multiplen Exostosen in einer
verhiltnismissig frithen Zeit des Lebens durch eine Reizung entstehen,
die den jeweiligen Knorpel trifft und zwar vor allem die zwischen Epi-
und Diaphysenknochen gelegene und lingere Zeit bestehen bleibende
intermedifire Knorpelschicht.

Nach Cohnheim sind die multiplen Exostosen aus einer iiber-
schiissigen Keimanlage entstanden.

Dass die vielbeschuldigte Rachitis als Ursache fiir die Entstebung
der multiplen Exostosen nicht in Frage kommen kann, ist nunmehr
durch eingehende Untersuchungen und Beobachtungen erwiesen worden.
Schon das hiufig erst spitere Auftreten der Exosiosen und besonders
auch die mikroskopisch festgestellte Tatsache, dass die Anordnung der
Knorpelzellen bei wachsenden Exostosen eine ganz andere ist wie bei
Rachitis, sprechen gegen letztere als Entstebungsursache. Dass man be-
sonders in den Fallen, in denen Rachitis tatsichlich gleichzeitig auch
vorhanden war, geneigt war, die bei multiplen Exostosen vorkommenden
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Knochenverbiegungen usw. gerade als Beweis fiir die Entstehungsursache
durch Rachitis gelten zu lassen, wurde bereits erwiihnt. Schon die vielen
Fille, in denen man weder anamnestisch noch auch sonst Symptome
von Rachitis nachweisen konnte, wo Exostosenbildung ohne jede nach-
weisbare Veranlassung — wie in unserem Falle — vorlag, zwingen da-
zu, den genannten Zusammenhang abzulebnen.

Brenner kommt in seiner Arbeit zu folgendem Schluss: ,Die
multiple Exostosenbildung ist das Produkt einer chronischen #tiologisch
unbekannten Ernihrungsstorung des [ntermediiirknorpels®; er sagt ferner:
,Die Exostosenbildung geschieht auf Kosten der Lingsentwicklung des
Knochens, er erleidet also Verkiirzung, welche genau dem Grade der
Exostosenwucherung entspricht. Hierdurch treten Missverhiltnisse ein.*

Besonders war es dann Bessel-Hagen, der seine Aufmerksamkeit
namentlich auf ,auffillige Hemmungen des physiologischen Knochen-
wachstums* in Beziehung zu den multiplen kartilaginiren Exostosen
richtete. Er hat eine Anzahl Fille daraufhin untersucht und fest-
gestellt, dass die Wachstumsstdrungen parallel gingen mit dem Ent-
stehen und Wachstum der Exostosen. Es ist z. B. sehr verstindlich,
dass Knochenkriimmungen entstehen konnen, wenn an Extremitiiten, die
durch zwei Knochen gebildet werden, nur einer von Exostosen befallen
wird. 8o werden sich viele Fiille erkliren lassen, in denen man friiher
‘Rachitis als Ursache annahm. ‘

Bessel-Hagen erklirt also die multiplen Exostosen als eine
Krankeit fiir sich, als eine Wachstumsstoruug des Intermediirknorpels,
die durch eine urspriinglich fehlerhafte Anlage bedingt ist.

Fiir diese Ansicht, die wir auch nach dem heutigen Stande der
Wissenschaft weiterhin vertreten konnen, spricht sich auch Keller in
seiner neueren Arbeit aus. ,,So viel steht bis jetzt fest, dass wir eine
erbliche Pridisposition fir die multiplen Exostosen annehmen miissen,
die wohl der Cohnheim’schen Geschwulsttheorie entspricht und dass
zu der Pridisposition irgendwelche andere Momente hinzukommen, um
diese Krankheit znm Ausdruck zu bringen.“

Er sussert weiterhin noch die Vermutung, dass diese ausléosenden
Momente vielleicht ahnlich denen seien, die der Rachitis zugrunde
liegen, also schiechte Existenzbedingungen. Eine Verwandtschaft der
multiplen Exostosen mit der Rachitis sei somit doch noch moglich.

Wohl den wichtigsten Grund dafiir, dass wir die Ursache fiir die
Entstehung der multiplen Exostosen in einer inneren Anlage zu suchen
haben, miissen wir mit Reinecke in der Erblichkeit dieser Ge-
schwillste erblicken.
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Reinecke hat in seiner Arbeit 36 Fille von muitiplen Exostosen
zusammengestellt und gibt als Resultat an, ,dass das Auftreten dieser
Exostosen beobachtet wurde in:

1 Falle durch 5 Generationen

2 Fallen, ,, 4 "
15 ” ” 3 "
12 ” » 2 ”
6 ,, bei mehreren Geschwistern“.

Wir konnen unseren Fall mit dem Auftreten der multiplen Exostosen
durch 2 Generationen hier anreihen. Mit Recht kommt deshalb
Reinecke zu dem Schluss, ,dass die Hereditit unter den ursiichlichen
Momenten die Hauptrolle spielt®.

Zur Veranschaulichung der Art und Weise der Vererbung der mul-
tiplen Exostosen lasse ich zu unserem Falle emlge Parallelfille aus
der Literatur in kurzen Ziigen folgen.

‘In der Arbeit von Herbst handelt es sich um einen Patienten, in
dessen Familie sich durch 3 Generationen das Vorkommen multipler
Exostosen nachweisen liess. Der Grossvater und Vater des Patienten
hatten Exostosen, ebenso ein Bruder seines Vaters und ein Bruder von
ihm. ,Dass irgend ein weibliches Familienmitglied ahnliche Auswiichse
gehabt habe, behauptet Patient verneinen zu konnen.“ 4

Keller beschreibt einen #hnlichen Fall: , Der Grossvater litt an
dieser Krankheit, der Vater und dessen Bruder erbten sie von ihm; der
Vater iibertrug sie seinerseits wieder auf seinen Sohn. Die Schwestern
des Vaters, sowie deren Tochter smd frei von Exostosen; seine beiden
slteren Brider ebenfalls.

A. Schmidt berichtet iiber einen Fall, in dem sich auch durch
3 Generationen Exostosen nachweisen lassen. Es handelt sich um einen
16jabrigen Knaben, dessen Grossmutter, Mutter und 2 Schwestern mit
multiplen Exostosen behaftet waren. Genannter Patient war ,das erste
und einzige minnliche Glied“ der Familie, welches von der Krankheit
befallen ist.

Bei Herbst und Reinecke finden wir einen weiteren interessanten
Fall von O. Weber angefiihrt. Es sind auch hier multiple Exostosen
durch 3 Geschlechter nachweisbar und zwar litten Grossvater, Vater,
ein Bruder und eine Schwester des Patienten an dieser Krankheit.

Bei Marle handelt es sich gleichfalls um einen Patienten, in dessen
Familie durch 3 Generationen multiple Exostosen vorhanden waren.
Vater und Grossvater sind daran erkrankt gewesen, ebenso 3 Briider
des ersteren. Von den 8 Kindern erster Ehe, 4 Midchen und 4 Knaben,
wurden erstere simtlich von Exostosen befallen, wibrend letztere ginz-

Archiv f. Psychiatrie. Bd, 61. Heft 1. 8
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lich verschont blieben. Aus zweiter Ehe stammt nur 1 Knabe, eben
der von Marle niher beschriebene Patient.

In einem von Heymann (siehe Reinecke, Herbst) beschriebenen
Falle erbten von einer mit Exostosen hehafteten Mutter 5 Sthne dieselbe
Krankheit, wihrend 1 Tochter und deren Nachkommen vollig gesund
blieben.

Von den 10 Kindern eines dieser 5 Sthne konnte man an 3 uber~
lebenden Knaben ebenfalls Exostosen nachweisen; iiber die ver-
storbenen 7 Kinder (4 Knaben, 3 Midchen) konnte nichts mehr fest-
gestellt werden.

Reinecke fiihrt u. a. auch folgenden Fall von Fischer an: Der
- Vater und seine 3 Briider hatten Exostosen. Von den Kindern (4 Séhne
und 1 Tochter) sind 3 Sohne mit Exostosen behaftet 1 Sohn und die
Tochter blieben verschont.

Ferner fanden sich bei dem einzigen Kinde (Knaben) des 2. Sohnes
Exostosen. Von den 7 Kindern der gesunden Tochter (3 Knaben und
4 Miudchen) waren 8 Knaben mit Exostosen behaftet, desgleichen ein
Enkel dieser Tochter, wihrend seine Mutter gesund geblieben war oder
doch nur wenige Exostosen trug. "

Wie wir sehen, ist die Vererbungsart eine recht mannigfache.

Lassen sich nun vielleicht trotzdem bestimmte Grundsitze, gewisse
Gesetzmissigkeiten in der Vererbung der multiplen Exostosen aufstellen?

In letzter Zeit hat Merzbacher in seiner Abhandlung ,Gesetz-
missigkeiten in der Vererbung und Verbreitung verschiedener hereditiir-
familigrer Erkrankungen® neue Anregungen auf diesem Gebiete gegeben.
Veranlasst durch die Beobachtung ,eines eigenartigen Vererbungstypus
einer an und fiir sich eigenartigen familifiren Erkrankung des Zentral-
nervensystems®, zog er die Vererbungsverbiltnisse anderer Erkrankungen
(Muskelatrophie, erbliche Sehnervenatrophie, Hemeralopie, Himophilie,
Farbenblindheit) zum Vergleich heran und kam zu dem Schluss, dass
sich bestimmte Vererbungsgesetze von allgemeiner Bedeutung aufstellen
lassen, die nicht nur auf die vererbbaren Erkrankungen sich anwenden
lassen, sondern auch fiir die Uebertragung von Anomalien iiberhaupt
in Kraft treten kdnnten.

Wie in der Literatur zu sehen ist, hat man die hereditiren mul-
tiplen Exostosen mehrfach beziiglich des Vererbungsmodus mit der
Himophilie verglichen, fiir die die von Grandidier aufgestellte Theorie
gilt: ,,Die meisten durch mehrere Generationen hindurch hereditiren
Leiden werden nur auf die Sthne, nicht auf die Tochter vererbt; zu-
weilen wird eine Generation ibersprungen in der Weise, dass eine
gesunde Deszendentia das Uebel auf ihre Nachkommen iibertragt.*
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Ebenso ist der Daltonismus zum Vergleich herangezogen (Spengler).

Herbst meint, dass vielleicht die Ansicht etwas fiir sich habe, dass
sich die Krankheit besonders auf dasselbe Geschlecht, welches es einmal
befallen hat, fortpflanzt.

Aber sowohl nach den in dieser Arbeit wiedergegebenen Fillen zu
urteilen, als auch auf Grund der zahlreichen andern in der Literatur
wiedergegebenen Fillen — ich erwihne besonders wieder Reinecke’s
Zusammenstellung von 36 Fillen — miissen wir zu dem Schluss kommen,
dass sich fiir die hereditiren multiplen Exostosen ein bestimmter Ver-
erbungstypus nicht aufstellen 1dsst.

Wenn auch einzelne Fille von multiplen Exostosen vielleicht einen
bestimmten Typus darboten, se war in anderen gerade wieder das Gegen-
teil der Fall. >

Sehen wir aber von einem eigentlichen Vererbungsschema ab, 50
miissen wir auf eine andere Gesetzmissigkeit aufmerksam werden, das
ist die auffallende Tatsache, die Merzbacher als ,geschlechtliche Aus-
lese durch die Erkrankung® bezeichnet.

Und zwar ist die Krankheit nicht nur an ein Geschlecht gebunden,
sondern es bevorzugt ganz besonders gerade das minnliche. Merz-
bacher rechnet diese Tatsache auch zu seinen ,bestimmten Vererbungs-
gesetzen von allgemeiner Bedeutung“, da sie ja fiir eine Reihe erblicher
Krankheiten zutrifft.

Schon friiher ist in der Literatur wiederholt ausdriicklich darauf
hingewiesen worden, dass gerade auch beziiglich der multiplen Exostosen
das minnliche Geschlecht besonders hiufiz von dieser Krankheit heim-
gesucht wird. ‘

Nach der Zusammenstellung von Reinecke erkrankten z. B. in
36 Familien 121 Minner und nur 42 Frauen; bei 13 Personen ist das
Geschlecht nicht angegeben. '

Reinecke kommt demnach zu folgendem Schluss: ,es lisst sich
jedenfalls mit Bestimmtheit doch so viel behaupten, dass die Disposition
fir multiple Exostosen bei dem minnlichen Geschlecht bedeutend tiber-
wiegt.* — Auch unser Fall kann schliesslich als ein weiterer Beitrag
fiir die Richtigkeit dieser Lehre gelten.

Schliesslich drangt sich uns noch die Frage auf: Weshalb im all-
gemeinen das weibliche Geschlecht-von erblichen Einflissen mebr ver-
schont wird als das minnliche?

Eine erklirende Antwort vermdgen wir derzeit nicht zu geben.

Sehr treffend sagt in dieser Hinsicht Merzbacher; ,Wir bewegen
uns hier auf einem noch recht dunklen Gebiete, reich an komplizierten
Fragestellungen. Die Tatsache an und fiir sich, die sich vielfachen Er-
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fahrungen entnehmen lisst, erscheint recht merkwiirdig. Wir sehen da,
wie das Geschlecht bestimmend darauf wirkt, ob von zwei Eiern eines
Eierstocks ans dem einen ein scheinbar vollig normales Individuum ent-
steht, aus dem anderen ein nach bestimmter Richtung von der Norm
abweichendes — und diese Bestimmung durch das Gesehlecht tritt wieder
von Generation auf Generation in Kraft. Werden die Nachkommen einer
Fran aus einer Familie krank, weil sie minnlichen Geschlechts sind,
oder werden sie méinnlichen Geschlechts, weil sie bereits kranken Keimen
entspringen? Beherbergt die selbst gesunde Frau in ihrem Eierstock
kranke Eier, aus denen Knaben entstehen werden neben gesunden weib-
lichen Eiern? An die Betrachtung der Tatsache liessen sich leicht eine
Reithe anderer Fragen ankniipfen, die aber zur Zeit ebensowenig eine
Antwort finden kinnten, als die Frage nach den Ursachen, die iiber-
haupt das Geschlecht bestimmen.*
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