Osteomalacia puerperalis*

Irta: Kertész Frigyes dr. orvosérnagy

Osteomalacia puerperalisnak a terhesség, a puerperium és a lactatio id6-
szakaban fellépé osteomalaciat nevezziik. A civilizalt orszagokban ma maér ritka
korkép (1—6.). Hazankban 1943. 6ta — Varkonyi (4.) kazuisztikaja 6ta — vele
kapcsolatos kozlést nem taldlunk. Az elmualt évek irodalmaban Salzberger (6.)
3, Schmidt—Mathiessen (7.) 1, Banssilon (8.) 1, és Frietsche (62.) 2 esetrél sza-
molnak be. Ezes (63.) a terhességi osteomalacia aminosaviiritési jellegzetességeit
irja le. Jesserer (9.) és Meyer (3., 10.) a pathogenesis kérdéseit vitatjak. Ma
sem eldontott kérdés, hogy a puerperalis osteomalacia ©6nallé pathogenetikai
korformanak tekinthet6-e.

Figyelembe véve a fejlédésben levé és a mar klfej|0d0tt cséntrendszer kozotti
killonbségeket az osteomalacia a felnéttkor rachitise (1—2., 11.). Eletkor szerinti meg-
jelenése alapjan 4 formajat kalonitjuk el:

1. a pubertaskori kés6-rachitist, vagy osteomalacia juvenilist;

2. a puerperalis osteomalaciat;

3. a climaxos osteomalaciat;

4. a senilis osteomalaciat.

A renalis pathogenesisi osteomalacia fellépése életkortdl fliggetlen (2).

A korkép hatterében az UGjonnan képzett csontmatrix hianyos elmeszesedése,
illetve ekneszesedési zavara all (12., 13.). Az elmeszesedé.si zavar szOvettanilag a
csontgerendakat korulvevd ,,osteoid szegélyként”, azaz el nem meszesedett csont-
szovetként mutathatdé ki. Az ,osteoid zona” keletkezését a kiulénbdz6 aetioldgiai
tényezG6k, kulonféle pathogenetikai torténések Gtjan valthatjak ki (1., 11—16.). A pa-
thogenetikai folyamatok tobbségében a kézds motivum, a dontd lancszem: a D-vita-
min-hiany. Tekintettel a szervezet fokozott D- V|tam|nagennyel jaro allapotaira is
(novekedés, pubertas, terhesség, szoptatas, torések gyogyuldsi szaka, stb.), a D-vita-
minhiany vagy az elégtelen bevitelen, vagy a szervezet elégtelen D-vitamén képzé-
sén, vagy a gyomor-béltraktus felszivodasi zavarain, vagy a hormonalis szabalyozas
megvaltozasa miatti fokozott sziikségletem, esetleg felhasznaldsi képtelenségen alap-
szik (1., 4., 11—16,). Az 1930-as évektdl kezd6édben ismeretesek olyan osteomalacia-
esetek is, amelyeknek kialakulasaban a vese calcium- és phosphor-kivalasztasanaik,
illetve a csontszovet felépitésiéhez sziikséges anyagok (aminosavak, phosphor, glykose)
tubularis reabsorptidjanak, vagy a vizeletsavanyitdsnak és az ammoéniaképzésnek a
zavarai szerepelnek (1., 2., 5., 11., 14—23). Ezen tubularis functiozavarokon alapuld
osteomalacidak egyikérdl-masikardl kiderilt, hogy génhez kotott o6rokl6dé betegség
(11.. 22) Legujabban a ,hypophosphatasia”-nak felngtton valé el6fordulasat is le-
irjak (24., 25.). (L. 1. sz. tablazat)

Az osteomalacia diagnoézisa nem minden esetben konny(. A diagnosztika
nehézségei egyrészt abbol adédnak, hogy ma mar elsésorban abortiv, latens,
vagy enyhe alakok fordulnak el§. Masrészr6l a szokasos diagnosztikus eszko-
zeink (Se.-Ca, Se.-P., vizelet-Ca, vizelet-P. alk. phosphatase, rtg.-felvételek) —
kiléndsen enyhe és atipusos esetekben — a diagné6zishoz elégteleneknek bizo-
nyulhatnak. Emiatt sziikséges a calcium-infusiés-teszt és a csontbiopsia alkal-
mazasa. Ezen eszkdzeink az osteoid szOvet jelenlétét a szokasos eljarasoknal
érzékenyebben jelzik, és az osteomalacianak az oslteoporosistél és a hyper-
parathyreosis osteoporotikus formajatol valo elkilonitésében is a régebbi el-
jarasoknal nagyobb segitséget nydjtanak. (L.: 2. sz. tablazat).

A ,calcium-infusids-teszt” tobbféle valtozata ismeretes (26—30). A vizsgalat alap-
elve, hogy osteomalacidban a mészszegény csomtmatrix mohén megragadja és maga-
nal tartja a bevitt calciumot. Ezérta serum calciumszintjenek emelkedése minimalis,

* A Magyar Néphadsereg Kozponti Korhaza 1964. december 4-i tudomanyos
ilésén tartott el6adas alapjan. (Kézirat a szerkeszt6séghez leadva: 1965. oktéberében.)
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i ] ] 1. szarrid tdblazat
Osteomalacia osztalyozasa

- Meyer szerint Schwab szerint ;

Jn/?ggerériinszelrglggt 4 oig Nt Ztschr. f. Vitamin- Dtsch. Med. J. 1961. mi2,
) : S forsch. 1960. 31, 58. 264.

A) D-vitaminhianyon 1. Exogen osteomalacidk |. CsGkkent Ca-resorptio
alapulé

a) exogen vitamin, vagy a) D-vitaminhiany A) Nem Kkielégit6 D-vi-
provitamin hlany, miatt tamin hatas
?(;aslgzyofselstgipzllgtljlggzas, b) Phosphathiany miatt 1. steatorrhea (idiopa-
gyomorbélresectio, (phosphaturia, kalku- thids symptomas)

gastroenteritis chron, ria, acidosis) 2. Kevés napfény

chron maj- és epe- c) aminosavhidny miatt 3. mészfogd vegyiletek
betegségek ) ) d) egyéb vitaminhiany
b) elégtelen D-vitamin- miatt B) Kielégit6 D-vitamin
képzés -(fenyhl_any)- e) hianyos bélfelszive- hatds mellett:
¢) abnormis D-vitamin das miatt 1. a taplalék cs6kként
fez:ékgseglet vagy vesz- f) ultraibolya-sugarzas Ca-tartalma
hidnya miatt 2. gyomor-béltraktus
betegségei
3. hyperthyreosis
B) D-vitamin-rezisztens 2. Terhességi osteoma- Il. A vizelet Ca és P
osteomalacia lacia fokozott uritése:
C) Renélis osteomalacia 3. Endogen-osteoma- A) Calcium
laciak
1 rendlis tub. acidosis
a) glom. veseelégtelen- a) veseelégtelenség- -
) gégnél g ) nel g 9 2. hy_popho_stphatasm
b) Tub. functi6 részle- b) Fanconi syndroma 3. idiopathias hype.r- )
ges zavarainal: ¢) Hypophosphatasia kalkuria 1.
1. idiopath. hyper- B) Phosphor
kalkuria 1. renalis hypophos-

phataemia (P-diabe-
tes)

2. Fanconi syndroma

2. tubularis acidosis
3. Fanconi syndroma
4. P-diabetes

I1l1. Fokozott sziikséglet

Terhesség
Szoptatas

D) Hypophosphatasia

a vizeletben a calcium Uritése szintéin alacsony marad. Osteotporosisfoan viszont, ahol
a csontmassza egészében ikevesibechk meg, de a cséntanatrix és az asvanyi anyagok
fiziol6gias aranya megmarad, a seruim-calcium emelkedése normalis, vagy fokozott,
ugyanigy a vizeletben a calcium dritése is. Norain és Fraser (26.) kantéléi szerint
végezve a prébat, a serum-calcium szintje nem emelkedett egészséges egyéneken
13,5 mg szazalékos maximumnal, mig osteomalacidban 11,6 mg szazaléknal maga-
sabbra. :

A vizeletiirités normalis egyéneken 30—53% kozott, osteomalaciasojmal pedig
1,7—26,8% kozott ingadozott. Az osteoporotikusok (ritése vagy a normalis zénaba
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vagy 50% folé esett. — A csontbiopsia jelentGségét a modern diagnosztikdban leg-
Gjabban Bartelheimer (31.) foglalja dssze.
Aladbbi esetiinket nemcsak ritkasdga miatt ismertetjik. Részletes kivizs-

galasunkkal & pathogenesis kérdéseihez is adatokat szeretnénk szolgaltatni.

Esetlink ismertetése:

1964. februar 24-éin aiz egyik vidéki koérhéaz belgyd6gyaszati osztalyarél 23 éves
nébeteget vesziink at. A beteg csaknem teljesen mozgasképtelen, 3 hdénapja gipsz-
agyban fékszik. Elmondja, hogy 1957. 6ta vannak idénként kidjulé hati és deréktaji
fajdalmai. Ismétl6dé cystitis, cystopyelitis miatt tobb alkalommal all kezelés alatt.
Kib. 7—8 éve obstipal, rendszeresen szed hashajtékat. 1961-ben tébb mint y2 évig
~carditis” miatt cortison-kezelésben részesul. 1962-ben férjhez megy, 1963. oiktéber
3-an szil. November koézepén, a szoptatds 5. hetében, hirtelen heves hati fajdalmai
keletkeznek, csak meggémyedve tud jarni. Az elvégzett rtg.-vizsgdlat szerint a
D 6—7-es csigolya 0Osszenyomodott. D-vitaminnal és Ca-mal kezeliki gipszagyban
valé fektetés mellett. Spondylitis tuberculosam, spondylarthritis dhronicara, Scheuer-
mann-,kérra, osteoporosisra gondolnak, azonban megnyugtaté médon diagnézishoz
nem jutnak.

Statusa atvételkor: Segitség nélkul agyban felilni nem tud. Az izuleti ‘kérvo-
nalak megtartottak. Mozgaskorlatozottsdg a hati csigolydk tertletén. Hati kyphosis
elsimult. Labraallitasnial a medencetartas elégtelen. A végtagok mérséketl izom-
atrophiat mutatnak. A combokon adductorspasimus nincs. A statusban egyéb emli-
tésre mélté nem szerepel.

A rutinvizsgalatok eredményei lényeges eltérést nem mutatnak. Mantoux-préba
(1:100 000) negativ.

A D 4—5—6—7. és 9. csigolydk zardlemezei homortak, benyamottak. A legki-
fejezettebb ez az elvaltozds a D 6—7. csigolydkon. A zardlemezék épek, a csigolya-
kozti rések megtartottak. Ez az elvaltozas az 1961-ben készilt rtg.felvételen nin-
csen meg. Az 1963. [novemberi felvételen a 6—7. csigolyan, az 1963. deceemberin
ezenkivil a 9. csigolyan, az 1964. februar 29-i és késébbi kontrollfelvételeinken a
jelzett csigolydkon lathat6. Az 1964. februari, aprilisi és jaliusi és a késébbi fel-
vételeken a csigolydk mésztartalma normélis, a folyamat nem progredial.

Hati csigolyafelvételek:

1961. 111 1963. XI.



*

1963. X1I. 1964. 11.

Rtg.-felvételek az egyéb csontokrdl (sella és koponya, nyakcsigolya, lumbalis csi-
golya, medence, alsé és fels6 végtag): Koéros eltérést nem mutatnak. A maxilla és
: a mandibula alveolusain osteolysisre utaléd felritkulas nem észlelhetd.

Se.-Ca: 9,2—9,9 mg. szazalék kozott,

Se.-P: 2,0—3,9 mg szazalék kozott,

Vizelet-Oa: 110 mg/24 h—280 mg/24 h kozott,

Vizelet-P: 180 mg/24 h—240 mg/24 h kozott,

Alk. phosph.: 1,5—3,8 B. E. kozott ingadozik,
i) Vizelet-Ca Urités 3 napos Ca- és P-szegény étrend utan: 64 mg/24 h, 70 mg/24
e h—il00 mg/24 h, 68 mg/24 h, a se.-Ca és P”érték szorzata ismételten is 30 alatt van
. (27—29,8—20).

A Ca-infusiés tesztet NoOrain és Fraser (26.) kautéldi szerint végezzik. A Ca-
sizint valtozasa a préba alatt: 9 mg.%—10,4 mg.%—10,3 rng.%—95 mg.%. A 4 0rés,
N testsulykg-ként 15 mg-os Ca-bevitelbél 12 éra alatt a beteg 21,5%-ot Urit. A tobbszér
i végzett kontrollvizsgalattal — a klinikai gyégyulas utani periédusban is — osteoma-
| laciat bizonyité eredményeket kapunk. 1965. szeptemberében a Ca-lrités mar 32%.

Csontbiopsia: a betegség 8. hdnapjaban koéros eltérést nem mutat. Se.-citrat:

16 mg.%, Se.-vas: 100 gamma %.
‘j Emésztérendszerre vonatkoz6 vizsgalatok: Prébareggeli: hyperacid, max. sav-
- érték 100—110. Széklet—Weber, epevizsgalat, majfunkcié, bromsulpholein-retentio,
e gyamor-rtg, irrigoiscopia, rectoscopia, diastaise, cholecystograiphia: kéros eltérés nélkul.
u Vesefunctiora vonatkozé vizsgalatok: RN, clearance, se.-kreatinin, se.-Na, se.-K,
i se.-osszfehérje, elf6: kéros elvaltozas nélkil. Reserv-alkali, se.-Cl, vizeletben az ami-
nosav-urités: norm. Fanconi-syndroma kizarhatdé. Tubularis phosphor reahsorptics
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1964. 1V. 1964. VII.

index 80%. (Schaaf és Kyle, 32). I.v. pyelographia: b. 0. kettds uréter.. Egyéb eltérés
nincs. Vizelet: Kocih (allatoltas) meg.

Endokrin-rendszerre vonatkozo vizsgalatok: Sella-felv.: norm. Vércukorterhelés,
éhgyomri érték: 70 mg.%. 50 gr. dextr6z beadasa utan 30 perc mulva 115 mg.%, 60
perc mulva: 97 mg.%, 90 perc mulva 88 mg%, 120 perc mulva: 97 mg.%. Kontroll:
éhgyomri: 101 mg.%, 50 gr. dextré6z beadasa utan 30 perc mulva: 110 mg.%, 60
perc mulva: 110 irng.%, 90 perc mulva: 138 mg.%, 120 perc mulva: 103 mg.%. Se.-jod,
Thom-préba: eltérés nélkil. Oestrogen-urités: 22 gamma/24 h. (Jayle altal médosi-
tott Bauld-féle eljarads 33) A diagnosztikus curettage secretios méhnyalkahartyat
mutat.

Stenoid-vizsgalati eredményeinket tdblazatban tintetjik fel. A 17-ketosteroid-
részfractiok kozil csak az etiocholanolon és az andosteron szerepelnek. A tobbi
frakci6 Uritésében eltérés nincs. A vizsgalatok elvi és technikai részleteit lasd az
irodalomban (33—38.) (L.: 3. sz. tdblazat)

Korlefolyas és terapia:

A beteg 22 hénapja all orvosi észlelés alatt. Ebb6l a klinikai gyégyulads 9 héna-
pot vett iganybe. A 9 n6énapbdl 3 hénapot vidéki kérhazban, 6 hénapot osztalyunkon
toltott. A koérhazi kezelés ideje alatt dsszmennyiségben 150 mg D-vitamint (6 000 000
E) kapott megfelelé fizikoterapiaval, étrenddel, Ca-mal, P-ral, vitaminokkal és
Nerobollal kiegészitve. 1964. augusztus 1-e 6ta, a kérhazi kibocsatas 6ta, haziasszonyi
teenddit ellatja. FGz6t hord. Kisebb héati fajdalmai vannak, menseslkor fokozédnak,
D -itarain a fajdalmakat megszinteti. Fenntarté6 adagiként 4—5 hetenként 15 mg
(600 000 E) D-vitamint kap. A kontroll csigolyafelvételek maradvanytiinetekkel gy6-
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gyllt folyamatot mutatnak. A Ca-infusiés teszt 1965. januarjaban még osteoid szovet
jelenlétére utal. A Ca-lrités 1965. szeptemberben 32%, tehat mar a normalis zénaba
esik.

Megbeszélés
Az osteomalacia puerperalis a klasszikus leiras szerint (1.) tébbszor szult

n6knél — leggyakrabban a harmadik, vagy a negyedik graviditassal kapcsola-
tosan — lép fel. Ezzel szemben Schmidt— MatthiesSen (7.) 21 éves primiparaja-
nal és a mi 23 éves betegiinknél a florid osteapnalacia az 'els6 sziilés utdn 1 hét-
tel, illetve a mi esetinkben 5 héttel jelentkezett. Bansillon (8.) és Salzberger
(6.) betegei a klasszikus leirdsnak megfeleléek voltak.

Wernly (1) hangstlyozza, hogy a betegség tiinetei — a jellegzetes labora-

tériumi leletek (normaélis alsé hataranal levé Se.-Ca. és Se.P.-érték, valamint
ezek szorzatanak 30-nal alacsonyabb volta), a phosphatase emelkedése, az at-
épulési zondk és a csontatrophia — nem haladnak egymaéssal parhuzamosan.
igy sulyos osteomalacia phosphataseemelkedés nélkiil folyhat le. Az atépulési
zonak jellegzetes vérkémiai lelet nélkil Iéphetnek fel. A generalizalt csont-
atrophia enyhe osteomalaciaban — kiilondsen a betegség senilis formajaban —
mar kezdetben is kimutathaté (1.) Wernlyn kivil Albright (9.), van Buchem
(14.), Schwab (5.) és Stanbury (16.) is ramutatnak arra, hogy az osteomalacia
normalis alkalikus phosphatase-szint mellett is el6fordul.

Betegliinknél a diagndzis felallitdsa niem volt kénny(. Az atépulési zonadk
hidnya és az alkalikus phosphatase emelkedésének a hidnya a korkép felismeré-
sét még inkdbb megnehezitette. A klinikai kép és vizsgalataink alapjan a
Scheuermann-kér, a spondylitis tbc.-a, a Recklinghausen-féle betegség, a Pa-
get-kér, a spondylarthritis chron,. a tumoros csigolyaattétel kizarhat6é volt.
Az osteoporosis és az osteomalacia elkilénitését csak a calcium-infusids teszt
tette lehetévé. A tdbbszor ismételt calcium-infusids teszt egyértelm({ eredmé-
nye és a megfelel6en végzett D-vitamin-terapia eredményessége az osteomala-
cia diagnozisat kétségteleniul igazolta.

A ‘klinikai gyogyulas id6szakaban, a 8. hdénapban kapott negativ csont-
biopsias eredmény nem az osteomalacia diagnézisa ellen sz6l, hanem annak
atipusos lefolyasara, vagy a csontbiopsia hatranyara mutathat. Kuhlencordt
(40.) hangsulyozza, atipusos osteomalacia eseteire vonatkoztatva, hogy ameny-
nyiben a vérkémiai leletek és a csontbiopsia k6zdtt ellentmondas van, agy
a biokémiai leletek a mérvaddéak. Jesserer (41.) a csontbiopsia hatranyairol
irja, hogy az ,é16b&l kivett csont nem mindig Ggy festédik, mint a hullacsont,
és ezért el6fordulhat, hogy ezen dont6, oly meggy6z6 elkilonitési lehetdség,
(megfelel6 contrast hianyaban) elesik. Ujabb festési eljarasokkal a csontbiopsia
ezen hatranya csokkenthetf. (42, 43.)

Az osteomalacia keletkezésére vonatkozéan betegiinknél az emésztérend-
szer és a vese részletes 'kivizsgalasa nem ad tdmpontot. Az oestrogén-iritésre
és a steroid-haztartdsra vonatkoz6 adatok csak tdjékoztato jellegliek. Az iro-
dalomban puerperalis osteomalaciaval kapcsolatosan steroid-lritési adatokat
nem taldltunk. Eredményeikb6l az aetioldgiara és a pathogenesisre vonat-
kozoan kovetkeztetéseket nem. vonunk le, ehhez tovabbi adatgy(jtés sziksé-
ges. Eredményeink szerint betegiinknél a puerperalis osteomalacia gyo6gyulasi
szakdban az ovarium mi{kodése semmiesetre sem mondhaté fokozottnak. Nor-
malis secretiot mutatd6 mohnyalkahartya, valamint a normalis alsé ‘'hataran
lev6 oestrogén-irités alapjan az ovarium mikddése normalis. A BOG. iritése
alacsonyabb, mint a 17-8ssz-ketosteroddok mennyisége. Ez viszont csékkent ova-
rium-m(ilkodésne, illetve a gonad-el6termékék csdkkent termelésére jellemzé.
A .mellékvesékéreg mikodésére vonatkozéan az ACTH adasara normalizalodo
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alacsony eHooholanolon/androsteron-ardnyt emeljuk Iki. Ez a kéregllormon
bioszin«tézis zavarara, illetve csokkent ACTH-termelésre utalhat (33—38.). Az
ismételten alacsony lefutast vércukorgodrbe is csdékkent ACTH-termelés mel-
lett szdlhat.

Ha a puerperalis osteomaliacia kialakulasat korélettani szempontb6l gon-
doljuk végig, lényeges valtozast csak egy teriileten, az endokrin-rendszerben
latunk. A D-vitamin-aera el6tt a kutatdk az osteomalacia kivalt6 okéat szintén
az endokrin-rendszerben keresték. Ovarium-hyperfunctio, a thymus id&el6tti
atrophiaja, a pajzsmirigy és a hypophysis szerepe, a ohromaffin-rendszer
hypofunctidja és a pluriglandularis insufficientia egyarant felmerilt (44.).
Wernly (1) az endokrin-rendszert még 1952-ben is a legfébb jarulékos té-
nyez6nek nevezi.

Kiulonosen érdékesek a régi irodalombol Hanau (45.) és az Gj irodalombdl
Roth adatai (46.) Hanau (1892) intercurrens ok miatt meghalt terhes és szil6
nék csontvazat dolgozta fel. 57 kdzil 23-nal osteomalaciara jellemzd osteoid
zOonat mutatott ki. Ennek alapjan vetette fel azt a gondolatot, hogy a graviditas
latens, physiologias osteomalacia. Ezen feltételezést az irodalom elvetette. Roth
(1959) a terhességi hypocalcaemia okait kutatva egészséges terhes nékdén a
graviditas utols6 harmadaban tobbek ko6zott to.-iintfusidos prébat is végzett.
Azt taldlta, hogy a Se.-Ca-szint valtozasai az egészséges egyének valtozasainak
felelnek meg. A vizelet-Ca-irités azonban az osteomalacidasok uritésével meg-
egyez6. LeguUjabban a vizelet-hydroxyprolin (ritését a metabolakus csontbeteg-
ségek — igy az osteomalacia — kutatdsaban is eredményesen hasznaljak fel
(47—57). Klein (58.) csekély szamu vizsgalataibél arra lehet kovetkeztetni,
hogy bizonyos feltételek kozott a terhesség utols6 harmadaiban és a postpartalis
involutioban — (hasonléan az osteomalacidhoz — ezen amiinosav Uritése szintén
emelkedett. Hogy mi az a tényezd, amely a terhességhdl, mint physiologias
allapotbol, a osteomalacianak mint betegségnek a klinikai manifesztacidjara
vezet, pontosan még ma sem tudjuk.

Ezzel szemben ko6zismert, hogy a terhesség alatt a Ga.- és P.-anyagcsere
szempontjabél a D-vitamin hatdsaval antagoniista endokrin szabalyozési viszo-
nyok alakulnak ki. Az osteomalacia kialakuldsdért betegliinknél az endokrin
szabalyozési viszonyok 0sszességét tartjuk felel6snek. A graviditas alatt a
fokozott glykokorticoid-termelés ezen «szabalyozasi viszonyoknak csak az egyik
lancszemét képviseli. A glykokorticoidok a csontatrophianak nemcsak osteopo-
roticus, hanem osteomalaciae tipusat is képesek kivaltani (14., 59—61.). Bete-
ginknél a lactacio alatti Ca.-veszteséget, valamint a laxansok hasznalatat és
a graviditast megel6z6 V2 éves exogen cortison-kezelést kondicionalé tényez6-
nek gondoljuk. Megitélésiink szerint, ilyen esetekben, mint a'mi betegiinké is.
amikor sem emészt6rendszeri, sem rendlis osteomalaciara vezet6 tényez6t Ki-
mutatni nem sikerilt, a pathogenesisre vonatkoz6 hianyos ismereteink ellenére
is megengedhetd az a feltételezés, hogy a puerperalis ostemalacia az osteomala-
cianak specialis, onall6 kérformaja.

0sszefoglalas

A szerz6 atipusos formaban lezajlo osteomalacia puerperalis gydgyult ese-
tét ismerteti. A diagndzis alapja a tobbszor ismételt calcium-infusids-teszt és az
eredményes D-vitamin-terapia volt. A kdérkép kialakuldsaért a terhesség alatt
megvaltozott, D-vitaminnal antagonists, endokrin szabalyozasi viszonyokat
tartja felelésnek. A betegnél az osteomalacia «manifestaHo6jat a laxansok hasz-
nalata mellett, a lactatio alatti fokozott Ca-veszteség és a graviditdst meg-
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el6z6 glykokorticoid-terapia el6segithette. A gydgyulds id6szakdban végzett
endokrin-kivizsgalas alapjan a petefészek-m(kdédés normalisnak, vagy csok-
kentenék értékelhetd. A mellékvesekéreg miikodésére vonatkozéan ACTH ada-
sadra normalizalédd, alacsony etiocholanolon/androsteron-aranyt talalt. A Kkor-
kép tanulmanyozédsa alapjan a szerz6 A&llasit foglal azok véleménye mellett,
akik a puerperalis osteomalacidt az osteomalacia specialis, 6nall6 pathogeneti-
kai forméajanak iartjak.

A steroid vizsgalatok elvégzéséért és a munkaban valé tamogatasért dr. Csillag
Miklés docensnek (Il. sz. N6gyogyaszati Klinika) kdszonettel tartozom
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A-p. tieprec CD Mailiop mca. CAyx6bi:
PO4HAbHAH OCTEOMAACfILJHfI

NBTop coobujaeT O BbiAeneHHoM CAynae poAHAbHo06 ocTeoMaAHijHH aTHiiHHHoro TeaeHHH.
OcHOBOH AHarH03a CAyHSHA nOBTOpHWH TeCT HH(f>y3HH KaAbgHH H TepanHH BHT3MHHO M

BoAe3Hb no MHeHHK) aBTOpa pa3BHBaAaCbh H3-3a H3MCHeHHH 3HAOKPHHHWX COOTHOmeHHH
aHTarOHHbIX BHTaMHHy /i, BO BpeMH OepMeHOCTH. P a3BHTHK> 60Ae3HH nO-BHAHMOMy cnocod-
CTBOBaAH AaKTaHTbi, noBbiuieHHoe BbifleAeHHe KaAbyiia C MOAOKOM h npHMeHHeMaa flo 6epe-
MeHHocTH TAioKOKopTHKOHfIlHaa Tepanna. Flo AaHHbiM aHfIOKpHHHoro o6écAefloBaHHH b nepnofle
BbI3 AOpOBAeHHa (pyHKIHH »HHHHKOB OKa3aAaCb HOpMaAbHOH HAH nOHHHieHHOH. OOdcAeflyH
cpyHKIijHK) Kopbi HaAnonenHHKOB oh HameA, hto cooTHomeHHe bthoxoAaHOAa — aH”pocTepcma
cHHHieHHoe, ho noA AeficTBHeM AKTYr HopMaAH3yeTca.
. Ha ocHOBe codcTBeHHoro HaOAicseHHH asTop noAHepKHBaeT MHeHHe, no KOTopoMy po-
AHAbHaa OCTeOVBAHIHH HBAHETCH  cneidHaAbHOH, CaMOCTOHTeADHOH  naTOreHHOH  (pOpVIoH
OCTeOMBAHIJHH.

OEE33APAAHBAHHE YCTPOPICTB 1104AHH BOE£bI
METODOM «KATHAHH»

Dr. F. Kertész, Major d. Med. D.:
PUERPERALE OSTEOMALAZIE

Verfasser legt einen mit atypischem Verlauf genesenen Fall puerperaler Osteo-
malazie dar. Die Diagnose beruhte auf dem mehrmals wiederholten Kalzium-Infu-
sionstest, sowie auf einer erfolgreichen Therapie mit Vitamin-D. Als Krankheits-
ursache werden die wahrend einer Schwangerschaft veranderten, Vitamin-D-Wirkung
antagonisierenden endokrinen Regulationsmechanismen angegeben. Bei der Pazien-
tin vermag die Manifestierung der Osteomalazie neben einem Verbrauch von Laxan-
tien auch vom gesteigerten Kalziumverlust wahrend der Laktation, ebenso wie von
einer der Schwangerschaft vorangehenden Glykokortikoid-Therapie beginstigt zu sein.
In der Heilperiode wurde eine endokrine Untersuchung durchgefiihrt, wonach sich
die Ovarialfunktion als normal oder unternormal erwies. In bezug auf die Funk-
tion der Nebennierenrinde fand Verfasser ein niedriges Verhéaltnis von Athiocholano-
lon/Androsteron, das sich nach ACTH—Gabe normalisierte. Der Autor gibt eine
eingehende Analyse des Ktankheitsbildes und schliesst sich zur Ansicht jener For-
scher an, die die puerperale Osteomalazie als eine spezielle, selbstandige patho-
genetische Form der Osteomalazie halten.
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