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Klinische Beobachtungen fiihrten uns zu einer Bearbeitung groferen
MafBstabes der als Turmschidel (Turricephalie) bezeichneten Schéidel-
anomalie. Neben der klinischen Wertigkeit des Turmschéidels war es
die Tatsache, daB der Turmschédel als schwere erbliche kérperliche Mif3-
bildung im Kommentar des Gesetzes zur Verhiitung erbkranken Nach-
wuchses aufgefithrt wird, die umfassendere Untersuchungen wiinschens-
wert erscheinen liefen.

Im ersten Teil der Arbeit werden genealogische Untersuchungen und
Ergebnisse besprochen. Der zweite Teil gehort klinischen Befunden:
Der Frage nach der Konstitution unserer 82 Probanden und nach der
pathogenetischen und pathoplastischen Bedeutung der Schédelanomalie
im Rahmen psychischer und neurologischer Krankheitsbilder. SchlieBlich
waren eugenische Folgerungen zu besprechen.

Eine erschopfende Ubersicht iiber alle mit dem Turmschidel zu-
sammenhéngende Probleme gab (1931) H. Giinther!.

In jingster Zeit (1940) wurden die mit Turmschidelbildung einher-
gehenden Konstitutionsanomalien von K. H. Bauer und W. Bode® unter
erbbiologischen Gesichtspunkten bearbeitet.

Eine zusammenfassende réntgenologische Darstellung findet sich bei
Schinz- Baensch-Friedl®.

Die Arbsit wurde an der Klinik von J. Lange begonnen und an
der von A. Bostroem beendet.

Genealogische Untersuchungen.

1. Die Diagnose.

Die Diagnose eines Turmschidels ist leicht. ,,Wir finden in der
Frontalansicht die Stirn sich konisch nach oben verjiingend oder wir
finden bei Profilbetrachtung das Hinterbaupt steil und ohne Rundung

1 Giinther, H.: Brg. inn. Med. 40 (1931).

2 Bauer, K. H. u. W. Bode: Erbpathologie der Stiitzgewebe beim Menschen.
Handbuch der Erbbiologie des Menschen, Bd. ITL. 1940.

3 Schinz-Baensch-Friedl: Lehrbuch der Rontgendiagnostik, 4.Aufl., Bd.1:
Skelet. Leipzig: Georg Thieme 1939.
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ansteigend, den Scheitel erhoht, zur Zuspitzung neigend und gegen die
Stirn zu stark abfallend, so daB3 bei Betrachtung von vorn der buschige
Haarwuchs rampenformig ansteigt® (Kretschmer).

Giimther fordert zur Sicherung der intuitiv gestellten Diagnose die
Erfillung dreier metrischer Indizien: beim echten Turmschédel miisse der
Schadelumfang unter 53,5 cm, der Hohenindex! des Kopfes iiber 77 cm
und der Kalottenhthenindex? iiber 58 cm betragen.

Man wird sich im Zweifelsfall mehr auf das Auge als auf das Bandmal
und den Tasterzirkel verlassen kénnen (Kretschmer). Giinther selbst be-
tonte, dafl auch bei eindeutigen Turmschideln alle metrischen Indizien
nicht immer erfiillt werden.

Vaternakm gab Hinweise zur Differentialdiagnose gegeniiber Schidel-
anomalien bei Hydrocephalus, Tumor, Rachitis, konnataler Lues und
nach Traumen. '

Vom Turmschidel zu unterscheiden ist der physiologische Hochkopf
(Hypsicephalus). Die Differentialdiagnose kann mitunter nur réntgeno-
logisch gestellt werden, vor allem, wenn es sich um die Erkennung eines
nicht voll ausgeprigten Turmschédels (forme fruste) handelt. Eskimos,
Kirgisen und Colorado-Indianer z. B. sollen nach Giinther besonders haufig
zur Hochkopfigkeit neigen. Der echte Turmschidel aber komme als
Rassenmerkmal beim Menschen nicht vor.

Unsere Abbildungen (1 und 2) geben wohl am besten wieder, welche
Schidelformen wir als Turmschidel auffaliten. Weitere typische Photo-
graphien finden sich bei Kretschmer3.

L4Bt im Einzelfall die Inspektion an der Diagnose zweifeln, wie es
bei geschickt frisierten weiblichen Probanden geschehen kann, hilft die
Rontgenaufiiahme weiter (Abb. 3 und 4). Auf den ersten Blick fallen
das (kompensatorische) kuppelférmige Hoéhenwachstum des Schidel-
daches und die vérmehrten Impressiones digitatae (vor allem der fron-
talen Bereiche) auf. Die vordere Schidelgrube ist verkiirzt, die Basis
senkt sich (basilare Lordose), die hintere Schidelgrube ist vertieft (Im-
pressio basilaris). Auf der Frontalaufnahme zeigt sich deutlich eine
Schrigstellung der Felsenbeine, die gleichsam von der gesenkten Basis
herabgezogen werden. Dieser Befund ist, einer personlichen Mitteilung
von W. Wagner zufolge, bei einer Reihe turricephaler Schidelbilder zu
erheben. Moglicherweise handelt es sich hierbei um den Ausdruck einer
besonders vorzeitigen Nahtverknécherung und einer daraus entstehenden
kompensatorischen Formverinderung des Schidels. Die groBen Niahte
(vor allem Kranz- und Pfeilnaht) sind infolge der vorzeitigen Ver-

* Lingenohrenhohenindex. Ohrenhéhe: projektivische Entfernung des Tragion
vom Bregma.

? Kalottenhohe: Lot vom Vertex auf die Linie Nasion-Inion.

® Kretschmer, E.: Korperbau und Charakter, 11. u. 12. Aufl., 8. 75 u. 76. Berlin:
Springer 1921,
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knocherung nicht mehr erkennbar (= Kraniostenose). Erhaltene oder
gar oiffene Nihte sahen wir bei den Rontgenbildern unserer Probanden

Abb. 1. Abb. 2.

Abb. 3. Abb. 4.

ein. Klaffende Niahte dagegen werden immer bei der als Dysostosis
diolcecranialis bezeichneten Systemerkrankung gefunden. Dabei handelt
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es sich um extreme Breitkipfe, um eine Kiphose der Schadelbasis und
um flache Schidelgruben: in jedem Punkt also um entgegengesetzte
Verhaltnisse (K. H. Bauer).

2. Atiologie des Turmschidels.

Hier stoflen wir im Schrifttum allenthalben auf auseinandergehende
Meinungen. Die Ansicht, der Turmschéidel sei eine nicht in der Anlage
begriindete Schédelanomalie, hat viele namhafte Anhanger.

Virchow nahm eine allgemeine intrauterine Meningitis an, die zu
entziindlichen Veranderungen am Knochen und dadurch zur priamaturen
Nahtverkrnocherung fithre. Thm stimmten Hirschberg (Meningitis der
harten Hirnhdute) und Meltzer (Meningitis serosa ventricularis) zu.
Melizer und Oberwarth glaubten zudem, eine Rachitis (vorzeitige Syno-
stosenbildung) anschuldigen zu miissen. Weinholdt miBt Traumen des
in Entwicklung begriffenen Schidels (Abbrechen der feinsten Knochen-
nahtzacken und vorzeitige Synostose) die krankmachende Bedeutung zu.

Giinther denkt an ,toxische Einfliisse in frither Embryonalzeit®, die
zur Storung des Knochenwachstums im primordialen Schidel fiihren,
chne nahere Angaben tiber die Art der toxischen Schidigung zu machen.
Durch die Hypoplasie der Schéddelbasis komme es zu einer abnormen
Hoherentwicklung des Schideldaches und zur Depression des mittleren
Schidelgrundes. Die engen basalen Foramina erkliren ihm eine durch
ventse Stauung bedingte Stérung der Blutversorgung, aus der Gliinther
die klinischen Symptome beim Turmschadel ableiten will. Den Naht-
obliterationen komme nur sekundéire Bedeutung zu. Weiterhin schuldigt
Giinther mechanische Entwicklungshemmungen infolge Raumbeengung
im Uterns an, wahrend postembryonale und Stérungen in den ersten
Lebensjahren sowie Erkrankungen (Rachitis, Lues congenita, Hyper-
plasie des lymphatischen Rachenringes, endokrine Stérungen) ohne
wesentliche pathogenetische Bedeutung seien. Den Turmschéidel als
,singuldre Anomalie® hilt Giinther fiir erworben, wihrend beim Turm-
schidel als Ausdruck eines ,,Anomaliekomplexes® erbliche Krifte be-
teiligt sein kénnen.

Rieping schuldigt eine durch Keimvariation bedingte vorzeitige par-
tielle Verkndcherung der Suturia coronaria an, die durch eine Verschie-
bung der Ossifikationszentren des Stirn- und Scheitelbeines zur Kranz-
naht hin hervorgerufen werde. Bronfenbremner nimmt intrakranielle ent-
ziindliche Prozesse (tuberkuldse Meningitis, Syphilis) an und teilt finf
entsprechende Fille mit. Walcher konnte experimentell durch Lagerung
der Gebdrenden erhebliche Verschiedenheiten der Schidelform bei
Zwillingen erzielen.

Fischer brachte in Rattenversuchen durch Ernghrung ohne Vitamin A
Schiidelanomalien hervor. Vaternahm u. a. erwihnten rassische Eigen-
tiimlichkeiten und kosmetisch bedingte turmschidelihnliche Bildungen
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(die durch enge Miitzen bedingte déformation relevée nordfranzésischer
Kinder, die kiinstlich geziichteten Kopfe der Flathead Indianer und
der Manaus, ferner die in einzelnen Alpengebieten, in Siidslawien und
Armenien beobachteter Kopfformen. Hierher gehért auch der Azteken-
schidel). Nach Josephy ist das Verhiltnis von endogenen und exogenen
Faktoren, die bei der Entstehung des Turmschédels beteiligt sind, noch
nicht klar aufzuzeigen. Kehrer betont, dafl die genealogischen Unter-
lagen zur Frage der Erblichkeit noch ungeniigend seien.

Zur Frage der Erblichkeit liegen kasuistische Mitteilungen vor, die
wir in Tabelle 1 zusammenfaBten. Die Befunde an Zwillingen sind hier
noch nicht berticksichtigt.

Tabelle 1.
Turmschidel fanden sich bei:
Autor F a']élélsl %%%%‘ﬁl&gég en } Bemerkungen
Carpenter . . . . . 3 Geschwister
Heubner . . . . . 2 Geschwister i Von 12 Geschwistern
Irion. . . . . . . GroBvater, Vater, 2 Geschwister | Die Geschwister waren in
Vorderhauptslage geboren
Kleinschmidt . . . 2 Geschwister Eltern blutsverwandt
Lange . . . . . .  Schwester, Mutter, GroBmutter | Mutter wenig ausgespro-
‘ chener Turmschidel
Manchot . . . . .. Kind, Mutter und deren Schwe-
‘ stern, Vater angedeutet ‘
Mehner. . . . . . '+ Mutter und 2 Schwestern des
Probanden
Miiller . . . . . . 3 Briider Eltern, 1 Bruder und
2 Schwestern gesund
Peiper . . . . .. Familisres Auftreten in 2 Fallen
Saethre . . . . . . Mutter und Schwester des Pro-
banden
Sovells . . . . . . i Mutter und Sohn
Schmidt . . . . . ‘ Mutter und Kind
Schiiller . . . . . : Vater der Mutter
Velhagen . . . . . L Tochter und Mutter

Stephenson und Oglivie berichteten ferner iiber Vorkommen der Ano-
malie in mehreren Generationen, Butferworth und Harman sahen sie
bei Geschwistern. Giinther sah bei seinen 21 Fillen keinen erblichen
Turmschidel, Gretg in seinemn Material ,nur selten®.

Die Ansichten iiber die Héufigkeit und Art der Erblichkeit des Turm-
schiidels blieben demnach naturgemiB geteilt. Engerth, wie auch Peiper,
nehmen neben paratypisch intrauterinen Bedingungen eine rezessive
Vererbung an. Lange hielt einen Teil der Turmschidelbildungen fiir
erblich bedingt. Hanhart hilt dominanten Erbgang fiir wahrscheinlich
und stiitzt sich dabei auf Lenz und Siemens. Auch Saethre spricht sich
im Hinblick auf einen beobachteten Fall (s. Tabelle 1) fir Dominanz
des Erbganges aus. w. Verschuer, der nur selten direkten Erbgang sah,
nimmt in der Mehrzahl der Falle recessive Vererbung an. Aachner und
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Engelmann sprechen sich
gegen Dominanz des Merk-
mals aus. Fischer, der im
iibrigen die Siemensschen
Falle nicht firr Turmsché-
del, sondern fir nicht
krankhafte Hochkopfig -
keit halt, nimmt an, daB
es sich offenbar um meh-
rere verschiedene Ano-
malien handele.

Am weitesten in der
Annahme einer genotypi-
schen Bedingtheit des
Turmschédels geht K. H.
Bauer, der im Turmschéadel
Hhur das értliche Haupt-
stigma einer universellen
Konstitutionsanomalie al-
ler mesenchymalen Ge-
websderivate‘‘sieht. Ginss-
lenkonnte bei Forschungen
iiber die Erblichkeit des
hamolytischen Ikterus auf-
fallende genetische Be-
ziehungen zum Turmsché-
del aufzeigen, wie sie aus
einem von ihm verdffent-
lichten Stammbaum, den
wir nach Weitz gekiirzt
wiedergeben, erhellen (s.
Abb. 5).

Die quadratisch ge-
rahmten = Fille zeigten
Turmschidel, die schwarz
oder zum Teil schwarz aus-
gefiillten hamolytischen Ik.
terus bzw. ,,einen Hauch®
davon. K. H. Bauer wies
darauf hin, da es sich
beim hémolytischen TIk-
terus ebenfalls um eine
Systemerkrankung  des
mesenchymalen Gewebes

mit zakireichen
Y erkrankien Nechkommen
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handele. Als Beweis fir die FErblichkeit des Turmschidels zieht
Bauer die Syndrome von Apert und Crouzon heran. Bei dem Erbleiden
der Akrocephalosyndaktilie (Apert) kommt es neben der Turricephalie
zur Syndaktilie aller Finger und Zehen. Auch hier handele es sich
um eine der in die ,,vielgestaltige Gruppe der mit Turmschéidelbildung
einhergehenden Konstitutionsanomalien der Stiitzgewebe®. Die Dys-
ostosis craniofacialis (Crouzon) zeigt neben der pramaturen Synostose
der Schidelndhte, die auch fiir das Zustandekommen der Turricephalie
verantwortlich zu machen ist, Verdnderungen am Gesichtsschidel
(,,Papageienschnabelnase®). Das Syndrom gehére ebenfalls zu den erblich
bedingten Anomalien des Stiitzgewebes. Zusammenfassend meint Bauer:
,,Der Nachweis des Angeborenseins sowie das erbliche Vorkommen des
Leidens, die Gegensétzlichkeit zum Krankheitshild der Dysostosis cleido-
cranialis (s. oben), die KombinationsmiBbildungen (Apert und Crouzon ),
das gemeinsame Auftreten mit hdmolytischen Ikterus, alles ist ein Be-
weis fiir die genotypische Natur der Turricephalie.” In Berlicksichtigung
der noch zu besprechenden Befunde an Zwillingen erwahnt Bauer auch
die Méglichkeit eines erworbenen Turmschédels, empfiehlt aber, durch
spitere Rontgenkontrollen nachzupriifen, ob wirklich die Schéidelndhte
verknéchert sind, denn nur dann sei man berechtigt, von echten Turm-
schideln zu sprechen.

Die Zwillingsforschung brachte eine Reihe bemerkenswerter Ergeb-
nisse zur Frage der Turmschidelentstehung. Die Befunde des Schrift-
tums sind in Tabelle 2 angefiihrt.

Tabelle 2. Turmschadel bei Zwillingen.

Autor f Zwillingspaare i Bemerkungen

Engerth . . . . . EZ - + Ferner Mutter der Mutter

Fup . . . .. .. EZ + - | Siehe Text

Juda. . . . . .. 2 BZ + -+ é‘Vater des einen Paares leichten Grad von
Turmschidel (siehe auch Text)
Siemens . . . . . EZ -+ + Siehe Text

4 BZ -+ —

v. Verschuer. . . . 2 BZ -+ +

8 EZ4(+)—

2 EZ + —

45 EZ — —

Bei den Paaren von Marque und Oeller handelt es sich, soweit man
aus den unvollstindigen Angaben schlieflen kann, um konkordante EZ-
Paare. Hanhart beschrieb zwei identische Drillinge.

Zu der Tabelle 2 ist zu bemerken, dal Juda bei Musterung von
392 schwachsinnigen Zwillingsprobanden in 10 Féllen (= 2,5%) auf
,;zum Teil sehr hochgradige® Turmschidel stie. Interessant sind auch
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die Befunde von Fuf, der bei den finf Kindern des Zwillingsbruders
drei Turmschidel, bei den drei untersuchten Kindern des anderen Bruders
bei einem angedeuteten Turmschéide] feststellen konnte. Zu den Fillen
von Siemens wurde eingewendet, daB es sich nicht um Turmschéidel,
sondern um physiologische Hochkopfigkeit handele. Hin Teil der von
ihm verdffentlichten Photographien 148t tatsichlich turricephale Kon-
figuration nicht mit Sicherheit erkennen. Unter 86 Zwillingspaaren
fand Siemens insgesamt 7—8 einzelne Turmschéadel. ». Verschuer schreibt
zu seinen Befunden: ,,Alle Grade von Hypsicephalie lassen sich bei EZ
relativ hiufig beobachten, meistens ist nur ein Zwilling eines Paares
befallen.” Er fand aber auch bei beiden Zwillingen ,einen ziemlich
hochgradigen Hochkopf“. Der Begriff ,, Turmschédel* solle fiir patho-
logische Formen reserviert bleiben.

Giinther schlieBt aus den Angaben des Schrifttums, daB der Turm-
schédel bei eineiigen Zwillingen viel haufiger vorkomme als bei Nicht-
zwillingen. Ein Unterschied in der Hénfigkeit bei EZ und ZZ lasse
sich nicht ersehen und sei auch nicht wahrscheinlich.

Aus den Zwillingsbefunden war zu schliefen, da$, in Berticksichtigung
konkordanter EZ, Frbfaktoren eine Rolle spielen kénnen (Giinther).
Haufiger aber fithre die intrauterine Raumbeschrinkung zum (erwor-
benen) Turmschidel (Siemens u. a.).

Bei den angefiihrten Zwillingsbefunden der Literatur handelt es sich
entweder um einzelne Paare (Engerth, Fufs, Marque, Oeller) oder um
Befunde an einem zwillingsgebiirtigen Ausgangsmaterial (Juda, Siemens,
v. Verschuer).

Der andere Weg, namlich von diagnostisch gesicherten Turmschédel-
trégern auszugehen und diese auf Zwillingsgebiirtigkeit zu priifen, 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.

Um ein moglichst groBes Material von Turmschideltrigern zu erfassen,
wie es der Forderung von Lange entsprach, versuchten wir zunichst die
Schidelanomalie in einer Durchschnittsbevolkerung zu erreichen, muBten
aber feststellen, daB sie hier offenbar seltener ist als im klinischen, ins-
besondere psychiatrischen Krankengut. So fand sich unter etwa 1100
gemusterten Personen mainnlichen Geschlechts (drei Schulen, zwei
Reservelazarette) kein Turmschidel. Unter 1658 poliklinischen Patienten
dagegen, die wir im Verlauf von 12 Monaten auf Turmschidel hin
musterten, zeigten sich 6 (= 0,3%) Turmschideltriger. Bei den Gesund-
heitsappellen der HJ. stieBen wir nie auf die Anomalie. Die Moglichkeit,
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einen Fall ibersehen zu haben ist gering, da die Diagnose eines voll-
ausgepragten Turmschédels leicht zu stellen ist.

Unser negatives Krgebnis in der Durchschnittsbevélkerung wurde
durch die von der Langeschen Klinik durchgefiihrten Untersuchungen
der schlesischen Durchschnittsbevilkerung (D. Boeters, Bormann, Dittel :
Standesamtmaterial, Paralytikerchegatten und niederschlesisches Kran-
kenhausmaterial) bestédtigt: Bei den 300 untersuchten Probanden und
in deren Sippen wurde eine Schidelanomalie nicht beschrieben. Auch
H. Boeters (100 chirurgische Patienten) fand hier nichts. Betont sei,
daB bei den angefithrten Untersuchungen unter anderem ausdriicklich
auf koérperliche Anomalien geachtet worden ist. Auch hier diirfte kein
Fall iibersehen worden sein. Fiinf Turmschéideltrdger wurden uns durch
Hinweis bekannter Kollegen und durch persénliche Begegnung bekannt.
Sie werden, da wir ihre Familien nicht erreichen konnten, erst im
klinischen Teil der Arbeit erwihnt werden. Untersuchungen einer ge-
niigend grofien Durchschnittsbevolkerung, wie sie geplant sind, werden
zur Gewinnung eines auslesefreien Materials fithren, tiber das wir noch
nicht verfiigen.

Die Durchsicht des Krankengutes der Breslauer und Leipziger Nerven-
klinik und schlesischen und séchsischen Heil- und Pflegeanstalten hatte
mehr Erfolg. Hier konnten wir 66 sichere Turmschédel erfassen. Unter
11559 Anstaltspatienten fanden sich 24 Turmschideltriger, das sind
etwa 0,2%. 42 Fille entstammen den Nervenkliniken Breslau und
Leipzig. Aus der Medizinischen Augen- und Hautklinik Breslau erhielten
wir, dank der Aufmerksamkeit bekannter Kollegen, noch weitere 16 Falle,
so dafl wir insgesamt 82 Probanden erfassen konnten. Die Haufung der
Anomalie im psychiatrischen Krankengut 148t die Vermutung zu, daB
sich der Turmschidel, wie so manche andere Dysplasie, vor allem in
biologisch minderwertigen Sippen findet. Freilich kann diese Vermutung
erst bewiesen werden, wenn entsprechende Untersuchungen an einer
gegen statistische Mingel geschiitzten, also geniigend grofen Durch-
schnittsbevolkerung durchgefithrt sein werden. Im Hinblick auf das
offenbar seltene Vorkommen des Turmschéidels in der Durchschnitts-
bevélkerung und, unsere Annahme unterstiitzend, ist der Befund von
Qatzek erwihnenswert, die unter 859 in die Nervenklinik Breslau auf-
genommenen Minnern 0,8% Turmschédeltriger auszédhlen konnte.

Jentsch sah 8 Fille unter 194 Unfallsneurotikern, eine Tatsache, die
man in unserem Sinn verwerten kann.

Nichst dem Nervenarzt diirfte der Augenarzt Gelegenheit haben, den
Turmschidel haufiger als andere Kliniker zu sehen. Giinther konnte aus der
Literatur 277 Mitteilungen iiber Opticusatrophie bei Turmschidel zu-
sammenstellen und Melfzer sah in Blindenanstalten 10,7 % méannliche und
6,4 % weibliche Turricephale. In der Literatur liegen einige Mitteilungen
iiber die Haufigkeit der Anomalie vor. Giinther schétzt sie auf unter 0,1%.
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Greig meinte hierzu: “Oxycephaly is so uncommon that no observer
can record from personal experience many cases of it.”

Bei den Berechnungen von Knechf, Lombroso und Ganter, die bei
,,Verbrechern und Geisteskranken® 2,3—12,4% Turmschiidel auszihlten,
diirften vermutlich eine Reihe anderer Schidelanomalien subsummiert
worden sein.

Die Probanden.

Uber unsere 82 Probanden wurden Hickenlos Auskiinfte durch die
ortlichen Polizeibehérden eingeholt. Diese wurden durch Anfragen an
Schulen, Arbeitgeber, Kliniken und Hausirzte erginzt. Insgesamt
6 Probanden schieden tot aus der Beobachtung. Ein Proband (Prot.
Nr. 55) starb einige Wochen nach der Untersuchung. Insgesamt 76 Turm.
schideltrdger wurden nach einheitlichen Gesichtspunkten untersucht.
Neben der Kopfform, die rontgenologisch kontrolliert wurde, galt unsere
Aufmerksamkeit der Konstitution. Von jedem Probanden wurde ein
eingehender neurologischer und psychischer Status aufgenommen. Schon
friither untersuchte Probanden wur-
den zur Nachuntersuchung in die Tabelle 3. Alter und Geschlechts-

Klinik bestellt. verteilung der Probanden.
Die Diagnose ,,Turmschidel** Tm Lebend Tot
bei den 6 Verstorbenen lieB sich  Lebensalter IERENE [e
durch die Krankenblatter der Klinik !
und die ausnahmslos angefertigten g“lg | J
Réntgenbilder mit Sicherheit stel- 1—15 )! ‘
len. Rontgenologiseh nicht kontrol- 16—20 4 ' 1 |
lierte Fille nahmen wir nicht in géjﬁ Z | i 1
das Ausgangsmaterial auf. 31— .35 12 ’ 8 ‘
Es handelt sich, wie aus der 3640 | 10 | 2 2 1
nachstehenden Tabelle 3 ersichtlich ié:gg Ié i ! ! ‘
ist, um 62 minnliche und 20 weib- 5155 6 | 2. ‘
liche Probanden. Das Geschlechts- 5660 1 ' ‘ 1 )
P . 61—865 1
verhéltnis ist somit etwa 3:1. 66—770 1 |
Die Verschicbung des Ge- 5 | 19 5 | 1

schlechtsverhaltnisses  zungunsten

der Ménner konnte an der relativ kleinen Zahl der Ausgangsfille liegen,
doch sind auch von anderen Autoren #hnliche Befunde erhoben worden. So
sah Schiiller unter 67 rontgenologisch kontrollierten Fillen ,,groftenteils®
Ménner, Vaternahm in 60%. Giinther dagegen beschrieb 9 méannliche
und 12 weibliche Probanden und lehnte eine Privalenz des mannlichen
Geschlechtes ab. Nach ihm neigt der weibliche Schéidel, den metrischen
Indizien nach, sogar eher zur Turmschidelbildung als der ménnliche.
Uns erscheint eine minnliche Priavalenz beim Turmschiadel doch wahr-
scheinlich, vor allem da wir Fehlerquellen (Haartracht der weiblichen
Probanden z. B.) bei unseren Untersuchungen ausschlieBen konnten.
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Beziiglich des Altersaufbaues unseres Krankengutes ergibt sich nichts
Bemerkenswertes. Dall der Turmschédel in jeder Altersstufe zum Arzt
fithren kann, wird am Einzelfall noch zu erértern sein.

Geordnet nach Diagnosen ergibt sich folgende Ubersicht iiber unsere
82 Falle (Tabelle 4), wobei die Erkrankung beriicksichtigt ist, die den
Probanden in &rztliche Behandlung fihrte.

Wenn bei einem Probanden, wie es hédufig der Fall war, mehrere
Diagnosen zusammentrafen (z. B. Opticusatrophie bei Debilitit oder
Fpilepsie), wurde dieses in der Tabelle nicht, dagegen im kasuistischen
Teil beriicksichtigt.

Tabelle 4.
Unsere 83 Probanden kamen in drztliche Beobachtung wegen:
Psychiatrisch-neurologischer Erkrankungen:

Schizophrenie . . . . . . . . . . ... ... .. 19
Epilepsie . . . . . . . .. oo 15
,Psychopathie . . . . . . . . . .. ... 14
Debilitdt . . . . . . . . . ... 9
Beschwerden bei Turmschiadel. . . . . . . . . . .. 6
Postkommotionelle Beschwerden . . . . . . . . . . 5
Opticusatrophie . . . . . . . . . . . . . . ... 4
Atypische zirkuldre Psychosen . . . . . . . . . .. 2
Syringomyelie . . . . . . . . .. .o 2
TUMOT + « « v o v e e e e e e e e 1
Encephalitis. . . . . . . . . . .. ... 1
Sonstiger Erkrankungen:

Puriglanduldre Insuffizienz . . . . . . . . . . . . . 1
Diabetes ingip. . . - . . . . . ..o 1
Dystr. adip. gen. . - . . . . - . . ..o 1
Hamorrhagische Diathese. . . . . . . . . . . . . . 1

82

Man konnte meinen, obige Diagnosen entsprechen etwa der durch-
schnittlichen Aufnahmeordnung einer Nervenklinik. Es wird aber zu
zeigen sein, wo und wie der Turmschédel der Probanden fiir deren Be-
schwerden und Krankheitsveridufe ursichlich eingesetzt werden muB.

Beziiglich der Stadt- und Landgebiirtigkeit, der Konfession und der
Berufe unserer Probanden ergab sich nichts, was sich wesentlich von
einer schlesischen Durchschnittsbevolkerung unterscheidet, so daf wir
von einer Verdffentlichung dieser Daten in Tabellenform absehen.

Drei der Probanden waren unchelich geboren. Auch hier handelt
es sich um durchschnittliche Verhiltnisse.

Das durchschnittliche intellektuelle Niveau der gesamten Probanden
138t sich wegen der Belastung unseres Krankengutes mit 9 (= 10,98%)
ausgesprochener Schwachsinnsformen nicht errechnen. Bei den iibrigen
73 Fillen fanden sich nicht iibermiBig hiufig intellektuelle Abartigkeiten,
wenn man die in Schlesien an der oberen Grenze der Norm liegende
Schwachsinnsziffer der Durchschnittsbevélkernng beriicksichtigt.
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Als wichtigstes Ergebnis unserer Untersuchungen verbuchen wir die
Tatsache, daff 9 (= 10,98%) unserer 82 Probanden als Zwillinge geboren
worden sind. Die Befunde von Juda, Siemens und v. Verschuer, die bei
Zwillingsuntersuchungen héufig auf Turmschédel und andere Schidel-
anomalien stieBen, sind damit von der Seite des Turmschidels her be-
statigt und in ihrer Haufigkeit an einem geniligend groBen Material
abgemessen.

Es handelt sich bei unserem Befund um eine weit iiber dem Durch-
schnitt liegende Erhohung der Zwillingsgebiirtigkeit. In der Durch-
schnittsbevolkerung rechnet man auf 60,6 Erwachsene mit einem Zwilling.
Wir fanden bei Parkinson-Kranken ein Verhaltnis von 1:69. In degene-
rativen Sippen scheinen Zwillingsgeburten zuzunehmen: Conrad er-
rechnete in den Sippen von Epileptikern ein Verhiltnis von 1:48, Juda
fand bei 20212 Hilfsschiilern ein solches von 1:37,3. Unsere Ziffer
(1:9,1) liegt statistisch weit liber dem dreifachen mittleren Fehler und
ist damit vollig gesichert. Die Erwartung in unserem Material wire:

1,65% & 3:)/LE%I83% _ g 650, 4 3 x 1412%.

Unsere Befunde sind in Tabelle 5 eingetragen.

Tabelle 5. Zwillingsgebiirtigkeit der Probanden (82 Ausgangsfalle).

Geschlecht Stamm-

Nr. . Proband Zw.-Partner | baum- | Eiigkeit Schitdelform
Pro- | Zw.- Nr. des Partners
band |Partner|

1 3 3 lebt klein ¥ (10) nicht | nicht untersucht
bekannt
2 3 IS} lebt lebt (16) | vermut- | nicht untersucht
lich EZ vermutlich
Turmschéidel
3 3 3 lebt klein f (25) nicht | nicht untersucht
bekannt
4 g 3 1939 t lebt (55) EZ Turmschidel
(28. Lebensj.)
5 3 3 lebt klein t (71) nicht | nicht untersucht
bekannt
6 Q ? lebt klein f (73) nicht |nicht untersucht
bekannt
7 3 Q lebt bei Geburt 7| (26) ZZ nicht untersucht
8 %) Q lebt klein T (77) YAA nicht untersucht
9 ? %) lebt klein ¥ (80) ZZ nicht untersucht

Insgesamt 9 Probanden (10,98%).

Inzwischen sahen wir zwei weitere Turmschéideltrager mit gleich-
geschlechtlichem Zwillingspartner. Beide Partner sind klein verstorben.
Der eine zeigt auf der Photographie eine auf Turmschédel verdéichtige
Kopfform. Schiffer beobachtete nach schriftlicher Mitteilung ein kon-
kordantes méinnliches EZ-Paar.
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Es handelt sich um sechs gleichgeschlechtliche und um drei Pérchen-
zwillinge. Sieben der Zwillingspartner sind klein verstorben, die Eiigkeits-
diagnose war demnach nicht sicher zu stellen. In bezug auf die Schadel-
form der Kkleinverstorbenen Zwillingspartner konnen wir nichts Verbind-
liches aussagen. Zwar versicherten uns die Eltern in allen 7 Fillen
iibereinstimmend, daB keine abnorme Konfiguration der Koptform vor-
gelegen habe, doch waren uns diese Angaben nicht geniigend beweis-
kraftig. Den Zwillingspartner von Fall 16 konnten wir nicht erreichen.
Auf verschiedenen Photographien sieht er unserem Probanden &duBerst
ghnlich und hat offenbar
auch einen Turmschidel.
Diese Unterlagen geniigten
uns aber nicht, um hier
Konkordanz bei EZ an-
zunehmen, so daf3 der Fall
fraglich bleiben muf. Da-
gegen konnten wir den
Partner unseres Probanden
55 stationdr beobachten.
Es handelt sich hier mit
Sicherheit um eineiige
Zwillinge mit Konkordanz
des Merkmals Turmschédel
(s. Abb. 6 und 7).

Fall 55. M. Eine Schwester und ein Bruder des Vaters sollen ahnliche Kopfe
wie unsere Probanden haben. Sie konnten, da sie im Ausland leben, nicht unter-
sucht werden. Der Vater trank viel, schlug die Angehérigen und verlie8 die Familie.
Schon als Kinder verwechselte man die am 13. 7. 11 geborenen Zwillingsbriider.

Oswald (Proband), der zuerst geboren wurde, repetierte 2mal in der Volks-
schule, arbeitete dann regelmaBig im Steinbruch und war in seinem Dorf beliebt.
Fiir Frauen hatte er wenig iibrig, machte seine Pflichttdnze bei den Festen, trank
in Gesellschaft gern und beteiligte sich aktiv in politischen Formationen. Er galt
als rechthaberisch 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 litt er unter Kopfschmerzen und erlitt als junger Mann einen
Anfall von BewuBtlosigkeit, bei dem es aber zu keinen Krampferscheinungen ge-
kommen sein soll. Mitte 1938 wurden die Kopfschmerzen sehr heftig, er wurde
vergeBlich, schaffte die Arbeit nicht mehr und klagte iiber Sehverschlechterung
vor allem des. linken Auges. Bald trat Erbrechen auf. Nach lingerer sympto-
matischer Behandlung kam er am 21. 1. 39 zur klinischen Aufnahme.

Befund. Turmschidel, vorwiegend leptosome Konstitution. Trigeminus I und
II bds. druckschmerzhaft, links mehr als rechts. Die Reflexe an den Beinen waren
rechts lebhafter als links, der Babinski war links angedeutet positiv. Die Augen-
klinik fand beginnende Atrophie der Sehnervenscheiben und bitemporale Hemi-
anopsie mit. beginnendem Verfall der linken nasalen unteren Quadranten. Der
Liquordruck war mit 230 mm erhoht. Nissl-Kafka 3 Teilstriche, Pandy dreifach
positiv, Liquor im iibrigen ohne pathologischen Befund. Das Encephalogramm
ergab einen Hydrocephalus internus méBigen Grades. Unter zunehmender Kachexie
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und Benommenheit kam Oswald M., der iiber starken Durst klagie, am 28. 3. 39
ad exitum. .

Die Sektion ergab einen cystischen Tumor in der Gegend des Chiasma optiec.,
der beide Nn. optici, vor allem den rechten, komprimierte und von den Nerven
kaum zu loésen war.

Der Zwillingspariner des Oswald, Otto M. repetierte nur einmal. Die Lehrer
hielten die Briider fiir gleichmaBig begabt. Auch er arbeitete im Steinbruch,
heiratete 1937 ein Méadchen seines Dorfes und lebt mit ihr in guter Ehe. Seine
Tochter ist gesund. Wie sein Bruder hatte er nie viel fiir Madchen iibrig, war nicht

Abb. 7.

s0 lebhaft wie dieser, machte sich wenig aus der Politik, interessierte sich dagegen
sehr fiir landwirtschaftliche Dinge. Er war nie ernstlich krank, noch hatte er unter
Kopfschmerzen zu leiden. Seh-, Gernchs- und Gehérvermdgen blieben immer intakt.

Befund. Turmschidel, vorwiegend leptosome Konstitution. Leichter Ex-
ophthalmus beiderseits, hoher Gaumen, stark defektes GebiB. Augenhintergrund
o. B. Neurologisch véllig o. B.

Die Zwillinge waren mit 168 cm gleich grof, das Kérpergewicht differierte
um 1%/, kg. Die nach der polysymptomatischen Methode von Siemens angestellten
Beobachtungen (vor allem Haar-, Augen- und Hautfarbe) stimmten véllig tiberein,
so daB an der Diagnose der Eineiigkeit kein Zweifel blieb. Auf den Photographien
fallt ein konkordanter Strabismus convergens leichten Grades auf. Die im spateren
Lebensalter auftretende Stirnglatze (ein bei Turmschédel iiberaus hiufiger Be-
fund) verdeutlicht die abnorme Schidelform. Die Konturen der Schidel unserer
Zwillinge (Abb. 8) zeigen die fast vollige Ubereinstimmung aller MaBe auch in
Einzelheiten. Der Tumor des einen war nicht geeignet, die fiberraschende Ahn-
lichkeit der Schédelform zu verwischen.

Der Vergleich unseres Paares mit einem von Engerth naher beschrie-
benen weiblichen konkordanten Zwillingspaar ergibt einiges Bemerkens-
wertes. Wahrend Engerth wesentliche Differenzen der Turmschidel-
formen seines Paares fand, die er in abnormen paratypischen intra-
uterinen Bedingungen der Zwillingsschwangerschaft suchte, konnten wir

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 114. 30
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rontgenologisch fast vollige Ubereinstimmung der Schiadelform fest-
stellen, ein Befund, der sich nur schwer aus exogenen Schidlichkeiten,
um so mehr aber aus der tbereinstimmenden erblichen Anlage zum
Turmschédel ableiten 1a8t.

Engerth stellte bei seinen Probanden neurologisch wie anthropologisch
spiegelbildliche Asymmetrien, verbunden mit einer spiegelbildlichen An-

lagerung der Crista galli,
wahrend beide Zwillinge
rechtshéndig waren. Die
Atiologie der Turmschi-
delbildung bei seinem
Fall liel Engerth offen.
Da die GroBmutter
miitterlicherseits seines -
Paares einen Turmsché-
del gehabt haben soll,
nahm Engerth neben pa-
ratypischen intrauteri-
V nen Bedingungen reces-
———

ratypische Einfliisse an
— = Ott0 unserem Paar nicht be-

—— =0swald s :
Abb. 8. teiligt waren, bei un-
: serem. Paar recessiven
Erbgang. Die mit Turmschédel behafteten Verwandten unserer Pro-
banden sind nicht als Zwillinge geboren.
Die eine Probandin Engerths litt seelisch unter der entstellenden
Kopfform, wihrend die andere das Leben ohne alle Schwierigkeiten
meisterte. Unsere Probanden zeigten in ihrer seelischen Anlage zwar
gewisse Verschiedenheiten, ohne daf einer von ihnen reaktive Verstim-
mungen zeigte. In den Grundziigen ihrer Personlichkeit boten sie uns
in ihrer etwas langweiligen, korrekten, phantasielosen und bestédndigen
Art psychisch die gleichen Ahnlichkeiten wie auch korperlich dar. Das

sive Vererbung an. Wir
vermuten, da Schwester

/\ und Bruder des Vaters

eingehend beobachtete HZ-Paar spricht fiir das Vorkommen erblicher
Turmschidelformen. Wir erinnern hier an die gleichlautenden Befunde

ordnung der Héandigkeit fest. Wir fanden in dieser Richtung lediglich
Turmschédel haben sol-
von Engerth, Fuff wund Juda, deren Zwillingsfalle zudem gleichsinnig be-

einespiegelbildlicheVer-
len, und da offenbar pa-
lastet waren, was wir in unserem Fall nicht mit Sicherheit nachweisen

konnten.
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Demgegeniiber finden wir in der Tatsache der so auffallig haufigen
Zwillingsgebiirtigkeit unserer Probanden (in 10,98%) einen wichtigen
Hinweis auf erworbene Turmschidelformen und werden, was am néchsten
liegt, in Ubereinstimmung mit anderen Autoren an eine mechanische
Behinderung im Uterus denken. Konkordante EZ ousgenommen sehen
wir in der Zwillingsschwangerschaft einen pathogenetischen Faktor ersten
Ranges in bezug auf die Entstehung des Turmschdidels bei einem Zwilling.
Moglicherweise kommt es in einzelnen Fillen durch die mechanische
Behinderung in utero aber nur zur Manifestierung der erblichen Anlage
,.Kraniostenose. An diese Moglichkeit ist in zwei unserer zwillings-
gebiirtigen Probanden zu denken, in deren Sippen sich die Anomalie
wiederfand, ohne dal} die betreffenden Blutsverwandten zwillingsgebiirtig
waren (Fall 16 und 17).

Erinnert sei in diesema Zusammenhang, dal mehrfach (Curtius,
v. Verschuer) Erblichkeit der Anlage zur Mehrlingsgebiirtigkeit an-
genommen wurde. Lenz (nach Wehefritz) dagegen meint, dall ein Beweis
fir die gemeinsame Erbanlage zu ZZ und EZ nicht erbracht sei. Wie
dem auch sei: festzuhalten bleibt an der ursichlichen Bedeutsamkeit
der Zwillingsschwangerschaft iberhaupt fiir unser Problem. In gleicher
Richtung sprechen die Befunde von Siemens und v. Verschuer und die
jingst veroffentlichten Judas. Letztere sind aus nachstehender Tabelle
ersichtlich.

Tabelle 6. Schidelanomalien und Schwachsinnsgrade (392 Ausgangsfille).

(Nach Juda.)
Ealle von
Hydrocephalus l Mikrocephalus | Turmschadel Summe
15 | 13 10 38

]

Davon: i
Schwachbegabt . . 1 — —_ 1
Debil . . . . . . 3 | 2 5 10
Imbezill . . . . . 11 10 5 26
Idiotisch . . . . . —_ 1 — 1

Summe | 15=23,8% | 13=3% 10 =2,5% | 38 =9,69%

Juda schreibt hierzu: , Auffallende Schidelformen im Siane von
Hydro- oder Mikrocephalie, Turmschédel, stark abgeflachtes Hinterhaupt
und sonstige hochgradige Asymmetrien wurden unter unseren 392
(zwillingsgebiirtigen) Probanden insgesamt in 45 Fillen gefunden.” In
38 Tillen handelte es sich um typische Anomalien (s. Tabelle).

Die Angaben der Literatur und eigene Ergebnisse sprechen also dafiir,
dafl die Zwillingsschwangerschaft das Auftreten von Schidelanomalien

begiinstigt. Den Befunden von Jude nach wird man weiter vermuten
konnen, daf es durch die Eigentiimlichkeiten der Zwillingsschwanger-
schaft nicht nur besonders hiufig zu turricephalen, sondern auch zu
30*
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sonstigen abnormen Schidelformen kommen kann. Freilich wird man
nicht, wie schon aus den konkordanten EZ-Paaren und den mit Turm-
schidelformen in der Ascendenz belasteten Fillen zu schliefen ist, von
vornherein jegliche Kopfdeformation eines Zwillings als erworben be-
trachten konnen, doch diirfte eine abnorme Kopfform bei nur einem
der Zwillinge weit mehr gegen als fiir ein erbliches 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 erfaBt; mindestens ein Angehériger jeder Sippe wurde unter-
sucht und befragt. Objektive Unterlagen wurden in gleicher Weise wie bei
den Probanden selbst beigezogen. Grundsétzlich sahen wir die Photo-
graphiealben der Familien ein, lieBen uns diese schicken und kommen-
tierten. Nur selbst untersuchte oder durch Photographien eindeutig be-
legte Fille zdhlten wir als Turmschidel aus. Die auf Photographien
auffalligen, aber nicht sicheren Félle zéhlten wir unter ,,verdichtige
Fille”, auch wenn die Diagnose sehr wahrscheinlich war.

Unsere Befunde sind in Tabelle 7 zusammengefafit. Wir entnehmen
daraus ein familidres Vorkommen ausgeprégter Turmschidelformen in
10 Familien (der Zwillingspartner Prot. Nr. 55 ist dabei nicht wmit-
gezihlt). In 5 Fillen handelt es sich um Geschwisterfille. Hier konnte
man an die Entstehung des Turmschédels durch eine Beckenanomalie
der Mutter denken, doch wird diese Annahme unwahrscheinlich durch
den Nachweis der Anomalie bei zwei Vitern, dem Sobhn eines Probanden
und durch das Vorkommen der Anomalie bei zwei weiteren Féllen (Bluts-
verwandte der Mutter bzw. des Vaters). Bei Hinzunahme abortiver
Formen stoBen wir auf vier Geschwisterfille, auf abortiven Turmschéidel
bei dem Vater in einem und bei einem Bruder der Mutter in einem anderen
Fall.

In 12 Sippen also finden wir das Merkmal in der Ascendenz. Hinzu
kommen noch die auf Turmschidel verdichtigen Fille, die wir aber nicht
beriicksichtigen wollen.

Bei einer idealen genealogischen Musterung unserer Sippen, die wir
aus technischen Griinden nicht vornehmen konnten, wiirde sich die Zahl
der Merkmalstriger vermutlich noch erhéhen.

Die Deutung unserer Befunde in den Sippen wird zuerst beriick-
sichtigen miissen, daB wir, wie schon geschildert, bei einer Reihe von
Probanden die Zwillingsgebiirtigkeit als urséchlichen Faktor in bezug
auf den Turmschidel eingésetzt haben. Es war also daran zu denken,
daB auch ein Teil der blutsverwandten 24 Merkmalstrager zwillings-
gebiirtig sein konnte. Dies wurde aber in keinem der 24 Fille bestétigt.
Wir konnten bei den nicht als Zwilling gebiirtigen Probanden keinen
Hinweis auf eine mechanische Behinderung (z. B. durch Beckenanomalie
der Mutter oder durch abnorme Lage bei der Geburt) erlangen, der
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sich als Erklirung der Turmschidelentstehung zwanglos anbieten wiirde.
Bei nicht zwillingsgebiirtigen Turmschédeltragern, in deren Sippe wir
die Anomalie wiederfanden, werden wir eher an eine erbliche als an
eine peristatische Entstehung des Merkmals denken. Dies fillt um so

Tabelle 7.
Stamm- ] i Verdichtig auf
b%lfl' Vo'i}u?&ssgc%%?e;glter Abortiver Turmschadel Tu%ilscllx%mdel
|
5 — Bruder des Probanden —
6 Bruder des. Probanden — —
- Schwester des Probanden| Bruder des Probanden —
8 Vater des Probanden — —

16 |Schwester des Probanden — Mutter des Probanden
Bruder des Probanden — 1’2 Schwestern der Mutter
Bruder des Vaters und —_ ‘ —

dessen Sohn

19 — Vater des Probanden —

20 — — Bruder und Schwester

der Mutter

21 — — Cousine (miitterl.)

28  |Schwester des Probanden — -

29 — — Schwester der Mutter

30 Halbschwester des Pro- — —
banden (Mutter gemein-

) sam)
Sohn des & Probanden — ‘: —

31 — Bruder der Mutter | —

38 — — Bruder des Probanden

47 — Bruder des Probanden | —

50 Schwester der Mutter -— i —

Mutter der Mutter — : —
55 Zwillingspartner von — . Bruder und Schwester
* Probanden des Vaters, Cousine
' (miitterl.)

56 Bruder des Probanden — 4‘ Bruder des Vaters
Schwester des Probanden ]

61 — — Vater des Probanden

62 — — Schwester des Probanden

63 | Bruder des Probanden — —

66 — — 2 Schwestern des Pro-

banden
Vater des Probanden
Mutter des Vaters

67 2 Briider des Probanden — —

77 — Bruder des Probanden —_

79 — —_ Schiwester des Probanden

81 Vater des Probanden | — —

leichter, als mit der Tatsache erblichen Turmschidel iiberhaupt auf Grund
der mitgeteilten konkordanten EZ (Literatur und eigene Untersuchungen)
gerechnet werden kann. Unsere Zahlen sind zu klein und die genea-
logische Musterung der Sippen ist zu unvollstindig; als daB wir Uber-
legungen iiber einen bestimmten Erbgang der Anomalie anstellen kénnten.
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Bemerkt sei nur, daB wir iiber Verwandtenehen bei den Probanden-
eltern nichts in Erfahrung brachten und daf in 5 Fillen Vater als Merk-
malstrédger auftreten. In der Ascendenz von zwel Probanden treten abor-
tive Turmschédel auf.

Die Geschwister.

Unsere 82 Probanden hatten, wie aus der Tabelle 8 ersichtlich ist,
insgesamt 358 Geschwister {319 Voll- und 39 Halbgeschwister). Eine
Geschwisterschaft (nur Vollgeschwister ohne Probanden) errechnet sich
daraus mit 3,9% (4,1% bei Parkinson-Kranken, 4,8% bei der schlesischen
Durchschnittsbevilkerung). Die gefundene Ziffer liegt also nur wenig
unter dem Durchschnitt.

Bis zum 5. Lebensjahr verstarben 34,08%, eine dem Durchschnitt
gegeniiber wesentlich erhdhte Zahl (schlesische Durchschnittsbhevolkerung

25,11% bzw. 27,27%, Ge-
Tabelle 8. Ubersicht iiber die Probanden- . schwister der Parkinson-

geschwister. Kranken 20,23%). Wir wer-

L= lebend tot den hier, neben anderen Fak-
alter P [ Q 3 Q toren, die erhohte Sterblich-
keit der Zwillingspartner

8:13 1 1 M) 40 (1) 3; (1) und die Herkunft unserer
11—15 1 9 3 Fille aus degenerativen Sip-
;(f—gg 23 (;L) lg ) 2(5) g; g pen in Rechnung stellen
3140 40 (3) | 4101 | 5 1 mﬁs:sen. Die hohe Zahl'der
41—-50| 22 (8) | 27 (6) | 2 1 (1) Kleinverstorbenen spricht
2}—?}8 1; ity 1‘% . fiir die Genauigkeit der Er-
71—80 hebungen. Das Geschlechts-
102 (12) 99 (21) 75 (4) 43 (2) verhiltnis der Vollgeschwi-

! Die in Klammern stehenden Zahlen geben ~ Ster betragt 1773 :1429. Eine
- die Halbgeschwister an. wesentliche  Verschiebung

zugunsten der Briider ist
nicht abzuleiten. (Geschlechtsverhiltnis 124,7 : 100. Standardfehler
-+ 14,0).

Wichtig fiir unsere Fragestellungen erschien es, den Zwillingsgeburten
auch unter den Geschwistern unserer Probanden nachzugehen, nachdem
wir bei diesen selbst eine stark erhohte Zwillingsgebiirtigkeit feststellen
konnten. Bei den Geschwistern liel sich keine statistisch gesicherte
Erhohung der Zwillingsgebiuirtigkeit nachweisen, und zwar waren 10 der
319 Vollgeschwister als Zwilling geboren. Daraus errechnet sich gegen-
iiber einer Erwartung im Durchschnitt von 1,656% eine Erhohung der
Zwillingsgebiirtigkeit auf 3,13%. Der dreifache mittlere Fehler hierfiir
betragt aber 1,65% 4+ 3 x 0,713%.

Unter 728 sonstigen Blutsverwandten fanden sich 15 Zwillings-
geburten, die Zwillingshiufigkeit betrdgt demnach 2,06% und ist, in
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Beriicksichtigung des dreifachen mittleren Fehlers, (3 4 0,472) gegen-
tiber dem Durchschnitt nicht erhoht. Fassen wir die Probanden, deren
Geschwister und die erfaBten Blutsverwandten zusammen (insgesamt
1129 Personen), ergeben sich unter ihnen 34 Zwillingsgeburten. Die
Zwillingshiufigkeit betrigt dann 3,1% (gegeniiber 1,65% der Durch-
schnittsbevolkerung). Die Zwillingsgebiirtigkeit in dem Gesamtmaterial
ist in Beriicksichtigung des dreifachen mittleren ¥ehlers, der hierfiir
3 1 0,378 betragt, erhoht. Da wir aber nicht alle Blutsverwandten
unserer Probanden gleichmiBig erfaBt haben, haben wir gegen diese
Berechnung Bedenken und buchen als sicheres Ergebnis lediglich die
gegenilber dem Durchschnitt maximal erhohte Zwillingsgebiirtigkeit der
Probanden selbst.

Unter den 319 Vollgeschwistern konnten wir 15 sichere Turmschidel
(= 4,7%) (davon 4 abortive) und 5 auf Turmschédel verdachtige Kopf-
formen auszdhlen (insgesamt 6,27%).

Weitere genealogische Erhebungen an den Geschwistern, deren Eltern
und Kindern unserer Probanden ergaben nichts, was statistisch ver-
offentlicht zu werden brauchte. Da, wie wir betonten, unser Krankengut
zum groBlen Teil psychiatrischer Beobachtung entstammt, wiirde eine
Wiedergabe in Tabellenform der im engen biologischen Umkreis unserer
Probanden gefundenen psychiatrischen und neurologischen Auffallig-
keiten ein einseitiges Bild ergeben. Wir ziehen vor, im klinischen Teil
der Arbeit beim Einzelfall unsere diesbeziiglichen Befunde mitzuteilen
und glauben, damit genetische Zusammenhénge besser iibersehen zn
kénnen. Im Anschlufl daran sollen unsere genealogischen und klinischen
Ergebnisse zusammenfassend besprochen werden.

Zur Klinak des Turmschidels.

Die bei einem Turmschéidel vorliegenden korperlichen und seelischen
Stérungen fanden bisher immer nur kasuistische Beschreibung. Von
augendrztlicher Seite wurde in zahlreichen Einzelmitteilungen iber die
héufig beobachtete Opticusatrophie bei Turmschéadel berichtet, die innere
Medizin verfolgte seit Gdnsslens-Mitteilung das Syndrom Turmschidel
und hédmolytischer Tkterus, das familidr gehduft aufzutreten pflegt und
oft mit weiteren Dysplasien vergesellschaftet ist (Stellungsfehler der
Zihne, hoher und enger Gaumen, Infantilismus und Hypogenitalismus).
Psychiatrische und neurologische Beobachtungen iiber den Turmschédel
aber sind nicht hiufig und haben bisher keine zusammenfassende Be-
arbeitung erfahren, was in Gedanken an die klinische Wertigkeit der
Anomalie erstaunen muB.

Wir stellten uns die Aufgabe, die klinische Bedeutung des Turm-
schiidels bei psychiatrischen und neurologischen Frkrankungen zu ver-
folgen, wobei die im Schrifttum vorliegenden Mitteilungen an gegebener
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Stelle erwihnt werden sollen. Vor allem die Konstitution unserer Pro-
banden, die pathogenetische und pathoplastische Wertigkeit der Anomalie
und ihre Stellung im Rahmen des Erbgesundheitsgesetzes werden im
Folgenden zu besprechen sein.

Turmschidel und Norm.

Der chinesische Glicksgott Fukurokuju, der mit einem Turmschédel
dargestellt wird, hat sich, dem liebenswiirdigen &stlichen Mythos nach,
ob des Nachdenkens, wie er die Menschen gliicklich machen kénne, einen
hohen Kopf erworben. Das Schicksal und der Zustand unserer Patienten
unterscheidet sich demgegeniiber erheblich, wie noch zu zeigen sein wird,
doch kommt es in seltenen Fillen wohl vor, dal beim Turmschidel
keinerlei Beschwerden auftreten. Wir befragten in diesem Zusammenhang
einige Turmschéadeltrager auBerhalb der Klinik, konnten hier aber ins-
gesamt nur 5 Probanden erreichen. Ein von uns untersuchter Unter-
offizier gab an, nur nach lingerem Tragen des Stahlhelms unter Kopi-
druck zu leiden. Wenn er nicht Gelegenheit habe, den Kopf lingere
Zeit unbedeckt zu tragen, steigeren sich die Beschwerden bis zu einem
Gefiihl der Benommenheit. Der Proband, der als ausgesprochen guter
Soldat galt, vermochte wohl nur durch seine strenge Dienstanffassung
die auftretenden Beschwerden hintanzuhalten. Ein Tapezierer klagte
uns anfallsartig auftretende Schwindelanfille- beim Arbeiten auf der
Leiter, war aber nie verungliickt und hielt, als hypomanische Persén-
lichkeit, seine Beschwerden nicht fiir bedeutungsvoll. Zwei Kellner, die
in einer gesundheitlich ungiinstigen Umgebung arbeiteten, versahen seit
Jahren regelm#Big ihren Dienst und gaben iibereinstimmend an, daf}
ihre Kopfschmerzen zum Beruf gehorten und dal sie diese Beschwerden
mit allen ihren Kollegen zu teilen hétten. Lediglich ein Geistlicher und
ein Musiker lehnten entschieden Kopfbeschwerden ab.

Lange meint hierzu, dafB das psychische Bild der Norm entsprechen
konnte und Enslin versichert, daf Turmschadeltriger hochintelligent
sein konnen, daB sie nicht die geringsten Symptome zu bieten brauchen
und ,,100 Jabre alt* werden konnen. Man wird sich aber bei der Be-
urteilung des korperlichen und seelischen Zustandes eines Turricephalen
immer bewuBt sein miissen, daB Beschwerden jederzeit einzutreten ver-
mogen. Wir halten grundsétzlich jeden Turmschideltréger fiir gefahrdet.
Vor allem unsere Erfahrungen iiber turmschidelbedingte Opticus-
atrophien, die prozeBhaft in jedem Lebensalter auftreten konnen (wie
noch zu zeigen sein wird), mahnen uns bei der Prognosestellung zur
Vorsicht.

Unsere Bemiithungen, Kenntnisse an weiteren ,,normalen‘’ Turri-
cephalen zu sammeln; schlugen fehl. Berithmte Turmschideltriger, die
wir in der Kulturgeschichte suchten, sind, soweit wir sehen, kaum be-
kannt. Auch Fachleute, die wir bemiihten, brachten nur eine spirliche



Zur Genealogie und Klinik des Turmschadels. 46H

Ausbeute. So wird Walter Scott auf einem Empfang in Paris geschildert:
,,Als er sich vorbeugte mit seiner domartiq gekwppelten Stirn, die sich
zu einer seltsamen Spitze tiirmie, seinen gestrafften, kraftvollen Schultern,
dem edel geschnittenen Mund, der alle Giite (und alle Festigkeit und
allen Starrsinn, deren ein schottischer Edelmann fahig ist) verriet . .. .
Eine sichere Diagnose lieen die uns zugénglichen Bilder von Seoit aber
nicht zu und da die Beschreiberin eine Dame ist, deren affektive Haltung
an ihrer Objektivitdt zweifeln 1a8t, ist fiir unsere Fragen hier nur wenig
gewonnen. Mit, der Bemerkung, dafi die ,,Spitzképfigen unter den
Kalvinisten zu rasender Unsinnigkeit neigten, hat der Chronist wohl
eine Reihe unduldsamer Fanatiker tiberspitzter Haltung zeichnen wollen.

Die seltsame Kopfform trug fast allen Probanden, spitestens in der
Schule, einen Spitznamen ein, der auf die MiBbildung abzielte (,,Eierkopf,
Birnenotto, Granate*’). Hier war die persénliche Reaktion des Einzelnen,
nach der wir durchgehend fragten, addquat der psychischen Struktur.
So schlo8 sich einer unserer Probanden, der spéiter an Schizophrenie
erkrankte, noch mehr von den quilenden Kameraden ab, ein anderer
Proband syntoner Wesensart versicherte uns lachend, daB8 ihm ,,der
spiegelnde Kopf nur gutmiitige Héanseleien eingebracht habe und ver-
wies auf beriihmte Artisten, die sich, des grofieren Erfolges wegen, hoch-
kopfig kostlimieren (Grock).

Die weiblichen Probanden zudem verstanden es ausnahmslos, durch
geschickte Frisuren und Hiite die Kopfform zu kaschieren und protestierten
oft lebhaft gegen die Untersuchung. Nahe Angehérige konnten sich
héufig nicht entschlieBen, den Kopf des Verwandten als abnorm gebildet
zu bezeichnen.

Hier wie auch sonst in den Bereichen seelischen Erlebens kommt es
wohl auf die anlagemifig fundierte Wesensart des Einzelnen an. Sicher
ist nur, daB die Anomalie ihren Triger nicht abseits zu stellen braucht,
oft aber Anla zu reaktiven Verstimmungen geben kann.

Turmschidel und Konstitution.

Da die Turricephalie selbst bereits eine schwere Dysplasie darstellt,
lag es nahe, die korperliche Konstitution unserer Probanden nach weiteren
dysplastischen Merkmalen abzusuchen, schon in Gedanken an die Be-
zichungen zwischen korperlicher und seelischer Anlage, die  durch
Kretschmer und seine Schule die ihnen zukommende Bedeutung erfuhren.
Wir gingen bei unseren Auszdhlungen nach den von Krefschmer ange-
gebenen Daten aus und hielten uns dabei an sein Wort, da im Einzel-
fall ,,das Auge mehr als das BandmaB sehe®.

Giinther stellte aus der Literatur vier mit Turmschédel einhergehende
Anomaliekomplexe auf: Dyskranio-Dysopie, Dyskranio-Dyshimie, Dys-
kranio-Dysphalangie und Dysplasia osteo-neuro-endocrina. FErinnert sei
in diesem Zusammenhang an die referierte Meinung von K. H. Bauer,
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der fiir die von Giinther zusammengestellten Syndrome eine erblich be-
dingte Systemerkrankung der mesenchymalen Gewebe verantwortlich
macht und damit einleuchtend die Kombination des Turmschidels mit
hémolytischem Ikterus, eine Beteiligung auch des Gesichtsskeletes
(Crouzon) und der Phalangen (Apert) zusammenfaft.

In wunserem Material konnten wir keines der Syndrome von
Crouzon oder Apert finden. Wie in der Literatur mitgeteilt, handelt es
sich dabei auech um grofle Seltenheiten. Blutuntersuchungen (zur
Frage einer Kombination mit hamolytischem Ikterus) haben wir nicht
vorgenommern.

Die Untersuchungen der Konstitution unserer 82 Probanden ergaben :
Reine Typen der Pykniker, Leptosomen oder Athletiker waren von vorn-
herein nicht zu erwarten, da ja der Turmschidel jedes Einzelnen schon
als dysplastisches Stigma gewertet werden muBte, so daf wir in Folgendem
immer nur von den vorwiegenden Ziigen der einen oder anderen Kon-
stitution sprechen konnen. Es ergab sich, daf wir unter diesen Voraus-
setzungen nur 12 (= 14,6%) vorwiegend leptosome, 6 (= 7,32%) vor-
wiegend pyknische und zwei (= 2,44%) vorwiegend athletische Kérper-
bauformen sahen, wihrend alle anderen Probanden (62 = 75,64%) dys-
plastisch angelegt waren. Schwer dysplastische Konstitutionen sahen
wir bei 22 (= 26,84 %) der Falle, 40 (= 48,8%) schillerten zwischen. den
Typen, waren aber vorwiegend dysplastisch geformt. Die Grenzziehung
zwischen schwerer und leicht dysplastischer Konstitution mufite, wie bei
allen Versuchen der Zuordnung, auf die Gefahr der Willkiir hin erfolgen.
Entscheidend war der Eindruck des dysplastischen Gesamts, wie er
schwer zu beschreiben, leicht wahrzunehmen ist. Zum Vergleich nennen
wir die Befunde von Jamz, der unter 102 Epileptikern 21 (= 20,6%)
Dysplastiker fand. Auch wenn wir daran denken, daB ein groBer Teil
unserer Fille Formenkreisen entstammt, in denen sich dysplastische
Typen zu sammeln pflegen, werden wir eine dem Durchschnitt gegeniiber
stark erhohte Zahl dysplastischer Konstitutionen in unserem Kranken-
gut vermerken konnen. Ohne Einzelbefunde iiberwerten zu wollen, seien
folgende Daten mitgeteilt: Bei zwei unserer weiblichen Probanden lag
eine deutlich virile Konstitution vor. Ferner zeigte sich:

Hoher Gaumen. . . . . . . « . « . . . « . . . 23mal
Diastema . . . . . . . .. oL S5mal
Henkelohren . . . . . . . . . . . . . ... 10mal
Hypogenitalismus . . . . . . . . . . . . . . .. 9mal
Zeichen der nervosen Ubererregbarkeit (neuro-veget.
Stigm.) . . . ..o oo 8mal
Acne valgaris . . . . . . . ..o .o 4mal
Pigmentanomalien . . . . . . . . . . . .. .. 3mal
HohlfiiBe. . . . . . . . . . . . . .. 2mal
Uberlinge der Extremitdten . . . . . . . . . . . 2mal
Spina bifida . . . . . ... oo ... 1mal

Hypertrichosis . . . . . . . . . . . . .. .. 1mal
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Abnorme, durch den Turmschédel selbst oder vorwiegend bedingte
Storungen, sind hierbei nicht berticksichtigt (Exophthalmus, Stirnglatze,
Gesichtsasymmetrie usw.).

Die starke Besetzung des Materials mit dysplastischen Korperbau-
typen spricht fiir die Annahme erblich bedingter Schidelanomalien bei
den betreffenden Probanden, wenn nicht im Einzelfall ein Hinweis auf
erworbenen Turmschédel gegeben ist (Zwillingsgebiirtigkeit). Man wird
unseren Ergebnissen nach vermuten konnen, daB sich der Turmschédel
bei der dysplastischen Gruppe der Korperbauformen haufiger als bei
den in sich geschlossenen Typen findet. Auch hier konnen erst Unter-
suchungen an einem auslesefreien Material GewiBheit verschaffen.

Im AnschluB an die FErgebnisse der Konstitutionsuntersuchungen
teilen wir Beobachtungen iiber endokrine Stérungen bei unseren Pro-
banden mit. Hier sind vor allem Symptome und Krankheitsbilder
erwihnenswert, die auf eine Hypophysenschidigung hinweisen. Bei vier
Probanden fanden sich ausgesprochene hypophysire Syndrome:

Eine 28jahrige Probandin zeigte starke Abmagerung und eine konstant ge-
messene Hypotonie. Sie war in allen ihren kérperlichen wie seelischen Auflerungen
schwichlich. Seit Jahren litt sie unter heftigen Dysmenorrhoen. Die stationire
Beobachtung in der Medizinischen Klinik ergab das Vorliegen einer pluriglanduliren
Insuffizienz in Richtung der Simmondsschen Kachexie. Gewicht 43 kg. GroBe
160 cm. Réntgenologisch: Sella glatt konturiert, groBe Clinoidfortsitze, schmaler
Sellaeingang.

Ein 40jahriger Proband gab eine seit Jahren bestehende, anfallsweise auftretende
Polyurie an. Die Untersuchung ergab sehr groBle Acren, die Venen am Augen-
hintergrund waren gestaut und geschlingelt. Psychisch machte der Proband einen
torpiden Eindruck. Man bestitigte uns, dafl er von jeher ,,still*“ gewesen sei und
auffallend grofie Hinde und FiBe gehabt habe. Die Sella war im Rontgenbild
vollig normal geformt.

Ein 16jdhriger Proband zeigte, voll ausgeprigt, eine Dystrophia adiposo-
genitalis, die von jeher bestanden habe. Die Eltern waren iiber den HeiBhunger
des erethischen Debilen verzweifelt und hatten kaum ein Medikament unversucht
gelassen. Die Sella war sehr klein und iiberbriickt.

Ein 33jahriger Proband wurde bereits 1931 wegen Diabetes insipidus in der
Medizinischen Klinik stationar behandelt. Die Nachuntersuchung jetzt ergab einen
normalen neurologischen wie réntgenologischen Befund, insbesondere keinen Anhalt
fiir eine Schidigung der Hypophyse. Er klagt zur Zeit iiber heftige Kopfschmerzen,
Benommenheit und Schwerhérigkeit links. Ohrenarztliche Diagnose: MaBige
Innenohrschwerhdorigkeit links.

Ein Tumor oder eine sonstige faBbare Schidigung der Hypophyse
konnte in jedem einzelnen Fall ausgeschlossen werden. Die Haufigkeit
von Hypophysenstérungen in unserem Material (= 4,88%) muB} auf-
fallen. Eine Deutung dieser Befunde kann nur mit groB8er Zuriickhaltung
geschehen. Mit einiger Berechtigung kénnte man an eine durch un-
giinstige (steile) Lagerung dem hohen Innendruck des Turmschidels
besonders preisgegebene Hypophyse denken, wird sich aber vor Augen
halten miissen, dafl die gleichen Syndrome auch bei vollig normal ge-
bildeten Schideln und ohne Zeichen des erhdhten Innendrucks auftreten
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kénnen. Grundsitzlich verfehlt erscheinen uns Versuche, aus ront-
genologisch festgestellten Formanomalien der Sella turcica weitgehende
Schliisse auf eine hieraus entstehende Dysfunktion der Hypophyse
schlieBen zu wollen. Unsere gleichmiBig an allen Probanden durch-
gefiihrten Rontgenuntersuchungen ergaben in keinem Fall Befunde, die
wir als krankhaft ansprechen konnten. Die Gefahr einer Mikrodiagnostik
ist in dem Augenblick gebannt, wenn der Formenreichtum des Schidel-
skelets #iberhaupt bedacht wird und wenn Varianten an normal ge-
bildeten Schideln zum Vergleich vorliegen. Variationen der Norm, wie
sie z. B. in einer iiberbriickten oder kleinen Sella beobachtet werden,
sind mit vélliger Gesundheit vereinbar. Riéntgenologisch konnten wir
uns nur immer wieder von den regelmifig anzutreffenden Impressionen
in den frontalen Bereichen, der steilen Lagerung des Tiirkensattels und
der basilaren Lordose (Schiiller) iiberzeugen®. Um Zerstrungen der
Sella als eine der Stellen geringsten Widerstandes zu bedingen, wie wir
es bei Hirntumoren als Zeichen des erh6hten Innendrucks mitunter beob-
achten konnen, bedarf es wohl einer Druckerhthung, wie wir sie beim
Turmschédel nie antrafen. Dystrophia adiposo-genitalis bei Turmschadel
wurde bereits von Donaggio, Giinther und Surkoff beschrieben. Biedl,
Bardet und Raab teilten einen Symptomenkomplex mit, der sich, ab-
gesehen von der Schideldeformitit, aus cerebral bedingter Fettsucht,
genitaler Dystrophie, Retinitis pigmentosa, Hexadaktylie und ,,psychi-
scher. Torpiditét” zusammensetzt. Da die Symptome meist nicht ins-
gesamt ausgeprigt zu sein pflegen, herrscht beziiglich der Zuteilung des
Syndroms und deren Atiologie Uneinheitlichkeit. Uns will es scheinen, da$
auch hier nur Symptome zusammengenommen werden, die letztlich der
Ausdruck einer gestorten Gesamtanlage sein diirften. Auch in den von
uns mitgeteilten Fallen hypophyséirer Symptome bei Turmschédel dulert
sich wohl nur das gestorte Gesamt, das, bei . entsprechend massiver
Fehlanlage, auch das Endokrinium beteiligen mag. Wahrscheinlich ergibe
die Untersuchung besonders stark ausgebildeter dysplastischer Typen
iberhaupt eine groBle Reihe der Zeichen eines gestorten endokrinen
Konzerns.

Gleichzeitig mit Turmschéddel wurden Kretinismus von Virchow,
,,akromegaloide* Zeichen von Marimon und Diabetes insipidus (bei
zwei Geschwistern) von Bernhardt beschrieben. Auf endokrine Stérungen
bei unseren Probanden endlich weisen noch Symptome wie Hypogeni-
talismus in neun Fillen, dabei einmal stark ausgebildete Gyniakomastie,
fehlende Sekundarbehaarung und feminine Beckenform hin. Zwei weib-
lich¢ Probanden wiesen virile Stigmen wie unausgebildete Mamae und
schmale Becken auf. Zu erwihnen bleibt noch der Kleinwuchs, vor
allem der unserer schizophrenen Probanden. Auch Génther sah hier

i Siehe Roéntgenbilder zu S. 446 (Abb. 3 und 4).
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eine deutliche Verschiebung zur Minusseite (s. Turmschédel und Schizo-
phrenie).
Zwei unserer Probanden litten an Thyreotoxikose:

Ein 29jihriger Proband zeigte, in schubweise auftretenden Verschlimmerungen
eines Morbus Basedow, schizophreniedhnliche Ziige, war aber in den Intervallen,
s0 auch bei der Untersuchung, psychisch unauffallig. Im Réntgenbild zeigten sich
lebhafte Druckerscheinungen, der Liquordruck wurde aber nur mit 160 mm H,0
gemessen. Stark dysplastische Konstitution, Exophthalmus beiderseits, Rossolimo
beiderseits angedeutet positiv. Hypogenitalismus, weibliches Becken. Proband
arbeitet jetzt als Gértner zur vollen Zufriedenheit seines Arbeitgebers.

Ein 42jihriger 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, Exophthalmus beiderseits. Leichtes Pulsieren der Fundusarterien,
rechte Papille (kongenital?) unscharf. Lebhafte Reflexe. Arbeitet jetzt unregel-
méBig, wirkt depressiv verstimmt, klagt iiber allgemeine Schwiche und Xopf-
schmerzen. .

Die Schilddriisenerkrankung verlduft bei den zwei Probanden unab-
héngig von der Schidelform, sie wird nur durch deren Beschwerden
kompliziert. Das psychische Bild, das sich einmal der Schizophrenie,
einmal der Depression nihert, erklirt sich wohl aus mobilisierten Teil-
anlagen der groflen Formenkreise.

Endokrine Stérungen bei Turmschédel sind also nicht selten. Neben
hypophysiren Symptomen finden sich solche der Dysfunktion der Keim-
driisen und der Thyrecidea. Bei der Deutung dieser Befunde erinnern
wir an das bereits anldfllich der korperlichen Konstitutionen Gesagte.

Bei den vielfaltigen Konstitutionsmoglichkeiten von Fehlanlagen wird
man nicht versuchen diirfen, die Befunde in die Enge von Syndromen
zu pressen. Zeichen eines gestérten Endokriniums finden sich auch bei
Dysplastikern ofne Turmschédel. Kine Spezifitit dieser Symptome zum
Turmschéidel mochten wir daher nicht annehmen. Zu fragen bleibt
aber nach der Moglichkeit gemeinsamer erblicher Wurzeln,

Turmschidel und intrakranieller Druck.

Die Ansichten iiber die Entstehung eines krankhaft gesteigerten Hirn-
drucks gehen weit auseinander. Sicher ist, das kann als einziges gesagt
werden, daf} der erhéhte Schidelinnendruck wohl abhingig von mehreren
Faktoren sein mufl. Bergmann macht Zirkulationsstérungen (= akut
entstehende Hirnandmie), wobei Liquor und venoses Blut ausgepreBt
werden, verantwortlich. Cushing und Kocher sahen bei Animie der
Zentren der Medulla oblongata reflektorisch eine Blutdruckerhdhung,
wodurch die Kompression der Capillaren aufgehoben werde. Sie be-
trachten die Bezichungen zwischen Hirndruck und Blutdruck unter
dem Gesichtspunkt der Kompensation. Reichardis Untersuchungen
deckten die Beziehungen zwischen Schidelinnenniveau einerseits, Hirn-
volumen und Fliissigkeitsmenge andererseits auf. Nach Reichardt betrigt
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die Differenz der genannten GroBen beim erwachsenen hirngesunden
Menschen etwa 10%. Geringer ist sie beim Kind, dessen Hirndruck
schnell anzusteigen pflegt, groBer beim atrophisierenden Gehirn des
Greises. AnlagemiBige Mifiverhéltnisse und erworbene Erhohungen des
Innendrucks (Ditferenz von nur 6% und darunter) rufen nach Reichardt
die als Hirndrucksymptome bekannten Zeichen hervor. Hier sind vor
allem Kopfschmerzen, Bewubltseinsstorungen bis zur BewubBtlosigkeit
und -Stérungen der Herz- und Atemtétigkeit zu nennen. Sauerbruch
faBite jiingst seine Anschauung zum Hirndruckproblem zusammen. Nach
ihm kommt es auch ohne Hirnandmie zu Hirndrucksymptomen, wobei
er vor allem mechanische Einwirkungen auf die nervése Substanz fiir
bedeutsam hélt und auf die im Druckdifferenzverfahren gewonnenen
Resultate seines Schiilers Hartmann aufmerksam macht, der die Blut-
druckerhohung bei Hirndruck nicht als Folge primarer Hirnanfmie,
sondern als Reaktion auf einen auf die Nervenendigungen der presso-
receptorischen Apparate ausgeiibten Reiz auffaBBt. Sauerbruch meint, dal
der Liguordruck mit seiner Rilckwirkung auf die Zirkulation ebensowenig
fiir eine vollstindige Erfassung des Hirndrucks gentige, wie der Nachweis
der Substanzkompression. Beide Vorginge miiiten zusammengefaft
und durch Momente erginzt werden, die als ,,biologische Reaktion® des
Gehirns aufzufassen seien.

DaBl es beim Turmschidel oft zu einem mituuter erheblichen Hirn-
druck kommt, 148t sich aus mancherlei schlieBen. Hier sind zuerst die
subjektiven Beschwerden unserer Patienten zu nennen, die wir nicht
anders als durch einen gesteigerten Innendruck erkliren konnen. Nicht
alles freilich, was unsere Patienten an MiBempfindungen klagen, werden
wir dem Hirndruck allein zur Last legen konnen, doch kehrt in der
Anamnese unserer Fille ein Syndrom von Beschwerden immer wieder,
das dem nach Commotionen geklagten dhnelt. Vor allem das Gefiihl
des Kopfdruckes wird héufig angegeben, das sich bis zu schweren Kopi-
schmerzen steigern kann (Witterungswechsel, anstrengende Arbeit, be-
engende Kopfbedeckung) und von unseren Kranken oft als anfallsartig
geschildert wird. Schiiller berichtet tiber Turmschidel und ,,Migrdne in
drei, Giinther iiber Turmschadel und Kopfschmerzen in 7 von 21 Féllen.
Letzterer notierte dreimal ,,typische Migriine“. Néchstdem werden Be-
nommenheit und (selten) Ohnmachtsanfille angegeben. Dazu kommen
Klagen iiber nervize Ubererregharkeit und affektive Inkontinenz, von
lokalisierbaren Hirnnervenstérungen abgesehen, die gesondert besprochen
werden sollen. Sechs unserer Probanden suchten ,lediglich” der ge-
nannten Allgemeinbeschwerden wegen die Klinik auf, iiber die Halfte
aller klagte die gleichen, im Verein mit anderweitigen, vom Turmschédel
unabhingigen Stérungen. Einige Beobachtungen, die wir vermehren
kannten, sollen stichwortartig den Zustand dieser ,, Turmschidelkranken**
veranschaulichen.
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1. Proband, &, geb. 22.1.93. F.A.: 2 Briider The., Mutter Apoplexie, Vater
gelegentlich getrunken. Schwester an Meningitis (thc ?) gestorben. Keine Turm-
schadel. — E.A.: Nach normaler Entwicklung mit 14 Jahren 2 Wochen lang heftige
Kopfschmerzen ohne sonstige Beschwerden. Bettruhe erforderlich. Erneute Kopf-
schmerzen mit 26 Jahren. Mit 31 Jahren wieder Kopfschmerzen, dazu Mattigkeit,
Gereiztheit, Schlaflosigkeit, Unrubegefiihl, Hitzewallungen und starken Druck im
Kopf, Benommenheit, Kalteiiberempfindlichkeit am Hinterkopf, stechende
Schmerzen in den Schlifen (,,als wenn das Gehirn wund wire*‘). Sanatorium und
symptomatische Therapie, keine Besserung. Wollte sich pensionieren lassen, da
Beschwerden jahrelang andauern. — A.: 6.6.34. Befund: Turmschéidel, vor-
wiegend pyknische Konstitution. Reflexe mit verbreiteter reflexogener Zone ge-
steigert auszulosen. Kein Anhalt fiir Tumor oder endogene Depression. Psychisch:
unfroh, gereizt. Jetzt: tut er als Lehrer Dienst, Zustand wechselt.

2. Proband, &, geb. 10.7.95. F.A.: Bruder verddchtig auf Turmschidel. —
E.A.: Seit 20. Lebensjahr Ohnmachten, Blutandrang zum Kopf, Mattigkeit, Reiz-
barkeit. Deswegen nur unregelmiBig gearbeitet, Antrag auf Invaliditat. In einem
Gutachten wurde Epilepsie angenommen. — A.: 11. 9. 33. Befund: Turmschidel,
dysplastische Konstitution. Mangelhafte Sekundarbehaarung. Exophthalmus
beiderseits, unscharfe Papillen (Pseudoneuritis), gesteigerte Reflexe, Rossolimo
beiderseits positiv, erschopfbare Kloni, Tremor, wechselnde Pulsfrequenz. Psy-
chisch : miBtrauisch, gereizt, intellektuell itberdurchschnittlich. Jetzt: invalidisiert
bei gleichem Befund. Kein Anhalt fiir Epilepsie.

3. Proband, &, geb. 14. 2. 90. F.A.: Zwillingsbruder, der keinen Turmschadel
gehabt haben soll, klein gestorben. Bruder vagabundiert, verwahrlost. Schwester
(Verdacht auf abortiven Turmschiadel) starke Kopfschmerzen, suicidal, Ver-
armungsideen. Pyknika. — E.A.: Seit Kindheit starke Kopfschmerzen, am
schlimmsten zwischen 15.—20. Lebensjahr. Nach Nasenbluten, das hinfig ein-
trat, sofort Besserung der Beschwerden. Seit langer Zeit Suicidideen, verdrossen,
fiihlt sich arbeitsunfihig. — A.: 31.11.39. Befund: Turmschidel, vorwiegend
pyknische Konstitution, hoher Gaumen. Psychisch: verstimmt, unfroh. Nicht
endogen depressiv.

4. Proband, 3, geb. 25. 6. 74. F.A.: 0. B. — E.A.: Mit 48 Jahren starke Kopf-
schmerzen, Benommenheit, taumelnder Gang, Schwindelanfille. — A.: 14. 9. 27.
Befund: Turmschédel, vorwiegend leptosome Konstitution. MaBige Arteriosklerose.
RR 110/70mm Hg. Psychisch: verlangsamt, schwerfsllig, geminderte Merkfahigkeit.

5. Proband, @, geb. 5. 7. 99. F.A.: Seit Kindheit blutarm. Mit 23 und 31 Jahren
s;Nervenzusammenbruch®, Sanatorium. Starke Kopfschmerzen. — A.: 10. 7. 37.
Befund: Turmschédel, vorwiegend leptosome Konstitution. Exophthalmus beider-
seits, Trigeminus I und II beiderseits druckschmerzhaft. Lebhafte Reflexe. Sekumn-
dare Animie. Psychisch: asthenisch. Jetzt: klagt Erbrechen und Kopfschmerzen.

6. Proband, @, geb. 3. 5. 12. F.A.: Bruder und Schwester Turmschidel. Bruder
des Vaters verdachtig auf Turmschidel. Vater und 2 Schwestern stark asthenisch. —
E.A.: Von jeher schwichlich, klagt tiber Schwindelanfille und Kopfschmerzen. —
A.:5.10. 37. Befund: Turmschédel, dysplastische Konstitution. Pigmentanomalien.
Exophthalmus beiderseits angedeutet, lebhafte Reflexe. Psychisch: asthenisch.
Innere Klinik: pluriglandulire Insuffizienz in Richtung der Simmondsschen Kachexie.

7. Proband, &, geb. 9. 6. 82. F.A.:0. B. — E.A.: Mit 38 Jahren Kopfschmerzen,
Schwindelanfille und Schwerhorigkeit. — A.: 4.11.29. Befund: Turmschéidel,
dysplastische Konstitution. Fast vollig normales Hoérvermégen, Gleichgewichts-
organe normal erregbar. Psychisch: rasche Ermiidbarkeit, Merkschwiche. Minder-
begabt. Jetzt: arbeitete bis 1940, verungliickte tédlich im Dienst.

Am eindringlichsten scheinen uns die Beobachtungen bei den Pro-
banden 1, 2, 6 und 7 zu sein. Bei diesen li:Ben sich in klinischer
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Beobachtung, vom Turmschéidel abgesehen, keine anderweitigen Ursachen
der geklagten Beschwerden finden. Daf es sich um erhebliche MiQ3-
empfindungen handeln mufB, erhellt aus der langdauernden Arbeits-
unfihigkeit unserer Patienten, die in einem Fall bis zur Invalidisierung
ging. In den Féallen 3, 4 und 5 werden wir neben der Schidelanomalie
noch andere Faktoren fir das Zustandekommen der geklagten Be-
schwerden verantwortlich machen miissen. Einmal ist es eine Arterio-
sklerose méBigen Grades (Fall 4), dann eine sekundére Andmie (Fall 5),

~die in der Pathogenese mitspielen. Ein Patient (Fall 3) hat wohl erheb-
liche korperliche Beschwerden der Anomalie wegen, die im Vordergrund
stehende Verstimmung aber und seine suicidalen Absichten sind in seiner
Sippe angelegt, ohne daBl die betreffenden Blutsverwandten Turmschédel
zeigten. Wir werden die Haltung dieses Probanden im Rahmen seiner
Sippe sehen, die Schidelform nicht fiir alle seine Beschwerden ver-
antwortlich machen, sondern ihre Auswirkungen als Auslésung abnormen
Erbgutes werten kénnen.

DaB diese Patienten ihrer unbestimmten Klagen wegen oft genug
als Neurastheniker bezeichnet werden, oder daB eines ihrer Symptome
zur Diagnose erhoben wird, liegt wohl an der wenig bekannten Sym-
ptomatik der ,,Turmschidelkrankheit. Zu dieser Bezeichnung fiihlen .
wir uns in (edanken an den vollen Krankheitswert der Beschwerden
berechtigt. Erst objektiv feststellbare Ausfallserscheinungen lassen an
die richtige Genese denken.

Therapeutisch ist uns nicht viel gegeben. Konservative, druck-
entlastende MaBnahmen (hochprozentige Traubenzuckerinjektionen,
Punktionen, Magnesiumsulfateinldufe) mindern die Beschwerden, aller-
dings oft nur voriibergehend. Ein Trost mag es manchen der Patienten
gein, daB ibre Beschwerden phasenhaft auftreten und daB sie Zeiten
volligen Wohlbefindens erwarten diirfen. Reaktive Verstimmungen, die
ihre Wurzel in dem Gefiihl der kosmetischen Benachteiligung haben,
wird man durch psychotherapeutischen Zuspruch aufhellen kénnen. In
prognostisch besonders ernsten Fallen (drohende Sehnervatrophie bei
Jugendlichen) ist entlastende chirurgische Intervention zu erwégen.
Eindrucksvoll erscheint in diesem Zusammenhang die Beobachtung an
einem unserer Kranken (Fall 3), bei dem es auf der Héhe der Beschwerden
fast regelmifBig zu Nasenbluten kam, worauf sofort die Beschwerden,
vor allem der XKopfdruck, nachliefen. Der Gedanke an eine ventilartige
Selbststeuerung liegt hier nabe. Eine Arteriosklerose lag, wie die Unter-
suchung in der Medizinischen Klinik ergab, nicht vor.

Objektiv ist uns zur Diagnose eines erhohten Schéidelinnendruckes
in erster Linie das Rontgenbild gegeben. Bei keinem Turmschéidel fehlen
starke Impressiones digitatae. Sie sind in ihrer Bedeutung als Zeichen
eines erhdhten Innendruckes umstritten. So hélt sie Schiiller nicht fiir
absolut beweiskraftig, wihrend andere Autoren die Impressionen als
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,,Versuch der Selbsttrepanation® beschreiben. Wir glauben, klinischen
Erfahrungen nach, vermehrte Impressiones digitatae beim Schéidel des
Erwachsenen tmmer als Zeichen gesteigerten Innendruckes werten zu
koénnen, auch wenn keine oder nur geringe Beschwerden geklagt werden.

Als Beweis fiir den beim Turmschédel oft vorliegenden Hirndruck
dient uns ferner der Liquordruck, den wir in 9 von 18 im Liegen lumbal-
punktierten Fillen gesteigert fanden. Es handelt sich hier um knapp
erhéhte Werte, aber auch um deutliche Steigerungen (maximal 230 mm
Wasser). Der Liquor wies in keinem der Fille pathologische Verdnde-
rungen auf. Gatzek konnte bei 6, Behr bei 9 von 10 Fillen einen erhéhten
Liquordruck nachweisen.

- SchlieBlich sind Stauungserscheinungen am- Augenhintergrund zu er-
wihnen, fiir die wir, neben anderen, wahrscheinlich lokalen Faktoren,
den herrschenden Uberdruck verantwortlich machen kénnen. Auf diese
Befunde wird bei den turmschédelbedingten Hirnnervenstorungen noch
einzugehen sein.

Pyramidenbahnzeichen in 7, gesteigerte Reflexe in 14 Fillen werden
wir, in Ermangelung einer anderweitigen Erklirung, ebenfalls auf die
abnormen Druckverhiltnisse im Schidelinneren zuriickfithren kénnen.

Zur FErklirung des Hirndrucks bei Turmschidel bieten sich uns
manche Uberlegungen an. Wir denken hier in erster Linie an die ver-
minderten Kompensationsmoglichkeiten des frith geschlossenen Schidels
{Kraniostenose). Der durch den Hirndruck vermehrte Schidelinhalt
kann nur nach oben ausweichen. Trotz starker Impressionen und sub-
jektiver Beschwerden sahen wir beim Turmschéidel nie ein Klaffen der
Nihte, wie es sonst, im Sinne der Kompensation, beobachtet werden kann,
fanden auch im Schrifttum keine diesbeziiglichen Mitteilungen. Ob ein
MiBverhéltnis zwischen verfiigbarem Raum und Inhalt im Sinne Reichardis
beim Turmschadel vorliegt, konnen wir, da wir hier nicht {iber eigene
Untersuchungen verfiigen, nicht ermessen, halten aber, den erwihnten
Uberlegungen nach, ein solches MiBverhiltnis fiir sehr wahrscheinlich.
Den Berechnungen allerdings, die Géinther vornahm, entspricht dem ver-
minderten Kopfumfang, wie er beim Turmschiidel vorliegt, nicht eine
Verminderung der Schidelkapazitit. Wahrscheinlich aber ist es nicht
gleichgiiltig, ob nur der Raum als solcher gewihrleistet ist. Man wird
sich vorstellen konnen, dafl Ausdehnungsmaglichkeiten fiir den Schidel-
inhalt nach ‘allen Seiten vorhanden sein miissen, wenn eine geniigende
Kompensation stattfinden soll. Beide Turmschidel aber haben die
basalen Teile des Hirns, der basilaren Lordose wegen, vermutlich weniger
Ausbreitungsmoglichkeiten, als die der Turmschidelspitze niher ge-
legenen Teile. Die Beschwerden unserer Probanden sind, wie aus der
Ahnlichkeit mit postcommotionellen Stérungen erhellt, auf eine Hirn-
stammschédigung zuriickzufiihren, was aus den Verhiilltnissen erklirt
werden kann.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 114. 31
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Giinther sucht die klinischen Symptome beim Turmschédel allein aus
einer gestérten Blutzirkulation zu erkléren. Durch Verengung der basalen
Foramina komme es zur vendsen Stauung und damit zum Hirndruck.
Giinther stiitzt seine These durch Beobachtungen, die fiir eine vendse
RiickfluBbehinderung sprechen (Stauungserscheinungen an den Retinal-
venen, Erweiterung der vendsen Sinus und der subcutanen Venen der
Kopfhaut). Auch wir konnten uns von diesen Symptomen iiberzeugen,
geben aber zu bedenken, dafl es sich hierbei um Zeichen handelt, die wir
bei Erhohung des intrakraniellen Druckes auch -bei normal gebildeten
Schédeln antreffen, so da man sie nicht als spezifisch fiir die Eigen-
tiimlichkeiten des Turmschiidels betrachten kann. Wir werden zur Er-
klirung einer vendsen RiickfluBbehinderung ganz allgemein auch die
Volumenzunahme des Schidelinhaltes heranziehen kiénnen. Vermutlich
ist es das Gesamt der gestorten Anlage (Kraniostenose, verminderte
Kompensationsfahigkeit und mechanische Verlagerung der Schidel-
offnungen), das geeignet ist, pathologische Druckverhéltnisse zu schaffen,
wobei denivbeschrinkten Ausweichsméglichkeiten eine besondere Be-
deutung zukommen diirfte.

Wir wissen damit freilich noch nicht, warum es letztlich {iberhaupt
zum Hirndruek beim Turmschidel kommt und kénnen vor allem nicht
das oft prozeBhaft einsetzende Steigen des Innendrucks erkliren; wie
wir es bei einer ganzen Reihe unserer Kranken sahen (s. Kasuistik).
Unsere Bemiihungen zu einer weiteren Kldrung blieben hier erfolglos,
wollten wir nicht das Heer der mannigfachen ,,exogenen Schédlichkeiten
zitieren. Die Durchsicht unserer Fille, die akut ,,turmschidelkrank‘
wurden, ergab nichts, was, wollte man nicht im Bereich der Hypothese
bleiben, pathogenetisch verwertbar wire. Wir achteten insbesondere
auf GefaBerkrankungen (Hypertension, Arteriosklerose), ohne ursichliche
Beziehungen wahrscheinlich machen zu konnen. Das oft zitierte seelische
Trauma war nie die Ursache des organischen Syndroms, vielmehr sind
psychische Stérungen bei der Turmschédelkrankheit die Folge der ver-
anderten intrakraniellen Verhaltnisse, wenn sie auch oft aus einem ver-
stindlichen Kausalititsbediirfnis heraus von den Patienten als Grund
ihrer Beschwerden angegeben wurden.

Wir bescheiden uns damit und kénnen nur sagen, dafl durch ver-
schiedene abnorme Verhiltnisse, die wir beim Turmschidel vorfinden,
das Auftreten des Hirndrucks begiinstigt und dieser schneller manifest
werden diirfte als bei normal geformten Schideln.

Turmschiidel und Trauma.

Bei Beurteilung der Folgen einer Commotio cerebri pflegen wir dem
Zustand des Patienten vor dem Unfall Rechnung zu tragen. So wissen
wir, daB durch eine bereits vor dem Unfall bestehende Vasolabilitit, eine
Hypertonie oder Arteriosklerose das Abklingen postcommotioneller Be-
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schwerden iiber Jahre verzogert oder gar verhindert werden kann, wobei
oft die Grenze zwischen den Beschwerden einer schicksalhaft verlaufenden
GefiaBerkrankung und den Unfallfolgen nicht zu ziehen ist. Die Frist,
die wir unseren Patienten fiir das Abklingen postcommotioneller Be-
schwerden einréumen, ist mitunter knapp bemessen, wie man den glaub-
wiirdigen Angaben von Unfallkranken in der Poliklinik und ihrem Ver-
langen nach Analgetica und Hypnotica entnehmen kann, doch pflegen
auch die Folgen schwerer Commotionen im Verlauf eines Jahres ab-
zuklingen, normale Verhiltnisse vor dem Unfall vorausgesetzt. Uns be-
schiftigt hier das Schicksal der turricephalen Traumatiker, bei denen
wir ja besondere intrakranielle Verhéltnisse voraussetzen miissen.

1. Fall 37. Proband, 3, geb. 26. 6.88. F.A.: Keine Turmschidel. — E.A.:
Galt als besonders guter, von den Vorgesetzten geschatzter Arbeiter. 1915 zweimal
Commotio (neben anderen banalen Verletzungen). Seither schwere Stirnkopf-
schmerzen, Schwindelgefiithl, vasomotorische Schwichezustinde. Nie mehr regel-
méafig gearbeitet. Depressives Verhalten, im Verlauf des Rentenkampfes (fiinfmal
begutachtet) Entwicklung neurotischer Tendenzen. Befund: Turmschidel, dys-
plastische Konstitution, Trigeminus I druckschmerzhaft, sehr lebhafte Reflexe,
neurovegetative Stigmatisierung. Psychisch: matt, hypochondrisch, verstimmt.
Jetzt: nur leichteste Arbeit mit Unterbrechungen. Klagt noch immer die gleichen
Beschwerden.

2. Fall 48. Proband, 3, geb. 22.11. 88. F.A.: Keine Turmschidel. — E.A.:
1915 Trauma der Schiadelbasis (SchuB), dabei Commotio, keine Gehirnverletzung.
Seither Kopfschmerzen, Schwindel, Taubheit links. Dreimal begutachtet. Neben
glaubhaften Beschwerden starke psychogene Uberlagerung bis zur Psendodemenz.
Befund: Turmschédel, dysplastische Konstitution, Taubheit links, Trigeminus I
druckschmerzhaft. Psychisch: pseudodement. Jetzt: seit 5 Jahren invalidisiert.

3. Fall 52. Proband, &, geb. 4.5.92. F.A.: Keine Turmschiadel. — E.A.:
Litt von jeher unter Kopfschmerzen und Schwindelanfillen. 1934 leichte Commotio.
Seither Verstirkung der Beschwerden bis zur volligen Arbeitsunfihigkeit. Befund:
Turmschédel, dysplastische Konstitution, Exophthalmus, Differenz der Bauch-
deckenreflexe, Mikro-Recklinghausen. Psychisch: starke funktionelle Uberlagerung.
Jetzt: seit Unfallnicht mehr gearbeitet, invalidisiert, klagt die gleichen Beschwerden.,

4. Fall 67. Proband, &, geb. 22.12.04. F.A.: Bruder ausgesprochener Turm-
schidel. — E.A.: 1939 Commotio. Seither Kopfschmerzen. Schwindelgefihl,
Ohrensausen. Befund: Turmschidel, dysplastische Konstitution, kein wesentlicher
pathologischer neurologischer Befund. Psychisch: funktionelle Uberlagerung,
Pseudodemenz. Jetzt: fithlt sich arbeitsunfahig.

5. Fall 82. Proband, 3, geb. 7. 5.08. F.A.: Vater nervos, leicht erregt. Bruder
Suicid. Keine Turmschéidel. — H.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 bewnBtlos. Seither dauernd heftige
Beschwerden, Kopfschmerzen, Schwindel, SchweiBausbriiche, Schlaflosigkeit. MuBte
Beruf aufgeben, schon seit Jahren arbeitsunfihig. Befund: Dysplastiker, Turm-
schidel. Henkelohren, Gesichtsasymmetrie. Spontannystagmus mit rotierender
Komponente. Lebhafte Reflexe. Opticusatrophie beiderseits, praktisch fast blind.
Psychisch: suicidal, erregbar, reaktiv verstimmt (endogene Komponente ?).

Es handelt sich in unseren 5 Fillen um Commotionen, welche
hochstens mittelschwer gewesen sind. Einheitlich hat bei allen Probanden

31*
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der Unfall eine tiefgreifende Zisur gesetzt, zur Invalidisierung oder
zu einer deutlichen Anderung der Arbeitsleistung gefithrt und, soweit wir
dieses iibersehen konnen, Beschwerden verursacht, die vor dem Unfall
nicht oder nicht in dieser Stérke bestanden haben. Zwei Probanden
(Fall 3 und 5) gaben an, schon von jeher unter Schwindelanfillen und
Kopfschmerzen gelitten zu haben, wihrend die anderen vorher be-
schwerdefrei gewesen sein wollen.

Wir miissen, wollen wir diesen Patienten gerecht werden, von ver-
schiedenen Uberlegungen ausgehen. Bostroem weist darauf hin, daB neben
anderen Faktoren auch Besonderheiten des Hirnschédels geeignet sind,
die Heilung der Commotionsfolgen zu verzdgern. Unsere Fille liefern
hierzu  einen sehr ernsten Beweis. Man wird sich durch das oft sehr
reichliche funktionelle Beiwerk nicht beirren lassen diirfen und daran
denken, daf gerade unsere Patienten zu Demonstrationen 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 erkldrt sich das zum Teil besonders demonstrative
Verhalten unserer 5 Kranken aus ihrer Situation. Zwei von ihnen
brachten es bis zur Pseudodemenz, was nach Commotionen nicht allzu
héufig angetroffen wird und was wir hier als das Mittel von verkannten,
primitiven Personlichkeiten ansehen mochten, ihren Zustand zu ver-
deutlichen. Gleichlautend wie die unsrigen sind die Befunde von Gaizek,
die in der Klinik Langes vier turricephale Patienten sah, bei denen es im
Anschlufl an ein Trauma erstmalig zu langdavernden Beschwerden kam.
Erwihnenswert ist in diesem Zusammenhang auch eine Beobachtung
von Jentsch, der unter 194 Unfallsneurotikern, die auf Degenerations-
zeichen hin untersucht wurden, drei Turmschidel fand, eine bei der
Seltenheit der Anomalie auffallend hohen Zahl. Wir haben unseren
Beobachtungen nach allerdings erhebliche Zweifel, ob es sich bei diesen
3 Fillen um reine Neurotiker gehandelt hat. Die nicht ohne weiteres
nachweisbaren Innendruckerhéhungen présentieren sich ja oft genug im
,;heurotischen® Gewand.

Auch hier werden wir nicht alles, was nach einer Commotio von
einem Turmschideltriger geklagt wird, der Anomalie allein zur Last
legen. Wir teilten bereits Beobachtungen mit, wo es auch ohne jeden
Unfall zu den- gleichen Beschwerden wie nach einer Commotio kam.
Liegt aber bei einem Turmschédeltrager einwandfrei eine Gehirnerschiitte-
rung (auch leichten Grades) vor, werden wir in der Beurteilung der
Unfallsfolgen (Rentenfestsetzung) sehr groBziigig sein miissen, da der
Unfall offenbar geeignet ist, einen bereits verhandenen Uberdruck im
Turmschidel zu verschlimmern oder einen latenten manifest zu machen.
Unsere Katamnesen lassen jedenfalls keine andere Deutung zu.

Schwierig kann die Ditferentialdiagnose gegeniiber der Commotio
werden, wenn namlich Hirnnervenstérungen nach dem Unfall beobachtet
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werden. Solche koénnen, wie noch zu schildern sein wird, turmschéadel-
bedingt und damit von dem Unfall unabhingig sein. Hier wird man
nur im Einzelfall Klarheit erhalten konnen, wenn ausreichende Unter-
lagen iiber den Zustand vor dem Unfall vorliegen oder wenn es sich um
Ausfille handelt, die schon lange Zeit bestehen miissen (alte Opticus-
atrophie z. B. wie in Fall 5). Eine Schidigung des Geruchsnerven da-
gegen, wie sie mitunter beim Turmschéddel vorkommt, wird oft erst
nach dem Unfall bei der ersten neurologischen Untersuchung entdeckt
und vom Patienten guten Glaubens auf diesen zurtickgefithrt werden.
Hier wird man einen traumatisch bedingten Stirnhirnschaden aus-
zuschlieBen haben und sich an die Symptome der Aspontaneitét, der
Euphorie, der Reizbarkeit und der Merkschwiche halten (Bostroem),
die durch den Turmschédel allein nie bedingt sein konnen. Kommt es
nach einem Schideltrauma zu epileptischen Anfillen, dann muB wiederum
der Turmschddel in die differentialdiagnostischen Erwégungen ein-
bezogen werden, da dieser allein Ausfille bedingen kann (Lange). Not-
falls wird die Encephalographie Klarheit bringen.

Psychopathie und Turmschddel.

Dafl wir psychopathische Wesen unter unseren Probanden hiufig
antrafen, nimmt nicht wunder, wenn wir uns der Herkunft unseres
Krankengutes erinnern.

Hanhart teilte 21 Fille von Turmschideln mit, bei denen er ,auf-
fallend hiufig Psychopathie, auch 'Schwachsinn und vielleicht auch
Epilepsie” zu finden glaubte. Weygandt erwihnt die Kombination
von Turmschidel und Psychopathie neben anderen seelischen Auf-
falligkeiten.

Wir sehen von einer kasuistischen Mitteilung der 14 psychopathischen
Personlichkeiten ab, die wir beobachten konnten. Auffallend war hier
die Haufung depressiven Verhaltens und der Mangel an hypomanischen
Personlichkeiten. Daf} wir bei drei unserer Psychopathen ausgesprochen
anankastische Ziige vorfanden, ist bei der Seltenheit des Symptoms
bemerkenswert, im Rahmen unserer Untersuchung aber wohl als Zu-
fallsbefund zu werten. Im iibrigen glauben wir, mit der Diagnose Psycho-
pathie bei einem Turmschideltrager besonders zuriickhaltend sein zu
miissen, da wir die Auswirkungen eines gesteigerten Schidelinnendrucks
in psychischer Beziehung nicht unterschitzen diirfen. Vor allem durch
den Wechsel des intrakraniell herrschenden Druckes, wie er beim Turm-
schidel auftreten kann, werden wir uns phasenhafte Verstimmungen,
hypochondrisches Verhalten und scheues Zuriickziehen vor den Forde-
rungen des Tages erkldren konnen. Finden sich zudem neurologische
Symptome, dann werden wir ein organisches Hirngeschehen, nicht
aber abnorme Reaktionen annehmen. Beispiele fiir die Art unserer
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Betrachtungsweise gaben wir bereits. In jedem Fall legen wir hier den
Akzent auf die Schidelanomalie und deren Auswirkungen, das gleich-
zeitige Vorliegen einer Psychopathie buchen wir als Nebenbefund.

Turmschidel und Epilepsie.

In das Heer der exogenen Faktoren, die epileptische Anfille zu
erzeugen vermogen, ist der Turmschidel, soweit wir sehen, in der ihm
hier zukommenden pathogenetischen Bedeutung noch nicht aufgenommen
worden. Lange erwihnt, dal bei Turmschideltrigern epileptische An-
fille nicht selten seien, Weygandt beschreibt einen Fall von Turmschédel
mit Krampfen in der Kindheit. Janz nennt anliflich der Besprechung
der dysplastischen Gruppe seiner epileptischen Probanden einen
14jihrigen Jungen mit einer schweren allgemeinen Hypoplasie, Turm-
schidel, starker Gesichtsasymmetrie und hohem steilen Gaumen. Die
bei ihm festgestellten neurologischen Symptome und die réntgenologisch
. nachgewiesenen Symptome eines Druckschédels erlaubten nicht die
Diagnose einer genuinen Epilepsie.

Bei unseren Fillen von Turmschidel und epileptischen Anfillen
legten wir uns folgende Fragen vor: Kann die Schidelanomalie im
Einzelfall als einzige Ursache des Krampfleidens aufgefalit werden, wann
ist diese Auffassung gerechtfertigt und wie sind diese Félle im Rahmen
des Erbgesundheitsgesetzes zu beurteilen ?

Die Musterung unserer 15 Probanden; die an einer KEpilepsie leiden,
lieB uns eine Einteilung der Fille in solche treffen, bei denen wir eine
genuine Epilepsie ablehnen miissen und in solche, die dem Formenkreis
der genuinen Epilepsie nahestehen oder sicher an genuiner Epilepsie
leiden. In einer dritten Gruppe faBten wir Fiélle zusammen, deren Zu-
teilung zu dem einen oder dem anderen Lager nicht ohne weiteres moglich
ist und bei denen wir uns auf Vermutungen beschrinken miissen.

Der ersten Gruppe, deren Epilepsie wir nicht als genuin ansehen,
rechneten wir 4 Fille zu, die kurz skizziert werden sollen.

1. Proband 84. In der Familie des jetzt 37jihrigen Richard H. findet sich kein
Anhalt fiir das Auftreten von Krampfkrankheiten oder deren Aquivalente. Sein
Vater, der stark trinkt, ist unehelich geboren, die Mutter zeigt einen hochgeformten
" Kopf, der noch nicht als Turmschidel anzusprechen ist. H. selbst, der in SteiBlage
geboren wurde, war nie ernstlich krank und hatte auch bis zu seinem 27. Lebensjahr
keine Beschwerden von seiten des Kopfes. Er arbeitete regelmiBig als Spezialist
fiir den Druck mathematischer Schriften, wurde von seinem Arbeitgeber geschitzt
und fiihrte ein unauffilliges Leben. Im 27. nnd (stdrker) im 28. Lebensjahr traten
Schwindelanfille auf, nach einem Druckgefithl in der Brust stiirzte H. mehrfach
bewuBtlos zusammen, gelegentlich traten mehrere Anfille an einem Tage auf,
im Kopfkissen bemerkte er ofter Speichelflecken. Nachdem der Zustand im Ver-
Iauf eines Jahres sich verschlechterte, ohne daB sich H. dabei krank fithlte, erfolgte
die erste klinische Beobachtung (1931), bei der tiglich Absencen, seltenei generali-
sierte Anfille und petits maux beobachtet wurden. Die Untersuchung ergab einen
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typischen Turmschadel (s."Abb. 1 und 2). AuBer einem im Anfall oder im An-
schlull 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. schwerfillig und umsténdlich
erschien, auf genuine Epilepsie gestellt. 1933 muBte H. seines Krampfleidens
wegen invalidisiert werden. 1940 kam H. in einem maniform gefirbten Ausnahme-
zustand in die Klinik. Er war erregt und nicht zu fixieren. Affektiv herrschte
eine Verstimmung manischen Gepréages, der Gedankenablauf geschah andeutungs-
weise ideenfliichtig. Nach 2 Tagen klinischer Beobachtung war H. véllig geordnet.
Er gab an, seit 1932 zunehmend schlecht zu sehen, schilderte generalisierte Anfille,
Absencen und Zusténde, in denen er unsinnig rede, sich entkleide und von denen
er erst von seinen Angehorigen erfahre. Die kérperliche Untersuchung ergab eine
Reihe pyknischer Ziige der Konstitution neben dysplastischen Zeichen. Der Oppen-
heimsche Reflex war rechts konstant auszuldsen.

In unmittelbarem Anschlufl an den geschilderten Ausnahmezustand klagte H.
iiber Kopfschmerzen und so schlechtes Sehen, daf er den Untersucher kaum erkennen
konne. Noch am gleichen Tage aber gab H. sichtlich erfreut an, nun wieder gut
sehen zu kénnen. Auch die Kopfschmerzen legten sich gleichen Tages. Die Unter-
suchung in der Augenklinik ergab beiderseits blasse Papillen der Sehnerven, rechts
stirker als links. Augenirztliche Diagnose: Sehnervenstorung bei Turmschidel.
Im Verlauf der weiteren Beobachtung traten noch zweimal, vom Untersucher
beobachtete Bewufitseinsstérungen auf, in denen H. langsam zu Boden sank,
schlaff liegen blieb und sich nach wenigen Sekunden, erstaunt fragend, aufrichtete.
Die Pupillen reagierten hierbei auffallend triige auf Licht, H. war deutlich benommen,
aber nicht bewuBtlos. Psychisch bot er nach Abklingen des Ausnahmezustandes
keine Zeichen einer epileptischen Wesensinderung, war aufgeschlossen und freund-
lich, in intellektueller Beziehung nicht geschidigt.

Gegen die Annahme einer genuinen Epilepsie bei H. erheben sich
schwerwiegende Bedenken. Wir nennen hier die fehlende familisre Be-
lastung und das Fehlen einer epileptischen Wesensinderung bei einer
seit 10 Jahren intensiv bestehenden Epilepsie. Von der Schiadelanomalie
abgesehen ergaben sich keine weiteren exogenen Faktoren, die fiir das
Krampfleiden verantwortlich. gemacht werden konnten. So konnte von
der Medizinischen Klinik eine Bleivergiftung, an die des Berufs als
Drucker wegen zu denken war, ausgeschlossen werden, serologisch fanden
sich regelrechte Verhiltnisse. Gegen die Diagnose einer genuinen Epi-
lepsie sprachen weiterhin die erwihnten neurologischen Ausfallserschei-
nungen. Auch wenn man ein Pyramidenbahnzeichen bei langjihriger
Epilepsie auf anfallsbedingte Hirnschiadigungen zuriickfithren konnte,
so0 ist die bestehende Opticusatrophie bei H. nicht durch eine erbliche
Fallsucht, dagegen durch den Turmschédel zu erkliren. Auffallen mufl
ferner, daf neben epileptischen Anfallstypen (generalisierte Anfille, Ab-
sencen, Petit maux, Dimmerzustinde) auch BewuBtseinsstérungen vor-
liegen, die wir bei der erblichen Fallsucht nicht sehen (Zustéinde platzlich
eintretender BewuBtseinstriibung bei schlaffem Tonus der Muskeln). Der
1940 hier beobachtete, oben beschriebene Zustand des H. 1aBt sich auf
eine aus uns unbekannten Griinden plétzlich entstehende Erhohung des
Schidelinnendrucks bei Turmschédel zuriickfithren, in dessen Gefolge es
neben Stoérungen des BewuBtseins zu einer passageren Verschlechterung
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des Visus bei heftigen Kopfschmerzen kam. Man wird sich vorstellen
miissen, dafl die akut einsetzende Erhéhung des Schidelinnendrucks
sich unter anderem auch an den bereits geschidigten Nn. optici
duBerte und daf beim Sinken des Druckes kérperliche wie psychische
Beschwerden abklangen. Das kurzdauernde maniforme Zustandsbild
diirfte hierbei Ausdruck eines durch ein organisches Hirngeschehen provo-
zierten zirkuldren Erbgutes sein. Hierfiir spricht die vorwiegend pyk-
nische Konstitution des Probanden sowie seine syntone Wesensart.

Wir verfiigen in diesem Zusammenhang iiber eine weitere Beob-
achturrg an einem jetzt 35jahrigen Schizophrenen, der seit 1928 in
stationdrer Behandlung ist und seit Jahten als Lehrbuchfall fiir schizo-
phrene Zerfahrenheit und Verblédung dient.

2. In der sozial angesehenen Familie findet sich auBer einer nervésen Mutter,
deren neurasthenische Beschwerden im Klimakterium zunahmen, keine Belastung,
insbesondere keine Epilepsie, noch Schizophrenie, noch ein weiterer Fall von Turm-
schiidel. Nach einem im Alter von 23 Jahren akut auftretenden hebephrenen
Schub kam Bernhard P. bald in einen stationdren Zustand schwerer schizopbrener
Verblodung. Auf Station geniet er als alter Patient einige Sonderrechte und 1afit
sich im allgemeinen. gut halten, bis auf Zeiten kurzdauernder psychomotorischer
Erregung, in denen er gereizt und aggressiv wird und iitber Kopfschmerzen klagt.
Diese Erregungen gipfeln regelméaBig in einem oder mehreren generalisierten Krampf-
anfillen mit Zungenbi und Einnéssen, wonach P. wieder das seit Jahren bekannte,
gutmiitige Verhalten zeigt. Seine Pfleger machen den jeweiligen Stationsarzt
darauf aufmerksam, daB ein Krampfanfall zu erwarten ist. Untersuchungen in
den Tagen vor einem Anfall ergeben leichte BewuBtseinsstorungen, so dafi man,
in Unkenntnis der Anamnese, an ein organisches Bild denken wiirde. Korperlich
handeltes sich um einen schwer dysplastischen Patienten mit ausgeprigtem Turm-
schidel. Die Anfille; die zuniichst etwa 2—I10mal im Jahr auftraten, sistierten,
obwoh! keine krampfmildernde Medikamente gegeben wurden, von 1933—1936
und traten erst im Beginn einer Insulinkur (80 Einheiten) wieder auf, wahrend
nach der Kur (von 1937 bis heute) kein Anfall mehr beobachtet wurde.

Auch bei diesem Fall berechtigt uns nichts, die Diagnose einer erb-
lichen Fallsucht zu stellen. Die Diagnose einer Schizophrenie ist ge-
sichert. Ein Zusammentreffen mit einer epileptischen Anlage ist in
Gedanken an die Seltenheit eines solchen Befundes (Krapf fand unter
1506 Schizophrenen der Miinchner Klinik keinen mit epileptischen An-
fallen!) nicht sehr wahrscheinlich, dagegen hindert uns wiederum nichts,
die vorliegende Schidelanomalie und eine durch sie bedingte Innendruck-
steigerung fiir die Epilepsie unseres Probanden urséchlich verantwortlich
zu machen. Die epileptische Symptomatik pfropft sich hier auf eine
Schizophrenie, verwischt fiir kurze Zeit deren Bild und konnte theo-
retisch AnlaB zu einer falschen Diagnose geben, wenn der vorliegenden
Schidelanomalie nicht die ihr gebithrende Aufmerksamkeit zugewandt
wird. Uber die pathoplastischen Moglichkeiten des Turmschédels wird
noch an anderer Stelle zu berichten sein.

Erwdahnenswert ist hier, daB, auBer dem oben besprochenen Fall,
noch 3 andere unserer 18 schizophrenen Probanden zeitweilig unter
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Krampfanfallen gelitten haben (s. Kasuistik). Es handelt sich einmal
um einen Krampfanfall im Insulinshock, den wir in diesem Zusammenhang
vernachlissigen konnen. Fin Proband hatte in der Kindheit, ein zweiter
seit seiner Jugend ab und zu epileptische Anfille, die wir, da hierzu alle
Voraussetzungen fehlen, nicht in den Formenkreis der genuinen Epilepsie
stellen, sondern sie als turmschédelbedingt auffassen. Diesen Befunden
kommt in bezug auf die Krapfschen Untersuchungen einige Bedeutung zu.

Der Diagnose einer genuinen Epilepsie kénnen wir uns auch in einem
dritten Fall nicht anschlieBen. .

3. Die jetzt 3ljahrige imbezille Patientin Elisabeth O. hat einen psycho-
pathischen Vater, Epilepsie, Turmschiadel oder sonstige Auffalligkeiten in ihrer
Familie sind nicht nachweisbar. Ihr Zwillingsbruder, der vor ihr geboren wurde
und nach 8 Wochen an Lebensschwiche wieder verstarb, hatte, nach Angaben der
Mutter, einen normal geformten Kopf besessen, wihrend unsere Patientin von
Geburt an einen Turmschidel trigt und blind auf die Welt kam. Seit frithester
Kindheit wird sie von heftigen Kopfschmerzen gequilt, zu denen im 18. Lebensjahr
epileptische Anfalle 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 Ansprechbarkeit, die zu ihrem dement wirkenden
AuBeren auffallend konstratierte. Korperlich liegen schwere Dysplasien vor (hoher
Gaumen, Diastema, Uberliinge der Extremitdten). Trotz der schweren Opticus-
atrophie beiderseits bewegt sich Patientin sicher. Links besteht Abducenslihmung.
Seit ihrem 20. Lebensjahr lebt sie in der Anstalt, da sie der Anfille wegen und
plotzlich auftretenden Erregungen, in denen sie gegen ihre Angehorigen aggressiv
wird und wegliuft, nicht zu Hause gehalten werden kann. Ein Versuch, sie zu
Hause zu halten, scheiterte, als sich Patientin iiber die Bemerkung eines Haus-
bewohners, ihre Kopfform betreffend, erregte und aggressiv wurde.

Néachst .dem Fehlen einer epileptischen Belastung und einer epi-
leptischen Wesensinderung finden wir bei der Patientin schwere Hirn-
nervenstérungen, die, wie man uns versicherte, seit Geburt bestehen.
Unter dem Einflu der Zwillingsschwangerschaft ist es wahrscheinlich
zur Ausbildung des Turmschidels gekommen, in dessen Gefolge psychische
und korperliche Storungen auftraten (Imbezillitit, epileptische Anfille,
Opticusatrophie, Abducenslihmung). Wir werden uns allerdings fragen,
warum die epileptischen Anfille erst im 18. Lebensjahr auftraten,
withrend doch von Geburt an ein massiver Hirnschaden vorliegen diirfte,
der schon eher Anfille hitte erwarten lassen. Hier ist an die provo-
zierende Wirkung der Menstruation zu denken, an die ja auch jetzt
noch die Anfille gekniipft sind, der Schidelmifibildung aber wird man
die ursichliche Bedeutung zuschreiben kénnen.

4. Auch ein vierter, jotzt 20jahriger Patient, der, aus einer vollig unbelasteten
Familie stammend, seit dem 4. Lebensjahr an generalisierten Krampfanfillen leidet,
ist unserer Meiming nach nicht als genuin epileptisch zu bezeichnen. Er zeigt
eine dysplastische Konstitution, schwere Turmschiidelbildung und eine Abducens-
parese links. Die Fiile sind auffallend groB geformt. Pgychisch ist Rudolf D.
zwar leicht verlangsamt und wirkt pedantisch, doch ist er intellektuell nach dem
jetzt 16 Jahre lang dauernden Krampfleiden ungeschidigt. Der Epilepsie wegen
ist er arbeitsunfihig und lebt seit Jahren bei den Eltern.
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Wie bei den ersten 3 Fillen 1Bt uns die fehlende familiire Be-
lastung, die bisher ausgebliebené typische Wesensdnderung sowie die
Hirnnervenstorung von der Diagnose einer erblichen Fallsucht, zomindest
vorldufig, absehen. Sollte sich anldBlich einer Nachuntersuchung doch
eine deutliche Wesensinderung herausgebildet haben, wird man die Zu-
ordnung dieses Falles in unsere zweite Gruppe, die wir anschlieBend
besprechen, erwigen miissen. ‘

Bei dieser zweiten Gruppe berichten wir iiber 7 Probanden, die sicher
oder mit groBer Wahrscheinlichkeit dem Formenkreis der genuinen
Epilepsie zugehoren. Hier mochten wir die Schédelanomalie nicht als
Ursache des Krampfleidens, sondern, aus noch zu besprechenden Griinden,
als Teil einer besonders schweren dysplastischen Konstitution, deren
Affinitdt zum epileptischen Formenkreis erst jingst durch Janz erneut
betont wurde, auffassen.

Als genuine Epileptiker sehen wir die 6 Probanden an, deren Daten
wir kurz skizzieren:

1. Proband, 3, geb. 20.1.1900. F.A.: Schwester Migrine, Vater Saufer, Mutter
soll an Krampfen gelitten haben. Keine Turmschidel in der Familie. — E.A.:
Erster Krampfanfall im 3., zweiter im 20. Lebensjahr. Anfille vor allem wihrend
und vor der Menses. Befund: Vorwiegend athletische Konstitution mit dys-
plastischen Zeichen, Turmschédel, steiler Gaumen. Neurologisch o. B. Psychisch:
Dement, gutmiitig. In der Anstalt untergebracht.

2. Proband, &, geb. 12.4.20. F.A.: Vater der Mutter Psychopath, Suicid.
Halbbruder des Vaters imbezill. Vetter des Vaters Epilepsie. Keine Turmschidel
in der Familie. — E.A.: Frithgeburt, seit 2. Lebensjahr generalisierte Anfalle.
Waurde zeitig dement. Befund: Dysplastische Konstitution, Turmschidel. Strabis-
mus convergens. Lebhafte, seitengleiche Reflexe. Psychisch: Schwer dement.
In der Anstalt untergebracht.

Wir glauben, bei diesen 2 Fillen die von uns vorgefundene familidre
Belastung und die Demenz beider Probanden so hoch bewerten zu
konnen, um sie, trotz ihrer Schideldeformation, der genuinen Epilepsie
zurechnen zu kénnen.

Ein weiterer Fall gehort wohl auch, wenn auch nicht so sicher, zum
epileptischen Formenkreis:

3. Proband, &, geb. 29.4.06. F.A.: Mutter der Mutter und Schwester der
Mutter Turmschéidel. Vater explosibler Psychopath. Bruder leicht erregbar. Sohn
einer Schwester linkshindig. — E.A.: Schlecht gelernt. Von jeher schnell erregbar,
besonders nach hiufigem AlkoholgenuB3. Generalisierte Anfiille seit 30. Lebensjahr.
Befund: Dysplastische Konstitution. Turmschéiidel. Linkshander. Exophthalmus
beiderseits. Lebhafte, seitengleiche Reflexe. Psychisch: Schwer beweglich, klebrig,
intellektuell nicht massiv geschadigt. Beging im Rausch Suicid.

Die Sippe und die Personlichkeit des letzten Probanden machen
eine genuine Epilepsie sehr wahrscheinlich. Der Alkoholabusus sowie
der Turmschédel sind im Rahmen des Krampfleidens wohl nur als aus-
losende Momente zu betrachten. Interessant ist, dafl die Anlage des
ererbten Turmschidels aus der ‘miitterlichen, die zur Epilepsie der
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viiterlichen Linie entstammt und daB erst bei unserem Probanden eine
sichere Epilepsie manifest wurde. Vermutlich haben wir hier eine
iktaffine Diathese vor uns, die der SchidelmiBbildung als ,,exogenem®’
Reiz bedurfte, um zur manifesten Epilepsie gesteigert zu werden. In
gleicher Richtung wirkte, wie die Angehorigen mitteilten, hier auch der
Alkohol. '

Als auch noch zum epileptischen Formenkreis gehorig rechnen wir
drei weitere Probanden, die typische Wesensénderung zeigen, ohne dafl
ein krankhafter neurologischer Befund vorliegt. Sie sind iiberein-
stimmend schwer dysplastischer Konstitution. In ihren Familien sind
weder Schidelanomalien noch Epilepsien vorgekommen. Zwei von ihnen
sind in Anstalten untergebracht, der dritte ist seines Krampfleidens
wegen seit Jahren invalidisiert. Wir werden in diesen Féllen nicht so
weit gehen diirfen, die Turmschidelbildung als Ursache des Krampf-
leidens ansehen zu konnen, vor allem da sich keine durch sie bedingte
neurologische Ausfille finden. Die typische Wesensinderung und die
dysplastische Konstitution endlich bestimmen uns zur Diagnose einer
genuinen Epilepsie. Schwerer wurde uns die Entscheidung bei einem
jetzt 37jahrigen Patienten (Proband 30), dessen Halbschwester und erster
Sohn Turmschédel aufweisen. Der Proband selbst ist linkshéndig. Der
erste Krampfanfall trat erst im 30. Lebensjahr auf, das Krampfleiden
ist progredient. Der Proband ist von dysplastischer Konstitution, zeigt
einen ausgeprigten Turmschidel. Links besteht ein Exophthalmus und
eine Abducensparese. Die Venen am Augenhintergrund sind, an der
Grenze des Normalen, geschlingelt (Befund der Augenklinik). Psychisch
besteht eine leichte Demenz und eine unverkennbare Verlangsamung.
Patient ist invalidisiert.

Trotz, hier vorliegender neurologischer Ausfille (Augensymptome!)
werden wir, der Wesensdnderung und der Progredienz des Leidens wegen,
eher eine genuine als eine Turmschidelepilepsie annehmen miissen.

Bei 2 weiteren Fillen liegt weder eine genuine, noch eine durch
den Turmschidel bedingte Epilepsie vor. Es handelt sich einmal um
einen mit Schwachsinn belasteten Idioten, der in Querlage geboren
wurde und seit Kindheit an generalisierten Anféllen leidet. Im anderen
Fall zeigt der Vater des jetzt 31jahrigen Probanden einen abortiven
Turmschédel, eine Base leidet an Schizophrenie. Unser Proband (Friih-
geburt) leidet an Krampfanfillen bei Littleschem Syndrom. Psychisch
handelt es sich um einen reizbaren Imbezillen. Bei den beiden zuletzt
erwihnten Féllen nehmen wir eine symptomatische, nicht durch die
Schidelanomalie bedingte Epilepsie an. Die Mifbildung ist hier nur
als Zufallsbefund zu verzeichnen und lediglich im Rahmen genealogischer
Untersuchungen (Hdufung in degenerativen Sippen?) von Bedeutung.

Bei 2 Fillen endlich, welche uns zur Rentenbegutachtung geschickt
wurden, ist das Vorliegen einer Epilepsie nicht erwiesen. Beide Probanden



484 Nikolaus Jensch:

(41 und 50) klagen im Anschluffi an leichte Kopftraumen, die sie
im Krieg erlitten hatten, tiber Anfille. In der Xlinik boten beide ledig-
lich hysterische Demonstrationen, eine epileptische Wesensénderung lag
nicht vor. In ihren Sippen ergab sich nichts Erwdhnenswertes. Bei
ihrem grob psychogenen Verhalten mégen Turmschidelbeschwerden, die
sie glaubhaft klagten, eine Rolle spielen.

Unsere Beobachtungen erlauben in einer Reihe von Féllen (Gruppe I)
die Annahme einer allein durch den Turmschidel und dessen Einwir-
kungen auf das Hirn bedingten symptomatischen Epilepsie (,,Turm-
schidelepilepsie’), deren wenn auch seltenes Vorkommen uns schon im
Hinblick auf die eugenische Gesetzgebung zu wenig gewiirdigt erscheint.
(Zwei Probanden der ersten Gruppe waren wegen genuiner Epilepsie
sterilisiert!). Die Diagnose einer Turmschidelepilepsie erscheint uns
dann berechtigt, wenn weder eine familidre Belastung mit Epilepsie
noch eine typische Wesensinderung vorliegt und wenn sich neurologische
Ausfallserscheinungen nachweisen lassen, die ursichlich auf die Schadel-
anomalie zuriickzufithren sind. Hier sind in erster Linie die Opticus-
atrophie und die Abducenslihmung zu erwihnen. Weitere turmschédel-
bedingte neurologische Symptome sollen noch in anderem Zusammen-
hang genannt werden.

Art und Beginn der Krampfanfille konnen einer genuinen Epilepsie
ahneln, eine genaue Anfallsanamnese kann aber, im Verein mit weiteren
Uberlegungen, eine Turmschidelepilepsie wahrscheinlich machen (aty-
pische Anfille des ersten Probanden der Gruppe I). Anfille des Jackson-
schen Typs konnten wir bei unseren Probanden nicht feststellen und
halten Herdanfille bei Turmschidel auch nicht fiir wahrscheinlich, da
man sich wohl einen durch die besonderen mechanischen Verhaltnisse
bedingten allsestig wirksamen Reiz (Innendruckerhshung) vorstellen muf,
wie schon angedeutet wurde.

Es ist denkbar, daB8 bei Turmschideltrigern eine iiber die durch-
schnittliche Krampffahigkeit hinausgehende Krampfbereitschaft vorliegt.
Durch geeignete Provokationsmethoden (WasserstoB-Tonephin-Versuch,
H. W. Janz) wire hier Genaueres zu erfahren.

Bei der Gruppe der von uns als genuin epileptisch aufgefalten Pro-
banden denken wir an die Affinitit der dysplastischen Konstitution zum
epileptischen Formenkreis, wobei der Turmschidel unserer Probanden
nur als eines der Symptome einer allgemeinen schweren Dysplasie auf-
zufassen ist, im geeigneten Fall (iktaffine Diathese) aber zur auslosenden
Ursache zu werden vermag, in seiner pathogenetischen Wertigkeit damit
neben andere exogene Faktoren tritt. Wir haben allen AnlaB, die mit
Turmschidel einhergehende allgemeine Dysplasie unserer Probanden als
prognostisch besonders ungiinstig zu werten, da, wie kasuistisch mit-
geteilt, die Krampfkrankheit iiberall stiirmisch verlduft und die Wesens-
anderung schon frith einsetzt. Gegeniiber neun sicher epileptischen, mehr
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oder weniger stark dysplastischen Probanden fiel lediglich ein einziger
Proband durch deutlich pyknische Ziige seiner Kérperlichkeit und ‘durch
sein syntones Wesen auf (Proband 1 der ersten Gruppe). Die bei ihm
seit 10 Jahren vorliegende Turmschédelepilepsie filhrte bisher zu keiner
Wesensinderung, was erstens durch die Seltenheit typischer Wesens-
dnderung bei symptomatischen Epilepsien iiberhaupt, zweitens aber
durch krankheitsmildernde Einfliisse der thymopathischen Konstitution
{ Bostroem) auch im Bereich der Epilepsie erklirt werden kann.

Turmschidel und Schwachsinn.

Das Zusammentreffen von Turmschidel und Schwachsinn wurde
kasuistisch bereits von mehreren Autoren beschrieben (Baldenweck und
Mouzon, Charon und Courbon, Dodd und MacMuller, Dollinger, Evens,
Evensen, Hurler, Weygandt, Merlini). Voisin-Magnau, Gadenius, Gatti,
Coppola beschrieben Imbezillitit, Regis Idiotie.

Giinther fand bei 20% seiner Probanden 21 Fille geringe Grade des
Schwachsinns, Lange fiel die haufige intellektuelle Abartigkeit bei Turm-
schadel auf. Hanhart sah bei. 21 Turmschideln mehrfach Oligophrenie.

Auf die interessanten Fille Judas anlifilich genealogischer Unter-
suchungen an Hilfsschulzwillingen und ihren Familien soll unten des
niheren eingegangen werden.

~Wir gingen bei den Untersuchungen an unseren schwachsinnigen
Probanden (9 Fille) von der Frage aus, ob und wann die Schidelanomalie
urséchlich fiir die intellektuelle Minderbegabung verantwortlich gemacht
werden kann, um eugenischen Fragen niher zu kommen.

Unsere Befunde seien zuerst kurz angegeben:

1. Proband, 3, geb. 3. 5.91. F.A.: Vater Saufer, zwei Schwestern der Mutter
linkshindig. Zwillingsbruder des Probanden klein gestorben. Keine Turmschidel.
E.A.: 4mal repetiert, unregelmaBig gearbeitet. Erkrankte spéiter an Schizophrenie.
Mehrmals in Anstalt. — A.: 5.12. 38. Befund: Turmschidel, dysplastische Kon-
stitution. Psychisch: Pramorbid imbezill, jetzt schizophrene Demenz. Arbeits-
unfihig.

2. Proband, 3, geb. 28.1.81. F.A.: 0. B. Keine Turmschidel. — E.A.: Unche-
lich geboren, nicht Lesen und Schreiben gelernt. Nach wiederholten Sittlichkeits-
delikten (Exhibjtionismus) Anstalt. — A.: 7.9.04. Befund: Turmschidel, dys-
plastische Konstitution. Henkelohren, hoher Gaumen. Stottert Psychisch: Im-
bezillitat. Jetzt in Anstalt.

3. Proband, 3, geb. 25. 3. 14. ¥.A.: 0. B. Keine Turmschidel. — E.A.: Hilfs-
schule, stark verspitete Entwicklung. — A.: 28. 7. 28. Befund: Turmschidel, dys-
plastische Konstitution. Exophthalmus beiderseits, hoher Gaumen, Henkelohren.
Gesichtsasymmetrie, Hypogenitalismus, Akrocyanose. Psychisch: Imbezill. Jetzt
in Anstalt.

4. Proband, &, geb. 10.4.03. F.A.: 0. B. Keine Turmschiidel. ~— E.A.: 1mal
repetiert. UnregelmiBig in verschiedenen Stellen gearbeitet. Sehr starke Kopf-
schmerzen, deswegen nur leichte Arbeit. — A.: 5.4.33. Befund: Turmschadel,
dysplastische Konstitution. Gesteigerte Reflexe. Erhohter Liquordruck. Psychisch:
Debil. Jetzt: Starke Beschwerden, arbeitet unregelmaBig.
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5. Proband, &, geb. 15.6.81. F.A.: Bruder abortiver Turmschédel, minder-
begabt. — E.A.: Sebr schlecht gelernt, landwirtschaftliche Betriebe. Verschlechte-
rund des Visus, vor allem links. — A.: 8. 6. 25. Befund: Turmschédel, vorwiegend
athletische Konstitution. Strabismus divergens, Nystagmus horizontalis, Oculo-
motorinsparese rechts, gesteigerte Reflexe, Babinski rechts, Rossolimo und Mendel
Bechterew beiderseits positiv. Encephalographie: MiBige Druckerhéhung des
Liguors, Ventrikel nicht gefiullt. Psychisch: Imbezill. Jetzt: Unverinderter Be-
fund, ,,wird durchgefiittert®.

6. Proband, @, geb. 18. 9. 09. F.A.: Keine Turmschédel. — E.A.: 2mal repetiert,
Hilfsarbeiter. Viel arbeits]_ps, da ihm alles zu schwer wird. Von je Kopfschmerzen,
mitunter Benommenheit, Ubelkeitsgefiihl und Ohnmacht. Keine epileptischen An-
falle. — A.: 5.3.87. Befund: Turmschidel, vorwiegend dysplastische Kon-
stitution. Opticusatrophie rechts. Psychisch: Debil. Jetzt: Lebt bei der Mutter,
arbeitet kaum. Sehr starke Beschwerden.

7. Proband, 3, geb. 29.4.89. F.A.: Vater und dessen Bruder Siufer. Vater
Suicid. Mutter an Tbe gestorben. Base epileptische Anfalle. Bruder an Pickscher
Atrophie (durch Sektion gesichert) gestorben. Die 2 Kinder der Probandin sind debil.
E.A.: 2mal repetiert. 10 ihrer Kinder sind klein gestorben. — A.: 3. 11. 39. Befund:
Turmschidel, dysplastische Konstitution.. Innenohrschwerhorigkeit beiderseits.
Psychisch: Debil, Jetzt: Haushalt.

8. Proband, &, geb. 16. 2. 97. F.A.: o. B. Keine Turmschidel. — E.A.: Hilfs-
schule, planloses Weglaufen. — A.: 26. 2. 30. Befund: Turmschédel, dysplastische
Konstitution. Kyphoskoliose, Hypertrichosis, hoher Gaumen, schwere Dysplasie
des Oberkiefers, Hypogenitalismus, Henkelohren, Plattfiife, feminines Becken.
Psychisch: Imbezill. Jetzt in Anstalt.

9. Proband, &, geb. 20. 2. 96. F.A.: Vater Siufer, 2 Geschwister debil, Zwillings-
schwester mit 10 Jahren gestorben, hatte keinen Turmschiadel. — E.A.: 3mal
repetiert, Landarbeiter. — A.: 20. 3. 40. Befund: Turmschadel, dysplastische Kon-
stitution. Exophthalmus beiderseits, Opticusatrophie beiderseits, gesteigerte
Reflexe, erschopfbare Kloni. Psychisch: Debil. Jetzt: Wegen Erblindung arbeits-
unfshig.

Ehe wir den Versuch machen, unsere Probanden in exogen
(= turmschidelbedingt) und endogen Schwachsinnige aufzuteilen, er-
innern wir an die von Smith, Juda und anderen Autoren auf Grund
umfangreicher Untersuchungen aufgestellte These, daB nur Félle mit
einem scharfumrissenen, neurologisch bestimmbaren Krankheitsbild fir
eine exogene Verursachung des Schwachsinns in Betracht kommen,
wihrend verstreuten neurologischen Symptome weniger urséchliche als
korrelative Bedeutung zukommt. Wir konnen, groflen Auszéhlungen
zufolge (Ridin, Juda, Smith u. a.), den Anteil der Exogenen unter dem
Heer aller Schwachsinnigen mit etwa 15—30% annehmen. In diesem
Zusammenhang erfuhr die ursdchliche Bedeutung von Schidelmil-
bildungen jiingst von Juda bei genealogischen Untersuchungen an Hilfs-
schulzwillingen eine kritische Besprechung, auf die wir naher eingehen
miissen. Juda fand in ihrem Material von 392 schwachsinnigen Zwillings-
probanden in 45 Fillen auffallende Schiadelformen im Sinne von Hydro-
oder Mikrocephalie, Turmschidel, stark abgeflachtem Hinterhaupt und
nicht typischen Asymmetrien und Deformititen, deren Verteilung auf
die einzelnen Schwachsinnsformen und Héufigkeit aus Tabelle 6 erhellt.
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Bei unseren 9 Fillen handelt es sich 5mal um Imbezillitdt und 4mal
um Debilitét. Wie auch bei Juda sind also schwere Schwachsinnsformen
relativ stirker vertreten, was von vornherein fiir Exogenie verwertet
werden kénnte. Wir hatten ferner kiirzlich Gelegenheit, Idiotie und
Opticusatrophie bei Turmschidel zu beobachten.

Wir stimmen Juda grundsitzlich zu und halten die Dysplasien
(= Defektanlagen Judas) in den Sippen der Epileptiker und Schwach-
sinnigen fiir erblich bedingt und fir das somatische Korrelat psy-
chiatrischer Erbkrankheiten. Wir haben in dieser Arbeit mehrmals diese
Annahme vertreten, wenn wir von der Affinitét dysplastischer Typen zu
bestimmten Formenkreisen sprachen. Zu iiberlegen bleibt nur, daBl Juda
von Zwillingsféllen ausgeht und daB, wie wir zeigten, gerade der Zwillings-
sehwangerschaft ursichliche Bedeutung bei der Entstehung des Turm-
schidels zukommen kann. Theoretisch erscheint es vorstellbar, daf} eine
hochgradige SchidelmiBbildung, wie sie der Turmschédel darstellt, nicht
nur zur Schidigung einzelner Hirnnerven, sondern auch zu einer solchen
des gesamten Zentralorgans fithren kann und daB sich daraus in einzelnen
Fillen epileptische Anfille und intellektuelle Minderentwicklung ableiten
lassen. Bei der Beurteilung solcher Fille wird man in verschiedenen
Richtungen vorstoBen miissen und sich nicht ohne weiteres mit der
Annahme einer erblich bedingten korperlichen Fehlanlage beruhigen
kénnen. In erster Linie mufl die Sippe griindlich gemustert werden.
Dabei ist einmal nach Schwachsinnsformen (oder Krampfkrankheiten),
ein andermal nach Schidelanomalien zu fahnden. Ergibt sich z. B. das
Vorliegen von Schwachsinn (oder Epilepsie) bei einem Blutsverwandten
mit normal gebildetem Schédel, dann ist Erblichkeit des psychiatrischen
Leidens schon sehr wahrscheinlich, auch wenn der Proband turmschidel-
bedingte Hirnnervenstorungen, etwa eine Opticusatrophie, zeigt. Findet
sich bei Fehlen von Schwachsinn und Epilepsie in der Ascendenz eine
gleichartige Schidelanomalie im engeren biologischen Umkreis, dann wird
die Frage einer schweren erblichen korperlichen MiBbildung, in deren
Gefolge psychische Storungen auftreten, zu erértern sein. Finden sich
weder in somatischer noch psychischer Beziechung Auffilligkeiten in der
Sippe eines schwachsinnigen oder epileptischen Turricephalen, wird man
sich mit der Befiirwortung der Unfruchtbarmachung zuriickhalten miissen,
vor allem, wenn neurologische Ausfille auf die Schidigung des Hirns
durch den abnormen Schédelbau hinweisen. Es kénnen nur einige An-
haltspunkte gegeben werden: Entscheiden muB im einzelnen Fall die
biologische Wertigkeit der Sippe wnd der klinische Befund, um nicht
das Pendel, je nach Standpunkt des Beurteilenden, unziemlich nach der
endogenen oder exogenen Seite ausschlagen zu lassen.

Juda teilte kasuistisch einen ihrer schwachsinnigen Turmschadeltriger
(Proband 189) mit und nimmt bei ihm eine ,,unklare organische Atiologie
des Schwachsinns, verschiedener neurologischer Ausfille wegen* an. Der
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Proband ist taub und blind. Unseren Erfahrungen nach konnen wir ver-
muten, daB dieser Turricephale, der aus einer nicht mit Schwachsinn
belasteten Sippe stammt, wahrscheinlich turmschédelbedingte Acusticus-
und Opticusstorungen aufweist und daB fiir die bei ihm gleichzeitig
vorliegende Imbezillitit ebenfalls die Schidelform verantwortlich zu
machen ist. Da es sich dazu um einen Zwilling handelt, ist Exogenie
seines Turmschidels und seines Schwachsinns wahrscheinlich.

In unserem Material finden sich neurologische Ausfille intensiver
Priagung bei vier Schwachsinnigen, und zwar handelt es sich 2mal um
Opticusatrophie, je in einem Fall um Innenohrschwerhorigkeit und
Oculomotoriusparese. Bei zwei weiteren Probanden fand sich erhchter
Liquordruck in Verbindung mit spastischen bzw. gesteigerten Reflexen.
Zwei der Fille mit Hirnnervenstérungen sind familiir mit Schwachsinn
belastet, so da3 wir sie von vornherein in den Kreis des ererbten Schwach-
sinns stellen. Fin Proband ist zwar nicht mit Schwachsinn, aber mit
Turmschidel familidr belastet. Hier werden wir an eine schwere erbliche
korperliche MiBbildung denken miissen und deshalb zur Sterilisation
raten. In den anderen Fillen aber werden wir schwanken, da ja grund-
sitzlich die Moglichkeit einer durch Turmschédel bedingten Abartigkeit
besteht, wenn dies unserer Meinung nach auch sehr selten zutreffen
diirfte. Praktisch scheint uns ein solcher Fall nur gegeben, wenn es
sich z. B. um einen zwillingsgebiirtigen Turmschadeltriger aus hoch-
wertiger Sippe handelt, der Partner keinen Turmschéidel und keinen
Intelligenzdefekt aufweist und endlich massive neurologische Ausfille
vorliegen.

Wir wollten mit unseren Uberlegungen vor allem klarlegen, wie wenig
wir letzten Endes um das Zusammenspiel endogener und exogener
Faktoren im Einzelfall wissen, raten daher zur Zuriickhaltung in ent-
scheidenden Fragen und zur Erschoépfung genealogischer und klinischer
Moglichkeiten bei diagnostisch nicht klar aufliegenden Féllen.

Turmschidel und Schizophrenie.

Im Schrifttum liegen dazu nur zwei Mitteilungen vor. Pafzig schloB
an Hand eines Falles von Turmschidel und Schizophrenie, dall, soweit
sich bei Schizophrenen Schidelstérungen finden, mit einem sehr frithen
Beginn der Erkrankung (erster Schub im intrauterinen oder infantilen
Leben) zu rechnen sei. Kretschmer fand unter seinen dysplastischen
Spezialtypen acht ménnliche Schizophrene, die er, vielfacher morpho-
logischer Beziehungen wegen in die Nahe des eunuchoiden Hochwuchses
riickt, da die Moglichkeit einer nahe verwandten endokrinen Formel bei
diesen hochwiichsigen Turmschadeltrigern bestehe. Er schreibt weiter:
., Dieses oft schon an sich groteske Turmschédelgesicht sitzt zudem auf
einer langen, aufgeschossenen, schlecht proportionierten Korpergestalt.
Die meisten Vertreter unserer Gruppe sind tibermittelgrofl (Maximum 184,
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Minimum 168 ¢m) und zeigen einen Habitus, der zwischen dem Astheni-
schen und Athletischen schillert. Oft ist die Kérperhaltung schlapp und
etwas gebiickt, an langen diinnen Gliedmaflen hingen grofle Hinde
oder die Gestalt ist vierschritig muskulos mit breit ausladendem Schulter-
giirtel oder feminin disproportioniert, schmalschultrig und mit langem,
engem Brustkorb.”“ Bei 5 seiner 8 Fille fanden sich eunuchoide Stigmen
(83mal Uberlinge der Extremititen, 2mal feminine Rumpfproportionen,
2mal Hypoplasie der Hoden und Genitalien). Die Behaarung an Rumpf
und Extremititen sei verschieden, doch ohne prignante Besonderheit.
Sehr einheitlich erscheint demnach die Konstitution der Fille Kretschmers
nicht. Wir werden die konstitutionellen Eigentiimlichkeiten unserer
19 hierhergehorigen Fille, die kurz skizziert werden sollen, in der
Kasuistik mitteilen.

1. Proband, 3, geb. 5.10.12. F.A.: Vater der Mutter, dessen Bruder und
Schwester, Mutter schizoide, pedantische, verschrobene Psychopathen. Keine
Turmschidel in der Familie. — E.A.: Entwickelte sich spit, lie auf dem Gym-
nasinm plétzlich nach, wurde sexuell enthemmt, versagte im Beruf, wurde eigen-
artig. — A.: 11. 2. 38. Befund: Turmschidel. Dysplastische Konstitution. Hoher
Gaumen, kleines Genitale, mangelhafte Sekundirbehaarung. Reflexdifferenzen.
Psychisch: Massenhaft Wahnideen bei ldppischer Haltung. Zunehmende Ver-
schlechterung der Symptome. Klagt iiber starken Kopfdruck. Generalisierter
Anfall bei der Insulinkur. Jetzt: Anstalt, versandet.

2. Proband, &, geb. 14. 6. 05. F.A.: Vater Eifersuchtsideen, keine Turmschéidel
in der Familie. — E.A.: Normale Entwicklung, nicht begabt, aber sehr fleiBlig.
Keine Freunde. 1925 ,,Nervenzusammenbruch®“. Wurde erregt, bedrohte Um-
gebung. Wurde obszén, nachlissig, versagte im Beruf als Kaufmann. A.:26. 10. 28.
Befund : Turmschidel. Dysplastische Konstitution. Psychisch: Schwer zerfahren,
affektiv versandet, aggressiv, dann erfolgt meist (oder mehrere hintereinander)
generalisierter Krampfanfall mit allen typischen Symptomen, anschliefend ruhigere
Stimmung. Anfille: Dez. 28, Mai 29, Oktober 29, April 30, Mai 30, Juni 30, Juli 30,
Dez. 31, Mai 33, Oktober 33, Oktober 36 (nach 2 Wochen Insulinkur) (s. auch bei
Epilepsie). :

3. Proband, &, geb. 19.3.16. F.A.: Unter den Geschwistern Zwillinge und
Drillinge. Keine Turmschiéidel. — E.A.: Normale Entwicklung, arbeitete in der
Landwirtschaft. 1933 banaler Unfall, seither auffillig. — A.: 1.10.33. Befund:
Turmschédel, vorwiegend leptosome Konstitution. Reflexdifferenz, Hohlfiile,
Oppenheim fraglich. Psychisch: Wahnideen, Halluzinationen, Zerfahrenheit. Bis
zum Tod am 16. 6. 38 psychotisch und anstaltsbediirftig. .

4. Proband, &, geb. 10. 10. 06. F.A.: Bruder der Mutter schwachsinnig. Keine
Turmschédel in der Familie. — E.A.: Siebenmonatskind, war immer schwich-
lich, Sonderling. Nach leichter Commotio lange Zeit Beschwerden, Ohrensausen.
Schlosser ausgelernt. Fiihlte sich bedroht, Halluzinationen, Gedankenlautwerden. —
A.: 6.10. 34, Befund: Turmschédel, dysplastische Konstitution. Steiler Gaumen.
Lebhafte Reflexe. Innenohrschwerhérigkeit rechts. GefiBe am Aungenhintergrund
geschlangelt. Psychisch: zerfahren, Wahnideen, Halluzinationen, schwere Erregung.
Klagt tiber starke Kopfschmerzen. Jetzt: Anstalt, schwere Defektschizophrenie.

5. Proband, &, geb. 13.7.12. F.A.: Bruder abortiver Turmschidel, psychisch
gesund. — E.A.: Seit frither Jugend generalisierte Anfalle. Schule schlecht mit-
gekommen. Seit 1932 starke Stirnkopfschmerzen, spiater Schwindelgefiihl und
Ohnmachtsanfille, Nachlassen des .Gehors beiderseits. Ubelkeit. Krankenhaus:
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Verdacht auf Hirntumor. Deswegen itberwiesen. — A.: 1. 4. 39. Befund: Turm-
schidel. Dysplastiker. Pigmentanomalien. Hypertrichosis, Schadeldecken diffus
klopfempfindlich. Trigeminus II beiderseits druckschmerzhaft. Sehr lebhafte
Reflexe. Psychisch: Schwerbesinnlich, leicht benommen. Spéater Halluzinationen,
Zerfahrenheit, Aggressionen. Jetzt: Status idem. Sehr heftige Kopfschmerzen.
Anstalt.

6. Proband, 3, geb. 20. 2. 20. F.A.: Vater wahrscheinlich schizophrenen Schub
in der Jugend. Keine Turmschidel in der Familie. — F.A.: Mit 8 Monaten geboren.
Schwichlich, mittelmiBig begabt. Leicht anfgeregt. 1939 wirre Reden, paranoide
Einstellung, motorische Erregung. — A.: 16.7.39. Befund: Turmschiadel, Ex-
ophthalmus beiderseits, Gesichtsasymmetrie, vorwiegend dysplastische Kon-
stitution. Psychisch: Léppisch, halluziniert, erregt, zerfahren. Nach 3 Monaten
wieder entlassen, soll wieder ,,ganz normal® sein.

7. Proband, @, geb. 18.2.05. F.A.: Vater ausgesprochener Turmschidel,
psychisch gesund. — E.A.: Normale Entwicklung. 1936 Beziehungsideen, angst-
liche Erregung, wirre Reden. — A.: 10. 6. 36. Befund: Turmschidel, vorwiegend
leptosome Konstitution, lebhafte Reflexe mit verbreiterter reflexogener Zone,
klonische Nachzuckungen. Psychisch: Zerfahren, angstlich, halluziniert, schwere
katatone Erregungen. Jetzt: Anstalt, katatones Bild.

8. Proband, &, geb. 21. 10. 09. F.A.: Keine Turmschidel. — H.A.: Seit Jahren
starke Kopfschmerzen, schlief in der Schule ein. 1933 Erregungen, fithlte sich
beobachtet, Vergiftungsideen. — A.: 29. 4. 33. Befund : Turmschéidel, dysplastische
Konstitution. Diastema, Hypogenitalismus, schwere Asymmetrien. Psychisch:
Lappisch; zerfahren, katatone Erregungen, Manieren. Jetzi: Versandet, schizo-
phrene Demenz.

9. Proband, &, geb. 3.5.91. F.A.: Vater Saufer. 2 Schwestern der Mutter
linkshéndig. Bruder mit 1 Jahr an Krimpfen, Zwillingsbruder klein gestorben.
Keine Turmschidel in der Familie. — E.A.: Siebenmonatskind. Schwere Geburt.
Kranklich, mehrmals repetiert, viele Stellen, nie recht arbeiten kd&nnen. Mit
21 Jahren fiir 7 Monate Anstalt, war damals angstlich, mutistisch. — A.: 5. 12. 36.
Befund : Turmschidel, dysplastische Konstitution. Gesichtsasymmetrie. Psychisch:
Stumpf, #ngstlich maniriert, verschroben. 1939: 7 Monate Anstalt. Zerfahren,
angstlich, stereotyp. Jetzt: Schwerer schizophrener Defektzustand, vollig arbeits-
unfahig.

10. Proband, @, geb.16.11.1900. F.A.: Keine Turmschadel. Vater Saufer. —
E.A.: Als Kind Krampfe und Rachitis. In der Schule sehr schlecht gelernt, ver-
logen, stahl. 1930 optische und akustische Halluzinationen, starke Erregungen. —
A.: 30.10. 30. Befund: Turmschadel, dysplastische Konstitution. Steiler Ganmen.
Psychisch: Erregt, halluziniert, zerfahren, katatones Bild. Jetzt: Anstalt, schwerer
schizophrener Defekt.

11. Proband, @, geb. 3.8.05. F.A.: Keine Turmschidel. —E.A.: Siebenmonats-
kind. Zahnkrampfe. Mit 27 Jabren wurde Zucker im Urin festgestellt. Schule
glatt, mehrere Stellungen. 1932 Auftreten von Halluzinationen, angstliche Fr-
regung. — A.: 17.9. 32. Befund: Turmschadel, dysplastische Konstitution (mas-
kuline Zeichen), Gesichtsasymmetrie, Exophthalmus, Internusparese links, Pigment-
anomalien. Psychisch: Zerfahren, affektlahm, halluziniert. Klagt iiber starke
Stirnkopfschmerzen. Jetzt: Nach kurzfristiger Beurlaubung schwerer schizophrener
Defektzustand. Keine Diabetes.

12. Proband, &, geb. 27. 4. 06. F.A.: Bruder des Vaters, dessen Sohn, Schwester
des Probanden und dessen Zwillingsbruder Turmschidel. Mutter und deren
Schwester hohe Stirn. Vier Zwillingspaare in der Familie. — E.A.: Normale
Entwicklung. Schneider ausgelernt, 1938 zunehmend verwirrt, zerfahren. —
A.:29. 4. 38, Befund: Turmschadel, dysplastische Konstitution. Psychisch : Optische
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Halluzinationen, zerfahren, aggressiv, lappisch, 3 Monate ‘Anstalt. Jetzt: Ge-
ordnet, unauffallig, kein sicherer schizopbrener Defekt. Diagnose: Fragliche
Schizophrenie. .

13. Proband, @, geb. 2. 1.24. F.A.: Mutter Schizophrenie, kein Turmschédel!
War schwach begabt, gestorben an The. Mutter der Mutter nervenleidend. Base
der Probandin Snicid. — E.A.: Unehelich geboren, Schule 2mal repetiert, von
jeher abgesondert. Mit 12 Jahren 4 Monate lang dngstlich, lief fort, dullerte religivse
Ideen (Schub ?). Mit 14 Jahren vollig verdndert, verweigert das Essen, erregt. —
A.: 20. 4. 38. Befund: Turmschidel, keine weiteren Dysplasien, vorwiegend pyk-
nische Ziige. Psychisch: Lappische Verstimmung, gesperrt, katatones Bild. Jetzt:
Anstalt, unveranderter Zustand.

14. Proband, 2, geb. 2.4.10. F.A.: Zwei Briider schizoide Psychopathen.
Zwei Briider der Mutter verddchtig auf Turmschadel. Vater der Mutter Saufer.
E.A.: Von jeher auffillig, viel Streit mit der Umgebung, mittel begabt, mit 16 Jahren
kurzer schizophrener Schub mit akustisehen Halluzinationen. 1938 akute Erregung,
lief weg, hérte Stimmen. — A.: 7.38. Befund: Turmschidel, vorwiegend
lepbosome Konstitution. Psychisch: Erregt zerfahren, halluziniert, katatones Bild.
Jetzt: Schwerer schizophrener Defekt. Anstalt.

15. Proband, 2, geb. 3. 9. 07. F.A.: Bruder der Mutter und dessen Sohn Turm-
schadel, psychisch unauffillig. — E.A.: Normale Entwicklung, gut gelernt, wurde
nach der Schulzeit sehr fromm, ging ins Kloster. 1938 zunehmend éngstlich erregt,
halluziniert. Vergiftungsideen. — A.: 14. 6. 38. Befund: Turmschadel, vorwiegend
pyknische Ziige, keine wesentlichen Dysplasien. Psychisch: Gesperrt, dngstlich,
zerfahren, halluziniert, katatones Bild. Jetzt: Anstalt, schwerer schizophrener
Defekt.

16. Proband, 3, geb. 16.9.97. F.A.: Keine Turmschidel, auch sonst o. B. —
E.A.: Von jeher eigenartig, fanatisch, Sektierer. 1935 nach einer Erscheinung zum
,sGottesstreiter* auserkoren, niherte sich unsittlich seiner Tochter, betétigte sich
politisch, wurde vom Amtsarzt asyliert. — A.: 28. 5. 38. Befund: Turmschidel,
dysplastische Konstitution. Exophthalmus. Pseudokloni. Psychisch: Massenhaft
Wahnideen und Halluzinationen. Paranoide Schizophrenie. Jetzt: Anstalt, un-
verdndertes paranoides Bild.

17. Proband, 3, geb. 8.4.02. F.A.: Zwei Vettern und zwei Basen (letztere
Zwillinge), schwachsinnig. Keine Turmschadel. — E.A.: Normale Frithentwicklung,
Schule glatt, Schmied ausgelernt. Unstet. 1933 Beeinflussungsideen (Radio, Elek-
trizitdt), Gedankenentzug. — A.: 11, 2. 83. Befund: Turmschiadel. Dysplastische
Konstitution. Gesichtsasymmetrie, hoher Gaumen, Diastema, Acne, lebhafte
Reflexe. Psychisch: Wahnideen, Halluzinationen, zerfahren, affektiv. verodet.
Jetzt: Anstalt, schwerer schizophrener Defektzustand.

18. Proband, &, geb. 26. 10. 99. F.A.: Keine Turmschadel, auch sonst 0. B. —
E.A.: In der Schule schwer gelernt, wurde 1918 sonderbar, zog sich zuriick, griibelte.
1937 miBtrauisch, Beziehungsidéen, 1939 Halluzinationen, Erregungen, vernach-
lassigte sich im AuBeren. — A.: 6.11.39. Befund: Turmschidel, vorwiegend
leptosome Konstitution. Psychisch: halluziniert, affektiv flach, Wortneubildungen,
Stereotypien. Jetzt: Unverindert. )

19. Proband, &, geb. 17.2.02. F.A.: Vater Turmschidel. Hitzig, duldete
keinen Widerspruch. Halbbruder der Mutter Suicid in héherem Lebensalter,
glaubte verfolgt zu werden. — E.A.: Normale Entwicklung, einmal repetiert, viel
Kopfschmerzen, unstet, nichts gelernt. 1922 verindert, ,,simulierte, trieb sich
herum, wurde aggressiv gegen Mutter. — A.: 6.4.26. Befund: Turmschédel,
dysplastische Konstitution, Exophthalmus rechts mehr als links. Hoher Gaumen.
Psychisch: Albern, zerfahren, grimassiert, distanzlos. Jetzt: Anstalt, schwerer
schizophrener Defektzustand.

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

Dafi der Turmschédel als solcher nichts mit der schizophrenen Anlage
zu tun haben diirfte, wird bei Fall 17 deutlich. Die Mutter der Probandin
litt zwar an einer sichergestellten Schizophrenie, hatte aber keinen
Turmschédel wie unsere Probandin. Der Vater unseres Probanden 7
hat mit groBer Wahrscheinlichkeit einen hebephrenen Schub durch-
gemacht, besitzt aber ebenfalls keine Schiadelmifbildung. Bei Bluts-
verwandten unserer Probanden 5, 8, 16, 20, 21 und 81 wurde Turm-
schidelmifbildung, aber nicht Schizophrenie beobachtet.

Klinisch fielen uns die schweren Verlaufsformen der schizophrenen
Psychosen auf. Nur einer der 18 Ausgangsfille konnte nach 3 Monaten
als gebessert entlassen werden. Die Erkrankung liegt aber erst 1 Jahr
zuriick und ist in ihrem Verlauf noch nicht zu iibersehen. Alle anderen
dagegen blieben bisher von Beginn der Psychose an anstaltsbediirftig
und sind wenigstens 1 Jahr, lingstens 14 Jahre asyliert. Man konnte
einwenden, das da ein grofler Teil des Materials aus Anstalten gesammelt
worden ist, besonders schwere schizophrene Verliufe erfaft wurden.
17 der 19 schizophrenen Probanden aber entstammen dem Krankengut
der Nervenklinik Breslau, wurden dort untersucht und, eben des un-
giinstigen Verlaufs der Psychose wegen, in den spiter aufgesuchten
Anstalten angetroffen. An einem groBeren Material freilich miiBte die
geduflerte Vermutung nachgepriift werden. Man wird hier an den un-
giinstigen Faktor der dysplastischen Konstitution im allgemeinen, viel-
leicht aber auch an eine durch den Turmschéddel bedingte besonders
ungiinstige cerebrale Sitnation denken miissen.

Ob das Auftreten akustischer Halluzinationen in 12 unserer Fille
durch die Schiidelanomalie begiinstigt wird, 146t sich nicht sagen. Denk-
bar wiren pseudohalluzinatorische Erlebnisse durch Schidigung des
Acusticus, wie sie beim Turmschédel nicht selten gefunden wird. Eine
Reihe unserer nichtpsychotischen Kranken klagten iiber quilendes
Ohrensausen. ' ‘

Die Angaben von Kretschmer tber einen besonderen Hochwuchs
{,,eunuchoid) bei schizophrenen Turricephalen konnten wir nicht be-
stitigen, sondern fanden im Gegenteil einen auffallenden Kleinwuchs
dieser (sowie auch nichtpsychotischer) Probanden.

Die Korperlinge der 12 Minner betrug im Durchschnitt 1,64, die
der Frauen 1,54 m, also GroBen, die deutlich unter der Norm liegen.
In konstitutioneller Beziehung zeigte sich ein deutliches Uberwiegen der
dysplastischen Typen, und zwar zihlten wir 13 Dysplastiker gegen 3 Lep-
tosome und gegen nur 2 vorwiegend pyknische Konstitutionen aus. Unsere
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schizophrenen Probanden unterscheiden sich demnach von denen Kretsch-
mers, deren Konstitution zwischen ,,dem Asthenischen und Athletischen
schillerte”. Andere von Kretschmer besonders betonte Befunde dagegen
konnten auch wir, allerdings nicht gehauft, erheben, ndmlich in je 2 Féllen
starke Uberlange der Extremititen und Hypoplasie der Genitalien, ein-
mal ein feminin proportioniertes Becken. Ferner fielen uns auf: Exzessiv
hoher Gaumen in 4, lebhafte Reflexe in 3, Pigmentanomalien, Diastema,
Gesichtsasymmetrie, Exophthalmus und starke Acne in je 2, gesteigerte
Reflexe, Reflexdifferenzen, Hohlful und Spina bifida in je einem Fall.
Zwei der weiblichen Probanden zeigten ein auffallend schmales Becken
und Atrophie der Mammae.

Nach diesen Befunden méchten wir annehmen, daB wir auf eine
Gruppe besonders stark dysplastischer Konstitutionen stieBlen, die im
schizophrenen Formenkreis besonders héufig angetroffen werden. Die
starke Dysplastizitdt unserer schizophrenen Probanden, die sich in der
Schidelanomalie besonders deutlich manifestiert, triibt offenbar auch
hier die Prognose. Grundsétzlich gilt fiir uns das bereits bei Besprechung
unserer epileptischen Probanden Gesagte, wobei auf die Ansicht Bostroems
besonders hingewiesen wird. Wir halten es damit fiir méglich, die Pro-
gnose auch von der ungiinstigen Seite, also von der Dysplasie her,
stellen zu konnen.

Klinische Beobachtungen an wunseren schizophrenen Probanden
zeigen, dall der Turmschddel geeignet sein kann, die Diagnose einer
endogenen Psychose zu verschleiern und organische Syndrome sauf
den Beginn oder Verlauf der zugrunde liegenden Schizophrenie zu
pfropfen.

Unser Proband 5, der in seiner Jugend an epileptischen Anfillen
gelitten haben soll, klagte bereits mehrere Jahre vor seiner Aufnahme
in die Klinik iiber starke Stirnkopfschmerzen, zu denen sich spiter
Schwindelgefiihl, Erbrechen, Ohnmachten, Ubelkeit und Nachlassen des
- Horvermogens gesellten. Als man dann eine diffuse Klopfempfindlichkeit
der Schideldecken, sehr lebhafte Reflexe und Druckempfindlichkeit des
IT1. 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 lie8 die Diagnose Schizophrenie gegen einen Hirntumor und
einen epileptischen Démmerznstand sichern, da unter einer den Schidel-
innendruck entlastenden Therapie das organische Bild abklang, um
einer in ihren Symptomen schnell reicher werdenden schizophrenen
Psychose Platz zu machen. Die Nachuntersuchung nach 9 Monaten
ergab ein unverdndert schizophrenes Bild, ohne daB noch ein krankhafter
neurologischer Befund erhoben werden konnte oder eine BewuBtseins-
storung vorlag.
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In einem anderen Fall sahen wir ein periodenhaft verlaufendes An-
schwellen der schizophrenen Symptome mit wachsendem Schéidelinnen-
druck, ohne daB es zu einer organischen Reaktionsform gekommen wire.

Eindrucksvoll erscheinen uns auch die Beobachtungen bei unserem
Probanden 2 (s. auch unter , Epilepsie’), der in 12 Jahren stationérer
Beobachtung 11 epileptische Anfille hatte. 10 Anfille traten in den
ersten 5 Jahren der schizophrenen Psychose auf und erst in der 2. Woche
einer Insulinkur, die im 8. Jabhr der Krankheit begonnen wurde, trat,
wohl unter der Insulinshockwirkung, der bisher letzte Anfall auf. Auch
hier konnte gesetzmiBig eine Verschlimmerung der psychotischen Sym-
ptome im Sinne zunehmender Erregung und Aggressivitit einige Tage
vor der motorischen Entladung beobachtet werden, so dafl schon damit
jedesmal in Kiirze ein Anfall erwartet werden konnte, nach welchem der
Proband dann immer auffallend ruhig blieb.

Man wird, das kann nach den angefiihrten Beobachtungen gesagt
werden, auch hier gut daran tun, die Schidelform in diagnostisch nicht
klarliegenden Fillen in die Uberlegungen einzubeziehen, um nicht vor-
zeitig ein organisches Syndrom falsch zu werten.

Manisch-depressives Irresein und Turmschidel.

Im Schrifttum liegen hierzu keine entsprechenden Beobachtungen
vor. Der Fall Saethres (,konstitutionelle Psychose auf vorwiegend de-
pressiver Grundlage®) gehort unseres Erachtens nach zum schizophrenen,
nicht aber zum zirkuliren Formenkreis. Wir selbst konnen 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 nervds, Vater
soll ,,komisch® gewesen sein. Mutter des Vaters, Vater und 2 Schwestern ver-
dachtig auf Turmschidel. — E.A.: Immer lustig, energisch und interessiert. Mitte
1939 grundlose Verstimmung; weinte viel, wurde schnell erregt, fithlte sich
beobachtet. Gesten unbekannter Menschen gewannen fiir ihn Bedeutung. —
A.: 14. 12. 39. Befund: Turmschiadel, dysplastische Konstitution. Psychisch:
Traurig verstimms, miBtrauisch, gehemmt, ratlos. Korrigierte nach 6 Wochen,
gebessert nach Opiumkur entlassen. Jetzt: Klagt iiber Stimmungsschwankungen,
mitunter frei, dann wieder traurig verstimmt und gehemmt. Nen aufgetreten
sind starke Kopfschmerzen, die den Zustand beeintrichtigen. Nach Angaben dex
Ehefrau suicidal.

2. Proband, @, geb. 6. 8. 86. F.A.: 2 Briider Turmschidel, 1 Schwester abortiver
Turmschidel. — E.A.: Immer tiichtig, arbeitsam, mit beiden Beinen auf der Erde.
Intellektuell mittelmsBig begabt, iiberall gern gesehen. Im AnschluB an die Meno-
pause mit 47 Jahren traurig verstimmt, lag viel zu Bett, besorgte den Haushalt
nicht mehr. Kam dann wegen eines manischen Zustandsbildes in die Klinik.
Lachte viel, streute Papierschnitzel auf die Strafe, winkte den Passanten. —
A.: 23.7.36. Befund: Turmschidel, vorwiegend pyknische Konstitution, Hx-
ophthalmus beiderseits. Psychisch: Heiter verstimmt, stockt die ganze Abteilung
an, leicht ideenfliichtig, guter Appetit, wenig Schlaf. Nach 4 Wochen gebessert
entlassen. Jetzt: Leicht hypomanisch, lebhaft, keine psychotischen Symptome.
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Der erste Tall zeigte, iiber atfektive Wahnideen hinausgehend, para-
noide Symptome und-das Phinomen des BedeutungsbewuBtseins, so dafl
wir eine endogene Depression ablehnten.  Dazu kamen das Fehlen
familidrer Belastung und die dysplastische Konstitution des Probanden.
Die Nachuntersuchung ergab, dal der Proband in einer depressiv-
paranoiden Haltung verblieben ist. Die nun geklagten Kopfschmerzen,
die auf den Turmschidel zu beziehen sind, geben der bestehenden endo-
genen Verstimmung neue Nahrung. Auch hier spielt die ungiinstige
Komponente der Deformitét wieder in ein von ih¢ an sich unabhéngiges
Geschehen.

Im zweiten Fall haben wir eine pyknisch-hypomanische Personlichkeit
vor uns, die im Klimakterium Gemiitsschwankungen nach beiden Seiten
hin unterworfen war, die nun aber vollig frei ist und auch durch ihren
Turmschédel nicht gestort wird.

Die Vermutung, da8, der Hiufigkeit depressiver Zustandsbilder wegen,
genetische Beziehungen zwischen Schéidelanomalie und zirkuldrem
Formenkreis bestehen konnten, 148t sich nicht bestitigen. Wir werden
-das depressive Verhalten eines Teiles unserer Kranken zwanglos aus
ihren Beschwerden erkliren koénnen, ohne dabei endogene Ziige zu ver-
muten. Den depressiven Verstimmungen unserer Kranken eignete auch
nicht die Tiefe der zirkuldren Psychosen, dagegen die morose, hypo-
chondrische Haltung mancher organisch Kranker.

Die Seltenheit, pyknischer Konstitutionen in unserem Material spricht
zudem gegen endogene Zusammenhinge, die Hiaufung der Anomalie bei
unseren schwachsinnigen, epileptischen und schizophrenen Probanden
fiir die Affinitdt dysplastischer Typen zu jenen Formenkreisen. Obige
Fille zeigen lediglich, daB ein endogenes depressiv gefirbtes Bild durch
die Dysplasie ungiinstig beeinflut werden kann oder aber, dafl bei einer
hypomanischen Dauerverfassung auch der Turmschéidel nicht zu stéren
vermag. Auch hier zeigt sich die gliickliche Anlage der Deformation
gewachsen und mildert deren ungiinstigen EinfluB.

Turmschidel und neurologische Storungen.

Die typische Hirnnervenstorung bei Turmschidel ist die Opticus-
atrophie, die wir in 10 von 82 Fillen (= 12,2%) feststellen konnten.
‘Unsere Befunde wurden von den Augenkliniken in Breslau und Leipzig
bestatigt, denen wir fiir ihre Bemiihungen Dank schulden. Von der
leichten Blésse der Sehnervenscheiben bis zu schweren Atrophien mit
volliger Erblindung finden sich hier alle Uberginge.

Eine Skizzierung dieser Fille ist wegen noch zu erérternder Fragen
notwendig :

1. Proband, @, geb. 10. 4. 18. F.A.: Mutter Kopfschmerzen, ,,NervenreiBen*,

zwei (eschwister an Zahnkrampfen gestorben. Keine Turmschidel. — E.A.: Imal
repetiert, Hausméidchen. Mit 17 Jahren Arbeitsdienst, wo es ihr gut gefiel. Mit
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20 Jahren Sehverschlechterung rechts. — A.: 27.2.40. Befund: Turmschidel,
dysplastische Konstitution. Hoher Gaumen, lebhafte Reflexe. Fundus: Opticus-
atrophie rechts.

2. Proband, 3, geb. 17. 3. 85. F.A.: 0. B. Keine Turmschidel. — E.A.: Abitur,
Jura, Redakteur. Politisch sehr aktiv, mehrere Stellen in Banken und gro8en
Firmen. 1924 Erkrankung an perniziéser Andmie. Seit 1932 funikuldre Myelose.
Seit, 1939 arbeitsunfahig. Befund: 11. 5. 37: Exophthalmus beiderseits. Fundus
o. B. Spastisch-ataktischer Gang, rechts Rossolimo, Vibrationsempfinden auf-
gehoben. Befund 14. 3. 40: Bei unverandert neurologischem Befund (trotz inten-
siver Lebertherapie) jetzt Opticusatrophie beiderseits, rechts starker als links. Seh-
vermogen dagegen links stérker als rechts reduziert. Dysplastische Konstitution.

3. Proband, &, geb. 25.7.84. F.A.: 0. B. Keine Turmschidel. — E.A.: MuBlite
als Lehrling der Augen wegen Stelle aufgeben. Friihjahr bis November 1918 beim
Heer, seither Landarbeiter. Sehvermogen zunehmend verschlechtert. Jetzt:
Fast blind, beiderseits schwerhorig, Kopfschmerzen, Midigkeit, Unsicherheit beim
Laufen, Schwindelanfille, starkes Schwitzen. — A.: 9.10.28. Befund: Turm-
schadel, dysplastische Konstitution, Spitzbogengaumen, vermehrter SpeicheliluB,
Anosmie beiderseits, Akrocyanose. Fundus: Opticusatrophie beiderseits. Psychisch:
Stumpf, nicht schwachsinnig.

4. Proband, &, geb. 22.5.1900. F.A.: Bruder an Thec. gestorben, keine Turm-
schiidel. — E.A.: Immer gesund, seit 1926 Militdrmusiker. 1935 Ischias rechts.
Seit 1936 Blasen-Darmlihmung, Erloschen der Potenz und der Libido. —
A.: 15. 2. 37. Betund: Turmschédel, dysplastische Konstitution. Hoher Gaumen,
HohlfuB beiderseits. Achillessehnenreflexe erloschen. Reithosenanisthesie, Blasen-
und Mastdarmlihmung. Blut und Liquor o. B. Myelogramm: Kontrastbrei als
wabiges Gebilde oberhalb des Endsackes dargestellt. Fundus: Beiderseits hoch-
gradig atrophische Papillen, uneingeschrinkter Visus. Diagnose: Conus- oder
CaudaprozeB. Tumor? Arachnoiditis?

5. Proband, &, geb. 26.5.67. F.A.: o. B. Keine Turmschéidel. — E.A.: Nie
krank, regelmiBig als Steinsetzer gearbeitet. 1935 Schlappheit, starke SchweiBe.
Starke Kopfschmerzen, besonders Hinterkopf. Medizinische Klinik 1939: Gastro-
enteritis. — A.: 11.1.39. Befund: Turmschéadel, vorwiegend leptosome Kon-
stitution. Fundus: Opticusatrophie links mit hochgradig, besonders oben ein-
geschranktem Gesichtsfeld. Lichtsinn links herabgesetzt. Rechts nicht sichere
Opticusatrophie, normale Funktion. Psychisch: Reaktiv verstimmt, warmherzig.
Jetzt: Unverinderter Befund. Klagt daunernde Kopfschmerzen, wenig Schlaf,
Sehverschlechterung.

6. Proband, &, geb. 20. 2. 96. F.A.: Vater Sianfer, Bruder 2mal, Bruder 1mal
repetiert. Letzterer abortiver Turmschidel. Zwillingsschwester des Probanden mit
10 Jahren gestorben, hatte keinen Turmschidel. — E.A.: 3inal repetiert, immer
regelmiBig (ungelernter Arbeiter) gearbeitet. 1939: Kopfschmerzen, Sehverschlech-
terung beiderseits. — A.: 20. 3.40. Befund: Turmschidel, dysplastische Kon-
stitution, Exophthalmus beiderseits, sehr lebhafte Reflexe, erschépfbare Kloni.
Fundi: Opticusatrophie beiderseits. Psychisch: Debil, stumpf, rasch ermiidbar.
Merkschwiache.

7. Proband, &, geb. 12.6.37. F.A.: Mufter wegen Epilepsie sterilisiert.
Schwester der Mutter des Vaters in Anstalt gestorben. — E.A.: Normale Geburt.
Hat noch nicht laufen und sprechen gelernt. — A.: 10. 6. 40. Befund: Turmschédel,
dysplastische Konstitution. Hoher Gaumen, Diastema. Fundus: Opticusatrophie
beiderseits. Psychisch: Idiotie.

8. Proband, &, geb. 7. 5. 08. F.A.: Bruder mit 26 Jahren Suicid (Liebeskummer),
Vater nervos. Kinder des Probanden: Eineiige Zwillinge. Keine Turmschidel. —
E.A.: Von Geburt an rechts sehr schlechte Visus, seit 1929 auch links Seh-
minderung im Anschluf8 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, Schwindelgefithl, Schweile) seit dem Unfall ver-
stirkt, nicht mehr regelmiBig gearbeitet. Sieht jetzt nur links noch etwas. Befund
1922: Opticusatrophie- beiderseits, rotatorischer Nystagmus beiderseits. 1929: Un-
verindert. 1940: Visus rechts 1/35, links 1/25, Nystagmus unverdndert. Strabismus
convergens. Neurologisch: Dysplastiker, schwerer Turmschidel, Stirnglatze. Ge-
sichtsasymmetrie. Henkelohren. Lebhafte Reflexe. Psychisch: Depressiv ver-
stimmt, suicidal, reizbar, halt sich allein.

Zwei weitere Probanden mit Opticusatrophie wurden bereits bei Be-
sprechung der Epilepsie erwihnt.

Anamnestisch und klinisch sprach bei allen 10 Féllen, die genau
untersucht sind, nichts fiir das Vorliegen einer Lues. Grundsétzlich
besteht natiirlich doch die Moglichkeit, dafl es sich in dem einen oder
anderen Fallum eine Tabes dorsalis handelt. In Fall 2 liegt eine pernizitse
Anémie mit funikuldrer Myelose vor. Die Augenklinik nahm hier einmal
eine retrobulbére Neuritis N. optici infolge der Andmie (Zentralskotom
links, Sehvermdogen links stirker als rechts herabgesetzt) an. Die Opticus-
atrophie aber habe schon zuvor bestanden und sei durch den Turm-
schidel zu erklédren.

In allen unseren Fillen kénnen wir demnach die Schidelanomalie
urséchlich fiir die Sehnervatrophie verantwortlich machen. Zur Klirung
der Pathogenese zog man hier eine in sagittaler Richtung verkiirzte
Orbita (nach Bertolotti 0,5—1,0 cm) heran. Das Orbitaldach sei dabei
besonders schrig gestellt (Eskuchen, Evans). Materna konnte durch
Messungen am anatomischen Priparat nachweisen, dafl die Augenhshlen
des Turmschédels kurz, schmal und hoch sind. Aus der geringen Orbital-
tiefe erklart sich ihm der oft anzutreffende Exophthalmus. Ob réumliche
Verénderungen auch fiir die Opticusatrophie verantwortlich zu machen
sind, bleibe dahingestellt. Unsere réntgenologischen Untersuchungen zu-
dem ergeben keine meBbaren Unterschiede zu ,normalen‘ Orbitae,
wenn wir uns an den Formenreichtum des Gesichtsschiidels erinnern.
Ungiinstige mechanische Verhiltnisse mégen mitspielen, dazu kommt
aber auch hier der gesteigerte intrakranielle Druck in seiner Wirkung
auf den Opticus.

Drei unserer Probanden nimlich klagten gleichzeitig mit der Seh-
verschlechterung iiber die typischen Beschwerden des erhohten Innen-
drucks wie heftige Kopfschmerzen, Schweilausbriiche, Gefiihl der Be-
nommenheit und Mattigkeit. Eindrucksvoll ist hier die Angabe eines
unserer Probanden iiber besseres Sehen bei Nachlassen der cerebralen
Symptome. Bei ihm liegt eine leichte Sehnervatrophie beiderseits vor.

In einem anderen Fall kam es nach einem Schideltrauma (Schlag
gegen die linke Schlife) zu einer zunehmenden Verschlechterung des
Visus links und zu heftigen, langanhaltenden postcommotionellen Be-
schwerden. Der linke Sehnerv war, wie schon 7 Jahre vorher in der
Augenklinik festgestellt wurde, bereits atrophisch. Der nach dem Trauma
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offenbar steigende Innendruck wirkte sich, wie man vermuten kann,
auch in bezug auf die Atrophie ungiinstig aus.

Stauungspapille bei Turmschédel sahen wir nie, dagegen mehrfach
leichte Prominenzen und Schlingelungen der Venen. Die Augenirzte
konnten sich in keinem dieser Fille entschlieBen, einen eindeutig patho-
logischen Befund anzunehmen. Da es sich bei Turmschéidel um ein
chronisches Drucktrauma handelt, sind massive Stauungen woh! nicht
zu erwarten. '

Die Frage nach dem zeitlichen Einsetzen der Atrophie ergibt, daf3
die Schidigung 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 Falle 3 1 2 1 2 1
Insgesamt C 10 (= 12,2%)

Natiirlich kann im Einzelfall die Atrophie bereits seit lingerer Zeit
bestanden haben, ohne subjektiv bemerkt zu werden, auf keinen Fall
aber ist ihr Einsetzen an das erste Lebensjahrzehnt gebunden, wie es
Patry und Meltzer beschrieben (s. Tabelle).

zusammen  Autor
Alter in Jahren 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Falle 11 2 3 1 8 Patry
11110 31 3 20 Meltzer

Einer unserer Probanden wurde in seinem 52. Lebensjahr augen-
drztlich untersucht, eine Sehnervatrophie konnte damals noch nicht
festgestellt werden. 3 Jahre spéter lie3 sich dagegen eine sichere Opticus-
atrophie nachweisen. Bei zwei Probanden wurde die Atrophie zufillig
entdeckt, als sie wegen anderweitiger Beschwerden stationdr beobachtet
wurden. Unsere gegeniiber Patry und Melizer unterschiedlichen Befunde
erkliren sich wohl aus der Verschiedenheit des Ausgangsgutes. Die
genannten Autoren nimlich schopfen aus augenérztlicher Erfahrung,
beobachteten also Fille, die wegen bereits sehr zeitig einsetzender Seh-
storungen in spezialdrztliche Behandlung kamen, wihrend unsere Pro-
banden vor allem ihrer allgemeinen cerebralen Beschwerden wegen zu-
nichst den Nervenarzt aufsuchten. Auf jeden Fall, das kann mit Sicher-
heit gesagt werden, vermag der Turmschédel seinen Triger bis in ein
hohes Alter hinein durch die Moglichkeit einer Sehnervenstérung in-
fauster Prognose zu bedrohen.

Das Syndrom ist, wie auch wir bestitigen konnten, haufig. Stroh-
meyer meint, daB man Turmschidel hiufiger in Blinden- als in Pflege-
anstalten sehe und erwihnt, die Auszdhlungen Melizers, der bei Blinden
10,7% minnliche und 6,4% weibliche Turmschideltriager vorfand.
v. Verschuer will 10% der angeborenen Amaurosen in Deutschland auf
Turmschidelstérungen zuriickfiihren. Giinther faite hier eine besondere
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Gruppe als ,,Dyskranio-Dysopie” zusammen. Unsere Befunde lassen
dagegen annehmen, dafl damit nur eine, wenn auch eine schwere turm-
schidelbedingte Storung erfaBlt wird, da sich sowohl weitere Hirnnerven-
storungen wie Fernsymptome beim Turmschddel ausbilden konnen.
Giinther stellte 277 kasuistische Mitteilungen aus dem Schrifttum zu-
sammen und errechnete eine Haufigkeit des Syndroms fiir unsere Popu-
lation von etwa 1:50000. Er zéhlte ferner 53 weibliche gegen 172 méinn-
liche Kranke mit dem Syndrom Turmschédel-Opticusatrophie aus und
erwigt hierbei eine allgemeine konstitutionelle Pradisposition der Knaben
fiir Anomalien und Erkrankungen des Auges. So betrifft (nach Giinther)
die kongenital bedingte und auch die exogen erworbene Amaurose etwa
doppelt so hiutig Kinder des ménnlichen Geschlechts wie die des weib-
lichen. Auch wir finden 8 minnliche gegen nur 2 weibliche Kranke mit
Opticusatrophie, erinnern uns aber, dafl das Geschlechtsverhaltnis unserer
82 Probanden 3 3:1Q betrigt, die Beteiligung der Sehnervenstorungen
also im Rahmen der Erwartung liegt. Endgiltiges iiber eine Geschlechts-
disposition fiir dieses Syndrom koénnen wir, schon der kleinen Zahl
wegen, nicht aussagen. Andere Autoren konnten eine familiire Haufung
des Syndroms beobachten. Butterworth, Heubner und Peiper sahen es
bei Geschwistern. In der Ascendenz wurde es nie- bekannt, doch sind
Familienuntersuchungen nie vorgenommen worden. Unsere Erhebungen
ergaben in keinem Fall einen gleichlautenden Befund im engeren bio-
logischen Umkreis. Hier miissen wir an unsere Beobachtungen iiber das
zeitliche Einsetzen der Sehnervenstérungen erinnern, wonach sich eine
Anderung im neurologischen Zustand erst im fortgeschrittenen Alter
ergeben kamm, so daB der Nachweis der Erblichkeit des Syndroms vom
Zeitpunkt der Erhebung abhingig sein kann. Im iibrigen wird man
daran denken, daf leichte exogene Schiden geniigen konnten, den bei
Turmschédel chnehin leicht affizierbaren Sehnerven im Sinne der Afro-
phie zu schidigen. Diese theoretische Moglichkeit kann im Erbgesund-
heitsgerichtsverfahren von Bedeutung werden. )

Auf andere mneurologische Stérungen bei Turmschidel ist bisher
vermutlich deshalb weniger geachtet worden, da sie das Schicksal
des Betreffenden nie so erheblich beeinflussen wie die Atrophie des
Sehnerven.

Die neurologische Untersuchung unserer Probanden ergab in 7 Fillen
Storungen des 3., 4. und 6. Hirnnerven, fiir die wir, da wir keine ander-
weitige Genese aufzufinden vermochten, ebenfalls die Schidelanomalie
verantwortlich machen. Sawhney sah neben Exophthalmus eine an-
geborene komplette Ptosis mit vollkommener Bewegungsunfahigkeit der
in Mittelstellung fixierten Bulbi bei zwei Briidern und nimmt eine Ent-
wicklungsstorung der Augenmuskeln an. Diese ist wohl, glauben wir,
im Rahmen der allgemein gestérten Anlage zu sehen und nicht ohne
weiteres auf direkte Wirkungen des Turmschidels zuriickzufithren.
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Bei einem Probanden bestand Anosmie. Da wir nicht iiberall Ge-
ruchspriifungen vorgenommen haben, konnen wir iiber die Haufigkeit
von Stérungen des Olfactorins nichts Verbindliches aussagen. Anosmie
wurde bereits von Bertolottt und Marchand beobachtet. Letzterer
macht hierfiir auf Grund einer anatomischen Beobachtung eine Ab-
klemmung des Tractus olfactorius bei tiefer Einsenkung des Siebbeins
verantwortlich.

In 5 Fillen bestand Schwerhorigkeit beiderseits, die wir, nach Aus-
schluB anderer Schiden, als eine durch Innendruck und abnorme
mechanische Verhiltnisse bedingte Acusticusschidigung ansehen. Brunner
wies nach, daf beim Turmschédel hiufiger das Mittelohr als das Innen-
ohr erkrankt, was auf abnorme Verhiltnisse im Bereich des Mittelohres
zuriickzufithren sei (Hyperostosen der knéchernen Wand mit Verlegung
des Antrums). Thm wurde von Wittmaak widersprochen.

Druckschmerzhaftigkeit des ersten oder der ersten zwei Trigeminus-
dste fand sich mehrfach, regelméBig in Verbindung mit Zeichen erhéhten
Innendrucks.

Einer unserer Félle zeigte, seit 18 Jahren konstant, einen lebhaften
rotatorischen Nystagmus, der sowobl in Ruhe wie in allen Endstellungen
auftrat. Nystagtische Einstellungsbewegungen konnten mehrfach notiert
werden. Gatzek sah echten Nystagmus in 2 Fillen.

Exophthalmus, immer kombiniert mit hohem Gaumen, zeigte sich
bei 20 Probanden, wobel exzessive (Grade, wie sie von Thomson und
Power beschrieben wurden, nicht vorlagen. In 2 Fillen war die Protrusio
des einen Bulbus deutlicher als die des anderen.

Bei der héufig gefundenen abnormen Lagerung der Augipfel sind
in erster Linie ungiinstige mechanische Verhéltnisse zu erwégen, wie sie
z. B. in einer Vorwélbung der hinteren Orbitalwand beschrieben werden,
ohne daB wir rontgenologisch entsprechende Befunde gesehen haben.
In keinem der Fille handelt es sich etwa um Zeichen massiver Stauung.

Durch die herrschenden abnormen Druckverhiltnisse finden auch
weitere neurologische Auffallickeiten eine Erklirung. Bei 7 Probanden
konnten wir, oft nur angedeutet, Pyramidenbahnzeichen an den Beinen
nachweisen. Reflexdifferenzen bestanden in 3, gesteigerte Reflexe und
klonische Nachzuckungen in 14 Fillen. Infektitse Erkrankungen des
Zentralnervensystems oder Tumore konnten in allen diesen Fillen
ausgeschlossen werden.,

Anhangsweise seien noch Befunde erwihnt, die in keinem direkten
Zusammenhang mit dem Turmschéidel 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 von Syringomyelie und Turmschéidel berichteten bereits Pierre-
Marie und Léri. Eine erhohte Disposition fiir Meningitis wie sie von
Weinholdt angenommen wurde, konnten wir nicht feststellen.
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Der neurologische Zustand einer erheblichen Zahl der Probanden
weist. demnach Abweichungen von der Norm auf, deren diagnostische
Bedeutung nur in Kenntnis und Beriicksichtigung der Schidelanomalie
verwertet. werden kann. Treten zu Hirnnervenstérungen oder Reflex-
anomalien die typischen Beschwerden des erhéhten Innendrucks, dann
ist es verstindlich, daf erst nach dem Einsatz aller klinischen Methoden
ein Tumor ausgeschlossen werden kann. Wichtig ist zu wissen, wie
Dandy betont, daB die Encephalographie -beim Turmschiddel immer
regelrechte Verhiltnisse ergibt. Auch wir verfiigen hier iiber zwei normale
encephalographische Befunde. Uns wurden zwei der Falle als Tumor
cerebri eingewiesen. Auch eine genaue Anamnese kann mitunter Klar-
heit geben, dann nimlich, wenn die gleichen Zusténde, phasenhaft ver-
laufend, bereits frither vorgelegen haben und wenn die Schiddelanomalie
von vornherein in die differentialdiagnostischen Erwégungen einbezogen
wird. Die gleichen Uberlegungen miissen angestellt werden, wenn ein
Schideltrauma vorliegt. Unfalls- oder turmschédelbedingte neuro-
logische Austfille konnen dann oft nur schwer voneinander abgewogen
werden, wie schon erwihnt wurde. Wie wir zeigen konnten, kann sich
die Symptomatik des Turmschédels auf eine endogene Psychose pfropfen
und auch hier zum AnlaB differentialdiagnostischer Erwigungen werden.
Unter intensiver dehydrierender Therapie pflegen aber turmschédel-
bedingte Stoérungen bald abznklingen, so daf sich zumindest aus dem
Verlauf die richtige Diagnose machen lassen wird,

Der Turmschidel im Erbgesundheitsgesetz.

Im Kommentar zu dem Begriff der schweren erblichen kérperlichen
MiBbildung (Giitt-Riidin-Ruttke) wird unter anderem auch der erbliche
Turmschédel mit Sehnervenstérungen erwdhnt. ,,Schwer’ nennt der
Gesetzgeber jene Mifibildungen ,,die unter allen Umsténden als fiir den
Fortbestand der Rasse verhdngnisvoll zu gelten haben und welche das
betreffende Individuum zu auBergewohnlichen Leistungen des Lebens
unfihig machen, wie sie z. B. im Krieg oder bei Uberwindung von
Gefahren erforderlich sind.” Diese Definition trifft bei den psychisch
Gesunden unserer Probanden nur zu, wenn beiderseitige Erblindung in-
folge turmschédelbedingter Sehnervenatrophie vorliegt und wenn der Nach-
weis der Erblichkeit mit ausreichender Sicherheit erbracht werden kann.
Erblichkeit des Merkmals ,, Turmschadel” werden wir, wie aus unseren
Ausfithrungen hervorgeht, nur annehmen kénnen, wenn sich keinerlei
Hinweis auf peristatische Entstehung der Anomalie im Einzelfall finden
1aBt, wobei Geschwisterfillen keine maBgebliche Bedeutung beigemessen
werden kann. Das Erbgesundheitsgericht wird sich einen sehr genauen
Uberblick iiber die Sippe verschaffen miissen, wobei Mitteilungen von
dritter Seite iiber Schideldeformationen keineswegs ausreichen, wie
wir aus unseren Erfahrungen sagen konnen. Réntgenaufnahmen des
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Probanden und der auf Turmschéddel verdédchtigen Familienmitglieder
sollten grundsétzlich angefertigt werden. Auch hier gibt es kein Schema:
Letzten Endes entscheidet wiederum die Sippe, wobei nicht nur auf
Deformationen des Schadels, sondern auch auf weitere Mifbildungen
abgestellt werden mufl. So wird man im FEinzelfall z. B. einen Turri-
cephalen mit Sehnervenstorungen trotz nachgewiesener Erblichkeit der
Anomalie nicht zu sterilisieren brauchen, wenn er aus einer biologisch
hochwertigen Sippe stammt und wird sich umgekehrt leichter ent-
schlieen, das Mitglied einer Sippe, in der kérperliche und psychische
Mingel gehiuft auftreten, von der Fortpflanzung auszuschliefen. Bei
schwachsinnigen und epileptischen Turricephalen wird man auf seltene
Fille achten miissen, bei denen die psychischen Storungen auf den Turm-
schidel selbst zuriickgefiihrt werden kénnen und die Anomalie die Be-
dingungen der schweren erblichen korperlichen MiBbildung nicht erfiillt.
Bei Besprechung unserer epileptischen und schwachsinnigen Probanden
haben wir bereits unsere Anschauung hierzu erértert. In Frage kommen
solitire Fille aus hochwertigen Familien.

Trifft der Turmschidel mit schizophrenen Psychosen (hdufig) und
zirkuliren Phasen (selten) zusammen, ist er lediglich als Nebenbefund
anzusehen. Erinnert sei an die haufig angetroffenen depressiven Zu-
standsbilder, die nicht mit endogenen Depressionen verwechselt werden
diirfen.

Zusammenfassung.
1. Genealogische Ergebnisse.

Bs wird iiber 82 Turmschideltriger und deren Sippen berichtet.
Da 66 Probanden psychiatrischer Beobachtung entstammen, ist das
Material nicht auslesefrei. In der bisher gemusterten Durchschnitts-
bevilkerung fand sich kein Turmschidel, so daBl die Vermutung auf
eine Hiufung der Anomalie in psychiatrischem Krankengut geiuBert
wurde. Es bleibt abzuwarten, ob Untersuchungen an einem reprisen-
tativen Material diese Vermutung bestétigen werden.

Es handelt sich um eine seltene Anomalie, deren Haufigkeit nach
unseren Auszihlungen etwa 0,2% betragt. Uber die Haufigkeit in einer
Durchschnittsbevilkerung ist noch nichts bekannt.

Zur Frage der Genese ist zu sagen: Die Tatsache, dafl 9 (= 10,98%)
unserer 82 Probanden zwillingsgebiirtig sind, spricht fiir die Bedeutung
peristatischer Einfliisse in utero. Fiir den Einfluf sonstiger Umwelts-
faktoren war kein Anhalt zu gewinnen. Bei zwillingsgebiirtigen Turm-
schideltrigern (abgesehen von konkordanten EZ) wird man in erster
Linie an eine erworbene Schidelanomalie denken miissen.

2. Auf Grund eines konkordanten eineiigen Zwillingspaares und der
vorgenommenen Familienuntersuchungen, die in 10 der 82 Sippen
familiires Vorkommen der Anomalie ergaben, nehmen wir, unter Bezug-
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nahme auf die mitgeteilte Literatur, neben erworbenen auch erbliche
Formen des Turmschédels an, ohne uns iiber den Erbgang der Anomalie
auflern zu kénnen.

Die Beziehungen des Turmschidels zu den erblichen Typen der
cranio-digito-facialen Dysostosen von Crouzon und Apert und zum
hamolytischen Tkterus wurden besprochen.

2. Klinische Ergebnisse.

Subjektive Beschwerden mit vollem Krankheitswert, objektive neuro-
logische und serologische Befunde sowie klinische Beobachtungen lassen
die Symptomatik der Anomalie in erster Linie auf einen erhohtén intra-
kraniellen Druck und dessen Schwankungen zuriickfithren. Die Ent-
stehung des Hirndrucks ist durch die Besonderheiten der Schidelform
(mangelnde Kompensationsméglichkeiten, Zirkulationsstérungen) zu er-
klaren. Die pathogenetische Wirkung des Hirndrucks wurde an ein-
zelnen Krankheitsbildern aufgezeigt. Der Turmschidel kann ferner,
ebenfalls durch gesteigerten Innendruck, pathoplastisch im Sinne eines
organischen Syndroms wirken.

Konstitutionsuntersuchungen ergaben ein Uberwiegen mehr oder
minder dysplastischer Typen. 75% der Probanden zeigten iiber die
Schidelanomalie hinausgehende Dysplasien. Die Anomalie wird hiufig
im Rahmen eines allgemein dysplastischen Gefiiges angetroffen. Ihre
krankheitsfordernde Wirkung konnte an Beispielen erortert werden. Die
klinische Bedeutung der Anomalie wurde an psychischen und neuro-
logischen Krankheitsbildern besprochen. Der Turmschidel muB mit-
unter in differentialdiagnostische Uberlegungen einbezogen werden.

In eugenischer Beziehung ist auf schwachsinnige und epileptische
Turmschideltrager zu achten, bei denen von der Unfruchtbarmachung
in besonderen Fillen abgesehen werden muB. Der Turmschédel allein
{ohne neurologische oder psychiatrische Ausfille) ergibt nie eine In-
dikation zur Sterilisation.
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