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Klinisehe Beobachtungen ffihrten uns zu einer Bearbeitung grOi3eren 
MaBstabes der als Turmsch~del (Turricephalie) bezeichneten Sch~del- 
anomMie. Neben der klinischen Wertigkeit des Turmsch~dels war es 
die Tatsache, dag der Turmschs als schwere erbliche kSrperliche MiB- 
bildung im Kommentar  des Gesetzes zur Verhfitung erbkranken Nach- 
wuchses aufgeffihrt wird, die umfassendere Untersuchungen wfinschens- 
wert erscheinen lieBen. 

Im ersten Tell der Arbeit werden genealogische Untersuchungen und 
Ergebnisse besproehen. Der zweite Tell geh6rt klinischen Befunden: 
I)er Frage nach der Konstitution unserer 82 Probanden und nach der 
pathogenetischen und pathoplastischen Bedeutung der Seh~delanomMie 
im Rahmen psychischer und neurologischer Krankheitsbilder. SchlieBlieh 
waren eugenische Folgerungen zu bespreehen. 

Eine erschSpfende (~bersicht fiber alle mit dem Turmsch~del zu- 
sammenh~ngende Probleme gab (1931) H.  Gi~ntherL 

In jfingster Zeit (1940) wurden die mit Turmsch~tdelbildung einher- 
gehenden KonstitutionsanomMien yon K.  H.  Bauer und W. Bode 2 unter  
erbbio]ogischen Gesichtspunkten be~rbeitet. 

Eine zusammenfassende rSntgenologische Darstellung finder sich bei 
Sehinz- Baensch-I '  riedl a. 

Die Arbeit wurde an der Klinik yon J .  Lange begonnen und an 
der yon A.  Bostroem beendet. 

Genealogische Untersuchungen. 

1. Die Diagnose. 

Die Diagnose eines Turmseh~dels ist leicht. ,,Wir finden in der 
Frontalansicht die Stirn sich konisch nach oben verjiingend oder wir 
linden bei Profilbetr~chtung das Hinterhaupt steil und ohne Rundung 

i Gi~nther, H.: Erg. inn. Led. 40 (1931). 
2 Bauer, K . H . u . W .  Bode: Erbpa~hologie der Stti~zgewebe beim Menschen. 

~andbuch der Erbbiologie des Menschen, Bd. III. 1940. 
3 Schinz-Baensch-Friedl: Lehrbueh der R6ntgendiagnostik, 4. Aufl., Bd. 1: 

Skelet. Leipzig: Georg Thieme 1939. 
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ansteigend, den Scheitel erhfht ,  zur ZusPitzung neigend und gegen die 
Stirn zu stark abfallend, so dab bei Betrachtung yon vorn der buschige 
I-Iaarwuchs rampenffrmig ansteigt" (Kretschmer). 

Giinther fordert zur Sicherung der intuitiv gestellten Diagnose die 
Erffillung dreier metrischer Indizien: beim echten Turmsch/~del mtisse der 
Sch/~delumfang unter 53,5 cm, der I-Ifhenindex 1 des Kopfes fiber 77 cm 
und der Kalottenhfhenindex ~ fiber 58 cm betragen. 

Man wird sich im Zweifelsfall mehr auf das Auge als auf das BandmaB 
und den Tasterzirkel verlassen kSnnen (Kretschmer). Giinther selbst be- 
tonte, dab auch bei eindeutigen Turmsch~deln alle metrischen Indizien 
nicht immer erffill.s werden. 

Vaternahm gab ~I-Iinweise zur Differentialdiagnose gegeniiber Sch~del- 
anomalien bei Hydrocephalus, Tumor, l%achitis, konnataler Lues und 
nach Traumen. 

Vom Turmsch~del zu unterscheiden ist der physiologische t toehkopf 
(Hypsieephalus). Die Differentialdiagnose kann mitunter  nur rSntgeno- 
logisch gestellt werden, vor allem, wenn es sich um die Erkennung eines 
nicht voll ausgepri~gten Turmsch~dels (forme fruste) handelt. Eskimos, 
Kirgisen und Colorado-Indianer z. B. sollen nach Gi~nther besonders h~ufig 
zur HochkSpfigkeit neigen. Der eehte Turmseh~del aber komme als 
I%assenmerkmal beim Mensehen nicht vor. 

Unsere Abbildungen (1 und 2) geben wohl am besten wieder, welehe 
Sch~delformen wir als Turmsch/~del auffafiten. Weitere typische Photo- 
graphien linden sieh bei Kretschmer a. 

L~ft~ im Einzelfall die Inspektion an der Diagnose zweifeln, wie es 
bei gesehiekt frisierten weiblichen Probanden geschehen kann, hilft die 
t~Sntgenaufiiahme weiter (Abb. 3 und 4). Auf den ersten Bliek fallen 
das (kompensatorisehe) kuppelf6rmige H6henwaehstum des Sch~del- 
daches und die vermehrten Impressiones digitatae (vor allem der fl'on- 
talen Bereiehe) auf. Die vordere Schiidelgrube ist verkfirzt, die Basis 
senkt sieh (basilare Lordose), die hintere Sehgdelgrube ist vertieft (Im- 
pressio basilaris). Auf der Frontalaufnahme zeigt sich deutlieh eine 
Sehrs der Felsenbeine, die gleiehsam v o n d e r  gesenkten Basis 
herabgezogen werden. Dieser Befund ist, einer pers6nliehen Mitteilung 
yon W. Wagner zufolge, bei einer t~eihe turrieephaler Sehgdelbilder zu 
erheben. MOglieherweise handelt es sieh hierbei um den Ausdruck einer 
besonders vorzeitigen 5Tahtverkn6cherung und einer daraus entstehenden 
kompensatorisehen Formver~tnderung des Sehs Die grof~en N~ihte 
(vor allem Kranz- und Pfeilnaht) sind infolge der vorzeitigen Ver- 

1 Langenohrenh(ihenindex. OhrenhShe: projektivische Entfernung des Tragion 
vom Bregma. 

2 Kalottenh6he: Lot yore Vertex auf die Linie Nasion-Inion. 
3 Kretschmer, E.: K6rperbau und Charakter, ll .  u. 12, Aufl., S. 75 u. 76. Berlin: 

Springer 1921. 
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kn6cherung  nicht  l~ehr erkennb~r  (~-Krgnios tenose) .  Erh~l tene oder 
gar offene N~hte  s~hen wir bei den l~6ntgenbi ldern  unserer  P r oba nde n  

Abb. 1. Abb. 2. 

Abb. 3. Abb. 4. 

ein. Klaffende N~hte dagegen werden immer  bei der als Dysostosis 
diolcecraniali8 bezeichneten Sys temerkrankung  gefunden.  I)abei  hande l t  
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es sieh um extreme Breitlc6p/e, um eine Kyphose der Scfi~deibasis und 
um ]lache Sch~delgruben: in jedem Punkt also um entgegengesetzte 
~[erh~ltnisse (K. H. Bauer). 

2. Z4"tiologie des TurmscMidels. 

Hier stol~en wir im Schrifttum allenthalben auf auseinandergehende 
Meinungen. Die Ansicht, der Turmsch~del sei eine n~ht in der Anlage 
begrfindete Sch~delanomalie, hat viele namhafte Anh~nger. 

Virchow nahm eine allgemeine intrauterine Meningitis an, die zu 
entziindlichen Ver~nderungen am Knochen und dadurch zur pr~maturen 
NahtverknScherung ffihre. Ihm stimmten Hirschberg (Meningitis der 
harten Hirnh~ute) und Meltzer (Meningitis serosa ventrieularis) zu. 
~Meltzer und Oberwarth glaubten zudem, eine l%aehitis (vorzeitige Syno- 
stosenbildung) anschuldigen zu mfissen. Weinholdt toilet Traumen des 
in Entwicklung begriffenen Seh~dels (Abbrechen der feinsten Knochen- 
nahtzacken und vorzeitige Synostose) die krankmachencle Bedeutung zu. 

Gi~nther denkt an ,,toxische Einflfisse in frfiher Embryonalzeit", die 
zur StSrung des Knochenwaehstums ira primordialen Sch~del fiihren, 
ohne n~here Angaben fiber die Art der toxischen Schi~digung zu machen. 
Dureh die Hypoplasie der Sch~delbasis komme es zu einer abnormen 
HSherentwicklung des Sch~deldaches und zur Depression des mittleren 
Seh~delgrundes. Die engen basalen Foramina erkls ihm eine durch 
venSse Stauung bedingte StSrung der Blutversorgung, aus der Gi~nther 
die klinischen Symptome beim Turmseh~del ableiten will. Den Naht- 
ob]iterationen komme nur sekund~re Bedeutung zu. Weiterhin schuldigt 
Gi~nther mechanische Entwicklungshemmungen infolge ]%aumbeengung 
im Uterus an, wi~hrend postembryonale und StSrungen in den ersten 
Lebensjahren sowie Erkrankungen (Raehitis, Lues eongenita, Hyper- 
plasie des lymphatischen Raehenringes, endokrine StSrungen) ohne 
wesentliche pathogenetische Bedeutung seien. Den Turmsch~del als 
,,singul~re Anomalie" hs Gi~nther ffir erworben, wi~hrend beim Turm- 
sehs a]s Ausdruck eines ,Anomaliekomplexes" erbliche Kr~fte be- 
teiligt sein kSnnen. 

Rieping schuldigt eine dutch Keimvariation bedingte vorzeitige par- 
tie]le VerknScherung der Suturia eoronaria an, die dureh eine Verschie- 
bung der Ossifikationszentren des Stirn- und Scheitetbeines zur Kranz- 
naht hin hervorgerufen werde. Bron/enbrenner nimmt intrakranielle ent- 
zfindliche Prozesse (tuberkulSse Meningitis, Syphilis) an und teilt ffinf 
entsprechende F~lle mit. Walcher konnte experimentell durch Lagerung 
der Geb~renden erhebliehe Versehiedenheiten der Sch~delform bei 
Zwillingen erzielen. 

F@cher braehte in Rattenversuchen dureh Ern~hrung ohne Vitamin A 
Sch~delanomalien hervor. Vaternahm u.a.  erwi~hnten rassische Eigen- 
tiimlichkeiten und kosmetisch bedingte turmseh~del~hnliche Bildungen 
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(die durch  enge Mtitzen bedingte  dgformat ion  relev6e nordfranz6s ischer  
Kinder ,  die k i ins t l ich  gez i ich te ten  KSpfe  der  F l a t h e a d  I n d i a n e r  u n d  
der  ?r {erner die in  einzelnen Alpengebie ten ,  in Si idslawien und  
A r m e n i e n  b e o b a c h t e t e -  Kopf formen .  I I i e rhe r  gehSr t  auch  der Az teken-  
seh~del).  Nach  J o s e p h y  i s t  dab Verbgl tn is  yon  endogenen und  exogenen 
Fak to ren ,  die bei  der  En t s t ehung  des Turmsch~Ldels be te i l ig t  Bind, noch 
n ieh t  Mar  aufzuzeigen.  K e h r e r  betont ,  da6  die genealogisehen Unte r -  
lagen  zur F r a g e  der  E rb l i chke i t  noch ungenfigend seien. 

Zur  F rage  der  E rb l i chke i t  l iegen kasuis t i sehe  Mi t te i lungen  vor, die 
wir  in Tabel le  i zusammenfag ten .  Die Befunde  an  Zwil l ingen sind h ier  
noeh n ieh t  berf icksieht ig t .  

Tabe l l e  1. 
Turmschgdel fanden sieh bei: 

F a m i l i e n a n g e h 6 r i g e n  i B e m e r k u n g e n  
A u t o r  d e s  P r o b a n d e n  l 

I 
Carpenter . . . . .  3 Gesehwister 
Heubner . . . . .  2 Geschwister 
Irion . . . . . . .  GroBvater, Vater, 2 Geschwister 

Kleinschmidt . . . 2 Geschwister 
Lange . . . . . .  ' Schwester, Mutter, GroBmutter 

~llanchot . . . . .  ;Kind, Mutter und deren Schwe- 
stern, Yater angedeutet 

.,gehne.r. . . . . .  Mutter und 2 Schwestern des 
Probanden 

M4ller . . . . . .  3 Brfider 

Peiper . . . . . .  ~'amili&res Auftreten in 2 F/~llen 
Saethre . . . . . .  Mutter und Schwester des Pro- 

banden 
Savelli . . . . . .  Mutter und Sohn 
Sehmidt . . . . .  Mutter und Kind 
Schi~ller . . . . .  Vater der Mutter 
Velhagen . . . . .  Tochter und Mutter 

i Von 12 Gesehwistern 
i Die Gesehwister waren in 
u geboren 

Eltern blutsverwandt 
h{utter wenig ausgespro- 

chener Turmseh~tdel 

Eltern, 1 Bruder und 
2 Schwestern gesund 

S t e p h e n s o n  u n d  Oglivie ber i ch te t en  ferner  fiber V o r k o m m e n  der  Ano-  
mal ie  in  mehre ren  Genera t ionen,  B ut t e r wor t h  und  H a r m a n  sahen sie 
bei  Geschwistern.  Giinther sah bei  seinen 21 F/t l len ke inen  erbl iehen 
Turmschs  Greig in seinem Mate r i a l  , ,nur se l ten" .  

Die Ans ich ten  fiber die H/~ufigkeit und  A r t  der  E rb l i chke i t  des Turm-  
sch/~dels b l ieben  demnach  naturgem~LB getei l t .  Enger th ,  wie auch Peiper ,  

nehmen  neben p a r a t y p i s c h  i i ) t rau te r inen  Bedingungen  eine rezessive 
Vererbung an. L a n g e  hiel t  einen Tell  der  Turmseh~de lb i ldungen  fiir 
erbl ich bedingt .  H a n h a r t  h~lt  d o m i n a n t e n  E rbga ng  ffir wahrseheinl ich  
und  s t i i tz t  sich dabe i  auf  L e n z  und  S i e m e n s .  Auch Saethre  spr icht  sich 
im Hinb l i ck  auf e inen beobach t e t en  Fa l l  (s. Tabel le  1) fiir Dominanz  
des Erbganges  aus. v. Versehuer ,  d e r n u r  sel ten d i r ek ten  E rbga ng  sah,  
n i m m t  in der  Mehrzahl  der  F~l le  recessive Vererbung an. A a c h n e r  und  
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Engelmann spreehen sieh 
gegen Dominanz des Merk- 
mals aus. Fischer, der im 
fibrigen die Siemensschen 
F~lle nieht ffir Turmsehs 
del, sondern ffir nieht 
krankhafte Hochk6pfig- 
keit h/klt, n immt an, daG 
es sieh offenbar um meh- 
rere verschiedene Ano- 
malien handele. 

Am weitesten in der 
Annahme einer genotypi- 
sehen Bedingtheit des 
Turmsehiidels geht K . H .  
Bauer, der im Turmseh~del 
,,nut das 5rtliche I-Iaupt- 
stigma einer universellen 
Konstitutionsanomalie al- 
ler mesenchymalen Ge- 
websderivate" sieht. Giinss- 
len konnte beiForsehungen 
fiber die Erbliehkeit des 
h/~molytisehen Ikterus  auf- 
fallen@ genetische Be- 
ziehungen zum Turmschg- 
del aufzeigen, wie sie uus 
einem yon ihm ver6ffent- 
lichten Stammbaum,  den 
wir nach Weitz gekfirzt 
wiedergeben, erhellen (s. 
Abb. 5). 

Die quadratisch ge- 
rahmten Ffi.lle zeigten 
Turmsehs die schwarz 
oder zum Teil sehwarz aus- 
geffillten h/hnolytisehenlk. 
terus bzw. ,,einen Haueh"  
davon. K. H. Bauer wies 
darauf hin, dab es sieh 
beim b~molytisehen Ik-  
terus ebenfalls um eine 
Systemerkrankung des 
mesenehymMen Gewebes 
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handele. Als Beweis ftir die Erblichkeit des Turmsch~dels zieht 
Bauer die Syndrome yon Apert und Crouzon heran. Bei dem Erbleiden 
der Akroeephalosyndaktilie (Apert)  kommt es neben der Turricephalie 
zur Syndakti]ie aller Finger und Zehen. Auch hier handele es sich 
um eine der in die ,,vielgestaltige Gruppe der mit Turmseh~tdelbildung 
einhergehenden Konstitutionsanomalien der Stiitzgewebe". Die Dys- 
ostosis craniofacialis (Crouzon) zeigt neben der pr~tmaturen Synostose 
der Schi~delni~hte, die aueh ffir das Zustandekommen der Tu~rieephalie 
verantwortlieh zu machen ist, Ver~nderungen am Gesichtssch~tdel 
(,,Papageienschnabeln~se"). D~s Syndrom geh5re ebenfalls zu den erblieh 
bedingten Anoma]ien des Stiitzgewebes. Zusammenfassend meint Bauer: 
,,Der Naehweis des Angeborenseins sowie das erbliehe Vorkommen des 
Leidens, die Gegensi~tzlichkeit zum K~'ankheitsbild der Dysostosis cleido- 
cranialis (s. oben), die KombinationsmiBbildungen (Apert  und Crouzon), 
das gemeinsame Auftreten mit hi~molytischen Ikterus, alles ist ein Be- 
weis fiir die genotypische Natur der Turricephalie." In  Beriicksichtigung 
der noch zu bespreehenden Befunde an Zwillingen erw~thnt Bauer auch 
die MSglichkeit eines erworbenen Turmsch/~dels, empfiehlt ~ber, durch 
sp~tere RSntgenkontrollen nachzuprfifen, ob wirklich die Schs 
verknScher~ sind, denn nur dann sei man berechtigt, yon echten Turm- 
schs zu sprechen. 

Die Zwillingsforsehung braehte eine Reihe bemerkenswerter Ergeb- 
nisse zur Frage der Turmsch~delentstehung. Die Behmde des Schrift- 
turns sind in Tabelle 2 angeffihrt. 

Tabelle 2. Turmseh~del bei Zwillingen. 

Autor Zwillingspaare Bemerkungen 

Engerth . . . . .  
~vu[3 . . . . . . .  
J u d a  . . . . . . .  

Siemens . . . . .  

v. Verschuer . . . .  

EZ + 4 -  
EZ + +  

2 E Z @ @  

EZ §  
4 E Z  + - -  
2EZ - - +  
s EZ (+)- -  
2EZ  + - -  

45 EZ - - -  
0ZZ § 2 4 7  
2ZZ + 

45 ZZ - -  

Yerner Mutter der Mutter 
Siehe Text 
Vater des einen Paares leichten Gi-ad yon 

Turmsehiidel (siehe auch Text) 
Siehe Text 

Bei den Paaren yon Marque und Oeller handelt es sich, soweit man 
aus den unvollst~ndigen Angaben schlieBen kann, um konkordante EZ- 
Paare. Hanhart beschrieb zwei identische Drillinge. 

Zu der TabeUe 2 ist zu bemerken, dab Juda bei Musterung yon 
392 schwachsinnigen Zwillingsprobanden in 10 Fi~llen (~  2,5%) auf 
,,zum Tell sehr hochgradige" Turmschi~del stieB. Interessant sind auch 
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die Befunde von Furl, der bei den fiinf Kindern des Zwillingsbruders 
drei Turmschs bei den drei untersuchten Kindern des anderen Bruders 
bei einem angedeuteten Turmseh~del feststellen konnte. Zu den F~tllen 
yon Siemens wurde eingewendet, dab es sich nicht um Turmsch~del, 
sondern um physiologisehe Hochk6pfigkeit handele. Ein Teil der yon 
ihm ver6ffentlichten Photographien l ~ t  tats~chlieh turricephale Kon- 
figuration nicht mit Sieherheit erkennen. Unter 86 Zwillingspaaren 
tiand Siemens insgesamt 7--8 einzelne Turmseh~tdel. v. Verschuer schreibt 
zu seinen Befunden: ,,Alle Grade yon Hypsieephalie lassen sieh bei EZ 
relativ h~ufig beobaehten, meistens ist nur ein Zwil]ing eines Paares 
befallen." Er  fand abet aueh bei beiden Zwil]ingen ,,einen ziemlieh 
3hoehgradigen Hochkopf".  Der Begriff ,,Turmseh~tdel" solle fiir patho- 
logische Formen reserviert bleiben. 

Gi~nther sehlie~t aus den Angaben des Sehrifttums, da]~ der Turm- 
schi~del bei eineiigen Zwi]]ingen viel h~tufiger vorkomme als bei Nieht- 
zwi]lingen. Ein Untersehied in der Hs bei EZ und ZZ lasse 
sich nicht ersehen und sei auch nieht wahrscheinlieh. 

Aus den Zwillingsbefunden war zu schlieSen, dale, in Berfieksichtigung 
konkordanter EZ, Erbfaktoren eine Rolle spie]en kSnnen (Gi~nther). 
H~ufiger aber fiihre die intrauterine Raumbeschrankung zum (erwor- 
benen) Turmsch~idel (Siemens u.a.) .  

Bei den angeffihrten Zwillingsbefunden der Literatur hande]t es sich 
entweder um einzelne Paare (Engerth, Fu[3, Marque, Oeller) oder um 
Befunde an einem zwillingsgebfirtigen Ausgangsmaterial (Juda, Siemens, 
v. Verschuer). 

Der andere Weg, ni~mlich yon diagnostisch gesicherten Turmsch/idel- 
trs auszugehen und diese auf Zwillingsgebiirtigkeit zu prfifen, ist 
unseres Wissens noch nicht begangen worden. Ehe wir unsere dies- 
beziiglichen Ergebnisse mitteilen, sei zuvor die Methodik unserer Unter- 
suchungen geschildert. 

Eigene Untersuchungen. 
1. Das Material. 

Ura ein mSgHchst grol~es Material yon Turmsch~deltrs zu erfassen, 
wie es der Forderung yon Lange entspraeh, versuchten wir zuni~chst die 
Schs in einer DurchschnittsbevSlkerung zu erreichen, mu•ten 
aber festste]len, dal~ sie hier offenbar seltener ist Ms im klinischen, ins- 
besondere psychiatrischen Krankengut.  So land sich unter etwa 1100 
gemusterten Personen m~nnlichen Geschlechts (drei Schulen, zwei 
Reservelazarette) kein Turmschgdel. Unter  1658 poliklinischen P~tienten 
dagegen, die wir im Verlauf yon 12 Monaten auf Turmsch~del hin 
musterten, zeigten sich 6 ( =  0,3 %) Turmschs Bei den Gesund- 
heitsappellen der HJ .  stieBen wir hie auf die Anomalie. Die MSgliehkeit, 
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einen l~all iibersehen zu haben ist gering, da die Diagnose eines voll- 
ausgeprggten Turmschgdels leieht zu stellen ist. 

Unser negatives Ergebnis in der Durchsehnittsbevi~lkerung wurde 
durch die yon der Langesehen Klinik durehgeffihrten Untersuchungen 
der sehlesisehen DurchschnittsbevSlkerung (D. Boeters, Bormann, Dittel : 
Standesamtmaterial, Paralytikerehegatten und niederschlesisehes Kran- 
kenhausmaterial) bestgtigt: Bei den 300 untersuchten Probanden und 
in deren Sippen wurde eine Schgdelanomalie nicht beschrieben. Aueh 
H. Boeters (100 chirurgische Pa t i en t en ) l and  bier niehfs. Betont sei, 
dab bei den angeffihrten Untersuehungen unter anderem ausdrfieklieh 
auf kbrperliehe Anomalien geachtet women ist. Aueh hier dfirfte kein 
Fall fibersehen worden sein. Ffinf Turmschgdeltr/tger wurden uns dureh 
Hinweis bekannter Kollegen und durch pers6nliche Begegnung bekannt. 
Sie werden, da wir ihre Familien nieht erreichen konnten, erst im 
klinischen Teil der Arbeit erwghnt werden. Untersuchungen einer ge- 
nfigend groBen DurehsehnittsbevSlkerung, wie sie geplant sind, werden 
zur Gewinnung eines auslese/reien Materials ffihren, fiber das wir noch 
nicht verfiigen. 

Die Durchsicht des Krankengutes der Breslauer und Leipziger Nerven- 
klinik und sehlesisehen und sgehsisehen Heil- und Pflegeanstalten hat te  
mehr Erfolg. Hier konnten wir 66 sichere Turmschgdel erfassen. Unter  
11559 Anstaltspatienten fanden sich 24 Turmschgdeltrgger, das sind 
etwa 0,2%. 42 Fi~lle entstammen den Nervenkliniken Breslau und 
Leipzig. Aus der Medizinisehen Augen- und Hautklinik Breslau erhielten 
wir, dank der Aufmerksamkeit bekannter Kollegen, noch weitere 16 Fglle, 
so dab wir insgesamt 82 Probanden erfassen konnten. Die Hgufung der 
Anomalie im psyehiatrischen Krankengut lgBt die Vermutung zu, dab 
sieh der Turmsehgdel, wie so manche andere Dysplasie, vor allem in 
biologiseh minderwertigen Sippen findet. Freilich kann diese Vermutung 
erst bewiesen werden, wenn entspreehende Untersuehungen an einer 
gegen statistische Mgngel geschfitzten, also genfigend groBen Durch- 
schnittsbevSlkerung durchgeffihrt sein werden. Im IIinblick auf das 
offenbar seltene Vorkommen des Turmschgdels in der Durehsehnitts- 
bev61kerung und, unsere Annahme unterstfitzend, ist der Befund yon 
Gatzek erwghnenswert, die unter 859 in die Nervenklinik Breslau auf- 
genommenen Mgnnern 0,8% Turmsehgdeltrgger auszghlen konnte. 

Jentsch sah 3 Fglle unter 194 Unfa]lsneurotikern, eine Tatsache, die 
man in unserem Sinn verwerten kann. 

l~gehst dem Nerven~rzt dfirfte der Augenarzt Gelegenheit haben, den 
Turmsch~del hs als an@re Kliniker zu sehen. Gi~nther konnte aus der 
Literatur 277 Mitteilungen fiber Opticusatrophie bei Turmschs zu- 
sammenstellen und Meltzer sah in Blindenanstalten 10,7 % ms und 
6,4%weibliche Turricephale. In der Literatur liegen einige Mitteilungen 
fiber die H~ufigkeit der Anom~lie vor. Giinther seh/~tzt sie auf unter 0,1%. 
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Greig meinte hierzu: "Oxycephaly  is so uncommon tha t  no observer 
can record from personM experience many  cases of i t ." 

Bei den Berechnungen yon Knecht, Lombroso und Ganter, die bei 
,,Verbrechern und Geisteskranken" 2,3--12,4% Turmschs auszi~hlten, 
dtirften vermutlich eine Reihe andeI'er Sch~delanomalien subsummiert  
worden sein. 

Die Probanden. 
Ober unsere 82 Probanden wurden lfiekenlos Auskfinfte dureh die 

~rtlichen PolizeibehSrden eingeholt. Diese wurden durch Anfragen an 
Sehulen, Arbeitgeber, Kliniken und Haus~rzte erggnzt. Insgesamt 
6 Probanden schieden to t  ~us der Beobachtung. Ein Proband (Prof. 
Nr.  55) starb einige Wochen nach der Untersuchung. Insgesamt 76 Turm- 
sehgdeltr~ger wurden naeh einheitliehen Gesiehtspunkten untersucht. 
Neben der Kopfform, die rSntgenologiseh kontrolliert wurde, gMt unsere 
Aufmerksamkeit  der Konstitution. Von jedem Probanden wurde ein 
eingehender neurologiseher und psychiseher Status aufgenommen. Sehon 
friiher untersuehte Probanden wur- 
den zur Naehuntersuchung in die 
Klinik bestellt. 

Die Diagnose ,,Turmseh~del" Im 
bei den 6 Verstorbenen lieB sieh L e b e n s a l t e t  

durch die Krankenblgt ter  der Klinik 
und die ausnahms]os angefertigten 0--  5 

6--10 
R6ntgenbilder mit  Sicherheit stel- 11--15 
len. RSntgenologiseh nicht kontrol- 16--20 
lierte F/~lle nahmen wir nieht in 21--25 

26--3o 
das Ausgangsmaterial auf. 31--35 

Es handelt sich, wie aus der 36--40 
41--45 naehstebenden Tabe]le 3 ersiehtlich 46--50 

ist, um 62 m/~nnliehe und 20 weib- 51--55 
liehe Probanden. Das Gesehleehts- 56-.-60 

61--65 
verhi~ltnis ist somit etwa 3:1. 66~70 

Die Verschiebung des Ge- 
schlecht sverh~ltnisses zugunsten 

Tabelle 3. Alter und Gesehlechts- 
ver te i lung  der Probunden.  

L e b e n d  

# ? 

4 1 
2 2 
4 4 

12 6 
10 2 

2 

1 
1 

56 19 

1 

2 
1 

1 

To t  

der Mgnner k6nnte an der relativ kleinen Zahl der Ausgangsf//lle liegen, 
doch sind aueh yon anderen Autoren ~hnliehe Befunde erhoben worden. So 
sah Schiiller unter 67 r6ntgenologiseh kontrollierten l~Nlen ,,gr6gtenteils" 
Manner, Vaternahm in 60%. Gi~nther dagegen besehrieb 9 m~nnliehe 
und 12 weibliehe Probanden und lehnte eine Pr/~valenz des m~nnlichen 
Gesehleehtes ab. Naeh ihm neigt der weibliehe Seh~del, den metrisehen 
Indizien naeh, sogar eher zur Turmsehs als der m~nnliehe. 
Uns erseheint eine m~nnliehe Prgvalenz beim Turmsehs doch wahr- 
seheinlieh, ve t  MIem da wit Fehlerquellen (Haartraeht  der weiblichen 
Probanden z. B.) bei unseren Untersuehungen aussehlieBen konnten. 
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Bezfiglich des Al te rsaufbaues  unseres K r a n k e n g u t e s  ergibt  sich nichts  
Bemerkenswer tes .  DaB der  Turmsch~del  in  j eder  Al terss tufe  zum Arz t  
ffihren kann,  wird  a m  Einzelfal l  noch zu erSr tern  sein. 

Geordne t  nach Diagnosen erg ib t  sich folgende ~)bersieht  fiber unsere 
82 Fi~lle (Tabelle 4), wobei  die E r k r a n k u n g  ber i icks ieht ig t  ist ,  die den 
P r o b a n d e n  in /~rztliehe Behand iung  ffihrte.  

W e n n  bei  e inem Probanden ,  wie es h/~ufig der  Fa l l  war,  mehre re  
Diagnosen zusammen t r a f en  (z. B. Optieusa~rophie bei  Debi l i t~ t  oder  
Epilepsie) ,  wurde  dieses in der Tabel le  nicht ,  dagegen  im kasuis t i schen 
Tell berf ieksicht igt .  

T a b e l l e  4. 
Unsere 83 Probanden kamen in ~rztliche Beobaehtung wegen: 

Psychiatrisch-neurologischer Erkran~ungen: 
Schizophrenie . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  19 
Epilepsie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  15 
,,Psyehopathie" . . . . . . . . . . . . . . . . . .  14 
Debilit~t . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  9 
Beschwerden bei Turmseh~del . . . . . . . . . . . .  6 
PostkommotioneHe Beschwerden . . . . . . . . . .  5 
Opticusatrophie . . . . . . . . . . . . . . . . . .  4 
Atypische zirkul~re Psychosea . . . . . . . . . . .  2 
Syringomyelie . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  2 
Tumor . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 
Encephalitis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 

~onstiger Erkrankungen: 
Puriglandul~re Insuffizienz . . . . . . . . . . . . .  1 
Diabetes insip. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 
Dystr. adip. gen . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 
tt~morrhagische Diathese . . . . . . . . . . . . . .  1 

82 

Man kOnnte meinen,  obige Diagnosen en~spreehen e twa der  dureh-  
schni t t l ichen  Aufnahmeordnung  einer  Nervenkl in ik .  Es wird  a b e t  zu 
zeigen sein, w o u n d  wie der  Turmsch~del  der  P r o b a n d e n  fli t  deren  Be- 
sehwerden und  Krai~kheitsverli~ufe urs~chlich e ingesetz t  werden  mul~. 

Bezfiglich der  S tad t -  und Landgeb i i r t igke i t ,  der  Konfess ion  und  der  
Berufe  unserer  P r o b a n d e n  ergab sich niehts ,  was sich wesent l ich yon  
einer schlesisehen Durehschn i t t sbevSlke rung  unterseheide t ,  so dab  wir  
yon  einer VerSffent l ichung dieser D a t e n  in Tabel lenform absehen.  

Dre i  der  P r o b a n d e n  waren  unehel ieh geboren.  Aneh  hier  hande l t  
es sich u m  durehschni t t l i che  Verh~Itnisse.  

Das  durchsehni t t l i ehe  in te l lektuel le  Niveau  der  gesamten  P r o b a n d e n  
l~l]t s ieh wegen der  Be las tung  unseres K r a n k e n g u t e s  m i t  9 ( =  10,98%) 
ausgesprochener  Schwachs innsformen n ieh t  errechnen.  Bei  den  f ibrigen 
73 Fi~llen fanden sieh n ieh t  fiberm~Big h~ufig in te l lektuel le  Abar t igke i t en ,  
wenn  m a n  die in Schlesien an  der  oberen Grenze der  N o r m  l iegende 
Sehwachsimlsziffer  der  Durchschn i t t sbevSlke rung  ber i ieks icht ig t .  
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Als wichtigstes Ergebnis unserer Untersuchungen verbuchen wir die 
Tatsache, daft 9 (= 10,98%) unserer 82 Probanden als Zwillinge geboren 
worden sin& Die :Befunde yon Juda, Siemens und v. Verschuer, die bei 
Zwillingsuntersuchungen h£ufig auf  Turmschadel  und  andere Schadel- 
anomalien stieBen, sind damit  von der Seite des Turmsch~dels her be- 
statigt  und in ihrer H~ufigkeit  an einem genfigend grol~en Material 
abgemessen. 

Es handelt  sich bei unserem Befund um eine welt fiber dem Durch- 
schnit t  liegende Erh6hung der Zwillingsgebiirtigkeit. I n  der Durch- 
schnittsbevSlkerung rechnet  man  auf 60,6 Erwachsene mit  einem Zwilling. 
Wir  fanden bei Parlcinson-Kranken ein Verhaltnis yon 1:69. I n  degene- 
rat iven Sippen scheinen Zwillingsgeburten zuzunehmen:  Conrad er- 
rechnete in den Sippen yon  Epileptikern ein Verhaltnis yon  1:48, Juda 
land bei 20212 Hilfsschfilern ein solches yon 1:37,3. Unsere Ziffer 
(1:9,1) liegt statistisch welt fiber dem dreifachen mitt leren Fehler und 
ist damit  v611ig gesichert. Die Erwar tung  in unserem Material ware:  

3"1/1'65%'98'35% --  1,65% ± 3 × 1,412%. 1,65% :1: ~ 82 

Unsere Befunde sind in Tabelle 5 eingetragen. 

Nr. 

Tabelle 5. Zwi l l ingsgebi i r t igke i t  der P r o b a n d e n  (82 Ausgangsf~lle) .  

G e s e h l e c h t  

P ro-  Zw.-  
b a n d  P a r t n e r  

i 

3 3 

3 3 

3 3 

3 ? 

: 3 

P r o b a n d  

lebt 

lebt 

lebt 

1939 t 
(28. Leben@) 

lebt 

lebt 

lebt 
lebt 
lebt 

Z w . - P a r t n e r  

klein 

lebt 

klein t 

lebt 

klein t 

klein t 

beiGeburt 
klein t 
klein 

S t a n l n l -  
ba l l l n -  

Nr .  

(10) 

(16) 

(25) 

(55) 

(71) 

(73) 

(26) 
(77) 
(80) 

E i i g k c i t  

nieht 
bekannt 
vermut- 
lieh EZ 

nicht 
bekannt 

EZ 

nicht 
bekannt 

nicht 
bekannt 

ZZ 
ZZ 
ZZ 

Sehi tde l fomn 
des  P a r t n e r s  

nicht untersucht 

nicht untersucht 
vermutlieh 

Turmseh~del 
i nieht untersucht 

Turmsch~tdel 

nicht untersucht 

nicht untersucht 

nicht untersucht 
nicht untersucht 
nieht untersucht 

Insgesamt 9 Probanden (10,98%). 

Inzwischen sahen wir zwei weitere Turmschadeltr£ger  mit  gleich- 
gesehlechtlichem Zwillingspartner. Beide Par tner  sind klein verstorben. 
Der eine zeigt auf der Photographie  eine auf Turmschadel  verdachtige 
Kopfform. Schi]]er beobachtete naeh schriftlicher Mitteilung ein kon- 
kordantes  mitnnliches EZ-Paar .  
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Es hande l t  sich u m  sechs gleichgeschlechtliche und  um drei P~rchen- 
zwillinge. Sieben der Zwil l ingspartner  s ind klein verstorben,  die Eiigkeits- 
diagnose war demnach nicht  sicher zu stellen. I n  bezug auf die Sch~del- 
form der k le invers torbenen Zwil l ingspartner  k6nnen  wir nichts  Verbind- 
liches aussagen. Zwar versicherten uns  die E l te rn  in  al len 7 F~llen 
f ibereinst immend,  dab keine abnorme Konf igura t ion  der Kopfform vor- 
gelegen habe, doch waren uns  diese Angaben  nicht  genfigend beweis- 
kr/~ftig. Den Zwil l ingspartner  yon  Fal l  16 konn t e n  wir n icht  erreichen. 
Auf verschiedenen Photographien  sieht er unserem Probanden  ~ul~erst 

~hnlich und  ha t  offenbar 
auch einen Turmsch~del.  
Diese Unter lagen  genfigten 
uns  aber nicht ,  u m  hier 
Konkordanz  bei EZ an- 
zunehmen,  so dal] der Fal l  
fraglich bleiben mug.  Da- 
gegen k o n n t e n  wir den 
Pa r tne r  unseres P robanden  
55 s ta t ioner  beobachten.  
Es handel t  sich hier mi t  
Sicherheit  u m  eineiige 
Zwillinge mi t  Konkordanz  

AT~b. ~;. des Merkmals Turmsch~del  
(s. Abb. 6 u n d  7). 

Fall 55. M. Eine Schwester und ein Bruder des Vaters sollen ~hnliche KSpfe 
wle unsere Probanden haben. Sie konnten, da sie im Ausland leben, nicht unter- 
sucht werden. Der Vater trank viel, sehlug die AngehSrigen und verlieB die Familie. 
Schon als Kinder verwechselte man die am 13.7.11 geborenen Zwillingsbrfider. 

Oswald (Proband), der zuerst geboren wurde, repetierte 2mal in der Volks- 
schule, arbeitete dann regelm~Big im Steinbruch und war in seinem I)orf beliebt. 
Fiir Frauen hatte er wenig tibrig, machte seine Pflichtt/inze bei den Festen, trank 
in Gesellschaft gern und beteiligte sich aktiv in politischen Formationen. Er galt 
als reehthaberisch und energisch, war schnell erregt, im iibrigen korrekt in allen 
Dingen. Die Form seines Kopfes war ihm gleichgiiltig, einen Spitznamen trug sie 
ihm nicht ein. Oft l i t t e r  unter Kopfschmerzen und erlitt als junger Mann einen 
Anfall yon Bewul~tlosigkei¢, bei dem es aber zu keinen Krampferseheinungen ge- 
kommen sein soll. Mitte 1938 wurden die Kopfsehmerzen sehr heftig, er wurde 
verge$lich, schaffte die Arbeit nieht mehr und klagte fiber Sehverschlechterung 
vor allem des linken Auges. Bald trat Erbrechen auf. Nach 1/~ngerer sympto- 
matischer Behandlung kam er am 21.1.39 zur klinischen Aufnahme. 

Be/und. Turmsch/~del, vorwiegend leptosome Konstitution. Trigeminus I und 
II  bds. druckschmerzhaft, links mehr als rechts. Die Reflexe an den Beinen waren 
reehts lebhafter als links, der Babinski war links angedeutet positiv. Die Augen- 
klinik land beginnende Atrophie der Sehnervenscheiben und bitemporale ttemi- 
anopsie mit beginnendem Verfall der linken nasalen unteren Quadranten. Der 
Liquordruek war mit 230 mm erhSht. Nissl-Kafka 3 Teilstriche, Pandy dreifach 
positiv, Liquor im ffbrigen ohne pathologischen Befund. Das Encephalogramm 
ergab einen Hydrocephalus internus m/~Bigen Grades. Unter znnehmender Kachexie 
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und Benommenheit kam Oswald M., der fiber starken Durst klagte, am 28.3.39 
ad exitum. 

Die Sektion ergab einen cystischen Tumor in der Gegend des Chiasma optic., 
der beide Nn. optiei, vor allem den rechten, komprimierte und yon den Nerven 
kaum zu 16sen war. 

Der Zwillingspartner des Oswald, Otto M. repetierte nur einmal. Die Lehrer 
hielten die Briider ffir gleichm/~Big begabt. Auch er arbeitete im Steinbrueh, 
heiratete ]937 ein M/~dehen seines Dorfes und lebt mit ihr in guter Ehe. Seine 
Tochter ist gesund. Wie sein Bruder hatte er nie viel ffir M~dchen fibrig, war nicht 

Abb. 7. 

so lebhaft wie dieser, maehte sich wenig aus der Politik, interessierte sieh dagegen 
sehr ffir landwirtschaftliche Dinge. Er war nie ernstlieh krank, noeh hatte er unter 
Kopfschmerzen zu leiden. Seh-, Geruchs- und GehSrverm6gen blieben immer intakt. 

Be]und. Turmseh~del, vorwiegend leptosome Konstitution. Leichter Ex- 
ophthalmus beiderseits, hoher Gaumen, stark defektes GebiI]. Augenhintergrund 
o.B. Neurologisch vSllig o.B. 

Die Zwillinge waren mit 168 cm gleich groB, das KSrpergewicht differierte 
um 11/2 kg. Die nach der polysymptomatischen Methode yon Siemens angestellten 
Beobachtungen (vor allem Hear-, Augen- und ttautfarbe) stimmten vSllig fiberein, 
so dab an der Diagnose der Eineiigkeit kein Zweifel blieb. Auf den Photographien 
f/~llt ein konkordanter Strabismus convergens leichten Grades auL Die im sp/~teren 
Lebensalter auftretende Stirnglatze (ein bei Turmseh~del tiberaus h/~ufiger Be- 
fund) verdeutlicht die abnorme Sch/idelform. Die Konturen der Sch/idel unserer 
Zwillinge (Abb. 8) zeigen die fast v611ige fdbereinstimmung aller Mal]e auch in 
Einzelheiten. Der Tumor des einen war nicht geeignet, die fiberraschende Ahn- 
lichkeit der Sch/~delform zu verwischen. 

Der  Verg]eieh unseres Paares  mi t  e inem yon Engerth n~her beschrie- 
benen  weib] iehen konke rdan ten  Zwil l ingspaar  ergibt  einiges Bemerkens-  
vcertes. W~hrend  Engerth wesentl iche Differenzen der Turmseh~de]- 
fo rmen  seines Paares  fand, die er in abnormen  para typ ischen  intra-  
u t e r i n e n  Bedingungen  der Zwil l ingssehwangersehaft  suchte, konn ten  wir 

Archly ffir Psychiatrie. Bd. i14. 30 
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r0ntgenologisch fast vOllige Ubereinstimmung der Sch~delform fest- 
steHen, ein Befund, der sieh nur schwer aus exogenen Sch~dlichkciten, 
um so mehr aber aus der fibereinstimmenden erblichen Anlage zum 
Turmschi~del ableiten l~l~t. 

Engerth stellte bei seinen Probanden neurologisch wie anthropologisch 
spiegelbildliche Asymmetrien, verbunden mit  einer spiegelbildlichen An- 
ordnung der Hi~ndigkeit lest. Wir fanden in dieser l~ichtung lediglich 
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- -  = O s w a l d  

A b b .  8 .  

eine spiegelbildlicheVer. 
lagerung der Crista galli, 
w~hrend beide Zwillinge 
rechtshi~ndig waren. Die 
Atiologie der Turmschi~- 
delbildung bei seinem 
Fall liel~ Engerth offen. 
Da die Grol~mutter 
mfitterlicherseits seines 
Paares einen Turmsch~- 
del gehabt haben soll, 
nahm Engerth neben pa- 
ratypischen intrauteri- 
nen Bedingungen reces- 
sive Vererbung an. Wir 
vermuten, da Schwester 
und Bruder des Vaters 
Turmsch~delhaben sol- 
len, und da offenb~r pa- 
ratypische Einflfisse an 
unserem Paar  nicht be- 
tefligt waren, bei un- 
serem Paar  recessiven 

Erbgang. Die mit  Turmsch~del behafteten Verwandten unserer Pro- 
banden sind nicht als Zwillinge geboren. 

Die eine Probandin Engerths litt seelisch unter der entstellenden 
Kopfform, w~hrend die andere das Leben ohne alle Schwierigkeiten 
meisterte. Unsere Probanden zeigten in ihrer seelischen An]age zwar 
gewisse Verschiedenheiten, ohne dab einer yon ihnen reaktive Verstim- 
mungen zeigte. In  den Grundziigen ihrcr PersOnlichkeit boten sie uns 
in ihrcr etwas langweiligcn, korrekten, phantasielosen und best~ndigen 
Art  psychisch die gleichen A_hnlichkeitcn wie auch kOrperlich dar. Das 
eingehend beobachtete EZ-Paar  spricht fiir das Vorkommen erblicher 
Turmschi~delformen. Wir erinnern hier an die gleichlautenden Befunde 
yon Engerth, Furl und Juda, deren Zwillingsf~lle zudem gleichsinnig be- 
1aster waren, was wir in unserem Full nicht mit  Sicherheit nachweisen 
konnten. 
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Demgegeniiber finden wir in der Tatsache der so auff~tllig h/~ufigen 
Zwillingsgebiirtigkeit unserer Probanden (in 10,98%) einen wichtigen 
Hinweis auf erworbene Turmsch/tdelformen und werden, was am n/iehsten 
liegt, in fdbereinstimmung mit  anderen Autoren an eine mechanische 
Behinderung im Uterus denken. Konkordante EZ  ausgenommen sehen 
wir in der Zwillingsschwangerscha/t einen pathogenetischen _Fakto? ersten 
t~anges ~n bezug au/ die Entstehung des Turmschgdels bei einem Zwilling. 
MSglicherweise kommt  es in einzelnen F/~llen durch die mechanische 
:Behinderung in utero aber nur zur Manifestierung der erblichen Anlage 
,,Kraniostenose". An diese M6glichkeit ist in zwei unserer zwillings- 
geb/irtigen Probanden zu denken, in deren Sippen sieh die Anomalie 
wiederfand, ohne da$ die betreffenden Blutsverwandten zwillingsgebiirtig 
waren (Fall 16 und 17). 

Erinnert  sei in diesem Zusammenhang, dag mehrfaeh (Curtius, 
v. Verschuer) Erbliehkeit der Anlage zur Mehrlingsgebiirtigkeit an- 
genommen wurde. Lenz (naeh WeheJritz) dagegen meint, dab ein Beweis 
ffir die gemeinsame Erbanlage zu ZZ und EZ nieh~ erbracbt  sei. Wie 
dem aueh sei: festzuhalten blelbt an der urs/iehliehen Bedeutsamkeit  
der Zwillingssehwangersehaft i iberhaupt ftir unser Problem. In  gleieher 
Riehtmng spreehen die Befunde yon Siemens und v. Versehuer und die 
jiingst ver6ffen~liehten Judas. Letztere sind aus naehstehender Tabelle 
ersiehtlieh. 

Tabelle 6. Sch~delanomalien und Sehwaehsinnsgrade (392 AusgangsfalIe). 
(Nach Juda,) 

Schwachbegab~ . . 
])ebil . . . . . .  
Imbezill . . . . .  
Idiotisch . . . . .  

Summe 

I 

15 = 3,8% I 

F~lle yon 

Hydrocephalus15 / IViikrocephalus13 - -  I Turmsch~dell0 

1 I 
3 i 2 5 

11 10 5 
1 

13 = 3% 10 = 2 , 5 %  

S u m m e  

38 

1 
10 
26 

1 

38 = 9,69% 

Juda schreibt hierzu: ,,Auffallende Schi~dolformen im Sinne von 
Hydro- oder Mikroeephalie, Turmsch~del, s tark ~bgeflachtes Hinterhaupt  
und sonstige hochgradige Asymmetrien wurden unter unseren 392 
(zwillingsgebiirtigen) Probanden insgesamt in 45 Fs gefunden." In  
38 F~llen handelte es sieh um typisehe AnomMien (s. Tabelle). 

Dis Angaben der Literatur  und eigene Ergebnisse spreehen also dafiir, 
dab die Zwillingsschwangersehaft das Auftreten yon Seh~del~nomalien 
begiinstigt. Den Befunden yon Juda nach wird man weiter vermuten 
k6nnen, dab es dureh die Eigentiimliehkeiten der Zwillingssehwanger- 
sehaft nieht nm" besonders hs zu turrieephalen, sondern aueh zu 

30* ' 
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sonstigen abnormen Schadelformen kommen kann. Freilich wird man 
nicht, wie sehon aus den konkordanten EZ-Paaren und den mit  Turm- 
schs in der Ascendenz belasteten F~llen zu schlie]en ist, yon 
vornherein jegliehe Kopfdeformation eines Zwillings als erworben be- 
t rachten k6nnen, doch diirfte eine abnorme Kopfform bei nur einem 
der Zwillinge weir mehr gegen als ffir ein erbliehes Merkmal sprechen. 

Zu fragen war weiterhin nach der Entstehung der Anomalie bei 
nicht zwillingsgebiirtigen Probanden. Um hier weiterzukommen, unter- 
suchten wir die Familien der Probanden. Insgesamt wurden so 1086 
Personen erfa6t;  mindestens ein Angeh6riger jeder Sippe wurde unter- 
sueht und befragt. Objektive Unterlagen wurden in gleicher Weise wie bei 
den Probanden selbst beigezogen. Grunds~tzlich sahen wir die Photo- 
graphiealben der Familien ein, liel~en uns diese sohicken und kommen- 
tierten. Nut  selbst untersuchte oder dutch Photographien eindeutig be- 
legte F~lle z~hlten wir als Turmsch~del aus. Die auf Photographien 
auff~tlligen, aber nicht sicheren l~tlle z~hlten wir nnter ,,verd~tchtige 
F~lle", aueh wenn die Diagnose sehr wahrseheinlich war. 

Unsere ]~efunde sind in Tabelle 7 zusammengefal~t. Wir entnehmen 
daraus ein familigres Vorkommen ausgeprggter Turmseh~tdelformen in 
]0 Familien (der Zwillingspartner Prot. Nr. 55 ist dabei nicht mit- 
gez~hlt). In  5 F~llen handelt es sieh um Geschwisterf~tlle. Hier kSnnte 
man an die Entstehung des Turmseh~dels durch eine Beekenanomalie 
der Mutter denken, dooh wird diese Annahme unwahrscheinlieh durch 
den Naehweis der Anomalie bei zwei V~tern, dem Sohn eines Probanden 
und duroh das Vorkommen der Anomalie bei zwei weiteren F~tllen (Bluts- 
verwandte der Mutter bzw. des Vaters). Bei Hinzunahme abort iver  
Formen stoBen wir auf vier Gesehwisterfi~lle, auf abortiven Turmsch/~del 
bei dem Vater in einem und bei einem Bruder der Mutter in einem anderen 
Fall. 

In  12 Sippen also linden wir das Merkmal in der Ascendenz. Hinzu 
kommen noeh die auf Turmschgdel verdgchtigen Fglle, die wir aber nicht 
beriicksichtigen wollen. 

Bei einer idealen genealogischen Musterung unserer Sippen, die wir 
aus teehnisehen Griinden nicht vornehmen konnten, wiirde sieh die Zahl 
der Merkmalstrgger vermutlich noch erhShen. 

Die Deutung unserer Befunde in den Sippen wird zuerst beriiek- 
sichtigen miissen, da6 wir, wie sehon geschildert, bei einer Reihe yon 
Probanden die Zwillingsgebiirtigkeit als ursgehlichen Faktor  in bezug 
auf den Turmsch~idel eing6setzt haben. Es war also daran zu denken, 
dal~ auch ein Teil der blutsverwandten 24 Merkmalstrgger zwillings- 
gebiirtig sein kSnnte. Dies wurde aber in keinem der 24 F~lle bestatigt. 
Wir konnten bei den nicht als Zwilling gebiirtigen Probanden keinen 
Hinweis auf eine meehanisehe Behinderung (z. B. durch Beekenanomalie 
der Mutter oder durch abnorme Lage bei der Geburt) erlangen, der 
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sich als Erk]~rung der Turmsch~de len t s tehung  zwanglos anb ie t en  wtirde. 
Bei n icht  zwillingsgebfirtigen Turmsch~del t r~gern,  in  deren Sippe wit  
die Anomalie  wiederfanden,  werden wir eher an  eine erbliche als an  
eine peristat ische E n t s t e h u n g  des Merkmals denken.  Dies f~llt u m  so 

Tabe l l e  7 .  

S t a m m -  bauIn-  Voll a ~ s g e p r ~ g t e r  V e r d i c h t i g  aus 
Nr.  T u r m s c h i d e l  :kbor t iver  T u r m s c h ~ d e l  T u r m s c h ~ d e l  

8 
16 

19 
20 

21 
28 
29 
30 

31 
38 
47 
50 

55 

56 

61 
62 
63 
66 

67 
77 
79 
81 

Bruder des. Probanden 
Sehwester des Probanden 

Vater des Probanden 
Schwester des Probanden 
Bruder des Probanden 
Bruder des Vaters und 

dessen Sohn 

Schwester des Probanden 

Halbschwester des Pro- 
banden (Mutter gemein- 

S a m )  

Sohn des ~ Probanden 

Sehwester der Mutter 

]~ruder des Probanden 

]~ruder des Probanden 

Vater des Probanden 

Bruder der Mutter 

Bruder des Probanden 

i 
Mutter des Probanden 

2 Sc]dwestern der Mutter 

m 

Bruder und Schwester 
der Mutter 

Cousine (miitterl.) 

Schwester der Mutter 

Bruder des Probanden 

Mutter der Mutter 
Zwillingspartner yon 

Probanden 

Bruder des Probanden 
Schwester des Probanden 

B r u d e r  und Schwester 
des Vaters, Cousine 

(miitterl.) 
Bruder des Yaters 

Yater des Probanden 
Schwester des Probanden 

Bruder des Probanden 
- -  - -  2 Schwestern des Pro- 

banden 
Vater des Probanden 

2 Briider des Probanden Mutter des Vaters 
- -  Bruder des Probanden [ - -  

- -  !Schwester des Probanden 
/ Yater des Probanden ~ - -  j - -  

leichter, als mi t  der Tatsache erbl ichen Tu rmsch i de l  f iberhaupt  auf Grund  
der mi tgete i l ten  k o n k o r d a n t e n  EZ (Li teratur  u n d  eigene Unte rsuehungen)  
gereehnet  werden kann .  Unsere  Zahlen sind zu klein u n d  die genea- 
logische Musterung der Sippen ist  zu unvol ls t~ndig,  als da$ wir ~be r -  
legungen fiber e inen bes t immten  Erbgang  der Anomalie  anstel len kSnnten .  
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Bemerkt  sei nur, ilal~ wir fiber Verwandtenehen bei den Probanden. 
eltern nichts in Erfahrung braehten nnd dub in 5 Fg~llen V/~ter als Merk- 
malstr~ger auftreten. In  der Ascendenz yon zwei Probanden treten abor- 
t ive Turmseh&del auf. 

Die Geschwister. 

Unsere 82 Probanden hatten,  wie aus der Tabelle 8 ersiehtlieh ist, 
insgesamt 358 Geschwister (319 Voll- und 39 HMbgesehwister). Eine 
Geschwisterschaft (nur Vollgesehwister ohne Probanden) erreehnet sieh 
daraus mit  3,9 % (4,1% bei Parkinson-Kranken, 4,8 % bei der sehlesischen 
DurchsehnittsbevOlkerung). Die gefundene Ziffer liegt also nur wenig 
unter dem Durchsehnitt .  

Bis zum 5. Lebensjahr verstarben 34,08%, eine dem Durchsehnitt  
gegeniiber wesentlieh erhShte Zahl (schlesische I)urehsehni%sbevSlkerung 

25,]1% bzw. 27,27%, Ge- 
Tabelle 8. Ubers ich t  fiber die Probanden-  

geschwister.  

Im lebend tot 
Lebens- 

alter ? 

0 - -  5 
6--10 

11--15 
16--20 
21--30 
31-40  
41--50 
51--60 
61--70 1 7 1 - - 8 0 ,  

(1)~ i 

1 (1) 
1 
5 

20 (~) 13 (3) 
40 (3) 41 (11) 
22 (3) 27 (6) 
i l  O) lO 

2 i 

102 (12) 

~ m  
40 (1) 31 

2 

(1) 2 
20 (2) 5 
5 1 
2 1 

1 

43 

O) 

(i) 

(2) 
Die in Klummern stehenden Zahlen geben 

die Halbgeschwister an. 

nieht abzuleiten. (Gesehleehtsverhs 
14,0). 

schwister der Parkinson- 
Kranken 20,23% ). Wir wer- 
den hier, neben ~nderen Fak- 
toren, die erhShte Sterblich- 
keit der Zwillingspartner 
und die Herkunft  unserer 
Fs aus degenerativen Sip- 
pen in Rechnung stellen 
mfissen. Die hohe Zahl der 
Kleinverstorbenen spricht 
ffir die Genauigkeit der Er- 
hebungen. Das Gesehleehts- 
verh~ltnis der Vollgesehwi- 
ster be t r ig t  177c~ : 142 ~. Eine 
wesentliehe Versehiebung 
zugunsten der Brtider ist 

124,7 : 100. Standardfehler 

Wichtig ffir unsere Fragestellungen ersehien es, den Zwillingsgeburten 
much unter den Geschwistern unserer Probanden naehzugehen, n~chdem 
wir bei diesen selbst eine stark erh6hte Zwillingsgebiirtigkeit feststellen 
konnten. Bei den Geschwistern lieg sich keine statistisch gesieherte 
ErhShung der Zwillingsgebfirtigkeit nachweisen, und zwar waren 10 der 
319 Vollgesehwister als Zwilling geboren. Daraus erreehnet sieh gegen- 
fiber einer Erwartung im Durchsehnitt  von 1,65% eine ErhShung der 
Zwillingsgebfirtigkeit auf 3,13%. Der dreifaehe mittlere Fehler hierffir 
betr~gt aber !,65% ~ 3 • 0,713%. 

Unter  728 sonstigen Blutsverwandten fanden sich 15 Zwillings- 
geburten, die Zwillingsh~ufigkeit betr~gt demnaeh 2,06% and  ist, in 
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Berficksichtigung des dreifachen mittleren Fehlers, (3 :L 0,472) gegen- 
fiber dem Durchschnitt nicht erbSht. Fassen wir die Probanden, deren 
Gesehwister und die erfal~ten Blutsverwandten zusammen (insgesamt 
1129 Personen), ergeben sich unter ihnen 34 Zwillingsgeburten. Die 
Zwillingsh~tufigkeit betris dann 3,1% (gegenfiber 1,65% der Durch- 
schnittsbevOIkerung). Die Zwillingsgebfirtigkeit in dem Gesamtmaterial 
ist in Berficksichtigung des dreifachen mittleren Fehlers, der hierffir 
3 • 0,378 betr/igt, erhOht. Da wir aber nicht alle Blutsverwandten 
unserer Probanden gleichm/il~ig erfal~t haben, haben wir gegen diese 
Berechnung Bedenken und buchen als sicheres Ergebnis lediglich die 
gegenfiber dem Durchschnitt maximal erhOhte Zwfllingsgebfirtigkeit der 
Probanden selbst. 

Unter den 319 Vollgeschwistern konnten wir 15 sichere Turmsch/~del 
(~  4,7 %) (davon 4 abortive) und 5 auf Turmseh/~del verd~chtige KopL 
formen ausz/ihlen (insgesamt 6,27%). 

weitere genealogische Erhebungen an den Geschwistern, deren Eltern 
und Kindern unserer Probanden ergaben nichts, was statistisch ver- 
5ffentlicht zu werden brauchte. Da, wie wir betonten, unser Krankengut. 
zum groi~en Tell psychiatrischer Beobachtung entstammt, wfirde eine 
~Tiedergabe in Tabellenform der im engen biologisehen Umkreis unserer 
Probanden gefundenen psychiatrischen und neurologischen Auffi~llig- 
keiten ein einseitiges Bild ergeben. Wir ziehen vor, im klinischen Tell 
der Arbeit beim Einzelfall unsere diesbezfiglichen Befunde mitzuteilen 
und glauben, damit genetische Zusammenhiinge besser fibersehen zu 
kSnnen. Zm Anschlul~ daran sollen unsere genealogischen und klinischen 
Ergebnisse zusammenfassend besprochen werden. 

Zur Klinik des Turmschddels. 

Die bei einem Turmsch~del vorliegenden k6rperlichen und seelisehen 
StSrungen fanden bisher immer nur kasuistische Beschreibung. Von 
augeni~rztlicher Seite wurde in zahlreichen Einzelmitteilungen fiber die 
hs beobachtete Optieusatrophie bei Turmschi~del berichtet, die innere 
Medizin verfolgte seit Ggnss~ens.Mitteilung das Syndrom Turmsch~del 
und h~molytischer Ikterus, das familis geh~uft aufzutreten pflegt und 
oft mit weiteren Dysplasien vergesellschaftet ist (Stellungsfehler der 
Zs hoher und enger Gaumen, Infantilismus und Hypogenitalismus). 
Psychiatrische und neurologische Beobaehtungen fiber den Turmsehadel 
aber sind nieht h~ufig und haben bisher keine zusammenfassende Be- 
arbeitung erfahren, was in Gedanken an die klinische Wertigkeit der 
Anomalie erstaunen mui~. 

Wir stellten uns die Aufgabe, die klinische Bedeutung des Turm- 
sehs bei psyehiatrischen und neurologischen Erkrankungen zu ver- 
~olgen, wobei die im Schrifttum vorliegenden Mitteilungen an gegebener 
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Stelle erw~hnt werden sollen. Vor allem die Konstitution unserer Pro- 
b~nden, die pathogenetische und pathoplastische Wertigkeit der Anomatie 
und ihre Stellung im Rahmen des Erbgesundheitsgesetzes werden im 
Folgenden zu besprechen sein. 

Turmsch~idel und Norm. 

Der chinesische Gliicksgott Fukurokuju, der mit einem Turmsch~del 
d~rgestetlt wird, h~t sich, dem liebenswiirdigen 5stlichen Mythos nach, 
ob des Naehdenkens, wie er die Menschen glficklich m~chen k5nne, einen 
hohen Kopf erworben. Das Schicksal und der Zustand unserer Patienten 
unterscheidet sieh demgegenfiber erheblich, wie noch zu zeigen sein wird, 
doch kommt es in seltenen FMlen wohl vor, dal~ beim Turmsch~idel 
keinerlei Beschwerden auftreten. Wir befragten in diesem Zusammenhang 
einige Turmschs163 a,ul~erh~lb der Klinik, konnten hier aber ins- 
gesamt nut  5 Probanden erreichen. Ein yon uns untersuchter Unter- 
offizier gab an, nur nach l~tngerem Tragen des Stahlhelms unter Kopf- 
druck zu leiden. Wenn er nicht Gelegenheit habe, den Kopf l~ngere 
Zeit unbedeckt zu tragen, steigeren sich die Beschwerden bis zu einem 
Gefiihl der Benommenheit. Der Proband, der als ausgesprochen guter 
Soldat galt, vermoehte wohl nut  durch seine strenge Dienstauffassung 
die auftretenden Beschwerden hintanzuhalten. Ein Tapezierer klagte 
uns anfallsartig auftretende Schwindel~nf~lle beim Arbeiten auf der 
Leiter, war abet nie verunglfickt und hielt, als hypomanische PersSn- 
lichkeit, seine Beschwerden nieht Ifir bedeutungsvoll. Zwei Kellner, die 
in einer gesundheitlich ungiinstigen Umgebung arbeiteten, versahen seit 
Jahren regelm~f~ig ihren Dienst und gaben iibereinstimmend an, daft 
ihre Kopfschmerzen zum Beruf gehSrten und daft sie diese ]~eschwerden 
mit allen ihren Kollegen zu teilen h/itten. Lediglich ein Geistlicher und 
ein Musiker lehnten entschieden Kopfbeschwerden ab. 

Lange meint hierzu, dal~ das_ psychisehe Bild der Norm entsprechen 
kSnnte und Enslin versiehert, dal~ Turmsch~deltr~ger hochintelligent 
sein kSnnen, daft sie nieht die geringsten Symptome zu bieten brauehen 
und ,,100 Jahre al t"  werden kSm~en. Man wird sich aber bei der Be- 
urteilung des k6rperlichen und seelischen Zustandes eines Turricephalen 
immer bewul]t sein miissen, dal~ ]3eschwerden jederzeit einzutreten ver- 
mSgen. Wit halten grundss jeden Turmsch~tdeltr~ger ffir gef~hrdet. 
Vor allem unsere Erfahrungen fiber turmschs Opticus- 
atrophien, die prozefthaft in ]edem Lebensalter auft, reten kSnnen (wie 
noch zu zeigen sein wird), mahnen uns bei der Prognosestellung zur 
Vorsicht. 

Unsere Bemfihungen, Kenntnisse an weiteren ,,normalen" Turri- 
eephalen zu sammeln; sehlugen fehl. Berfihmte Turmsch~deltr~ger, die 
wir in der Kulturgeschiehte suchten, sind, soweit wir sehen, kaum be- 
kannt. Auch F~chteute, die wir bemfihten, brachten nur eine sp/~rliehe 
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Ausbeute. So wird Walter Scott auf einem Empfang in Paris geschildert: 
,,Als er sich vorbeugte mit seiner domartig gelcuppelten Stirn, die sich 
zu einer seltsamen Spitze ti~rmte, seinen gestrafften, kraftvollen Schultern, 
dem edel geschnittenen ~[und, der alle Giite (und alle Festigkeit und 
allen Starrsinn, deren ein schottiseher Edelmann f~hig ist) verriet . . . .  " 
Eine siehere Diagnose liel~en die uns zug~ngliehen Bilder von Scott aber 
nicht zu und da die Besehreiberin eine Dame ist, deren affektive Haltung 
an ihrer Objektivit~t zweifeln ]iBt, ist flit unsere Fragen hier nur wenig 
gewonnen. Mit der Bemerkung, dad die ,,SpitzkSpfigen unter den 
Kalvinisten zu rasender Unsinnigkeit" neigten, hat der Chronist wohl 
eine Reihe unduldsamer Fanatiker fiberspitzter Haltung zeichnen wollen. 

Die seltsame Kopfform trug fast allen Probanden, spi~testens in der 
Sehule, einen Spitznamen ein, der auf die MiBbfldung abzielte (,,Eierkopf, 
Birnenotto, Granate"). t t ier  war die persSnliehe Reaktion des Einzelnen, 
nach der wit durchgehend fragten, ad iquat  der psychischen Struktur. 
So schlol~ sieh einer unserer Probanden, der spi~ter an Schizophrenie 
erkrankte, noch mehr yon den quilenden Kameraden ab, ein anderer 
Proband syntoner Wesensart versicherte uns lachend, dab ihm ,,der 
spiegelnde Kopf"  nur gutmfitige Hinseleien eingebraeht habe und ver- 
wies auf beriihmte Artisten, die sich, des grSiteren Erfolges wegen, hoch- 
kSpfig kostfimieren (Groclc). 

Die weiblichen Probanden zudem verstanden es ausnahmslos, dureh 
gesehickte Frisuren und Hfite die Kopfform zu kasehieren und protestierten 
oft lebhaft gegen die Untersuchung. Nahe AngehSrige konnten sich 
h~ufig nieht entschlieBen, den Kopf des Verwandten als abnorm gebildet 
zu bezeichnen. 

Hier wie auch sonst in den Bereiehen seelischen Erlebens kommt es 
wohl auf die anlagemiBig fundierte Wesensart des Einzelnen an. Sieher 
ist nur, da ]  die Anomalie ihren Tr~ger nicht abseits zu stellen braueht, 
oft aber AnlaB zu reaktiven Verstimmungen geben kann. 

Turmschiidel und Konst~tution. 

Da die Turrieephalie selbst bereits eine schwere Dysplasie darstellt, 
lag es nahe, die kSrperliche Konstitution unserer Probanden nach weiteren 
dysplastisehen Merkmalen abzusuehen, schon in Gedanken an die Be- 
ziehungen zwischen kSrperlicher und seelischer Anlage, die durch 
Kretschmer und seine Sehule die ihnen zukommende Bedeutung erfuhren. 
Wir gingen bei unseren Auszi~hlungen nach den von Kretschmer ange- 
gebenen Daten aus und hielten uns dabei an sein Wort, dab im Einzel- 
fall ,,das Auge mehr als das BandmaB sehe". 

Gi~nther steHte aus der Literatur vier mit Turmschidel  einhergehende 
Anomaliekomplexe auf: Dyskranio-Dysopie, Dyskranio-Dyshi~mie, Dys- 
kranio-Dysphalangie und Dysplasia osteo-neuro-endocrina. Erinnert  sei 
in diesem Zusammenhang an die referierte Meinung Yon K. H. Bauer, 
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der fiir die von Gi~nther zusammengestellten Syndrome eine erblich be- 
dingte Systemerkrankung der mesenchymaIen Gewebe verantwortlich 
macht und damit einleuchtend die Kombination des Turmschs mit 
h~molytischem Ikterus, eine Beteiligung auch des Gesiehtsskeletes 
(Crouzon) und der Phalangen (Apert) zusammenfal]t. 

In  unserem Material konnten wir keines der Syndrome yon 
Crouzon oder Apert finden. Wie in der Literatur mitgeteilt, handelt es 
sieh dabei auch um grol~e Seltenheiten. Blutuntersuchungen (zur 
Frage einer Kombination mit hs Ikterus) haben wir nicht 
vorgenommen. 

Die Untersuchungen der Konstitution unserer 82 Probanden ergaben: 
Reine Typen der Pykniker, Leptosomen oder Athletiker waren yon vorn- 
herein nieht zu erwarten, da ja der Turmseh~del jedes Einzelnen schon 
Ms dysplastisehes Stigma gewertet werden mul~te, so dab wir in Folgendem 
immer nur yon den vorwiegenden Ziigen der einen oder anderen Kon- 
stitution spreehen kSnnen. Es ergab sieh, da~ wir unter diesen Voraus- 
setzungen nur 12 ( :  14,6%) vorwiegend leptosome, 6 ( =  7,32%) vor- 
wiegend pyknische und zwei ( =  2,44%) vorwiegend athletische K6rper- 
bauformen sahen, w~hrend alle ~nderen Prob~nden (62 = 75,64%) dys- 
plastisch angelegt waren. Schwer dysplastische Konstitutionen sahen 
wdr bei 22 ( =  26,84%) der F~lle, 40 ( =  48,8%) sehfllerten zwisehen den 
Typen, waren aber vorwiegend dysplastiseh geformt. Die Grenzziehung 
zwischen schwerer und leicht dysplastischer Konstitution mul~te, wie bei 
allen Versuchen der Zuordnung, auf die Gefahr der Willkfir hin erfolgen. 
Entscheidend war der Eindruck des dysplastischen Gesamts, wie er 
schwer zu besehreiben, ]eieht wahrzunehmen ist. Zum Vergleieh nennen 
wit die Befunde yon Janz, der unter 102 Epileptikern 21 ( =  20,6%) 
Dysplastiker land. Auch wenn wir daran denken, dab ein grol~er Teil 
unserer F~lle Formenkreisen entstammt, in denen sieh dysplastische 
Typen zu sammeln pflegen, werden wir eine dem Durchschnitt gegeniiber 
stark erhShte Zahl dysplastischer Konstitutionen in unserem Kranken- 
gut vermerken kSnnen. Ohne Einzelbefunde iiberwerten zu wolIen, seien 
folgende Daten mitgeteilt: Bei zwei unserer weiblichen Probanden lag 
eine deutlich virile Konstitution vor. Ferner zeigte sich: 

Hoher Gaumen . . . . . . . . . . . . . . . . .  23mal 
Diastema . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  5real 
Henkelohren . . . . . . . . . . . . . . . . . .  10real 
Hypogenitglismus . . . . . . . . . . . . . . . .  9real 
Zeichen der nervSsen Ubererregbarkeit (neuro-veget. 

Stigm.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  8mal 
Acne vulgaris . . . . . . . . . . . . . . . . .  4mal 
Pigmentanomalien . . . . . . . . . . . . . . .  3real 
ttohlfii]e . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  2mal 
~berl~tnge der Extremitgten . . . . . . . . . . .  2mal 
Spins bifida . . . . . . . . . . . . . . .  . . . lmal 
ttypertrichosis . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 ma] 
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Abnorme, durch den Turmsch~del selbs~ oder vorwiegend bedingte 
Stfrungen, sind hierbei nicht beriicksiehtigt (Exophthalmus, Stirnglatze, 
Gesichtsasymmetrie usw.). 

Die starke Besetzung des Materials mit dysplastischen Kfrperbau- 
typen spricht fiir die Annahme erblich bedingter Sch~delanomalien bei 
den betreffenden Probanden, wenn nicht im Einzelfall ein ttinweis auf 
erworbenen Turmsch~del gegeben ist (Zwi]lingsgebfirtigkeit). Man wird 
unseren Ergebnissen nach vermuten kfnnen, dab sich der Turmschs 
bei der dysplastischen Gruppe der KSrperbauformen h~ufiger als bei 
den in sieh geschlossenen Typen findet. Auch hier kSnnen erst Unter- 
suchungen an einem aus]esefreien Material Gewigheit verschaffen. 

Im  AnschluB an die Ergebnisse der Konstitutionsuntersuchungen 
teilen wir Beobaehtungen fiber endokrine Stsrungen bei unseren Pro- 
banden mit. Hier sind vor Mlem Symptome und Krankheitsbilder 
erw~hnenswert, die auf eine Hypophysensch~digung hinweisen. Bei vier 
Probanden fanden sich ausgesproehene hypophys~re Syndrome: 

Eine 28j~hrige Probandin zeigte starke Abmagerung nnd eine konstant ge- 
messene Hypotonie. Sie war in allen ihren kfrperlichen wie seelischen Angerungen 
schwachlich. Seit Jahren lift sie unter heftigen Dysmenorrhoen. Die stationiire 
Beobachtung in der Medizinischen Klinik ergab das Vorliegen einer pluriglandul~ren 
Insuffizienz in Riohtung der Simmondsschen Kachexie. Gewicht 43 kg. Grfge 
160 cm. Rfntgenologisoh: Sella glatt konturiert, grebe Clinoidforts~tze, schmaler 
Sellaeingang. 

Ein 40jiihriger Proband gab eine seit Jahren bestehende, anfMlsweise auftretende 
Polyurie an. Die Untersuchung ergab sehr grebe Acren, die Venen am Augen- 
hintergrund waren gestaut und geschl~ngelt. Psychiseh machte der Proband einen 
torpiden Eindruck. Man bestiitigte uns, dag er yon jeher ,,still" gewesen sei und 
auffallend grol]e tt~nde und Ffige gehabt babe. Die Sella war im Rfntgenbild 
vfllig normal geformt. 

Ein 16j~hriger Proband zeigte, yell ausgepr~gt, eine Dystrophia adiposo- 
genitalis, die yon jeher bestanden habe. Die Eltern waren fiber den tteiBhunger 
des erethisehen Debilen verzweifelt und hatten kaum ein Medikament nnversucht 
gelassen. Die Sella war sehr klein nnd fiberbrfickt. 

Ein 33j~hriger Proband wurde bereits 1931 wegen Diabetes insipidus in der 
~edizinischen Klinik stationer behandelt. Die Nachuntersuchung jetzt ergab einen 
normalen neurologischen wie rSntgenologischen Belund, insbesondere keinen Anhalt 
Iiir eine Sch~digung der ttypophyse. Er klagt zur Zeit fiber heftige Kopfschmerzen, 
Benommenheit und Sohwerhfrigkeit links. Ohren~rztliche Diagnose: Miigige 
InnenohrschwerhSrigkeit links. 

Ein Tumor oder eine sonstige faBbare Sch~digung der Hypophyse 
konnte in jedem einzelnen :Fall ausgesehlossen werden. Die tts 
yon HypophysenstSrungen in unserem Material ( ~  4,88%) mug auf- 
fallen. Eine Deutung dieser Befunde kann nut mit groBer Zuriickhaltung 
gesehehen. Mit einiger Berechtigung kSnnte man an eine durch un- 
giinstige (steile) Lagerung dem hohen Innendruck des Turmseh~dels 
besonders preisgegebene Hypophyse denken, wird sich abet vor Augen 
halten mfissen, dab die gleichen Syndrome aueh bei v611ig normal ge- 
bildeten Seh/~deln und ohne Zeiehen des erhOhten Innendrueks auftreten 
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k6nnen. Grundsgtzlich verfehlt erscheinen uns Versuehe, aus rSnt- 
genologisch festgestellten Formanomalien der Sella turcica weitgehende 
Schliisse auf eine hieraus en ts tehende  Dysfunktion der Hypophyse 
schlieI3en zu wo]len. Unsere gleichm~L~ig an allen Probanden dureh- 
geftihrten t~Sntgenuntersuchungen ergaben in keinem Fall Befunde, die 
wir als krankhaft  ansprechen konnten. Die Gefahr einer Mikrodiagnostik 
ist in dem Augenblick gebannt, wenn der Formenreiehtum des Schadel- 
skelets iiberhaupt bedacht wird und wenn Varianten an normal ge- 
bildeten Sch~deln zum Vergleich vorliegen. Variationen der Norm, wie 
sic z .B.  in einer iiberbrfickten oder kleinen Sella beobaehtet werden, 
sind mit vSlliger Gesundheit vereinbar. I~Sntgenologisdh konnten wir 
uns nur immer wieder yon den regelm~LBig anzutreffendenImpressionen 
in den frontalen Bereiehen, der steilen Lagerung des Tiirkensattels und 
der basilaren Lordose (Schi~ller) iiberzeugen 1. Um ZerstSrungen der 
Sella als eine der Stellen geringsten Widerstandes zu bedingen, wie wir 
es bei Hirntumoren als Zeichen des erhShten Innendrucks mitunter beob- 
achten kSnnen, bedarf es wohl einer DruckerhShung, ~de wir sic beim 
Turmsch~Ldel nie antrafen. Dystrophia adiposo-genitalis bei Turmschgdel 
wurde bereits von Donaggio, Giinther und SurkoH besehrieben. Biedl, 
Bardet und Raab teilten einen Symptomenkomplex mit, der slob, ab- 
gesehen yon der Schadeldeformits aus cerebral bedingter Fettsucht,  
genitaler Dystrophie, Retinitis pigmentosa, Hexadaktylie und ,,psychi- 
scher. Torpiditat" zusammensetzt. Da die Symptome meist nieht ins- 
gesamt atlsgepragt zu sein pflegen, herrscht bezi!glich der Zuteilung des 
Syndroms und derenJ[tiologie Uneinheitlichkeit. Uns will es seheinen, dal~ 
auch hier nut  Symptome zusammengenommen werden, die letztlich der 
Ausdruck einer gestSrten Gesamtanlage seh~ diirften. Auch in den yon 
uns mitgeteilten Fallen hypophys~Lrer Symptome bei Turmschi~del ~ul3ert 
sich wohl nu~ das gestSrte Gesamt, das, bei entsprechend massiver 
Fehlanlage, aueh das Endokrinium beteiligen mag. Wahrseheinlich erg~be 
die Untersuehung besonders stark ausgebildeter dysplastischer Typen 
iiberhaupt eine grof~e t~eihe der Zeichen eines gestSrten endokrinen 
K0nzerns. 

Gleichzeitig mit Turmschadel wurden Kretinismus yon Virchow, 
,,akromegaloide" Zeichen yon Marimon und Diabetes insipidus (bei 
zwei Geschwistern) yon Bernhardt beschrieben. Auf endokrine StSrungen 
bei unseren Probanden endlich weisen noch Symptome wie Hypogeni- 
talismus in neun Fallen, dabei einmal stark ausgebildete Gyn~komastie, 
fehlende Sekundarbehaarung und feminine Beckenform bin. Zwei weib- 
liche Probanden wiesen virile Stigmen wie unausgebildete Mamae und 
schmale Becken auf. Zu erws bleibt noch der Kleinwuchs, vor 
aUem der unserer schizophrenen Probanden. Auch Giinther sah hier 

1 Siehe lZSntgenbilder zu S. 446 (Abb. 3 und 4). 
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eine deutliehe Verschiebung zur Minusseite (s. Turmschi~del und Sehizo- 
phrenie). 

Zwei unserer Probanden litten an Thyreotoxikose: 
Ein 29j~hriger Proband zeigte, in schubweise auftretenden Verschlimmerungen 

eines Morbus Basedow, schizophrenie~hnliche Ziige, war aber in den Intervallen, 
so auch bei der Untersuchung, psychisch unauff~llig. Im l~5ntgenbild zeigten sich 
lebhafte Druckerscheinungen, der Liquordruck wurde aber nur mit 160 ram H~O 
gemessen. Stark dysplastische Konstitution, Exophthalmus beiderseits, Rossolimo 
beiderseits angedeutet positiv. Hypogenitalismus, weibliches Becken. Proband 
arbeitet jetzt als Gartner zur vollen Zufriedenbeit seines Arbeitgebers. 

Ein 42jahriger Proband, der deutlich die Zeichen einer Basedowschen Erkran- 
kung bietet, ist oft tagelang verstimmt, kann dann nicht arbeiten, glaubt, schlechter 
als andere Menschen zu sein. Befund: Dysplastische Konstitution. Gesichts- 
asymmetrie, Exophth~lmus beiderseits. Leichtes Pulsieren der Fundusarterien, 
rechte Papille (kongenital ?) unsch~rf. Lebhafte Reflexe. Arbeitet jetzt unregel- 
m~Big, wirkt depressiv verstimmt, klagt fiber allgemeine Schwi~che und Kopf- 
schmerzen. 

Die Sebilddriisenerkr~nkung verls bei den zwei Probanden unab- 
h~ngig yon der Sch~tdelform, sie wird nur dutch deren Beschwerden 
kompliziert. Das psychische Bild, das sieh einmal der Schizophrenie, 
einmal der Depression ni~heri, erkli~rt sich wohl aus mobilisierten Teil- 
anlagen der grof~en l~ormenkreise. 

Endokrine StSrungen bei Turmschs sind also nieht selten. Neben 
hypophys~ren Symptomen finden sieh solche der Dysfunktion der Keim- 
drfisen und der Thyreoidea. Bei der Deutung dieser Befunde erinnern 
wir an das bereits anli~l~lieh der kSrperlichen Konsti tutionen Gesagte. 

Bei den vielf~ltigen KonstitutionsmSglichkeiten yon Fehlanlagen wird 
man  zfieh~ versuchen diirfen, die Be~unde in die Enge yon Syndromen 
zu pressen. Zeiehen eines gestSrt'en Endokriniums linden sich aueh bei 
Dysplastikern ohne Turmseh~del. Eine Spezifits dieser Symptome zum 
Turmschitdel mSchten wir daher nicht annehmen. Zu fragen bleibt 
aber naeh der MSgliehkeit gemeinsamer erblicher Wurzeln. 

Turmschgdel und intrakranieller Druclc. 

Die Ansichten fiber die Entstehung eines krankhaf t  gesteigerten tt irn- 
drueks gehen weir auseinander. Sicher ist, das kann als einziges gesagt 
werden, dal3 der erhShte Sch~delinnendruck wohl abh~ngig yon mehreren 
Faktoren  sein mull. Bergmann maeht  ZirkulationsstSrungen ( ~  akut  
entstehende ttirnani~mie), wobei Liquor und venSses Blur ausgepref~t 
werden, verantwortlich. Cushing und Kocher sahen bei An~mie der 
Zentren der Medulla oblongata reflektorisch eine BlutdruekerbShung, 
wodurch die Kompression der Capillaren aufgehoben werde. Sie be- 
t rachten  die Beziehungen zwischen Hirndruck und Blutdruck unter 
dem Gesichtspunkt der Kompensation.  Relchardts Untersuchungen 
deckten die Beziehungen zwischen Seh~delinnenniveau einerseits, t t irn- 
volumen und Flfissigkeitsmenge andererseits auf. Naeh Reichardt betrs 
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die Differenz der genannten Gr6Ben beim erwaehsenen hirngesunden 
Menschen etwa 10%. Geringer ist sie beim Kind, dessen •irndruek 
schnell anzusteigen pflegt, gr6ger beim atrophisierenden Gehirn de.~ 
Greises. Anlagem~l~ige MiBverhs und erworbene ErhOhungen des 
Innendrueks (Differenz yon nur 6 % und darunter) rufen naeh Reichardt 
die Ms Hirndrucksymptome bekannten Zeiehen hervor, t i ler sind vor 
Mlem Kopfschmerzen, Bewul]tseinsst6rungen bis zur BewuBtlosigkeit 
und StSrungen der Herz- und Atemt~tigkeit zu nennen. Sauerbruch 
fagte jfingst seine Anschauung zum Hirndruckproblem zusammen. Nach 
ihm kommt es auch ohne Hirnan~mie zu tt irndrucksymptomen, wobei 
er vor Mlem meehanisehe Einwirkungen auf die nervSse Substanz ffir 
bedeuts~m h•lt und auf die im Druekdifferenzverfahren gewonnenen 
t~esultate seines Schfilers Harlmann aufmerksam macht, der die Blut- 
druekerhShung bei ]4irndruek nieht Ms Folge primgrer Hirn~n~mie, 
sondern Ms l~eaktion auf einen auf die Nervenendigungen der presso- 
receptorisehen Apparate ausgefibten Reiz auffM~t. Sauerbruch meint, da[t 
der Liquorch'uck mit seiner Riickwirkung auf die Zirkulation ebensowenig 
fiir eine vollstgndige Erfassung des Hirndrueks genfige, wie der N~ehweis 
der Substanzkompression. Beide Vorg~nge mfiBten zusammengefagt 
und dutch Momente erg~nzt werden, die Ms ,,biologische I~eaktion" des 
Gehirns aufzufassen seien. 

Dai3 es beim Turmschgdel oft zu einem mitunter erhebliehen Hirn- 
druck kommt, 1/~gt sieh aus mancherlei sehliegen. Hier sind zuerst die 
subjektiven Besehwerden unserer Patienten zu nennen, die wir nicht 
anders Ms dureh einen gesteigerten Innendruek erkl/~ren k0nnen. Nicht 
alles treilieh, was unsere Patienten an MiBemplindungen klagen, werden 
wit dem Hirndruck Mlein zur Last legen kSnnen, doeh kehrt in der 
Anamnese unserer F~lle ein Synd~'om von Besehwerden immer wieder, 
das dem nach Commotionen geklagten /~hnelt. Vor Mlem das Geffihl 
des Kopfdruckes wird h~ufig angegeben, das sieh bis zu sehweren Kopf- 
sehmerzen steigern karm (Witterungsweehsel, ~nstrengende Arbeit, be- 
engende Kopfbedeekung) und von unseren Kranken oft als anfMlsartig 
gesehildert wird. Schi~ller beriehtet fiber Turmseh/~del und ,,Migrgne" in 
drei, Giinther fiber Turmseh~del und Kopfsehmerzen in 7 yon 21 F/~llen. 
Letzterer notierte dreimM ,,typisehe Migrgne". N/~ehstdem werden Be- 
nommenheit und (selten) Ohnmaehtsanf/~lle angegeben. Dazu kommen 
Klagen fiber nerv6se Ubererregbarkeit und affektive Inkontinenz, yon 
lokMisierbaren HirnnervenstSrungen abgesehen, die gesondert besproehen 
werden sollen. Seehs unserer Probanden suehten ,,lediglieh" der ge- 
nannten _~Algemeinbesehwerden wegen die Klinik auf, fiber die Hs 
Mler klagte die gleiehen, im Verein mit anderweitigen, yore Turmsehadel 
unabh~ngigen St6rungen. Einige Beobaehtungen, die wir vermehren 
kSnnten, sollen stiehwortartig den Zustand dieser ,,Turmsehgdelkranken '~ 
veransehauliehen. 
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1. Proband, ~, geb. 22. 1.93. F.A. : 2 Briider Tbe., Mutter Apoplexie, Vater 
gelegentlich getrunken. Sehwester an Meningitis (tbc ?) gestorben. Keine Turm- 
schi~del. - -  E.A. : Naeh normaler Entwicklung mit 14 Jahren 2 Wochen lang heftige 
Kopfsehmerzen ohne sonstige Besehwerden. Bettruhe erforderlich. Ernente Kopf- 
schmerzen mit 26 Jahren. Mit 31 Jahren wieder Kopfschmerzen, dazu Mattigkeit, 
Gereiztheit, Schlaflosigkeit, Unruhegeffihl, Hitzewallnngen und starken Druek im 
Kopf, Benommenheit, Kalteiiberempfindliehkei~ am Hinterkopf, stechende 
Sehmerzen in den Schliifen (,,als wenn das Gehirn wund ware"). Sanatorium und 
symptomatische Therapie, keine Besserung. Wollte sich pensionieren lassen, da 
Besehwerden jahrelang andanern. - -  A. : 6.6.34. Befund: Turmschadel, Yor- 
wiegend pyknisehe Konstitution. Reflexe mit verbreiteter reflexogener Zone ge- 
steigert auszul6sen. Kein Anhalt fiir Tumor oder endogene Depression. Psyehiseh- 
unfroh, gereizt. Jetzt: rut er als Lehrer Dienst, Zustand weehselt. 

2. Proband, ~, geb. 10. 7. 95. F.A. : Brnder verdaehtig auf Turmsehadel. - -  
E.A. : Seit 20. Lebensjahr Ohnmachten, Blutandrang zum Kopf, Mattigkeit, Reiz- 
barkeit. Deswegen nur unregelmaBig gearbeitet, Antrag auf Invaliditat. In  einem 
Gutachten wurde Epilepsie angenommen. - -  A. : 11.9.33. Befund: Turmschiidel, 
dysplastische Konstitution. Mangelhaite Sekundarbehaarung. Exophthalmus 
beiderseits, unscharfe Papillen (Pseudoneuritis), gesteigerte Reflexe, Rossolimo 
beiderseits positiv, erschSpfbare Kloni, Tremor, weehselnde Pulsfrequenz. Psy- 
chiseh: miBtrauiseh, gereizt, intellektuell iiberdurchsehnittlich. Je~zt: invalidisiert 
bei gleiehem Befund. Kein Anhalt fiir Epilepsie. 

3. Proband, ~, geb. 14. 2.90. F.A. : Zwillingsbruder, der keinen Turmsch~del 
gehabt haben soll, klein gestorben. Brnder vagabundiert, verwahrlost. Schwester 
(Verdacht auf abortiven Turmseh&del) starke Kopfschmerzen, suicidal, Ver- 
armnngsideen. Fyknika. - -  E.A.: Seit Kindheit starke Kopfschmerzen, am 
schlimmsten zwischen 15.-20. Lebensjahr. Nach Nasenbluten, das hanfig ein- 
trat, sofort Besserung der Beschwerden. Seit langer Zeit Suicidideen, verdrossen, 
fiihlt sieh arbeitsunfahig. - -  A.: 31.11.39. Befnnd: Turmsehitdel, vorwiegend 
pyknische Konstitution, hoher Gaumen. Psychisch: verstimmt, unfroh. Nicht 
endogen depressiv. 

4. Proband, ~, geb. 25. 6. 74. F.A. : o. B. - -  E.A. : Mit 48 Jahren starke Kopf- 
schmerzen, Benommenheit, taumelnder Gang, Schwindelanfalle. - -  A. : 14. 9. 27. 
Befund: Turmsch~del, vorwiegend leptosome Konstitution. M~gige Arteriosklerose. 
RR ll0/70mmHg. Psychiseh: verlangsamt, sehwerfi~llig, geminderteMerkfahigkeit. 

5. Froband, 9, geb. 5.7, 99. F.A. : Seit Kindheit blutarm. Mit 23 und 31 Jahren 
,,Nervenzusammenbruch", Sanatorium. Starke Kopfschmerzen. - -  A. : 10. 7.37. 
Befund: Turmschadel, vorwiegend leptosome Konstitntion. Exophthalmus beider- 
seits, Trigeminus I u n d  II  beiderseits drueksehmerzhaft. Lebhafte Ref]exe. Sekun- 
dare Ani~mie. Psychisch : asthenisch. Jetzt: klagt Erbrechen nnd Kopfsehmerzen. 

6. Proband, ~, geb. 3.5. 12. F.A. : Bruder und Sehwester Turmschadel. Bruder 
des Vaters verdi~chtig auf Turmsch~del. Vater und 2 Schwestern stark asthenisch. - -  
E.A. : Von jeher sehw&chlich, klagt fiber Sehwindelanf~lle und Kopfsehmerzen. - -  
A. : 5. 10. 37. Befund: Turmschadel, dysplastisehe Konstitution. Pigmentanomalien. 
Exophthalmus beiderseits angedeutet, lebhafte Reflexe. Psychisch: asthenisch. 
Innere Klinik: pluriglanduliire Insuffizienz in Richtung der Simmondsschen Kachexie. 

7. Proband, ~, geb. 9.6. 82. F.A. : o. B. - -  E.A. : Mit 38 Jahren Kopfschmerzen, 
Sehwindelanfalle und SchwerhSrigkeit. - -  A. : 4. 11.29. Befund : Turmsehiidel, 
dysplastisehe Konstitution. Fast v6llig normales HSrverm6gen, Gleichgewiehts- 
organe normal erregbar. Psychiseh: rasche Ermiidbarkeit, Merksehwaehe. Minder- 
begabt. Jetzt: arbeitete bis 1940, verunglfiekte t6dlich im Dienst. 

Am eindringl ichsten seheinen uns  die Beobach tungen  bei den Pro- 
banden  l ,  2, 6 und  7 zu sein. Bei diesen 1LBen sich in  k]inischer 
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Beobachtung, vom Turmschgdel abgesehen, keine anderweitigen Ursachen 
tier geklagten Besehwerden linden. DaB es sich um erhebliche MiB- 
empfindungen handeln mul~, erhe]lt aus der langdauernden Arbeits- 
nnf~thigkeit unserer Patienten, die in einem Fall bis zur Invalidisierung 
ging. In  den F/~llen 3, 4 und 5 werden wir neben der Sch~delanomalie 
noch andere Faktoren f/Jr das Zustandekommen der geklagten ]3e- 
schwerden verantwortlich machen mfissen. Einmal ist es eine Arterio- 
sklerose m~Bigen Grades  (Fall 4), dann eine sekund~re Angmie (Fall 5), 
die in der Pathogenese mitspielen. Ein Patient  (Fall 3) hat  wohl erheb- 
liche kOrperliche Besehwerden der Anomalie wegen, die im Vordergrund 
stehende Verstimmung aber und seine suieidalen Absieh~en sind in seiner 
Sippe angelegt, ohne dab die betreffenden Blutsverwandten Turmsch/idel 
zeigten. Wir werden die Hal tung dieses Probanden im Rahmen seiner 
Sippe sehen, die Soh~delform nieht ffir alle seine Besehwerden ver- 
antwortlich machen, sondern ihre Auswirkungen als AuslOsung abnormen 
Erbgutes werten kOnnen. 

Dal~ diese Patienten ihrer unbest immten Klagen wegen oft genug 
als Neurastheniker bezeichnet werden, oder dal~ eines ihrer Symptome 
zur Diagnose erhoben wird, liegt wohl an der wenig bekannten Sym- 
ptoma%ik der ,,Turmschs Zu dieser Bezeiohnung fiihlen. 
wir uns in Gedanken an den vollen Krankheitswert  der Besehwerden 
berechtigt. Erst  objektiv festste]lbare Ausfa!lserscheinungen lassen an 
d ie  riehtige Genese denken. 

Therapeutisch ist uns nicht viel gegeben. Konservative, druck- 
entlastende Ma[~nahmen (hochprozentige Traubenzuekerinjektionen, 
Punktionen, Magnesiumsulfateinl~ufe) mindern die Beschwerden, aller- 
dings oft nur voriibergehend. Ein Trost mag es manchen der Patienten 
sein, dab ihre Beschwerden phasenhaft  auftreten und dab sie Zeiten 
vSlligen Wohlbefindens erwarten diirfen. Reaktive Verstimmungen, die 
ihre Wurzel in dem Gefiihl der kosmetisehen Benaehteiligung haben, 
wird man  durch psychotherapeutischen Zuspruch aufhellen kOnnen. In  
prognostisch besonders ernsten Fs (drohende Sehnervatrophie bei 
Jugendliehen) ist ent]astende chirurgische Intervention zu erw/~gen. 
Eindrucksvoll erscheint in diesem Zusammenhang die Beobaehtung an 
einem unserer Kranken (Fall 3), bei dem es auf der HOhe der Besehwerden 
fast regelm~l~ig zu Nasenbluten k~/m, worauf sofort die Besehwerden, 
vor allem der Kopfdruek, nachliel3en. Der Gedanke an eine ventilartige 
Selbststeuerung ]iegt hier nahe. Eine Arteriosklerose lag, wie die Unter- 
suchung in der Medizinischen Klinik ergab, nicht vor. 

Objektiv ist uns zur Diagnose eines erhOhten Sehs 
in erster Linie das R6ntgenbild gegeben. Bei keinem Turmschs fehlen 
starke Impressiones digitatae. Sie sind in ihrer Bedeutung als Zeichen 
eines erhOhten Innendruckes umstritten. So halt sie Schiiller ,fieht ffir 
absolut beweiskr~ftig, w~hrend andere Autoren die Impress ionen  als 
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,,Versuch der Selbsttrepanation" beschreiben. Wir glauben, klinischen 
Erfahrungen nach, vermehrte  Impressiones digitatae beim Schs des 
Erwachsenen immer  als Zeichen gesteigerten Innendruckes werten zu 
kSnnen, auch wenn keine oder nur  geringe Beschwerden geklagt werden. 

Als Beweis ffir den beim Turmsch~del oft vorliegenden Hirndruek 
dient uns ferner der Liquordruck, den wir in 9 yon 18 im Liegen lumbal- 
punktierten F~llen gesteigert fanden. Es handelt sich hier um knapp 
erh6hte Wer te ,  aber auch um deuttiche Steigerungen (maximal 230 m m  
Wasser). Der Liquor wies in keinem der Fi~lle pathologische Ver~nde- 
rungen auf. Gatze]c konnte bei 6, Behr bei 9 yon 10 Fs einen erhShten 
Liquordruck nachweisen. 

Schliet]lich sind Stauungserscheinungen a m  Augenhintergrund zu er- 
w~hnen, ffir die wir, neben anderen, wahrscheinlich lokalen Faktoren,  
den herrschenden (~berdruck verantwortlich machen kSnnen. Auf diese 
Befunde wird bei den turmschs HirnnervenstSrungen noch 
einzugehen sein. 

Pyramidenbahnzeichen in 7, gesteigerte Reflexe in 14 F~tllen werden 
wir, in Ermangelung einer anderweitigen Erkli~rung, ebenfalls auf die 
abnormen ])ruckverh~ltnisse im Sch~delinneren zurfickfiihren k6nnen. 

Zur Erkl~rung des Hirndrucks bei Turmschs bieten sich uns 
manche ]~berlegungen an. Wit  denken hier in erster Linie an die ver- 
minderten KompensationsmSglichkeiten des frfih geschlossenen Sch~dels 
(Kraniostenose). Der durch den Hirndruck vermehrte  Schiidelinhalt 
kann nur nach oben ausweichen. Trotz starker Impressionen und sub- 
jektiver Beschwerden sahen wit beim Turmsch~del nie ein Klaffen der 
N~hte, wie es sonst, im Sinne der Kompensation,  beobachtet  werden kann, 
fanden auch im Schrift tum keine diesbezfiglichen Mitteilungen. Ob ehl 
MiBverh~ltnis zwischen verffigbarem Raum und Inhal t  im Sinne Reichardts 
beim Turmsch~del vorliegt, kSnnen wir, da wir hier nicht fiber eigene 
Untersuchungen verffigen, nicbt ermessen, halten aber, den erw~hnten 
~berlegungen nach, ein solches MiBverhiiltnis ffir sehr wabrscheinlich. 
Den Berechnungen allerdings; die Gi~nther vornahm, entspricht dem ver- 
minderten Kopfumfang,  wie er beim Turmsch~del vorliegt, nicht eine 
Verminderung der Schi~delkapaziti~t. Wahrscheinlich aber ist es nicht 
gleichgfiltig, ob nut  der Raum als solcher gew~hrleistet ist. Man wird 
sich vorstellen kSnnen, dal~ AusdehnungsmSglichkeiten ffir den Sch~del- 
inhalt  nach allen Seiten vorhanden sein mfissen, wenn eine genfigende 
Kompensat ion stattfinden soll. Beide Turmschs aber haben die 
basalen Teile des Hirns, der basilaren Lordose wegen, vermutlich weniger 
AusbreitungsmSglichkeiten, als die der Turmschi~delspitze n~her ge- 
]egenen Teile. Die Beschwerden unserer Probanden sind, wie aus der 
~hnlichkeit  mit  postcommotionellen StSrungen erhellt, auf eine I-Iirn- 
stammsch~digung zurfickzuffihren, was aus den Verh~iltnissen erkls 
werden kann. 

Ai'chiv fiir Psychiatrie. Bd. 114. 31 
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Gi~nther sucht die klinischen Symptome beim Turmsch~del allein aus 
einer gestSrten Blut~irkulation zu erkl~ren. Dutch Verengung der basalen 
Foramina komme es zur ven5sen Stauung und damit  zum Hirndruck. 
G4"nther stfitzt seine These durch Beobachtungen, die fiir eine ven6se 
RiickfluSbehinderung sprechen (Stauungserseheinungen an den Retinal- 
venen, Erweiterung der venSsen Sinus und der subcutanen Venen der 
Kopfhaut) .  Auch wir konnten uns yon diesen Symptomen iiberzeugen, 
geben aber zu bedenken, dab es sieh hierbei um Zeichen handelt, die wit 
bei ErhShung des intrah-aniellen Druckes aueh b e i  normal gebildeten 
Sch~deln antreffen, so dab man sie nicht als spezifisch fiir die Eigen- 
tiimlichkeiten des Turmschi~dels betrachten kann. Wir werden zur Er- 
kl~rung einer venSsen Rfickflul~behinderung ganz allgemein auch die 
Volumenzunahme des Seh~delinhaltes heranziehen k6nnen. Vermutlieh 
ist es das Gesamt der gestSrten Anlage (Kraniostenose, verminderte  
Kompensationsf~higkeit und meehanische Verlagerung der Schi~del- 
6ffnungen), das geeignet ist, pathologische Druckverh~ltnisse zu schaffen, 
wobei den~.besehr~nkten AusweichsmSglichkeiten eine besondere Be- 
deutung zukommen diirfte. 

Wir wissen damit  ffeilieh noch nieht, warum es letztlich i iberhaupt 
zum Hirndruck beim Turmsehs kommt  und kSnnen vor allem nieht 
das oft prozeBhaft einsetzende Steigen des Innendrucks erkli~ren, wie 
w i r e s  bei einer ganzen Reihe unserer Kranken sahen (s. Kasuistik). 
Unsere Bemiihungen zu einer weiteren Kl~rung blieben bier erfolglos, 
wollten wir nicht das t teer  der mannigfachen ,,exogenen Sehi~dlichkeiten" 
zitieren. Die Durchsicht unserer F~lle, die akut  , , turmsehs 
wurden, ergab niehts, was, wollte m a n  nieht im Bereieh der Hypothese 
bleiben, pathogenetiseh verwertbar wi~re: Wir achteten insbesondere 
auf Gefi~l~erkrankungen (Hypertension, Arteriosklerose), ohne urss 
Beziehungen wahrscheinlieh maehen zu kSnnen. Das oft zitierte seelisehe 
Trauma war nie die Ursache des organischen ~ Syndroms, vielmehr sind 
psyehisehe StSrungen bei der Turmseh~delkrankheit  die Folge der ver- 
~nderten intrakraniellen Verhs wenn sie auch oft aus einem ver- 
st~ndli'chen Kausalits heraus von den Patienten als Grund 
ihrer Beschwerden angegeben wurden. 

Wir beseheiden uns damit  und k6nnen nur sagen, dab durch ver- 
sehiedene abnorme Verh~ltnisse, die wir beim Turmsch~del vorfinden, 
das Auftreten des Hirndrucks begiinstigt und dieser schneller manifest 
werden diirfte als bei normal geformten Schs 

Turmschddel und Trauma.  

Bei  Beurteilung der Folgen einer Commotio cerebri pflegen wir dem 
Zustand des Patienten vor dem Unfall Rechnung zu tragen. So wissen 
wit, dab durch eine bereits vor dem Unfall bestehende Vasolabilits eine 
Hypertonie  oder Arteriosklerose das Abklingen posteommotionetler Be- 
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schwerden  fiber J a h r e  verzOgert  oder  ga r  ve rh inde r t  werden  kann ,  wobei  
oft  die Grenze zwischen den  Beschwerden  einer  sch icksa lhaf t  ve r l aufenden  
Gef/s u n d  den  Unfal l fo lgen n ich t  zu ziehen ist .  Die Fr i s t ,  
die wi t  unseren  P a t i e n t e n  ffir  das  Abk l ingen  pos tcommot ione l l e r  Be- 
schwerden  einr/s is t  m i t u n t e r  k n a p p  bemessen,  wie m a n  den glaub-  
wi i rd igen Angaben  y o n  Unfa l l k r anken  in der  Po l ik l in ik  u n d  ih rem Ver- 
langen nach  Ana lge t i ca  und  H y p n o t i c a  en tnehmen  kann ,  doch pf legen 
auch die Fo lgen  schwerer  Commot ionen  im Ver lauf  eines J a h r e s  ab-  
zukl ingen,  no rmale  Verha l tn i sse  Vor dem Unfa l l  vorausgesetz t .  Uns  be- 
sch/~ftigt h ier  das  Sehicksal  der  t u r r i cepha len  T ra uma t ike r ,  bei  denen 
wir  ja  besondere  in t rakran ie l l e  Verh/~ltnisse vorausse tzen  miissen.  

1. Fall.37. Proband, c~, geb. 26. 6. 88. F.A. : Keine. Turmsch/~del. - -  E.A. : 
Galt als besonders guter, yon den Vorgesetzten gesch/~tzter Arbeiter. ]915 zweimal 
Commotio (neben anderen banalen Verletzungen). Seither sehwere Stirnkopf- 
schmerzen, Schwindelgefiihl, vasomotorische Schw~chezust/~nde. Fie  mehr regel- 
m~Big gearbeitet. Depressives Verhalten, im Verlauf des Rentenkampfes (fiinfmal 
begutachtet) Entwicklung neurotischer Tendenzen. Befund: Turmsch~del, dys- 
plastische Konstitution, Trigeminus I druckschmerzhaft, sehr lebhafte l~eflexe, 
neurovegetative Stigmatisierung. Psychisch: mutt, hypoehondrisch, verstimmt. 
Jetzt :  nur leichteste Arbeit mit Unterbrechungen. Klagt noch immer die gleichen 
Beschwerden. 

2. Fall 48. Proband, ~, geb. 22. l 1.88. F.A.: Keine Tnrmsch~del. - -  E.A. : 
1915 Trauma der Sch~delbasis (Sehul~), dabei Commotio, keine Gehirnverletzung. 
Seither Kopfschmerzen, Schwindel, Taubheit links. Dreimal begutachtet. Neben 
glaubhaften Beschwerden starke psychogene Uberlagcrung bis zur Psendodemenz. 
Befund: Turmsch/idel, dysplastische Konstitution, Taubheit links, Trigeminus I 
druekschmerzhaft. Psychisch: pseudodement. Jetzt :  seit 5 Jahren invalidisiert. 

3. Fall 52. Proband, ~, geb. 4. 5. 92. F.A.: Keine Turmsch/~del. - -  E.A. : 
Lit t  yon jeher unterKopfsehmerzenund Schwindelanfi~llen. 19341eichte Commotio. 
Seither Verst~rknng der Beschwerden bis zur v511igen Arbeitsunf/~higkeit. Befund: 
Turmsch~del, dysplastische Konstitution, Exophthalmus, Differenz der Baueh- 
deckenreflexe, Mikro-Recklinghausen. Psychisch: starke funktionelle Tdberlagerung. 
Jetzt :  seit Unfallnicht mehr gearbeitet, invalidisiert, klagt die gleichen Beschwerden. 

4. Fall 67. Proband, c~, geb. 22. 12.04. F.A. : Bruder ausgesprochener Turm- 
sch/~del. - -  E.A.: 1939 Commotio. Seither Kopfsehmerzen. Sehwindelgefiihl, 
Ohrensausen. Befund: Turmsch/~del, dysplastische Konstitution, kein wesentlieher 
pathologischer neurologiseher Befund. Psychisch: fwnktionelle ~)berla~erung, 
Pseudodemenz. Jetzt :  fiihlt sich arbeitsunf&hig. 

5. Fall 82. Proband, c~, geb. 7.5.08. F.A. : Vater nervSs, leicht erregt. Bruder 
Suicid. Keine Turmsch/~del. - -  E.A. : Von jeher starke Kopfschmerzen, leicht 
erregbar. Lernte nur maBig. Musikschule, jahrelang trotz Beschwerden als Musiker 
(Klavier, Geige) gearbeitet. Im 14. Lebensjahr Wurde beiderseits Opticusatrophie 
festgestellt. Mit 21 Jahren Commotio, 3 Stunden bewuBtlos. Seither dauernd heftige 
Beschwerden, Kopfschmerzen, Schwinde], SchweiBausbriiche, Schlaflosigkeit. MuBte 
Beruf aufgeben, schon seit Jahren arbeitsunffi.hig. Befund: Dysplastiker, Turm- 
sch/~del. Henkelohren, Gesichtsasymmetrie. Spontannystagmus mit rotierender 
Komponente. Lebhafte Reflexe. Optieusatrophie beiderseits, praktisch fast blind. 
Psychisch: suicidal, erregbar, reaktiv verstimmt (endogene Komponente ?). 

Es hande l t  sich in unseren  5 F/~llen u m  Commot ionen,  welche 
hOchstens mi t t e l schwer  gewesen sind. E inhe i t l i ch  h a t  bei  al len P r o b a n d e  n 

31" 
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der Unfall eine tiefgreifende Z~sur gesetzt, zur Invalidisierung oder 
zu einer deutlichen Xnderung der Arbeitsleistung gefiihrt und, soweit wir 
dieses iibersehen kSnnen, Beschwerden verursacht,  die vor dem Unfall 
nicht oder nicht in dieser St~rke bestanden haben. Zwei Probanden 
(Fall 3 und 5) gaben an, schon yon jeher unter Schwindelanf~llen und 
Kopfschmerzen gelitten zu haben, ws die anderen vorher be- 
schwerdefrei gewesen sein wollen. 

Wir mfissen, wollen wir diesen Patienten gerecht werden, yon ver- 
schiedenenUberlegungenausgehen. Bostroem weist darauf hin, dab neben 
anderen Faktoren auch Besonderheiten des Hirnsch~dels geeignet sind, 
die Heilung der Commotionsfolgen zu verzSgern. Unsere F~lle liefern 
hierzu einen-sehr ernsten Beweis. Man wird sich durch das Oft sehr 
reichliche funktionelle Beiwerk nicht beirren lassen diiffen und daran 
denken, dab gerade unsere Pat ienten zu Demonstrat ionen kommen 
werden, um ihre Beschwerden zu veranschaulichen, da ihnen diese vom 
Untersucher schon 1 Jahr  nach dem Unfall nicht mehr so recht geglaubt 
werden. Vielleicht erkl~rt sich das zum Teil besonders demonstrat ive 
Verhalten unserer 5 Kranken aus ihrer Situation. Zwei yon ihnen 
brachten es bis zur Pseudodemenz, was nach Commotionen nicht allzu 
hs angetroffen wird und was wir hier als das Mittel von verkannten,  
primitiven PersSnlichkeiten ansehen mSchten, ihren Zustand zu ver- 
deutlichen. Gleichlautend wie die unsrigen sind die Befunde yon Gatzelc, 
die in der Klinik Langes vier turricephale Patienten sah, bei denen es im 
AnsehluB an ein Trauma erstmalig zu langdauernden Beschwerden kam. 
Erw~hnenswert ist in diesem Zusammenhang auch eine Beobachtung 
yon Jentsch, der unter 194 Unfallsneurotikern, die auf Degenerations- 
zeichen hin untersucht wurden, drei Turmsch~del land, eine bei der 
Seltenheit der Anomalie auffallend hohen Zahl. Wir haben unseren 
Beobachtungen naeh allerdings erhebliche Zweifel, ob es sich bei diesen 
3 F~llen um reine ]qeurotiker gehandelt hat. Die nicht ohne weiteres 
nachweisbaren InnendruckerhShungen pr~sentieren sich ja oft genug im 
,meurotischen" Gewand. 

Auch hier werden" wir nicht alles, was nach einer Commotio yon 
einem Turmseh~deltrs geklagt wird, der Anomalie allein zur Last  
legen. Wir teilten bereits Beobachtungen mit, wo es auch ohne j e d e n  
Unf~li zu den gleiehen Beschwerden wie naeh einer Commotio kam. 
Liegt aber bei einem Turmseh~deltr~ger einwandffei eine Gehirnersehiitte- 
rung (auch leichten Grades) vor, werden wir in der Beurteilung der 
Unfallsfolgen (Rentenfestsetzung) sehr grol~zfigig sein mfissen, da der 
Unfall offenb~r geeignet ist, einen bereits vorhandenen ~berdruck  im 
Turmschs zu versehlimmern oder einen latenten manifest zu maehen. 
Unsere Katamnesen lassen jedenfalls keine andere Deutung zu. 

Schwierig kann die Differenti~ldiagnose gegeniiber der Commotio 
werden, wenn n~mlich HirnnervenstSrungen nach dem Unfall beobachtet  
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werden. Solche kSnnen, wie noch zu schildern sein wird, turmsch~del- 
bedingt und damit  yon dem Unfall unabh~ngig sein. t i ler  wird man  
nur im Einzelfall Klarheit  erhalten kSnnen, wenn ausreichende Unter- 
lagen fiber den Zustand vor dem Unfall vorliegen oder wenn es sich um 
Ausfs handelt, die schon lange Zeit bestehen mfissen (alte Optieus- 
atrophie z. B. wie in Fall 5). Eine Sch~digung des Geruchsnerven da- 
gegen, wie die mitunter  beim Turmsch~del vorkommt,  wird oft erst 
nach dem Unfall bei der ersten neurologischen Untersuchung entdeckt 
und vom Patienten guten Glaubens auf diesen zuriickgefiihrt werden. 
Hier wird man einen traumatisch bedingten Stirnhirnschaden aus- 
zuschlie~en haben u.nd sich an die Symptome der Aspontaneit~t, der 
Euphorie, der Reizbarkeit  und der Merkschw~ehe halten (Bostroem), 
,die durch den Turmsch~del allein nie bedingt sei~ kSnnen. K o m m t  es 
nach einem Schs zu epileptischen Anfs dann muB wiederum 
der Turmsch~del in die differentialdiagnostischen Erws ein- 
bezogen werden, da dieser allein Ausf~lle bedingen kann (Lange). Not- 
falls wird die Encephalographie Klarheit  bringen. 

Psychopathie und Turmschddel. 

Da6 wir psychopathische Wesen unter unseren Probanden h~ufig 
antrafen, n immt nicht wunder, wenn wir uns der Herkunft  unseres 
Krankengutes erinnern. 

Hanhart teilte 21 F~lle yon Turmschs mit, bei denen er ,,auC 
fallend hs Psychopathie,  auch .Schwachsinn und vie]leicht auch 
Epilepsie" zu finden glaubte. Weygandt erws die Kombinat ion 
von Turmsch~del und Psychopathie neben anderen seelischen Auf- 
f~tlligkeiten. 

Wir sehen yon ein~r kasuistischen Mitteilung der 14 psychopathischen 
PersSnlichkeiten ab, die wir beobachten konnten. Auffallend war hier 
die Hi~ufung depressiven Verhaltens und der Mangel an hypomanischen 
PersSnlichkeiten. DaB wir bei drei unserer Psychopathen ausgesprochen 
anankastische Zfige vorfanden, ist bei der Seltenheit des Symptoms 
bemerkenswert,  im Rahmen unserer Untersuchung aber wohl als Zu- 
fallsbefund zu werten, h n  iibrigen glauben wir, mit  der Diagnose Psycho- 
pathie bei einem Turmschi~deltri~ger besonders zurfickhaltend sein zu 
mfissen, da wir die Auswirkungen eines gesteigerten Schi~delinnendrucks 
in psychischer Beziehung nicht untersch~tzen diirfen. Vor allem durch 
den Wechsel des intrakraniell herrschenden Druckes, wie er beim Turm- 
schs auftreten kann, werden wir uns phasenhafte Verstimmungen, 
hypochondrisches Verhatten und seheues Zurfickziehen vor den Forde- 
rungen des Tages erkli~ren kOnnen. Finden sich zudem neurologische 
Symptome, dann werden wir ein organisches Hirngeschehen, nicht 
aber abnorme Reaktionen annehmen. Beispiele ffir die Art  unserer 
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Betrachtungsweise gaben wir bereits. In  jedem Fal l  legen wir hier den 
Akzent auf die Sch/~delanomalie und deren Auswirkungen, das gleieh- 
zeitige Vorliegen einer Psychopathie buehen wir als Nebenbefund. 

TurmscMidel und Epilepsie. 

In  das Heer der exogenen Faktoren,  die epileptische AnfElle zu  
erzeugen vermSgen, ist der TurmschEdel, soweit wir sehen, in der ihm 
bier zukommenden pathogenetischen Bedeutung noch nicht ~ufgenommen 
worden. Lange erwEhnt, dab bei Turmschi~leltrEgern epileptisehe An- 
f~lle nicht selten seien, Weygandt besehreibt einen Full yon TurmschEdel 
mit  Kr~mpfen in der Kindheit.  Janz nennt anl~131ich der Besprechung 
der dysplastischen Gruppe seiner epileptisehen Probanden einen 
14j~hrigen Jungen mit  einer sehweren allgemeinen Hypoplasie, Turm- 
sch~tdel, s tarker Gesichtsasymmetrie und hohem steilen Gaumen. Die 
bei ihm festgestellten neurologisehen Symptome und die rSntgenologisch 
nachgewiesenen Symptome eines DrucksehEdels erlaubten nieht die 
Diagnose einer genuinen Epilepsie. 

Bei unseren Fallen yon TurmschEdel und epileptisehen AnfEllen 
legten wir uns folgende Fragen vor:  Kann  die SehEdelanomalie im 
Einzelfall als einzige Ursache des Kr~mpfleidens aufgefal3t werden, wann 
ist diese Auffassung gereehtfertigt und wie sind diese Fs im Rahmen 
des Erbgesundheitsgesetzes zu beurteilen ? 

Die Musterung unserer 15 Prob~nden, die an einer Epilepsie leiden, 
liel3 uns eine Einteilung der FElle in solche treffen, bei denen wir eine 
genuine Epflepsie ~blehnen miissen und in solehe, die dem Formenkreis 
der genuinen Epilepsie nahestehen oder sicher an genuiner Epilepsie 
leiden. In  einer dri t ten Gruppe fal3ten wir FElle zusammen, deren Zu- 
teilung zu dem einen oder dem anderen Lager nicht ohne weiteres mSglieh 
ist nnd bei denen wir uns auf Vermutungen beschrs miissen. 

Der ersten Gruppe, deren Epilepsie wir nicht aIs genuin ansehen, 
rechneten wir 4 FElle zu, die kurz skizziert werden" sollen. 

]. Proband 84. In der Familie des jetzt 37j~hrigen Richard H. finder sich kein 
Anhalt fiir das Auftreten yon Krampfkrankheiten oder deren ~quivalente. Sein 
Vater, der stark trinkt, ist unehelich geboren, die Mutter zeigt einen hoehgeformten 
Kopf, der noeh nicht als Turmsehadel anzusprechen ist. H. selbst, der in Steil~lage 
geboren wurde, war nie ernstlieh krank und hatte aueh bis zu seinem 27. Lebensjahr 
keine Beschwerden yon seiten des Kopfes. Er arbeitete regelmEl]ig als Spezialist 
~fir den Druck mathematischer Sehriften, wurde yon seinem Arbeitgeber geseh~tzt 
und ffihrte ein unauff~lliges Leben. Im 27. und (stErker) im 28. Lebensjahr traten 
Sehwindelanf~lle auf, nach einem Druckgefiihl in der Brust stiirzte H. mehrfach 
bewul~tlos zusammen, gelegentlieh traten mehrere AnfMle an einem Tage auf, 
im Kopfkissen bemerkte er 5fter Speichelflecken. ~achdem der Zustand im Ver- 
lauf eines Jahres sich verschlechterte, ohne dab sich It. dabei krank ffihlte, erfolgte 
die erste klinisehe Beobaehtnng (1931), bei der t~glieh Absencen, seltener'generali- 
sierte Anf~lle und petits maux beobachte~ wurden. Die Untersuehung ergab einen 
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typischen Turmschadel (s. Abb. 1 und 2). Aul~er einem im Anfall oder im An- 
schluB daran auftretenden Babinski kein pathologischer neurologischer Befund. 
Der Augenhintergrund war damals o.B. Die Encephalographie ergab keine Fiillung 
der Ventrikel. Die Diagnose wurde damals, da H. schwerfallig und umst~ndlich 
ersehien, auf genuine Epilepsie gestellt. 1933 muBte H. seines Krampfleidens 
wegen invalidisiert werden. 1940 kam H. in einem maniform gef~irbten Ausnahme- 
zustand in die Klinik. Er war erregt und nieht zu fixieren. Affektiv herrschte 
eine Verstimmung manisehen Geprages, der Gedankenablauf geschah andeutungs- 
weise ideenfltiehtig. /qach 2 Tagen kliniseher Beobachtung war H. vSllig ge0rdnet. 
Er gab an, seit 1932 zunehmend schlecht zu sehen, schflderte generalisierte Anf~lle, 
Absencen nnd Zustande, in denen er unsinnig recle, sich entkleide und yon denen 
er erst yon seinen AngehSrigen erfahre. Die kSrperliehe Untersuchung ergab eine 
Reihe pyknischer Zfige der Konstitution neben dysplastischen Zeichen. Der 01?3)en- 
heimsche Reflex war rechts konstant ~uszulSsen. 

In unmittelbarem Anschlul~ an den geschilderten Ausnahmezustand klagte H. 
fiber Kopfschmerzen und so schlechtes Sehen, daI~ er den Untersucher kaum erkennen 
kSnne. Noch am gleichen Tage aber gab H. sichtlich erfreut an, nun wieder gut 
sehen zu kSnnen. Auch die Kopfschmerzen legten sich gleichen Tages. Die Unter- 
suchung in der Augenklinik ergab beiderseits blasse Papillen der Sehnerven, reehts 
starker als links. Augenarztliehe Diagnose: SehnervenstSrung bei Turmschadel. 
Im Verlauf tier weiteren Beobachtung traten noch zweimal, vom Untersueher 
beobachtete Bewui3tseinsstSrungen auf, in denen It. langsam zu Boden sank, 
schlaff liegen blieb und sich nach wenigen Sekunden, erstaunt fragend, aufriehtete. 
Die Pupillen reagierten hierbei auffallend trage auf Licht, H. war deutlich benommen, 
aber nicht bewul3tlos. Psychisch bo te r  nach Abklingen des Ausnahmezustandes 
keine Zeiehen einer epileptischen Wesensanderung, war aufgeschlossen und freund- 
lieh, in intellektueller Beziehung nicht gesehadigt. 

Gegen die Anna hm e  einer genuinen Epilepsie bei H.  erheben sich 
schwerwiegende Bedenken. Wir  nennen hier die fehlende famili~re Be- 
lastung und  das Fehlen einer epileptischen Wesensi~nderung bei einer 
seit 10 Jah ren  intensiv bestehenden Epilepsie. Von der Schadelanomalie 
abgesehen ergaben sich keine weiteren exogenen Faktoren ,  die fiir das 
Krampfle iden veran twor t l i ch  gemacht  werden kSnnten.  So konnte  yon  
der  Medizinischen Klinik eine Bleivergiftung, an  die des Berufs als 
Drucker  wegen zu denken war, ausgeschlossen werden, serologiseh fanden 
sieh regelrechte Verhi~ltnisse. Gegen die Diagnose einer genuinen Epi- 
lepsie sprachen weiterhin die erw~hnten neurologischen Ausfallserschei- 
nungen.  Auch wenn m a n  ein Pyramidenbahnze ichen  bei ]angjahriger 
Epilepsie auf anfallsbedingte Hirnschi~digungen zuriickfiihren kOnnte, 
so ist die bestehende Optieusatrophie bei H.  nieht  durch  eine erbIiche 
Fallsucht,  dagegen dureh den Turmschi~del zu erkli~ren. Auffallen muB 
ferner, dab neben  epileptischen Anfal ls typen (generalisierte Anfi~lle, Ab- 
sencen, Pet i t  maux,  Dammerzus tande)  auch Bewul3tseinsstSrungen vor- 
liegen, die wir bei der erblichen Fal lsucht  nicht  sehen (Zustande plStzlich 
eintretender Bewui3tseinstriibung bei sehlaffem Tonus der Muskeln). Der  
1940 hier beobaehtete,  oben besehriebene Zustand des H.  l~i3t sich auf  
eine aus uns unbekann ten  Griinden plStzlich entstehende ErhShung  des 
Sehi~delinnendrucks bei Turmseh~del  zuriickfiihren, in dessen Gefolge es 
neben StSrungen des Bewul3tseins zu einer passageren Verschlechterung 
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des Visus bei heftigen Kopfschmerzen kam. Man wird sich vorstellen 
mfissen, dab die akut einsetzende ErhShung des Sch~delinnendrucks 
sich unter anderem auch an den bereits gesch~digten Nn. optici 
s und dab beim Sinken des Druekes kSrperliche wie psychische 
Beschwerden abklangen. Das kurzdauernde maniforme Zustandsbild 
diirfte hierbei Ausdruck eines durch ein organisches Hirngeschehen provo- 
zierten zirkuls Erbgutes sein. Hiefffir spricht die vorwiegend pyk- 
nische Konstitution des Probanden sowie seine syntone Wesensart. 

Wir verfiigen in diesem Zusammenhang fiber eine weitere Beob- 
achturrg an einem jetzt 35j~hrigen Schizophrenen, der seit 1928 in 
station~rer Behandlung ist und seit Jah~en als Lehrbuchfall fiir schizo- 
phrene Zerfahrenheit und VerblSdung dient. 

2. In der sozial angesehenen Familie findet sich au]er einer nervSsen Mutter, 
deren neurasthenische Besehwerden im Klimakterium zunahmen, keine Belastung, 
insbesondere keine Epilepsie, noch Schizophrenic, noch ein weiterer Fall yon Turm- 
sch~del. Nach einem im Alter yon 23 Jahren akut auftretenden hebephrenen 
Schub kam Bernhard P. bald in einen station~ren Zustand schwerer sehizophrener 
VerblSdung. Auf Station geniel]t er als alter Patient einige Sonderreehte und l~Bt 
sich im allgemeinen gut halten, bis auf Zeiten kurzdauernder psyehomotorischer 
Erregung, in denen er gereizt und aggressiv wird und fiber Kopfschmerzen klagt. 
Diese Erregungen gipfeln regelmaBig in einem oder mehreren generalisierten Krampf- 
anf~llen mit Zungenbi] und Einnassen, wonaeh P. wieder das seit Jahren bekannte, 
gutmfitige Verhalten zeigt. Seine Pfleger maehen den jeweiligen Stationsarzt 
darauf aufmerksam, dal~ ein Krampfanfall zu erwarten ist. Untersuehungen in 
den Tagen vor einem Anfall ergeben leichte Bewu~tseinsst5rungen, so dab man, 
in Unkenntnis der Anamnese, an ein organisehes Bild denken wfirde. KSrperlich 
handelt'es sich um einen schwer dysplastischen Patienten mit ausgepr~gtem Turm- 
schadel. Die An:f~lle, die zun~chst etwa 2--10mal im Jahr auftraten, sistierten, 
obwohl keine krampfmildernde Medikamente gegeben wurden, yon 1933--1936 
und traten erst im Beginn einer Insulinkur (80 Einheiten) wieder auf, wahrend 
naeh der Kur (yon 1937 bis heute) kein Anfall mehr beobaehtet wurde. 

Auch bei diesem Fall berechtigt uns nichts, die Diagnose eincr erb- 
lichen Fallsucht zu stellen. Die Diagnose ciner Schizophrenie ist ge- 
sichert. Ein Zusammentreffen mit einer epileptischen Anlage ist in 
Gedanken an die Seltenheit eines solehen Befundes (Krap] land unter 
1506 Schizophrenen der Miinchner Klinik keinen mit epileptischen An= 
f~llen!) nicht sehr wahrscheinlich, dagegen hindert uns wiederum nichts, 
die vorliegende Sch~delanomalie und eine durch sie bedingte Innendruck- 
steigerung ffir die Epilepsie unseres Probanden urs~chlich verantwortlich 
zu machen. Die epfleptische Symptomatik pfropft sich bier auf eine 
Schizophrenic, verwischt fiir kurze Zeit deren Bild und kSnnte theo- 
retisch AnlaB zu einer falschen Diagnose geben, wenn der vorliegenden 
Sch~delanomalie nicht die ihr gebiihrende Aufmerksamkeit zugewandt 
wird. ~ber  die pathoplastischen MSglichkeiten des Turmschs wird 
noch an anderer Stelle zu beriehten sein. 

Erw~hnenswert ist hier, daB, auBer dem oben besprochenen Fall, 
noch 3 andere unserer 18 schizophrenen Probanden zeitweilig unter 
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Krampfanf/s ge l i t t en  h a b e n  (s. Kasu i s t ik ) .  Es hande l t  sich e inmal  
u m  einen K r a m p f a n f a l l  im Insu l inshock ,  den  wir  in d iesem Z u s a m m e n h a n g  
vernachl/~ssigen kSnnen.  E in  P r o b a n d  h a t t e  in der  K indhe i t ,  ein zwei ter  
sei t  seiner J u g e n d  ab  und  zu epi lep t i sche  Anf/~lle, die wir, da  h ierzu alle 
Vorausse tzungen  fehlen, n ich t  in den  Fo rmenkre i s  der  genuinen Epi leps ie  
stel len,  sondern  sie als turmsch/~delbedingt  auffassen.  Diesen Befunden  
k o m m t  in bezug auf  die K~p]schen Unte r suchungen  einige Bedeu tung  zu. 

Der  Diagnose einer  genuinen Epi leps ie  kSnnen  wir  uns  auch in e inem 
d r i t t e n  Fa l l  n i ch t  anschliel~en. 

3. Die jetzt 31jghrige imbezille Patientin Elisabeth 0. hat einen psycho- 
pathischen Vater, Epilepsie, Turmseh/~del oder sonstige Auffglligkeiten in ihrer 
Familie sind nicht nachweisbar. Ihr Zwillingsbruder, der  Vor ihr geboren wurde 
und naeh 8 Wochen an Lebensschwache wieder verstarb, hatte, nach Angaben der 
Mutter, einen normal geformten Kopf besessen, w&hrend nnsere Patientin yon 
Geburt an einen Turmseh/~del tr/~gt und blind auf die Welt kam. Seit frtihester 
Kindheit wird sie yon heftigen Kopfschmerzen gequglt, zu denen im 18. Lebensjahr 
epileptische Anfglle traten, die jetzt nur zu Zeiten der Menses aufzutreten pflegen. 
Auf der Blindenschule lernte sie nur wenig, zeigte aber bei der Exploration einen 
Mutterwitz und eine affektive Anspreehbarkeit, die zu ihrem dement wirkenden 
)[uBeren auffallend konstratierte. K6rperlich liegen schwere Dysplasien vor {hoher 
Gaumen, Diastema, Uberl/~nge der Extremitaten). Trotz der schweren Opticus- 
atrophie beiderseits bewegt sich Patientin sicher. Links besteht Abducensl/~hmung. 
Seit ihrem 20. Lebensjahr lebt sie in der Anstalt, da sie der Anfi~lle wegen und 
pl6tzlieh auftretenden Erregungen, in denen sie gegen ihre Angeh6rigen aggressiv 
wird und weglguft, nicht zu Hause gehalten werden kann. Ein Versueh, sie zu 
ttause zu halten, seheiterte, als sich Patientin fiber die Bemerkung eines Itaus- 
bewohners, ihre Kopfform betreffend, erregte und aggressiv wurde. 

N/~chst dem Feh l en  einer ep i lep t i schen  Be las tung  und  einer  epi- 
l ep t i schen  V~esens/tnderung l i n d e n  wi t  bei  der  P a t i e n t i n  schwere Hi rn-  
nervens t6rungen ,  die, wie m a n  uns vers icher te ,  seit  G e b u r t  bestehen.  
U n t e r  dem Einf lu$  der  Zwi lhngsschwangerschaf t  i s t  es wahrscheinl ich  
zur  Ausb i ldung  des Turmsch/~dels gekommen,  in  dessen Gefolge psychische  
und  k6rperhche  St6rungen a u f t r a t e n  (Imbezillit/s ep i lep t i sche  Anf/s 
Opt icusa t rophie ,  Abducensl/~hmung).  W i r  werden  uns al lerdings f ragen,  
w a r u m  die ep i lep t i schen  Anf/~lle erst  im 18. Lebens j ah r  au f t r a t en ,  
w/ thrend doch von Gebur t  an  ein mass iver  H i r n s c h a d e n  vor l iegen di irf te ,  
der  schon eher  Anf/~lle h/~tte e rwar t en  lassen. H ie r  is t  an  die provo-  
zierende W i r k u n g  der  Mens t rua t ion  zu denken,  an  die ja  auch  j e t z t  
noch die  Anf~lle gekni ipf t  sind, der  Sch/~delmil~bildung aber  wi rd  m a n  
die urs/~chliche B e d e u t u n g  zuschre iben  k6nnen.  

4. Aueh ein vierter, jetzt 20j/~hriger Patient, der, aus einer v611ig unbelasteten 
Familie stammend, seit dem 4. Lebensjahr an generalisierten Krampfanfgllen leidet, 
ist unserer Meinung naeh nicht als genuin epileptiseh zu bezeichnen. Er zeigt 
eine dysplastisehe Konstitution, sehwere Turmsch/idelbildung und eine Abdueens- 
parese links. Die FfiBe sind anffallend groB geformt. Psychisch ist Rudolf D. 
zwar leicht verlangsamt und wirkt pedantiseh, doch ist er intellektuell nach dem 
jetzt  16 Jahre lang dauernden Krampfleiden ungesch/~digt. Der Epilepsie wegen 
ist er arbeitsunf/~hig und lebt seit Jahren bei den Eltern. 
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Wie  bei den ers ten  3 F~l len  1/~t  uns die fehlende famil i~re  Be- 
las tung,  die b isher  ausgebl iebene typ i sche  Wesens~nderung  sowie die 
H i rnne rvens tS rung  yon  der  Diagnose einer  erbl iehen Fa l l such t ,  zumindes t  
vorlgufig,  absehen.  Soll te sich anlgBlich einer Naehun te r suchung  doch 
eine deut l iche  Wesens~nderung  herausgeb i lde t  haben,  wird  m a n  die Zu- 
o rd imng  dieses Fa l les  in  unsere  zweite  Gruppe ,  die wir  ansehliel~end 
besprechen,  erw~gen mfissen. 

Bei  dieser  zwei ten Gruppe  be r i ch t en  wi t  fiber 7 P robanden ,  die s ieher  
oder  mi t  gro~er  Wahrsche in l i chke i t  dem Formenkre i s  der  genuinen 
Epi leps ie  zugehSren.  H ie r  mSch ten  wir  die Sch~delanomal ie  n ieh t  als 
Ursache  des Krampf le idens ,  sondern,  aus  noch zu besprechenden  Grfinden,  
als Teil  e iner  besonders  schweren dysp las t i sehen  Kons t i t u t i on ,  deren  
'Affinit~tt zum ep i lep t i sehen  Formenkre i s  e rs t  j f ingst  d u t c h  Janz erneu t  
b e t o n t  wurde,  auffassen.  

_&Is genuine Ep i l ep t i ke r  sehen wir  die 6 P r o b a n d e n  an, deren D a t e n  
wir  kurz  skizzieren:  

1. Proband, c~, geb. 20.1. 1900. F.A. : Schwester Migraine, Vater S~ufer, Mutter 
sell an Kr~mpfen ge!itten haben. Keh!e Tnrmsch~del in der l%milie. - -  E.A. : 
Erster Krampfanfall im 3., zweiter im 20. Lebensjahr. Anfalle vor allem wahrend 
und vet  der Menses. Befund: Vorwiegead athletisehe Konstitution mit dys- 
plastischen Zeiehen, Turmsehadel, steiler Gaumen. Neurologisch o.B. Psychisch: 
Dement, gutmiitig. In der Anstalt  untergebraeht. 

2. Proband,  c~, geb. 12.4. 20. F.A. : Vater der Mutter PsychOpath, Suieid. 
Halbbruder des Vaters imbezill. Vetter des Vaters Epilepsie. Keine Turmsch~del 
in der Familie. - -  E.A.: Frtihgeburt, seit 2. Lebensjahr generalisierte Anfalle. 
Wurde zeitig dement. Befund: Dysplastisehe Konstitution, Turmsehadel. Strabis- 
mus convergens. Lebhaite, seitengteiehe Reflexe. Psyehisch: Schwer dement. 
In  der Anstalt untergebracht. 

W i r  g lauben,  bei  diesen 2 F~l len  die von uns vorgefundene  famil i i i re  
Be las tung  und  die Demenz  be ider  P r o b a n d e n  so hoch bewer ten  zu 
kSnnen,  u m  sie, t ro tz  ihrer  Sch~deldeformat ion ,  der  genuinen Epi leps ie  
zureehnen  zu k6nnen.  

E in  wei te rer  Fa l l  gehOrt wohl  auch,  wenn aueh n ich t  so sicher,  zum 
epi lep t i sehen Fo rmenkre i s  : 

3. Proband, d}, geb. 29.4. 06. F.A. : Mutter der Mutter und Sehwester der 
Mutter Turmsch~del. Vater explosibler Psychopath. Brnder leieht erregbar. Sohn 
einer Sehwester linkshgndig. - -  E.A. : Sehleeht gelernt. Von jeher schnell erregbar, 
besonders nach hgufigem Alkoholgenul~. Generalisierte Anfglle seit 30. Lebensjahr. 
Befund: Dysplastisehe Konstitution. Turmseh~del. Linksh~nder. Exophthalmus 
beiderseits. Lebhafte, seitengleiehe Reflexe. Psyehisch: Schwer beweglieh, klebrig, 
intellektuell nicht massiv gesch~tdigt. Beging im Rauseh Suicid. 

Die Sippe und  die Pers6nl ichkei t  des le tz ten  F r o b a n d e n  m a c h e n  
eine genuine Epi leps ie  sehr  wahrscheinl ich .  Der  Alkoho labusus  sowie 
de r  Turmsehgde l  s ind im l~ahmen des Krampf l e idens  wohl  nur  als aus- 
16sende Momente  zu be t r ach ten .  I n t e r e s san t  ist,  dal] die Anlage  des 
e r e rb t en  Turmseh~dels  aus der  "mfitterlichen, die zur  Epi leps ie  der  
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v/~terlichen Linie ents tammt und daB erst bei unserem Probanden eine 
sichere Epilepsie manifest wurde. Vermutlich haben wir hier eine 
iktaffine Diathese vor uns, die der Seh/~delmiBbildung als ,,exogenem" 
Reiz bedurfte, um zur manifesten Epilepsie gesteigert zu werden. In 
gleieher gichtung wirkte, wie die Angeh6rigen mitteilten, hier auch der 
&lkohol. 

Als auch noch zum epileptischen Formenkreis geh6rig rechnen wir 
drei weitere Probanden, die typisehe Wesens~nderung zeigen, ohne daB 
ein krankhafter neurologischer Befund vorliegt. Sie sind fiberein- 
stimmend sehwer dysplastischer Konstitution. In  ihren Familien sind 
weder Sch/~delanomalien noch Epilepsien vorgekommen. Zwei von ihnen 
sind in Anstalten untergebraeht, der dritte ist seines Krampfleidens 
wegen seit Jahren invalidisiert. Wir werden in diesen F/~llen nicht so 
weir gehen diirfen, die Turmsch/~delbildung als Ursaehe des Krampf- 
leidens ansehen zu kSnnen, vor allem da sich keine dutch sie bedingte 
neurologische Ausfi~lle finden. Die typisehe Wesens/inderung und die 
dysplastisehe Konstitution endlich bestimmen uns zur Diagnose einer 
genuinen Epilepsie. Sehwerer wurde uns die Entscheidung bei einem 
jetzt 37j~hrigen Patienten (Proband 30), dessen Halbschwester und erster 
Sohn Turmsch~del aufweisen. Der Proband selbst ist linksh/~ndig. Der 
erste Krampfanfall  t ra t  erst im 30. Lebensjahr auf, das Krampfleiden 
ist progredient. Der Proband ist von dysplastiseher Konstitution, zeigt 
einen ausgepr/~gten Turmseh~del. Links besteht ein ]~xophthalmus und 
eine Abducensparese. Die Venen am AugenhintergTund sind, an der 
Grenze des Normalen, geschl~ngelt (Befund der Augenklinik). Psyehisch 
besteht e ine leiehte Demenz und eine unverkennbare Verlangsamung. 
Patient ist  invalidisiert. 

Trotz. hier vorliegender neurologischer Ausfi~lle (Augensymptome!) 
werden wit, der Wesens/~nderung und der Progredienz des Leidens wegen, 
eher eine genuine Ms eine Turmsch~delepilepsie annehmen mfissen. 

Bei 2 weiteren Fs liegt weder eine genuine, noch eine durch 
den Turmsch/~del bedingte Epilepsie vor. Es handelt sich einmal um 
einen mit Schwachsinn belasteten Idioten, der in Querlage geboren 
wurde und seit Kindheit  an generalisierten Anf/~llen leidet. Im anderen 
Fall zeigt der Vater des jetzt  31j~hrigen Probanden einen abortiven 
Turmseh/~del, eine Base leidet an Schizophrenie. Unser Proband (Friih- 
geburt) leidet an K rampfanf~llen bei IAttlesehem Syndrom. Psychisch 
handelt es sieh um einen reizbaren Imbezillen. Bei den beiden zuletzt 
erw/ihnten Fs nehmen wit eine symptomatisehe, nicht durch die 
Sch~delanomalie bedingte Epilepsie an. Die MiBbildung ist hier nur 
als Zufallsbefund zu verzeiehnen und lediglieh im Rahmen genealogiseher 
Untersuchungen (H/~ufung in degenerativen Sippen?) von Bedeutung. 

Bei  2 F/~llen endlich, welehe uns zur Rentenbegutachtung geschickt 
~urden, ist das Vorliegen einer Epilepsie nicht erwiesen. Beide Probanden, 
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(41 und 50) klagen im AnschluB an leichte Kopftraumen, die sie 
im Krieg erlitten hatten, fiber Anf~lle. In tier Klinik boten beide ledig- 
lich hysterische Demonstrationen, eine epileptische Wesens/~nderung lag 
nicht vor. In ihren Sippen ergab sich nichts Erw/~hnenswertes. Bei 
ihrem grob psychogenen Verhalten mSgen Turmsch~delbesehwerden, die 
sic glaubhaft klagten, eine Rolle spielen. 

Unsere Beobachtungen erlauben in einer Reihe yon F/~llen (Gruppe I) 
die Annahme einer allein durch den Turmsch/tdel und dessen Einwir- 
kungen auf das Hirn bedingten symptomatischen Epilepsie (,,Turm- 
sch/~dslepilepsis"), deren wenn auch seltenes Vorkommen uns schon im 
Hinblick auf die eugenische Gesetzgebung zu wenig gewfirdigt erscheint. 
(Zwei Probanden der ersten Gruppe waren wegen genuiner Epilepsie 
sterilisiert!). Die Diagnose einer Turmsch~delepilepsie erscheint uns 
dann berechtigt, wenn weder eine famili/ire Belastung rait Epilepsie 
noch eine typische Wesens/~nderung vorliegt und wenn sich neurologische 
Ausfallserscheinungen nachweisen lassen, die urs/~ehlich auf die Sch/~del- 
anomalie zurfiekzuffihren sind. Hier sind in erster Linie die Optieus- 
atrophie und die Abducensl/ihmung zu erw/~hnen. Weitere turmsch/~del- 
bedingte neurologische S~nptome sollen noch in anderem Zusammen- 
hang genannt werden. 

Art und Beginn der Krampfanf/~lle k6nnen einer genuinen Epilepsie 
~hneln, eine genaue Anfallsanamnese kann aber, im Verein mit weiteren 
l')berlegungen, eine Turmsch~delepilepsie wahrscheinlich machen (aty- 
pisehe Anf/~lle des ersten Probanden der Gruppe I). Anf/~ile des Jackson- 
schen Typs kolmten wir bei unseren Probanden nicht feststellen und 
halten Herdanf/tlle bei Turmsch~deI auch nieht ffir wahrseheinlich, da 
man sich wohl einen durch die besonderen meehanischen Verh/~ltnisse 
bedingten allseitig wirksamen geiz (Innendruckerh6hung) vorstellen muB, 
wie schon angedeutet wurde. 

Es ist denkbar, dab bei Turmschs eine fiber die dureh- 
schnittliehe Krampff/~higkeit hinausgehende Krampfbereitschaft vorliegt. 
Durch geeignete Provokationsmethoden (~rasserstog-Tonephin-Versuch, 
H. W. Janz) w/~re bier Genaueres zu erfahren. 

Bei der Gruppe der von uns als genuin epileptiseh aufgefaBten Pro- 
banden denken wir an die Affinit/~t der dysplastischen Konstitution zum 
epileptisehen Formenkreis, wobei der Turmseh/idel unserer Probanden 
nur als eines der Symptome einer allgemeinen schweren Dysplasie auf- 
zufassen ist, im geeigneten Fall (iktaffine Diathese) aber zur auslSsenden 
Ursache zu werden vermag, in seiner pathogenetischen Wertigkeit damit 
neben andere exogene Faktoren tritt. Wir haben allen Anlal~, die mit 
Turmsch~del einhergehende allgemeine Dysplasie unserer Probanden als 
prognostisch besonders ungfinstig zu werten, da, wie kasuistisch mit- 
geteilt, die Krampfkrankheit iiberall stiirmisch verl/~uft und die Wesens- 
~nderung schon frtih einsetzt. Gegentiber neun sicher epileptischen, mehr 
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oder weniger s tark dysplast isehen Probanden  fiel lediglich ein einziger 
P roband  durch deutl ich pyknische Zfige seiner KSrperlichkeit  und  du rch  
sein syntones Wesen auf (Proband 1 der ersten Gruppe). Die bei ihm 
seit 10 J ah ren  vorliegende Turmschi~delepilepsie fiihrte bisher zu keiner 
Wesens~nderung, was erstens dureh die Seltenheit  typiseher  Wesens- 
s  bei symptomat i sehen  Epilepsien i iberhaupt,  zweitens aber 
durch  krankhei tsmildernde Einfliisse der thymopa th i schen  Kons t i tu t ion  
(Bostroem) auch im Bereich der Epilepsie erkl~rt werden kann. 

Turmsch~del und Schwachsinn. 

Das Zusammentreffen yon  Turmsch~del  und  Schwaehsinn wurde 
kasuistisch bereits yon  mehreren Autoren  beschrieben (Baldenweck und 
Mouzon, Charon und Courbon, Dodd und  MacMuller, Dollinger, Evens, 
Evensen, Hurler, Weygandt, 2VIerlini). Voisin-Magnau, Gadenius, Gatti, 
Coppola beschrieben Imbezilliti~t, Regis Idiotie.  

Gi~nther l and  bei 20% seiner Probanden  21 Fiille geringe Grade des 
Schwaehsinns, Lange fiel die h~ufige intellektuelle Abart igkei t  bei Turm- 
schKdel auf. Hanhart sah bei. 21 Turmseh~deln mehrfach Oligophrenie. 

Auf die interessanten ]~ l le  Judas anl~Blich genealogischer Unter-  
suchungen an Hilfsschulzwillingen und  ihren Famil ien soll un ten  des 
n~heren eingegangen werden. 

Wh" gingen bei den Untersuchungen  an unseren schwachsinnigen 
Probanden  (9 F~lle) yon  der Frage  aus, ob und  warm die Sch~delanomalie 
ursi~chlich fiir die intellektuelle Minderbegabung verantwort l ich gemacht  
werden kann,  u m  eugenischen Fragen  n~her zu kommen.  

Unsere Befunde seien zuerst  kurz angegeben:  
1. Proband, ~, geb. 3. 5. 91. F.A.: Vater S~ufer, zwei Schwestern der Mutter 

linksh~ndig. Zwillingsbruder des Probanden klein gestorben. Keine Turmsch~del. 
E.A. : 4mal repetiert, nnregelm~Big gearbeitet. Erkrankte sparer an Schizophrenie. 
Mehrmals in Anstalt. - -  A. : 5. 12.38. Befund: Turmsch~de], dysplastische Kon- 
stitution. Psychisch: Pri~morbid imbezill, jetzt schizophrene Demenz. Arbeits- 
unfahig. 

2. Proband, ~, geb. 281 1.81. I+.A, : o.B. Keine Turmschadel. - -E .A .  : Unehe- 
]ich geboren, nicht Lesen und Schreiben gelernt. Nach wiederholten Sittlichkeits- 
delikten (Exhibitionismus) A n s t a l t . -  A.: 7. 9.04. Befund: Turmschitdel, dys- 
plastische Konstitution. Henkelohren, hoher Gaumen. Stot~ert. Psychisch: Im- 
bezfllit~tt. Jetzt in Anstalt. 

3. Proband, ~, geb. 25. 3.14. F.A. : o.B. Keine Turmsch&del.-  E.A. : ttilfs- 
schule, stark versp~tete Entwicklung. - -  A. : 28.7. 28. Befund: Turmsch~idel, dys- 
plastische Konstitutiom Exophthalmus beiderseits, hoher Gaumen, Henkelohren. 
Gesichtsasymmetrie, Hypogenitalismus, Akrocyanose. Psychisch: Imbezill. Jetzt 
in Anstalt. 

4. Proband, ~, geb. 10. 4. 03. F.A. : o.B. Keine Turmsch&del. - -  E.A.: lmal 
repetiert. Unregelm&l]ig in verschiedenen Stellen gearbeitet. Sehr starke Kopf- 
schmerzen, deswegen nur leichte Arbeit. - -  A. : 5. 4. 33. Befund: Turmschadel, 
dysplastische Konstitution. Gesteigerte Reflexe. ErhShter Liquordruck. Psychisch: 
Debil. Jetzt: Starke Beschwerden, arbeitet unregelm~tl~ig. 
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5. Proband, c~, geb. 15.6.81. ~'.A.: Bruder abortiver Turmsch/~del, minder- 
begabt. - -  E.A. : Sehr schlecht gelernt, landwirtschaftliche Betriebe. Versehlechte- 
rund des Visus, vor allem links. - -  A. : 8.6. 25. Befund: Turmschidel, vorwiegend 
athletische Konstitution. Strabismus divergens, Nystagmus horizontalis, Oeulo- 
motoriusparese rechts, gesteigerte Reflexe, Babinski reehts, Rossolimo und Mendel 
Beehterew beiderseits positiv. :Encephalographie: M/iBige Drnekerh6hung des 
Liquors, Ventrikel nicht gefiillt. Psychisch: Imbezill. Jetzt :  Unver/~nderter Be- 
fund, ,,wird durchgefiittert". 

6. Proband, 9, geb. 18. 9. 09. ~.A. : Keine Turmsch~del. - -  E.A. : 2real repetiert, 
Hilfsarbeiter. Viel arbeitslos, da ihm alles zu schwer wird. Von je Kopfschmerzen, 
mitunter Benommenheit, Ubelkeitsgeftihl und Ohnmaeht. Keine epileptischen An- 
f~lle. - -  A.: 5. 3.37. Befund: Turmsch/~del, vorwiegend dysplastische Kon- 
stitution. Opticusatrophie reehts. Psyehisch: Debil. Jetzt :  Lebt bei der Mutter, 
arbeitet kaum. Sehr starke Beschwerden. 

7. Proband, c~, geb. 29. 4. 89. F.A. : Vater und dessert Bruder Siuier. Vater 
Suieid. Mutter an Tbc gestorben. Base epileptische Anfille. Bruder an Pickscher 
Atrophie (durch Sektion gesiehert) gestorben. Die 2 Kinder der Probandin sind debil. 
E.A. : 2real re~petiert. 10 ihrer Kinder sind klein gestorben. - -  A. : 3.11.39. Befund: 
Turmsch/idel, dysplastische Konstitution. Innenohrsehwerh6rigkeit beiderseits. 
Psychisch: Debil. Jetzt :  Haushalt. 

8. Proband, c~, geb. 16.2. 97. F.A. : o.B. Keine Turmsch/~del. - -  E.A. : ttilfs- 
sehule, planloses Weglaufen. - -  A. : 26.2.30. Befund: Turmsehi~del, dysplastisehe 
Konstitution. Kyphoskoliose, Hypertrichosis, hoher Gaumen, schwere Dysplasie 
des Oberkiefers, IIypogenitalismus, Henkelohren, Plattffit]e, feminines Beeken. 
Psychisch: Imbezill. Jetzt  in Anstalt. 

9. Proband, c~, geb. 20. 2.96. F.A. : Vater S/iufer, 2 Gesehwister debil, Zwillings- 
schwester mit 10 Jahren gestorben, hatte keineu Turmseh/~del. - -  E.A.: 3mal 
repetiert, Landarbeiter. - -  A. : 20. 3.40. Befund: Turmsch/idel, dysplastische Kon- 
stitution. Exophthalmus beiderseits, Optieusatrophie beiderseits, gesteigerte 
Reflexe, erseh6pfbare Kloni. Psychisch: Debil. Jetzt :  Wegen Erblindung arbeits- 
unf~hig. 

Ehe  wi t  den Versuch machen ,  unsere  P r o b a n d e n  in exogen 
( =  t u r m s e h i d e l b e d i n g t )  und  endogen Schwachsinnige  aufzute i len ,  er- 
innern  wir  an  die yon  Smith, Juda und  anderen  A u t o r e n  auf  Grund  
umfangre ieher  Un te r suchungen  aufgeste l l te  These,  dal~ nur  F~lle  mi t  
e inem scharfumrissenen,  neurologisch h e s t i m m b a r e n  K r a n k h e i t s b i l d  fiir 
eine exogene Verursachung  des Sehwachsinns  i n  B e t r a e h t  kommen ,  
w i h r e n d  ve r s t r eu ten  neurologischen S y m p t o m e  weniger  urs~chliehe als 
kor re la t ive  Bedeutun.g z u k o m m t .  Wi r  k6nnen,  grol]en Ausz~hlungen 
zufolge (Riidin, Juda, Smith u. a.), den  Ante i l  der  Exogenen  un te r  dem 
Heer  al ler  Schwachs innigen  mi t  e twa  1 5 - - 3 0 %  annehmen.  I n  d iesem 
Z u s a m m e n h a n g  er fuhr  die  urs~ehliche Bedeu tung  yon  Sehidelmil~- 
b i ldungen  j i ings t  yon  Juda bei  genealogischen Un te r suchungen  an  Hilfs- 
sehulzwfll ingen eine kritisel~e Besprechung,  a u l  die wir  n~her  eingehen 
miissen.  Juda l a n d  in ih rem Mater ia l  yon  392 schwaehsinnigen Zwillings- 
p r o b a n d e n  in 45 F~l len  auffa l lende Schi idelformen im Sinne yon  H y d r o -  
oder  Mikrocephal ie ,  Turmsch~del ,  s t a rk  abgef laeh tem t t i n t e r h a u p t  und  
n ich t  t yp i sehen  A s y m m e t r i e n  und  Deformi t~ ten ,  deren  Ver te i lung auf  
die einzelnen Schwaehs innsformen und H~uf igke i t  aus Tabel le  6 erhell t .  
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Bei unseren 9 Fs handelt es sich 5mal um Imbezillit~t und 4mal 
um Debilit/~t. Wie aueh bei Juda sind also sehwere Schwachsinnsformen 
relativ sts vertreten, was yon vornherein fiir Exogenie verwertet 
werden kSnnte. Wir hatten ferner kiirzlich Gelegenheit, Idiotie und 
Opticusatrophie bei Turmsch/~del zu beobachten. 

Wir stimmen Juda grunds/~tzlich zu und halten die Dysplasien 
( =  Defektanlagen Judas) in den Sippen der Epfleptiker und Schwach- 
sinnigen fiir erblich bedingt und fiir das somatische Korrelat psy- 
chiatrischer Erbkrankheiten. Wir haben in dieser Arbeit mehrmals diese 
Annahme vertreten, wenn wir yon der Affinitgt dysplastischer Typen zu 
bestimmten Formenkreisen sprachen. Zu iiberlegen bleibt nur, dab Juda 
yon Zwfllingsf~llen ausgeht und da6, wie wir zeigten, gerade der Zwillings- 
schwangerschaft urss Bedeutung bei der Entstehung des Turin,  
sch/~dels zukommen kann. Theoretisch erscheint es vorstellbar, dab ein~ 
hochgradige Schs wie sie der Turmseh~del darstellt, nicht 
nur zur Sch~digung einzelner Hirnnerven, sondern auch zu einer solchen 
des gesamten Zentralorgans ftihren kann und dab sich daraus in einzelnen 
Fgllen epileptische Anf/ille und intellektuelle Minderentwicklung ableiten 
lassen, Bei der Beurteilung solcher F/~lle wird man in verschiedenen 
Richtungen vorstoBen miissen und sich nicht ohne weiteres mit tier 
Annahme einer erblich bedingten kSrperlichen Fehlanlage beruhigen 
k6nnen. In  erster Linie muB die Sippe grtindlich gemustert werden. 
Dabei ist einmal nach Schwachsinnsformen (oder Krampfkrankheiten), 
ein andermal nach Sch/tdelanomalien zu fahnden. Ergibt sich z. B. das 
Vorliegen yon Schwachsinn (oder Epilepsie) bei einem Blutsverwandten 
mit normal gebildetem Sch/~del, dann ist Erblichkeit des psychiatrischen 
Leidens schon sehr wahrscheiniich, auch wenn der Proband turmsch/~del- 
bedingte HirnnervenstSrungen, etwa eine Opticusatrophie, zeigt. Finder 
sich bei Fehlen yon Sehwachsinn und  Epilepsie in der Ascendenz eine 
gleichartige Sch/~delanomalie im engeren biologischen Umkreis, dann wird 
die Frage einer schweren erblichen kSrperlichen MiBbildung, in deren 
Gefolge psychische StSrungen auftreten, zu er6rtern sein. Finden sich 
weder in somatischer noch psychischer Beziehung Auff/~lligkeiten in der 
Sippe eines schwachsinnigen oder epileptischen Turricephalen, wird man 
sich mit der Beftirwortung der Unfruchtbarmachung zurtickhalten mfissen, 
vor allem, wenn neurologische Ausfs auf die Seh/~digung des Hirns 
durch den abnormen Sch/~delbau hinweisen. Es k6nnen nur einige An- 
haltspunkte gegeben werden: Entscheiden muB im einzelnen Fall die 
biologische Wertigkeit der Sippe und der klinische Befund, um nieht 
das Pendel, je nach Standpunkt des Beurteilenden, unziemlich nach der 
endogenen oder exogenen Seite ausschlagen zu lassen. 

Juda teilte kasuistisch einen ihrer schwachsinnigen Turmsch~deltr/~ger 
(Proband 189) mit und nimmt bei ihm eine ,,unklare organische ~tiologie 
des Schwachsinns, versehiedener neurologischer Ausf/~lle wegen" an. Der 
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Proband ist taub  und blind. Unseren Edahrungen  naeh k6nnen wir ver- 
muten, dab dieser Turricephale, der aus einer nicht mit  Schwachsinn 
belasteten Sippe s tammt,  wahrscheinlich turmsch~delbedingte Acustieus- 
und OptieusstSrungen aufweist und daft fiir die bei ihm gleichzeitig 
vorliegende Imbezillit/~t ebenfalls die Seh/~de]form verantwortlich zu 
machen ist. Da es sich dazu um einen Zwilling handelt, ist Exogenie 
seines Turmseh~tdels und seines Schwaehsinns wahrseheinlieh. 

In  unserem Material linden sich neurologische Ausf/~lle intensiver 
Pr/~gung bei vier Schwachsinnigen, und zwar handelt es s~ch 2real um 
Optieusatrophie, je in einem Fall um Innenohrschwerh6rigkeit und 
Oculomotoriusparese. Bei zwei weiteren Probanden land sich erh6hter 
Liquordruck in Verbindung mit  spastischen bzw. gesteigerten Reflexen. 
Zwei der Fiille mit  Hirnnervenst6rungen sind familiar mit  Schwachsinn 
belastet, so dab wir sie yon vornherein in den Kreis des ererbten Sehwaeh- 
sinns stellen. Ein  Proband ist zwar nicht mit  Schwachsinn, aber mit  
Turmsch/~del familis belastet. Hier werden wir an eine schwere erbliehe 
k6rperliche Mil]bildung denken miissen und deshalb zur Sterilisation 
raten. In  den anderen F/~llen aber werden wir schwanken, da ja  grund- 
s/itzlich die M6glichkeit einer durch Turmsch~del bedingten Abartigkeit  
besteht, werm dies unserer Meinung nach aueh sehr selten zutreffen 
diirfte. Praktisch seheint uns ein solcher Fall nu t  gegeben, wenn es 
sich z. ]3. um einen zwillingsgebiirtigen Turmseh~deltr~ger aus hoeh- 
wertiger Sippe handelt, der Partner  keinen Turmsehi~del und keinen 
Intelligenzdefekt aufweist und endlich massive neurologische Ausfi~lle 
vorliegen. 

Wir wollten mit  unseren ~berlegungen vor allem klarlegen, wie wenig 
wit letzten Endes um das Zusammenspiel endogener und exogener 
Faktoren im Einzelfall wissen, raten daher zur Zurfickhaltung in ent- 
scheidenden Fragen und zur EsschSpfung genealogisches und klinischer 
MSglichkeiten bei diagnostisch nicht klar aufliegenden F~tllen. 

Turmschddel und Schizophrenie. 
I m  Schrift tum liegen dazu nur zwei Mitteilungen vor. Patzig schlol] 

an Hand  eines Falles yon Turmsch~del und Schizophrenie, daB, soweit 
sich bei Schizophrenen Sch/tdelstSrungen fin@n, mit  einem sehr frfihen 
Beginn der Erkrankung (erster Schub im intrauterinen oder in fantilen 
Leben) zu rechnen sei. Kretschmer land unter seinen dysplastischen 
Spezialtypen aeht m~nnliche Schizophrene, die er, vielfacher morpho- 
logischer Beziehungen wegen in die N/~he des eunuehoiden Hochwuchses 
riickt, da die MSglichkeit einer nahe verwandten endokrinen Formel bei 
diesen hochwiichsigen Turmschs bestehe. Er  schreibt weiter: 
,,Dieses oft schon an sich groteske Turmschi~delgesicht sitzt zudem auf 
einer langen, aufgeschossenen, schlecht proportionierten K6rpergestalt .  
Die meisten Vertreter unserer Gruppe sind iibermittelgroB (Maximum 184, 
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M in imum 168 cm) und  zeigen einen Hab i tu s ,  der  zwischen dem Astheni -  
schen und  Ath le t i schen  schil ler t .  Oft  i s t  d ie  K S r p e r h a l t u n g  sch lapp  u n d  
e twas  gebi ickt ,  a n  langen  df innen Gliedmal~en h/~ngen groBe H/~nde 
oder  die Ges ta l t  is t  v ierschrSt ig  muskulSs  mi t  b re i t  au s l adendem Schul ter -  
g i i r te l  oder  feminin  d i sp ropor t ion ie r t ,  schmalschu l t r ig  u n d  m i t  langem,  
engem B r u s t k o r b . "  Bei  5 seiner 8 F/~lle f anden  sich eunuchoide  S t igmen  
(3mal Uberl/~nge der  Extremit /~ten,  2mal  feminine Rumpfp ropo r t i onen ,  
2mat  Hypop la s i e  der  H o d e n  und  Genital ien) .  Die Behaa rung  an  R u m p f  
un~l Ext remi t /~ ten  sei verschieden,  doch ohne pr/s Besonderhe i t .  
Sehr e inhei t l ich  erscheint  demnach  die K o n s t i t u t i o n  der  F/~lle Kretschmers 
nicht .  W i r  werden  die kons t i tu t ione l l en  E igen t i iml ichke i t en  unserer  
19 hierhergehSrigen F/~lle, die kurz  skizzier t  werden sollen, in der  
K a s u i s t i k  mi t te i len .  

1. Proband, ~, geb. 5.10.12. F.A. : Vater der Mutter, dessen Bruder und 
Sehwester, Mutter schizoide, pedantisehe, versehrobene Psyehopathen. Keine 
Turmseh/~del in der Familie. - -  E.A. : Entwickelte sich spat, lieB auf dem Gym- 
nasium pl6tzlich nach, wurde sexuell enthemmt, versagte im Beruf, wurde eigen- 
artig. - -  A. : 11.2. 38. Befund: Turmsehadel. Dysplastische Konstitution. Hoher 
Gaumen, kleirms Genitale, mangelhafte Sekund~rbehaarung. Reflexdifferenzen. 
Psychisch: Massenhaft Wahnideen bei 1/~ppiseher Haltung. Zunehmende Ver- 
sehleehterung der Symptome. Klagt fiber starken Kopfdruek. Generalisierter 
Anfall bei der Insulinkur. Jetzt :  Anstalt, versandet. 

2. Proband, ~, geb. 14. 6. 05. F.A. : Vater Eifersuehtsideen, keine Turmseh/idel 
in der Familie. - -  E.A. : Normale Entwieklung, nieht begabt~ aber sehr fleiBig. 
Keine Freunde. 1925 ,,Nervenzusammenbrueh". Wurde erregt, bedrohte Um- 
gebung. Wurde obszSn, nachl~ssig, versagte im Beruf als Kaufmann. A. : 26. 10. 28. 
Befund: Turmseh/~del. Dysplastisehe Konstitution. Psyehiseh : Sehwer zerfahren, 
affektiv versandet, aggressiv, dana erfolgt meist (oder mehrere hintereinander) 
generalisierter Krampfanfall mit alien typischen Symptomen, anschliel~end ruhigere 
Stimmung. Anf/~lle : Dez. 28, Mai 29, Oktober 29, April 30, Mai 30, Juni 30, Juli  30, 
Dez. 31, Mai 33, 0ktober 33, Oktober 36 (nach 2 Woehen Insulinkur) (s. auch bei 
Epilepsie). 

3. Proband, c~, geb. 19. 3.16. F.A. : Unter den Geschwistern Zwillinge und 
Drillinge. Keine Turmschadel. - -  E,A. : Normale Entwieklung, arbeitete in der 
Landwirtsehaft. 1933 banaler Unfall, seither auff~llig. - -  A. : 1.10. 33. Befund: 
Turmschadel, vorwiegend leptosome Konstitution. Reflexdifferenz, tIohlffil~e, 
Oppenheim ffaglieh. Psyehiseh: Wahnideen, Halluzinationen, Zerfahrenheit. Bis 
zum Tod am 16. 6. 38 psyehotiseh und anstaltsbedfirftig. 

4. Proband, ~, geb. 10. 10.06. F.A. : Bruder der  Mutter schwaehsinnig. Keine 
Turmsch~del in der Familie. - -  E.A.: Siebenmonatskind, war immer schwaeh- 
lieh, Sonderling. Nach leiehter Commotio lange Zeit Besehwerden, Ohrensausen. 
Sehlosser ausgelernt. Fiihlte sich bedroht, Halluzinationen, Gedankenlautwerden. - -  
A.:  6. 10.34. Befund: Turmsehadel, dysplastisehe Konstitution. Steiler Gaumen. 
Lebhafte Reflexe. InnenohrsehwerhSrigkeit reehts. Gefal~e am Augenhintergrund 
geschlangelt. Psyehiseh: zerfahren, Wahnideen, Halluzinationen, sehwere Erregung. 
Klagt  fiber starke Kopfschmerzen. Jetzt :  Anstalt, sehwere Defektsehizophrenie. 

5. Proband, ~, geb. 13.7.12. F.A. : Bruder abortiver Turmsch/~del, psychiseh 
gesund. - -  E.A.: Seit frfiher Jugend generalisierte Anf~lle. Sehule schlecht mit- 
gekommen. Seit 1932 starke Stirnkopfsehmerzen, spater Sehwindelgeffihl nnd 
Ohnmachtsanf/~lle, Naehlassen des GehSrs beiderseits. Ubelkeit. Krankenhans: 

Archly ffir Psychiatrie. Bd. 114. 32 
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Verdacht auf Hirntumor. Deswegen iiberwiesem - -  A.. 1.4. 39. Befund: Turm- 
sehgdel. Dysptastiker. Pigmentanomalien. Hypertriehosis, Seh/ideldecken diffus 
klopfempfindlicb. Trigeminus I I  beiderseits drucksehmerzhaft. Sebr lebhafte 
l~eflexe. Psyehiseh: Schwerbesinnlieh, leieht benommen. Sparer Halluzinationen, 
Zerfahrenheit, Aggressionen. Je tz t :  Status idem. Sehr heftige ~2opfschmerzen. 
AnstMt. 

6. Proband, r  geb. 20. 2.20. F.A. : Vater wahrscheinlieh schizophrenen Sehub 
in der Jugend. Keine Turmschgdel in der Familie. - -  E.A. : Mit 8 Monaten geboren. 
Schwgchlich, mittelmggig begabt. Leieht atffgeregt. 1939 wirre Reden, para,noide 
Einstellung, motorische Erregung. - - A . :  16.7.39. Befnnd: Turmsehiidel, Ex- 
ophthalmus beiderseits, Gesichtsasymmetrie, vorwiegend dysplastisehe Kon- 
stitution. Psychiseh: Lgppisch, halluziniert, erregt, zerfahren. Naeh 3 Monaten 
wieder entlassen, soll wieder ,,ganz normal"  seiia. 

7. Proband, 9, geb. 18.2. 05. F.A.:  Vater ausgesproehener Turmsehgdel, 
psyehiseh gesund. - -  E.A.:  Normale Entwicklung. 1936 Beziehungsideen, /ingst- 
liche Erregung, wirre tLeden. - -  A. : 10. 6. 36. Befuud: Turmseh/~del, vorwiegend 
leptosome Konstitution, lebhafte t~eflexe mit  verbreiterter ref]exogener Zone, 
klonische Nachzuekungen. Psychiseh: Zerfahren, angstlieh, halluziniert, sehwere 
katatone Erregungen. Je t z t :  Anstalt,  katatones Bild. 

8. Proband, c~, geb. 21.10. 09. F.A.  : Keine Turmsehadel. - -  E.A. :Se i t  Jahren 
starke Kopfschmerzen, schlief in der Sehule ein. 1933 Erregungen, fiihlte sieh 
beobachtet, Vergiftungsideen. - -  A. : 29.4. 33. Befund: Turmschadel, dysplastische 
Konstitution. Diastema, Hypogenitalismus, schwere Asymmetrien. Psychisch: 
Lis zerfahren, katatone Erregnngen, Manieren. Je tz t :  Versandet, schizo- 
phrene Demenz. 

9. Proband, d ~, geb. 3 .5 .91.  F.A. : Vater S/~nfer. 2 Schwestern der Mutter  
linkshandig. Bruder mit  1 Jahr  an Krampfen, Zwillingsbruder klein gestorben. 
Keine Turmschadel in der Familie. - -  E.A. : Siebenmonatskind. Sehwere Geburt. 
Kr/~nklich, mehrmals repetiert, viele Stellen, nie recht arbeiten kSnnen. Mit 
21 Jahren ffir 7 Monate Anstalt,  war damals ~,ngstlich, mutistisch. - -  A. : 5. 12. 36. 
:gefund:Turmsehadei,  d3~sptastiseheKonstitution. Gesiehtsasymmetrie. Psyehisch: 
Stumpf, angstlieh maniriert, versehroben. 1 9 3 9 : 7  Monate Anstalt.  Zerfahren, 
angstlich, stereotyp. Je tz t :  Schwerer schizophrener Defektzustand, vSllig arbeits- 
unfahig. 

10. Proband, 9, geb. 16.11. 1900. F.A. : Keine Turmseh~del. Vater S~ufer. - -  
E.A. : _A_ls Kind Kr/~mpfe und Rachitis. In  der Schule sehr sehleeht gelernt, ver- 
logen, stahl. 1930 optisehe und akustisehe Halluzinationen, starke Erregungen. - -  
A. : 30.10.30.  Befund: Turmsch/~del, dysplastisehe Konstitution. Steiler Gaumen. 
Psyehiseh: Erregt, halluziniert, zerfahren, katatones Bild. Je tz t :  Anstalt,  sehwerer 
sehizophrener Defekt. 

11. Proband, ~), geb. 3.8.05. F.A. : Keine Turmseh/~del. - -  E.A. : Siebemnonats- 
kind. Zahnkr/impfe. Mit 27 Jahren wurde Zueker im Urin festgestellt. Sehule 
glatt, mehrere Stellungen. 1932 Auftreten yon Halluzinationen, /tngstliehe Er- 
regung. ~ A.: 17.9. 32. Befund: Turmseh/idel, dysplastisehe Konsti tution (mas- 
kuli~te Zeiehen), Gesiehtsasymme~rie, Exophthatmus, Internusparese links, Pigment- 
anomalien. Psychisch: Zerfahren, affektlahm, halluziniert. Klagt  fiber starke 
Stirnkopfschmerzen. Je tz t :  Nach kurzfristiger Beurlaubung schwerer sehizophrener 
Defektzustand. Keine Diabetes. 

12. Proband, d~, geb. 27.4. 06. I~'.A. : Bruder des Vaters, dessen Sohn, Schwester 
des Probanden und dessen Zwillingsbruder Turmschadel. Mutter und deren 
Sehwester hohe Stirn. Vier ZwilKngspaare in der Familie. - -  E.A. : Normale 
Entwickluag. Schneider ausgelernt, 1938 zunehmend verwirrt, zerfahren. - -  
A. : 29.4. 38. Befund: Turmschadel, dysplastische Konstitution. Psycbiseh : Optische 
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Halluzinationen, zeffahren, aggressiv, 1/~ppisch, 3 Monate Anstalt. J~tzt: Ge- 
ordnet, unauff/illig, kein sieherer schizophrener Defekt. Diagnose." Fragliche 
Schizophrenie. 

13. Proband, 9, geb. 2. 1.24. F.A. : Mutter Sehizophrenie, kein Turmsch/~del! 
War sehwach begabt, gestorben an Tbe. Mutter der Mutter nervenleidend. Base 
der Probandin Suieid. - -  E.A. : Unehelich geboren, Sehule 2real repetiert, yon 
]eher abgesondert. Mit 12 Jahren 4 Monate lang ~tngstlich, lief fort,/~ul~erte religi6se 
Ideen (Schub ?). Mit 14 Jahrer~ vSllig ver/~udert, verweigert das Essen, erregt. - -  
A. : 20. 4. 38. Befund: Turmsch/~del, keine weiteren Dysplasien, vorwiegend pyk- 
nisehe Ziige. Psychisch: L/~ppischeVerstimmung, gesperrt, katatones Bild. Jetzt: 
Anstalt, unveranderter Zustand. 

14. Probaud, ~, geb. 2.4. 10. F.A." Zwei Briider schizoide Psychopathen. 
Zwei Briider der Mutter verdachtig auf Turmsch/~del. Vater der Mutter S~ufer. 
E.A. : Von jeher auff/illig, viel Streit mit der Umgebung, mittel begabt, mit 16 Jahren 
kurzer schizophrener Schub mit akustisehen Halluzinationen. 1938 akute Erregung, 
lief weg, hSrte Stimmen. - -  A." 15.7.38. Befund: Turmsch/~del, vorwiegend 
leptosome Konstitution. Psyehisch: Erregt, zerfahren, halluziniert, katatones Bild. 
Jetzt: Sehwerer schizophrener Defekt. Anstalt. 

15. Proband, 9, geb. 3.9.07. F.A. : Bruder der Mutter und dessen Sohn Turm- 
sch/~del, psychisch unauff~llig. - -  E.A. : ~,Tormale Entwicklung, gut gelernt, wurde 
nach der Schulzeit sehr fromm, ging ins Kloster. 1938 zunehmend angstlich erregt, 
halluziniert. Vergiftungsideen. - -  A. : 14. 6. 38. Befund: Turmsch~del, vorwiegend 
pyknisehe Ziige, keine wesentlichen Dysplasien. Psychisch: Gesperrt, /~ngstlieh, 
zerfahren, halluziniert, katatones Bitd. Jetzt: Anstalt, sehwerer schizophrener 
Defekt. 

16. Proband, c~, geb. ]6. 9. 97. F.A. : Keine Turmsch/~del, auch sonst o. B. - -  
E.A. : Von jeher eigenartig, fanatiseh, Sektierer. 1935 nach einer Erseheinung zum 
,,Gottesstreiter" auserkoren, n/~herte sich unsitt]ieh seiner Tochter, bet~tigte sich 
politiseh, wurde vom Amtsarzt asyliert. - -  A.: 28.5.38. Befund: Turmsch~del, 
dysplastische Konstitution. Exophthalmus. Pseudokloni. Psychisch: Massenhaft 
Wahnideen und Halluzinationen. Paranoide Sehizophrenie. Jetzt: Anstalt, un- 
ver/~ndertes paranoides Bild. 

17. Proband, c~, geb. 8.4. 02. F.A. : Zwei Vettern und zwei Basen (letztere 
Zwfllinge), schwachsinnig. Keine Turmsch/idel. - -  E.A. : Normale Friihentwieklung, 
Schule glatt, Schmied ausgelernt. Unstet. 1933 Beeinflussungsideen (Radio, Elek- 
trizit~t), Gedankenentzug. - -  A. : 11.2.33. Befund: Turmsch~del. Dysplastisehe 
Konstitution. Gesichtsasymmetrie, hoher Gaumen, Diastema, Acne, lebhafte 
Reflexe. Psyehiseh: Wahnideen, Halluzinationen, zerfahren, affektiv ver6det. 
Jetzt: Anstalt, sehwerer sehizophrener Defektzustand. 

18. Proband, c~, geb. 26. 10. 99. F.A. : Keine Turmsch/idel, auch sonst o. B. - -  
E.A. : In  der Schule sehwer gelernt, wurde 1918 sonderbar, zog sich zurfick, griibelte: 
1937 miStrauisch, Beziehungsideen, 1939 Halluzinationen, Erreguugen, vernach- 
lassigte sieh im XuBeren. - -  A.: 6.11.39. Befund: Turmsch~del, vorwiegend 
leptosome t(onstitution. Psychisch: halluziniert, affektiv flach, Wortneubildungen, 
Stereotypien. Jetzt: Unver/~ndert. 

19. Proband, ~, geb. 17.2. 02. F.A.: Vater Turmsch/~del. Hitzig, duldete 
keinen Widersprueh. Halbbruder der Mutter Suicid in h6herem Lebensalter, 
glaubte verfolgt zu werden. - -  E.A.i Normale Entwicklung, einmal repetiert, viel 
Kopfsehmerzen, unstet, nichts gelernt. 1922 ver~ndert, ,,simulierte", trieb sieh 
herum, wurde aggressiv gegen Mutter. - - A . :  6.4. 26. Befund: Turmseh/idel, 
dysplastische Konstitution, Exophthalmus rechts mehr als links. Hoher Gaumen. 
Psychiseh: Albern, zerfahren, grimassiert, distan~zlos. Jetzt: Anstalt, sehwerer 
schizophrener Defektzustand. 

32* 
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Bei dem Proband unter Fall 16 ist die Diagnose einer Schizophrenie 
nach dem 1938 erlebten schizophren gefi~rbten Zustandsbild nicht sicher 
zu stellen, da der Proband anlKl~lich der Nachuntersuchung keinen 
schizophrenen Defektzustand bot und erst der weitere Verlauf eine 
sichere Diagnose stellen lassen wird. 

DaB der Turmsch~del als soIcher nichts mit der schizophrenen Anlage 
zu tun  haben dfirfte, wird bei Fall 17 deutlich. Die Mutter der Probandin 
lift zwar an einer sichergestellten Schizophrenie, hat te  aber keinen 
Turmschs wie unsere Probandin. Der Vater unseres Probanden 7 
hat  mit gro$er Wahrscheinliehkeit einen hebephrenen Schub durch. 
gemaeht, besitzt aber ebenfMls keine Sch~delmi]3bildung. Bei Bluts- 
verwandten unserer Probanden 5, 8, 16, 20, 21 und 81 wurde Turm- 
schKdelmfl]bildung, aber nicht Schizophrenie beobachtet. 

Klinisch fieten uns die schweren Verlaufsformen der sehizophrenen 
Psychosen auf. Nur einer der 18 Ausgan~sfi~lle konnte nach 3 Monaten 
als gebessert entlassen werden. Die Erkrankung liegt aber erst 1 Jahr  
zuriick und ist in ihrem Verlauf noch nicht zu fibersehen. Alle anderen 
dagegen blieben bisher yon Beginn der Psychose an anstaltsbedfirftig 
und sind wenigstens 1 Jahr,  ls 14 Jahre asyliert. Man k6nnte 
einwenden, das da ein grol~er Teil des 1V[aterials aus Anstalten gesammelt 
worden ist, besonders schwere schizophrene Verl~ufe erfa~t wurden. 
17 der 19 schizophrenen 1)robanden abet entstammen dem Krankengut  
der Nervenklinik Breslau, wurden dort untersucht und, eben des un- 
giinstigen Verlaufs der Psychose wegen, iN den sps aufgesuchten 
Anstalten angetroffen. An einem grOBeren Material freilich mfiI~te die 
ge~iul~erte Vermutung nachgepriift werden. Man wird hier an den un- 
gfinstigen Faktor  der dysplastischen Konstitution im allgemefnen, viel- 
leicht aber aueh an eine dureh den Turmsehs bedingte besonders 
ungfinstige cerebrale Situation denken mfissen. 

Ob das Auftreten akustischer Halluzinationen in 12 unserer F~lle 
dureh die Sch~delanomalie begtinstigt wird, l~Gt sich nicht sagen. Denk- 
bar w~ren pseudohalluzinatorische Erlebnisse durch Sch~digung des 
Acusticus, wie sie beim Turmsch~del nicht selten gefunden wird. Eine 
Reihe unserer nichtpsychotischen Kranken klagten fiber qu~lendes 
Ohrensausen. 

Die Angaben von Kretschmer fiber einen besonderen Hochwuchs 
(,,eunuchoid") bei schizophrenen Turricephalen konnten wir nicht be- 
st~tigen, sondern fanden im Gegenteil einen auffallenden Kteinwuchs 
dieser (sowie auch nichtpsyehotischer) Probanden. 

Die KOrperl~nge der 12 M~nner betrug im Durchschnitt  1,64, die 
der Frauen 1,54 m, also Gr61~en, die deutlich unter der Norm liegen. 
In  konstitutioneller Beziehung zeigte sich ein deutliches (~be~wiegen de," 
dysplastischen Typen, und zwar z~hlten wir 13 Dysplastiker gegen 3 Lep- 
tosome und gegen nur 2 vorwiegend pyknische Konsgltutionen aus. Unsere 
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schizophrenen Probanden unterscheiden sich demnach yon denen Kretsch- 
reefs, deren Konstitution zwisehen ,,dem Asthenisehen und Athletischen 
schillerte". Andere von Kretschmer besonders betonte Befunde dagegen 
konnten auch wir, allerdings nicht geh/~uft, erheben, n/s in je 2 F/illen 
starke ]~berl/~nge der Extremit/~ten und ttypoplasie der Genitalien, ein- 
real ein feminin proportioniertes Becken. Ferner fielen uns auf: Exzessiv 
hoher Gaumen in 4, ]ebhafte Reflexe in 3, Pigmentanomalien, Diastema, 
Gesichtsasymmetrie, Exophthalmus und starke Acne in je 2, gesteigerte 
l~eflexe, Reflexdifferenzen, HohlfuB und Spina bifida in je einem Fall. 
Zwei der weiblichen Probanden zeigten ein auffallend schmales Beeken 
und Atrophie der Mammae .  

•aeh d iesenBefunden  mSehten wir annehmen, dab wir auf eine 
Gruppe besonders stark dysplastischer Konstitutionen stieBen, die inl 
schizophrenen Formenkreis besonders h/~ufig angetroffen werden. Die 
starke Dysplastizit/~t unserer schizophrenen Probanden, die sich in der 
Sch/s besonders deutlich manifestiert, trfibt offenbar auch 
hier die Prognose. Grunds~tzlich gilt ffir uns das bereits bei Bespreehung 
unserer epileptischen Probanden Gesagte, wobei auf die Ansicht Bostroems 
besonders hingewiesen wird. Wir halten es damit fiir m0glich, die Pro- 
gnose auch yon der ungfinstigen Seite, also yon der Dysptasie her, 
stellen zu kOnnen. 

Klinische Beobaehtungen an unseren schizophrenen Probanden 
zeigen, dab der Turmsch/~del geeignet sein kann, die Diagnose einer 
endogenen Psychose zu verschleiern und organische Syndrome auf 
den Beginn oder Verlauf der zugrunde liegenden Schizophrenie zu 
pfropfen. 

Unser Proband 5, der in seiner Jugend an epileptisehen Anf/~llen 
gelitten haben soll, klagte bereits mehrere Jahre vor seiner Aufnahme 
in die Klinik fiber starke Stirnkopfschmerzen, zu denen sich sp/~ter 
Sehwindelgeffihl, Erbreehen, Ohnmaehten, (~belkeit und Nachlassen des 
HOrvermOgens gesellten. Als man dann eine diffuse Klopfempfindlichkeit 
der Seh/~de]decken, sehr lebhafte Reflexe und Druckempfindlichkeit des 
IX. Trigeminusastes-fand, schien die Diagnose eines Hirntumors gesichert, 
zumal der Proband einen deutlich benommenen Eindruck machte. Zu 
uns kam der Proband aus der Chirurgischen Klinik, wohin man ihn zur 
Operation der vermeintlichen Hirngeschwulst eingewiesen hatte. Erst  
der Verlauf liel~ die Diagnose Schizophrenie gegen einen Hirntumor und 
einen epileptischen Di~mmerzustand sichern, da unter einer den Sch~del- 
innendruck entlastenden Therapie das organisehe Bild abklang, um 
einer in ihren Symptomen schnell reicher werdenden schizophrenen 
Psychose Platz zu maehen. Die Nachuntersuchung nach 9 Monaten 
ergab ein unver/~ndert schizophrenes Bild, ohne dab noch ein krankhafter 
neurologischer Befund erhoben werden kormte oder eine BewuBtseins- 
stSrung vorlag. 
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In  einem anderen Fall sahen wir ein periodenhaft verlaufendes An- 
schwellen der schizophrenen Symptome mit wachsendem Schgdelinnen- 
druck, ohne dab es zu einer organischen Reaktionsform gekommen wgre. 

Eindrucksvoll erscheinen uns auch die Beobachtungen bei unserem 
Probanden 2 (s. auch unter ,,Epilepsie"), der in 12 J~hren station~rer 
Beob~chtung 11 epileptische Anfi~lle hatte. 10 AnfMle traten in den 
ersten 5 J~hren der schizophrencn Psychose auf und erst in der 2. Woche 
einer Insulinkur, die im 8. Jahr  der Krankheit  begonnen wurde, trat,  
wohl unter der Insulinshockwirkung, der bisher letzte Anfall auf. Auch 
hier konnte gesetzmAitig eine Verschlimmerung der psychotischen Sym- 
ptome im Sinne zunehmender Erregung und Aggressivitgt einige Tage  
vor der motorischen Entladung beobachtet werden, so dab schon damit 
jedesmal in Kiirze ein Anfall erwartet werden konnte, n~ch welchem der 
Proband dann immer anffallend ruhig blieb. 

Man wird, das kann nach den angefiihrten Beobachtungen gesagt 
werden, auch hier gut dar~n tun, die Schidelform in diagnostisch nicht 
ldarliegenden F~llen in die Uberlegungen einzubeziehen, um nicht vor- 
zeitig ein organisches Syndrom fa, lsch zu werten. 

Man@ch-depressives Irrese~n und Turmschddel. 

Im  Schrifttum llegen hierzu keine entsprechenden Beobachtungen 
vor. Der Fall Saethves (,,konstitutionelle Psychose aui vorwiegend de- 
pressiver Grundlage") gehSrt unseres Erachtens nach zum schizophrenen, 
nicht aber zum zirkul~ren Formcnkreis. Wir selbst kSnnen lediglich 
zwei Beobachtungen mitteilen. Beide Probanden sind nicht sicher dem 
manisch-depressiven Irresein zuzurechnen. 

1. Proband, ~, geb. 16. 9. 02. F.A. : Mutter und Schwester sehr nervSs, Vater 
soll ,,komisch" gewesen sein. Mutter des Vaters, Vater und 2 Schwestern ver- 
dichtig auf Turmschidel. - -  E.A. : Immer lustig, energisch und interessiert. Mitre 
1939 grundlose Verstimmung; weinte viel, wurde schnell erregt, ffihlte sich 
beobachtet. Gesten unbekannter Menschen gewannen ffir ihn Bedeutung. - -  
A.: 14. 12. 39. Befund: Turmschidel, dysplastische Konstitution. Psychisch: 
Traurig verstimmt, miBtrauisch, gehemmt, ratlos. Korrigierte nach 6 Wochen, 
gebessert nach Opiumkur entlassen. Jetzt: Kl~gt fiber Stimmungsschwankungen, 
mitunter frei, dann wieder traurig verstimmt und gehemmt. Neu aufgetreten 
sind starke Kopfschmerzen, die den Zustand beeintr~ehtigen. Nach Angaben de~ 
Ehefrau suicidal. 

2. Proband, ~, geb. 6. 8.86. F.A. : 2 Briider Turmschgdel, 1 Schwester abortiver 
Turmsch~del. - -  E.A. : Immer t~ichtig, arbeitsam, mit beiden Beinen auf der Erde. 
Intellektuell mittelm~l~ig begabt, iiberall gern gesehen: Im Anschlul3 an die Meno- 
pause" mit 47 Jahren traurig verstimmt, lag viel zu Bett, besorgte den Haushalt 
nicht mehr. K~m dann wegen eines manischen Zustandsbildes in die Klinik. 
Lachte viel, streute Papiersehnitzel auf die Stral~e, winkte den P~ssanten. - -  
A.: 23.7.36. Befund: Turmseh~del, vorwiegend pyknische Konstitution, Ex- 
ophthalmus beiderseits. Psychiseh: Heiter verstimmt, steekt die gauze Abteilung 
an, leicht ideenfltichtig, guter Appetit, wenig Schlaf. Nach 4 Wochen gebessert 
entlassen. Jetzt: Leicht hypomanisch, lebhaft, keine psychotischen Symptome. 
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Der erste Fall zeigte, fiber affektive Wahnideen hinausgehend, para- 
noide Symptome und~das Ph~nomen des Bedeutungsbewu[]tseins, so dab 
wir eine endogene Depression ablehnten. D a z u  kamen das Fehlen 

famili~rer Belastung und die dysplastische Konstitution des Probanden. 
Die /qaehuntersuchung ergab, daI~ der Proband in einer depressiv- 
paranoiden Haltung verblieben ist. Die nun geklagten Kopfschmerzen, 
die auf den Turmschi~del zu beziehen sind, geben der bestehenden endo- 
genen Verstimmung neue Nahrung. Auch hier spielt die ungfinstige 
Komponente der Deformit~t wieder in ein yon ih~ an sich unabhs 
Geschehen. 

Im zweiten Fa]l haben wir eine pyknisch-hypomanisehe PersSnlichkeit 
vor uns, die im Klimakterium Gemfitssehwankungen nach beiden Seiten 
hin unterwoffen war, die nun aber vSllig frei ist und auch durch ihren 
Turmschgdel nicht gestSrt wird. 

Die Vermutung, daB, der Hiiufigkeit depressiver Zustandsbilder wegen, 
genetische Beziehungen zwischen Schi~delanomalie und zirkuli~rem 
Formenkreis bestehen k6nnten, li~Bt sich nieht besti~tigen. Wir werden 
das  depressive Verhalten eines Teiles unserer Kranken zwanglos aus 
ihren Besehwerden erkl~ren kSnnen, ohne dabei endogene Zfige zu ver- 
muten. Den depressiven Verstimmungen unserer Kranken eignete auch 
nicht die Tiefe der zirkul~ren Psychosen, dagegen die morose, hypo- 
chondrische Haltung mancher organiseh Kranker.  

D i e  Seltenheit pyknischer Konstitutionen in unserem Material spricht 
zudem gegen endogene Zusammenh~nge, die H~ufung der Anomalie bei 
unseren sehwachsinnigen, epileptischen und schizophrenen Probanden 
ffir die Affiniti~t dysplastiseher Typen zu jenen Formenkreisen. Obige 
F~lle zeigen lediglich, dab ein endogenes depressiv gefi~rbtes Bild durch 
die Dysplasie ungfinstig beeinfluBt werden kann oder aber, da~ bei einer 
hypomanischen Dauerverfassung auch der Turmsch~del nicht zu stSren 
vermag. Auch hier zeigt sich die glfickliehe Anlage der Deformation 
gewachsen und mfldert deren ungiinstigen Einflul~. 

Turmschiidel und neurologische St6rungen. 

Die typische ]:[irnnervenst6rung bei Turmsch~del ist die Opticus- 
atrophie,  die wit in 10 yon 82 Fallen ( ~  12,2%) feststellen konnten. 
'Unsere Befunde wurden von den Augenkliniken in Breslau und Leipzig 
best~tigt, denen wir ffir ihre Bemfihungen Dank sehulden. Von der 
leichten Bli~sse der Sehnervenscheiben bis zu schweren Atrophien mit 
v51liger Erblindung finden sieh bier alle (~bergs 

Eine Skizzierung dieser Fs ist wegen noch zu erSrternder Fragen 
notwendig: 

1. Proband, 9, geb. 10. 4.18. F.A. : Mutter Kopfschmerzen, ,,Nervenrefl~en", 
zwei Geschwister an Zahnkri~mpfen gestorben. Keine Turmsch~tdel. - -  E.A. ; lmal 
repetiert, ttausm~tdchen. Mit 17 Jahren Arbeitsdienst, woes ihr gut gefiel. Mit 
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20 Jahren Sehverschlechterung r e c h t s . -  A.: 27.2. 40. Befund: Turmsch/~del, 
dysplastisehe Kons~itution. Hoher  Ganmen, lebhafte l~eflexe. Fundus:  Optieus- 
atrophie rechts. 

2. Proband, d', gob. 17.3.85.  F.A. : o. B. Keine Turmsch/~del. - -  E.A. : Abitur ,  
Jura,  Redakteur. Politiseh sehr aktiv, mehrere Stellen in Banken und groBen 
Firmen. 1924 Erlu'ankung an perniziSser An/~mie. Seit 1932 funikul/~re Myelose. 
Seit 1939 arbeitsunf/~hig. Befund: 11.5 .37:  Exophthalmus beiderseits. Fundus 
o .B .  Spastiseh-ataktiseher Gang, rechts Rossolimo, Vibrationsempfinden auf- 
gehoben. Befund 14. 3 .40:  Bei unver/~ndert neurologisehem Befund (trotz inten- 
siver Lebertherapie) jetzt  0pticusatrophie beiderseits, rechts st/s als links. Seh- 
verm6gen dagegen links st/~rker als rechts reduziert. Dysplastische Konstitution. 

3. Proband, c~, geb. 25.7. 84. F.A. : o. B. Keine Turmseh/~del. - -  E.A. : Mul~te 
als Lehrling der Augen wegen Stelle aufgeben. Frtihjahr bis November 1918 beim 
Heer, seither Landarbeiter. SehvermSgen zunehmend versehlechtert. J e t z t :  
Fast  blind, beiderseits schwerh6rig, Kopfschmerzen, Miidigkeit, Unsieherheit beim 
Laufen, Sehwindelanf~lle, starkes S e h w i t z e n . -  A.: 9. i0.28.  Befund: Turm- 
seh/~del, dysplastische Konstitution, Spitzbogengaumen, vermehrter Speichelflu$, 
Anosmie beiderseits, Akroeyanose. Fundus : 0ptieusatrophie beiderseits, Psychisch : 
Stumpf, nieht sehwaehsinnig. 

4. Proband, c~, geb. 22.5. 1900. F.A. : Bruder an Tbc. gestorben, keine Turm- 
seh/~del. - -  E.A. : Immer  gesund, seit 1926 Milit/~rmusiker. 1935 Ischias rechts. 
Seit 1936 Blasen-Darml/ihmnng, ErlSschen der Potenz and der Libido. - -  
A.: 15. 2.37. Befund: Turmsehgdel, dysplastische Konstitution. t toher  Gaumen, 
I-IohlfnB beiderseits. Achillessehnenreflexe erlosehen. Reithosenan~sthesie, Blasen- 
und Mastdarml~hmung. Blur und Liquor o .B.  Myelogramm: Kontrastbrei  als 
wabiges Gebilde oberhalb des Endsackes dargestellt. Fundus:  Beiderseits hoch- 
gradig atrophisehe Papillen, uneingesehr/~nkter Visus. Diagnose: Conus- oder 
CaudaprozeB. Tumor ? Arachnoiditis ? 

5. Proband, 5, geb .  26. 5.67. I~.A. : o .B.  Keine Turmschadr - -  E.A. : Nie 
krank, regelm~flig als Steinsetzer gearbeitet. 1935 Sehlappheit, starke SchweiBe. 
Starke Kopfsehmerzen, besonders Hinterkopf. Medizinisehe Klinik 1939: Gastro- 
enteritis. - -  A.: 11.1.39.  Betund: Turmschadel, vorwiegend leptosome Kon- 
stitution. 1~undus: Optieusatrophie links mit  hochgradig, besonders oben ein- 
gesehr/~nktem Gesichtsfeld. Lichtsinn links herabgesetzt. Reehts nieht siehere 
Optieusatrophie, normale Funktion. Psyehiseh: Reakt iv  verstimmt, warmherzig. 
Je tz t :  Unver/~nderter Befund. Klagt  dauernde K0pfsehmerzen, wenig Sehlaf, 
Sehversehlechterung. 

6. Proband, c~, geb. 20. 2.96. F.A.:  Vater S~ufer, Bruder 2real, Bruder. 1real 
repetiert. Letzterer abortiver Turmseh~del. Zwillingssehwester des Probanden mit  
10 Jahren gestorben, hat te  keinen Turmseh~del. - -  E.A. : 3real repetiert, immer 
regelm~Big (ungelernter Arbeiter) gearbeitet. 1939: Kopfsehmerzen, Sehversehleeh- 
terung beiderseits. - -  A. : 20. 3.40. Befund: Turmseh/~del, dysplastische Kon- 
stitution, Exophthalmus beiderseits, sehr lebhafte Reflexe, ersch6pfbare Kloni. 
Fundi:  Optieusatrophie beiderseits. Psyehiseh: Debil, stumpf, raseh ermfidbar. 
Merkschwaehe. 

7. Proband, c~, geb. 12. 6. 37. F.A.:  Mutter wegen Epilepsie steritisiert. 
Sehwester der Mutter des Vaters in Anstal t  gestorben. - -  ]~.A. : Normale Geburt. 
Ha t  noeh nicht laufen und spreehen gelernt. - -  A. : 10. 6. 40. Befund: Turmsehadel, 
dysplastische K0nstitution. Hoher Gaumen, Diastema. Fundus:  Opticusatrophie 
beiderseits. Psychisch: Idiotie. 

8. Proband, d~, geb. 7 .5 .08.  F.A. : Bruder mit  26 Jahren Suieid (Liebeskummer), 
Vater nerv6s. Kinder des Probanden: Einefige Zwillinge. Keine Tnrmseh~del. - -  
E .A. :  Von Geburt an reohts sehr sehleehte Visus, seit 1929 aueh links Seh- 
minderung im Ansehluf] an eine Commotio. War damals, nach Schlag mit  einem 
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Billardstock gegen die linke Stirn, 3 Stunden bewuBtlos. Die von jeher bestehenden 
Beschwerden (Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl, Schweil]e) seit dem Unfall ver- 
st~rkt, nicht mehr regelm~Big gearbeitet. Sieh~ jetzt nur links noch etwas. Befund 
1922: Opticusatrophie beiderseits, rotatorischer Nystagmus beiderseits. 1929: Un- 
ver~ndert. 1940: Visus rechts 1/35, links 1/25, Nystagmus unverandert. Strabismus 
convergens. Neurologisch: Dysplastiker, schwerer Turmsch/~del, Stirnglatze. Ge- 
sichtsasymmetrie. Itenkelohren. Lebhafte Reflexe. Psychisch: Depressiv ver- 
stimmt, suicidal, reizbar, h~lt sich allein. 

Zwei weitere Probanden mi t  Optieusatrophie wurden bereits bei Be- 
spreehung der Epilepsie erw~hnt. 

Anamnestisch und kliniseh spraeh bei allen 10 F/~llen, die genau 
untersueht sind, nichts ffir das Vorliegen einer Lues. Grunds/~tzlich 
besteht natfirlieh doch die M6glichkeit, dab es sich in dem einen oder 
anderen Fall um eine Tabes dorsalis handelt. In  Fall 2 liegt eine pernizi6se 
An~mie mit  funikuls Myelose vor. Die Augenklinik nahm hier einmal 
eine retrobulb~re Neuritis N. optici infolge der An~mie (Zentralskotom 
links, Sehverm6gen links starker als rechts herabgesetzt) an. Die Opticus- 
atrophic aber habe sehon zuvor bestanden und sei dureh den Turm- 
seh~del zu erkl~ren. 

In  allen unseren Fs k6nnen wir demnach die Schs 
urss Ifir die Sehnervatrophie verantwortlich machen. Zur Kl~rung 
der Pathogenese zog man hier eine in sagittaler Richtung verkfirzte 
Orbita (nach Bertolotti 0,5--1,0 em) heran. Das Orbitaldach sei dabei 
besonders schr/~g gestellt (Eskuchen, Evans). Materna konnte durch 
Messungen am anatomisehen Pr~parat  nachweisen, dal~ die AugenhOhlen 
des Turmseh~dels kurz, schmal und hoch sind. Aus der geringen Orbital- 
tiefe erkl~rt sich ihm der oft anzutreffende Exophthalmus.  Ob rs 
Ver~nderungen auch filr die Opticusatrophie verantwortlich zu machen 
sind, bleibe dahingestellt. Unsere r6ntgenologischen Untersuchungen zu- 
dem ergeben keine meBbaren Unterschiede zu , ,normalen" Orbitae, 
wenn wir uns an den Formenreichtum des Gesichtssehs erinnern. 
Ungiinstige mechanische Verh~ltnisse m6gen mitspie len ,  dazu kommt  
aber auch hier der gesteigerte intrakranielle Druck in seiner Wirkung 
auf den Opticus. 

Drei unserer Probanden n~mlieh klagten" gleichzeitig mit  der Seh- 
verschlechterung fiber die typischen Beschwerden des erhOhten Innen- 
drucks wie heftige Kopfschmerzen, Schweil~ausbrfiche, Geffihl der Be- 
nommenheit  und Mattigkeit. Eindrucksvoll ist hier die Angabe eines 
unserer Probanden fiber besseres Sehen bei Naehlassen der cerebralen 
Symptome. Bei ihm liegt eine leichte Sehnervatrophie beiderseits vor. 

In  einem anderen Fall kam es nach einem Seh~deltrauma (Sehlag 
gegen die linke Schl/~fe) zu einer zunehmenden Verschlechterung des 
Visus links und zu heftigen, langanhaltenden postcommotionellen Be- 
sehwerden. Der linke Sehnerv war, wie sehon 7 Jahre  vorher in der 
AugenMinik festgestellt wurde, bereits atrophisch. Der naeh dem Trauma 
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offenbar steigende Innendruck wirkte sich, wie man vermuten kann, 
auch in bezug auf die Atrophie ungtinstig aus. 

Stauungspapille bei Turmsch~del sahen wir hie, dagegen mehrfaeh 
]eichte Prominenzen und Schl~ngelungen der Venen. Die Augen/~rzte 
konnten sich in keinem dieser F/~lle entschlieBen, einen eindeutig patho- 
]ogischen Befund anzunehmen. Da es sich bei Turmsch/~del um ein 
chronisches Drucktrauma handelt, sind massive Stauungen wohl nicht 
zu erwarten. 

Die Frage nach dem zeitlichen Einsetzen der Atrophie ergibt, dab 
die Sch/~digung in jedem Lebensalter eintreten kann. 

Die Tabelle zeigt das Alter unserer 10 Probanden, in dem die Atrophie 
objektiv festgestellt werden konnte. 

Alter in Jahren 0--10 10--20 20--30 30--40 40--50 50--60 
Zahl der F/~lle 3 1 2 1 2 1 
Insgesamt 10 (=  12,2%) 

Natiirlieh kann im Einzelfall die Atrophie bereits seit l~ngerer Zeit 
bestanden haben, ohne subjektiv bemerkt  zu werden, auf keinen Fall 
abbr ist ihr Einsetzen an das erste Lebensjahrzehnt gebunden, wie es 
Parry und Meltzer beschrieben (s. Tabelle). 

zusammen Autor 
Alter in Jahren 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
F~lle 1 1 2 3 1 8 Patry 

1 1 1 l0 3 1 3 20 Meltzer 

Einer unserer Probanden ~mrde in seinem 52. Lebensjahr augen- 
grztlich untersucht, eine Sehnervatrophie konnte damals noch nicht 
festgestellt werden. 3 Jahre  sp/~ter lieB sieh dagegen eine sichere Opticus- 
atrophie nachweisen. Bei zwei Probanden wurde die Atrophie zufs 
entdeckt, als sie wegen anderweitiger Beschwerden station/~r beobachtet  
wurden. Unsere gegentiber Parry und Meltzer unterschiedlichen Befunde 
erkl/~ren sich wohl aus der Verschiedenheit des Ausgangsgutes. Die 
genannten Autoren n/~mlich schSpfen aus augen/~rztlicher Erfahrung, 
beobaehteten also F/~lle, die wegen bereits sehr zeitig einsetzender Seh- 
st6rungen in spezial/~rztliche Behandlung kamen, wghrend unsere Pro- 
banden vor allem ihrer allgemeinen cerebralen Beschwerden wegen zu- 
n/~chst den Nervenarzt  aufsuchten. Auf jeden Fall, das kann mit  Sicher- 
h e r  gesagt werden, vermag der Turmschgdel seinen Tr~ger bis in ein 
hohes Alter hinein durch die MSglichkeit einer SehnervenstSrung in- 
fauster Prognose zu bedrohen. 

])as Syndrom ist, wie auch wir bestgtigen konnten, h~ufig. Stroh- 
meyer meint, dab man Turmsch/~del h~ufiger in Blinden- als in Pflege- 
anstalten sehe und erw/~hnt, die Ausz/~hlungen Meltzers, der bei Blinden 
10,7% m/~nnliche und 6,4% weibliche Turmsch/tdeltr~ger vorfand. 
v. Verschuer will 10% der angeborenen Amaurosen in Deutschland auf 
Turmsch/~delstSrungen zuriickfiihren. Giinther faBte hier eine besondere 
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Gruppe als ,,Dyskranio-Dysopie" zusammen. Unsere Befunde lassen 
dagegen annehmen, dub damit nur eine, wenn auch eine schwere turm- 
sch/tdelbedingte St6rung erfal~t wird, da sich sowohl weitere Hirnnerven- 
stSrungen wie Fernsymptome beim Turmsch/~del ausbilden kSnnen. 
Giinther stellte 277 kasuistische Mitteilungen aus dem Schrifttum zu- 
sammen und errechnete eine tt~ufigkeit des Syndroms ffir unsere Popu- 
lation yon etwa 1 : 50000. Er  z/thlte ferner 53 weibliche gegen 172 m/~nn- 
tiche I~-anke mit dem Syndrom Turmsch~del-Opticusatrophie aus und 
erwi~gt hierbei eine allgemeine konstitutionelle Prs der Knaben 
fiir Anomalien und Erkrankungen des Auges. So betrifft (nach Giinther) 
die kongenital bedingte und aueh die exogen erworbene Amaurose etwa 
doppelt so h~ufig Kinder des mi~nnlichen Geschlechts wie die des weib- 
lichen. Auch wir linden 8 m~nnliche gegen nur 2 weibliche Kranke mit 
Opticusatrophie, erinnern uns aber, dab das Geschlechtsverh/~Itnis unserer 
82 Probanden 3 c~ : 1 9 bctr~gt, die Beteiligung der SehnervenstSrungcn 
also im Rahmen der Erwartung liegt. Endgfiltiges fiber eine Geschlechts- 
disposition fiir dieses Syndrom kSnnen wit, schon der kleinen Zahl 
wegen, nieht aussagen. Andere Autoren konnten eine famili~re H~ufung 
des Syndroms beobachten. JButterworth, Heubner und Peiper sahen es 
bei Gesehwistern. In  der Ascendenz wurde es n ie  bekannt, doch sind 
Familienuntersuchungen hie vorgenommen worden. Unsere Erhebungen 
ergaben in keinem Fall einen gleichlautenden Befund im engeren bio- 
logischen Umkreis. Hier mfissen wir an unsere Beobaehtungen fiber das 
zeitliche Einsetzen der SehnervenstSrungen erinnern, wonach sich eine 
_~nderung im neurologischen Zustand erst im fortgeschrittenen Alter 
ergeben kann, so dab der Naehweis der Erblichkeit des Syndroms vom 
Zeitpunkt der Erhebung abh~ngig sein kann. Im fibrigen wird man 
daran denken, da[~ leiehte exogene Sch~den genfigen kSnnten, den bei 
Turmsehi~del ohnehin leieht affizierbaren Sehnerven im Sinne der Atro- 
phie zu schadigen. Diese theoretische MSgIichkeit kann im Erbgesund- 
heitsgeriehtsverfahren yon Bedeutung werden. 

Auf andere neurologische StSrungen bei Turmschi~d'el ist bisher 
vermutlich deshalb weniger geachtet worden, da sie das Schicksal 
des Betreffenden hie so erheblich beeinflussen wie die Atrophie des 
Sehnerven. 

Die neurologische Untersuchung unserer Probanden ergab in 7 F~llen 
St(irungen des 3., 4. und 6. Hirnnerven, ffir die wir, da wir keine ander- 
weitige Genese aufzufinden vermochten, ebenfalls die Schi~delanomatie 
verantwortlich machen. Sawhney sah neben Exophthalmus eine an- 
geborene komplette Ptosis mit vollkommener Bewegungsunf~higkeit der 

i n  Mittelsteltung fixierten Bulbi bei zwei Brfidern und nimmt eine Ent- 
wicklungsstSrung der Augenmuskeln an. Diese ist wohl, glauben wir. 
im l~ahmen der allgemein gest6rten Anlage zu sehen und nicht ohne 
weiteres a.uf direkte Wirkungen des TurmschKdels zurfickzuftihren. 
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Bei einem Probanden bestand Anosmie. Da wir nicht fiberall Ge. 
ruchspriifungen vorgenommen haben, kSnnen wir fiber die Hs 
yon StSrungen des 01factorius nichts Verbindliches aussagen. Anosmie  
wurde bereits yon Bertolotti und Marchand beobachtet. Letzterer 
maeht hierffir auf Grund einer anatomischen ]~eobaehtung eine Ab- 
klemmung des Tractus olfactorius bei tiefer Einsenkung des Siebbeins 
verantwortlich. 

In 5 Fs bestand SchwerhSrigkeit beiderseits, die wir, naeh Aus- 
schlu~ anderer Sch~den, als eine dureh Innendruck und abnorme 
meehanische Verhs bedingte Acusticusschs ansehen. Brunner 
wies nach, dal~ beim Turmschs h~ufiger das Mittelohr als das Innen- 
ohr erkrankt, was auf abnorme Verh~ltnisse im Bereich des Mittelohres 
zurfickzuffihren sei (Hyperostosen der kn5chernen Wand mit Verlegung 
des Antrums). Ibm wurde yon Wittmaak widersprochen. 

Druekschmerzhaftigkeit des ersten oder der ersten zwei Trigeminus- 
~ste land sich mehrfaeh, regelm~l~ig in Verbindung mit Zeichen erhShten 
Innendrueks. 

Einer unserer F~lle zeigte, seit 18 J ah ren  konstant, einen lebhaften 
rotatoriSchen Nystagmus, der sowohl in l~uhe wie in allen Endstellungen 
auftrat. Nystagtische Einstellungsbewegungen konnten mehrfach notiert 
werden. Gatzel~ sah echten Nystagmus in 2 F~llen. 

Exophthalmus, immer kombiniert mit hohem Gaumen, zeigte sich 
bei 20 Probanden, wobei exzessive Grade, wie sie yon Thomson und 
Power beschrieben wurden, nicht vorlagen. In 2 F~llen war die Protrusio 
des einen Bulbus deutlicher als die des anderen. 

Bei der h~ufig gefundenen abnormen L~gerung der Aug/~pfel sind 
in erster Linie ungfinstige mechanisehe Verh~ltnisse zu erw~gen, wie sie 
z. B. in einer VorwSlbung der hinteren Orbitalwand beschrieben werden, 
ohne da~ wir rSntgenologiseh entspreehende Befunde gesehen haben. 
In keinem der Fs handelt es sich etwa um Zeichen massiver Stauung. 

Dutch die herrschenden abnormen Druckverh~ltnisse linden auch 
weitere neurologische Auff~lligkeiten eine Erkl~rung. Bei 7 Probanden 
konnten wir, oft nur angedeutet, Pyramidenbahnzeichen an den Beinen 
naehweisen. Reflexdifferenzen bestanden in 3, gesteigerte l~eflexe und 
klonische Naehzuckungen in 14 F~llen. InfektiSse Erkrankungen des 
Zentralnervensystems oder Tumore konnten in allen diesen F~llen 
ausgeschlossen werden. 

Anhangsweise seien noeh Befunde erws die in keinem direkten 
Zusammenhang mit dem Turmsch~del zu bringen sind. Zwei unserer 
Probanden litten an Syringomyelie, einer an einem Hirntumor und einer 
an einer akuten Encephalitis lethargica. Uber das gleichzeitige Vor- 
kommen yon Syringomyelie und Turmseh~del beriehteten bereits Pierre- 
Marie und Lgri. Eine erhShte Disposition ffir Meningitis wie sie yon 
Weinholdt angenommen wurde, konnten wir nicht feststellen. 
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Der neurologische Zustand einer erhebliehen Zahl der Probanden 
waist demnach Abweichungen v o n d e r  Norm auf, deren diagnostisehe 
Bedeutung nur in Kenntnis und Berfieksiehtigung der Sch~delanomalie 
verwertet werden kann. Treten zu HirnnervenstSrungen oder Reflex- 
anomalien die typischen Beschwerden des erhOhten Innendrucks, dann 
ist es verst~tndlich, da6 erst naeh dem Einsatz aller klinisehen Methoden 
ein Tumor ausgeschlossen werden kann. Wichtig ist zu wissen, wie 
Dandy betont, dal~ die Encephalographie-beim Turmsehs immer 
regelrechte Verh~ltnisse ergibt. Auch wir verffigen hier fiber zwei normale 
encephalographische Befunde. Uns wurden zwei der F~lle als Tumor 
eerebri eingewiesen. Auch eine genaue Anamnese kann mitunter Klar- 
heir geben, dann ni~mlich, wenn die gleiehen Zust~nde, phasenhaft ver- 
laufend, bereits frfiher vorgelegen haben und wenn die Schitdelanomalie 
yon vornherein in die differentialdiagnostischen Erwiigungen einbezogen 
wird. Die gleichen ~berlegungen mfissen angestellt werden, wenn ein 
Sch~deltrauma vorliegt. Unfalls- oder turmschs neuro- 
logische Ausf~lle kSnnen dann oft nur schwer voneinander abgewogen 
werden, wie sehon erw~hnt wurde. Wie wir zeigen konnten, kann sich 
die Symptomatik des Turmschi~dels auf eine endogene Psychose pfropfen 
und auch hier zum Anlal3 differentia]diagnostischer Erwi~gungen werden. 
Unter intensiver dehydrierender Therapie pflegen aber turmsch~del- 
bedingte StSrungen bald ahzuklingen, so dal] sich zumindest aus dem 
Verlauf die richtige Diagnose maehen lassen wird, 

Der TurmscMidel im Erbgesundheitsgesetz. 
Im Kommentar  zu dem Begriff der schweren erblichen kOrperlichen 

MiBbildung (Gi~tt-Riklin-Ruttke) wird unter anderem auch der erbliche 
Turmschi~del mit SehnervenstSrungen erwi~hnt. ,,Schwer" nennt der 
Gesetzgeber jene MiSbildungen ,,die unter allen Umst~nden als ffir den 
Fortbestand der ]%asse verh~ngnisvoll zu gelten haben und welche das 
betreffende Individuum zu au6ergewOhnliehen Leistungen des Lebens 
unf~hig machen, wie sie z. B. im Krieg oder bei l~berwindung yon 
Gefahren erforderlich sind." Diese Definition trifft bei den psychiseh 
Gesunden unserer t)robanden nur zu, wenn beiderseitige Erblindung in- 
folge turmschi~delbedingter Sehnervenatrophie vorliegt und wenn der Naeh- 
weis der Erbliehkeit mit ausreichender Sicherheit erbraeht werden kann. 
Erblichkeit des Merkmals ,,Turmsch:s werden wir, wie aus unseren 
Ausffihrungen hervorgeht, nur annehmen kSnnen, wenn sieh keinerlei 
Hinweis auf peristatische Entstehung der Anomalie im Einzelfall finden 
l~Bt, wobei Gesehwisterfi~llen keine mai~gebliche Bedeutung beigemessen 
werden kann. Das Erbgesundheitsgerieht wird sich einen sehr genauen 
~berblick iiber die Sippe verschaffen mfissen, wobei Mitteilungen yon 
drifter Seite fiber Sch~deldeformationen keineswegs ausreiehen, wie 
wir aus unseren Erfahrungen sagen kSnnen. RSntgenaufnahmen des 
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Probanden und der auf Turmschs verd~chtigen Familienmitglieder 
soll~en grunds/K.zlich ~ngefertigt werden. Auch hier gibt es kein S.ehema: 
Letzten Endes entscheidet wiederum die Sippe, wobei nicht nur auf 
Deformationen des Seh/idels, sondern aueh auf weitere Miflbildungen 
abgestellt werden mul~. So wird man im Einzelfall z. B. einen Turri- 
cephalen mit SehnervenstSrungen trotz nachgewiesener Erblichkeit der 
Anomalie nicht zu sterilisieren brauchen, wenn er aus einer biologisch 
hochwertigen Sippe stammt und wird sich umgekehrt  leiehter ent- 
sehliel~en, das Mitglied einer Sippe, in der kSrperliche und psychische 
M/ingel geh/iuft auftreten, yon der Fortpflanzung auszuschliei~en. Bei 
sehwachsinnigen und epileptischen Turricephalen wird man auf seltene 
F/ille aehten miissen, bei denen die psyehischen StSrungen auf den Turm- 
seh/idel selbst zuriiekgefiihrt werden kSnnen und die Anolnalie die Be- 
dingungen der sehweren erblichen kSrperliehen Miftbildung nicht erfiillt. 
Bei Bespreehung unserer epileptischen und schwachsinnigen Prob~nden 
haben wir bereits unsere Anschauung hierzu erSrtert. I n  Frage kommen 
soliti~re F/tlle aus bochwertigen Familien. 

Trifft der Turmseh/idel mit schizophrenen Psychosen (h/iufig) und 
zirkul/tren Phasen (selten) zusammen, is~ er lediglieh als Nebenbefund 
anzusehen. Erinnert  sei an die h~ufig angetroffenen depressiven Zu- 
standsbilder, die nicht mit endogenen Depressionen verweehselt werden 
diirfen. 

Zusammenfassung. 
1. Genealogische Ergebnisse. 

Es wird fiber 82 Turmsch/tdeltris und deren Sippen berichtet. 
Da 66 Probanden psychiatrischer Beobaehtung entstammen, ist das 

Material  nicht auslesefrei. In  der bisher gemusterten Durehsehnitts- 
bevSlkerung land sich kein Turmsch/idel, so dab die Vermutung auf 
eine H/iufung der Anomahe in psyehiatrischem Krankengut ge/tullert 
wurde. Es bleibt abzuwarten, ob Untersuchungen an einem repr/tsen- 
tat iven Material diese Vermutung best/~tigen werden. 

Es handelt sich um eine seltene Anomalie, deren H/iufigkeit nach 
unseren Ausz/ihlungen etwa 0,2% betr/igt. ~ber  die H/iufigkeit in einer 
DurehschnittsbevSlkerung ist noch nichts bekannt. 

Zur Frage der Genese ist zu sagen: Die Tatsache, dab 9 ( =  10,98%) 
unserer 82 Probanden z~dllingsgebiirtig sind, spricht fiir die Bedeutung 
peristatiseher Einfliisse in utero. Fiir den EinfluB sonstiger Umwelts- 
faktoren war kein Anhalt zu gewinnen. Bei zwillingsgebiirtigen Turm- 
seh/ideltr/igern (abgesehen yon konkordanten EZ) wird man in erster 
Linie an eine erworbene Sch/~delanomalie denken miissen. 

2. Auf Grund eines konkordanten eineiigen Zwillingspaares und der 
vorgenommenen Familienuntersuchungen, die in 10 der 82 Sippen 
famili/ires Vorkommen tier Anomalie erga.ben, nehmen wir, unter Bezug- 
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nahme auf die mi tge te i l t e  L i t e r a tu r ,  neben  erworbenen auch erbllche 
F o r m e n  des Turmseh/~dels an,  ohne uns fiber den  E r b g a n g  der  Anomal ie  
~iui%ern zu kOnnen. 

Die Beziehungen des Turmseh/ idels  zu den  erbl ichen T y p e n  der  
cranio-dig i to- fac ia len  Dysos tosen  von Crouzon und  Apert  u n d  zum 
h/~molytisehen Ik t e ru s  wurden  besprochen.  

2. Klinische Ergebnisse. 

Subjek t ive  Beschwerden  mi t  vol lem K r a n k h e i t s w e r t ,  ob jek t ive  neuro-  
logische und  serologische Befunde sowie kl inische Be oba c h tunge n  lassen 
die S y m p t o m a t i k  der  Anomal ie  in ers ter  Linie  auf  e inen e rh6htdn  in t ra -  
In'aniellen D r u c k  und  dessen Schwankungen  zurfickffihren. Die En t -  
s t ehung  des H i rnd rucks  is t  durch  die Besonderhe i ten  der  Sch/~delform 
(mangelnde Kompensa t ionsmSgl i ehke i t en ,  Z i rku la t ionss t6rungen)  zu er- 
k l s  Die pa thogene t i sche  W i r k u n g  des H i rnd rue ks  wurde  an  ein- 
zelnen K r a n k h e i t s b i l d e r n  aufgezeigt .  Der  Turmsch/ idel  k a n n  ferner,  
ebenfal ls  d u t c h  ges te iger ten  Innend ruck ,  pa thop la s t i s ch  im Sinne eines 
organischen Syndroms  wirken.  

Kons t i t u t i onsun t e r suchungen  e rgaben  ein Uberwiegen  mehr  oder  
minde r  dysp las t i sche r  Typen .  75% der  P r o b a n d e n  ze ig ten  fiber die 
Seh/ idelanomal ie  h inausgehende  Dysplas ien .  Die  Anomal ie  wi rd  hi~ufig 
im R a h m e n  eines a l lgemein dysp las t i schen  Geffiges angetroffen.  I h r e  
k rankhe i t s fSrdernde  W i r k u n g  konn te  an  Beispielen e r6r te r t  werden.  Die  
kl inische Bedeu tung  der  Anomal ie  wurde  an  psyehisehen  und  neuro-  
logisehen K r a n k h e i t s b i l d e r n  besproehen.  Der  Turmseh/~del muB mi t -  
un te r  in d i f ferent ia ld iagnost isehe  Uber legungen  e inbezogen werden.  

I n  eugenischer  Beziehung is t  auf  sehwachsinnige und  epi lept isehe  
Turmseh/~deltr~ger zu aehten ,  bei  denen yon  der  U n f r u e h t b a r m a e h u n g  
in besonderen  F/fllen abgesehen werden  muB. Der  Turmsehis aUein 
(ohne neurologische oder  psych ia t r i sche  Ausf/ille) e rg ib t  nie eine In-  
d ika t i on  zur Ster i l i sa t ion.  
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