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( Eingegangen am 15. Dezember 1949.)

Ausgangspunkt der vorliegenden Studie waren Beobachtungen,
TELLENBACHS an 3 Patientinnen, die im letzten Jahre zur Klirung und
Behandlung diffuser Beschwerden die Klinik aufgesucht hatten. Die
Klagen waren durchaus verschiedener Art, hatten aber auch vielfach
Ahnlichkeit. Im Mittelpunkt zahlreicher abortiver vegetativ-hormo-
naler Stérungen standen Kopfschmerzen vom Typus der vasomotorischen
Cephalea. Ferner fanden sich mehr oder weniger deutliche psychopatho-
logische Verdnderungen. Entscheidend fiir den Versuch, diese Patien-
tinnen unter einem gemeinsamen Aspekt zu betrachten, war der bei allen
vorliegende encephalographische Befund abnorm kleiner Hirnkammern.
Die Diagnose der Rontgenabteilung der Universitdts-Nervenklinik
Miinchen lautete in allen Fillen auf ,,Mikroventrikulie® (M.)%.

Eine genaue Analyse der Entwicklung und derzeitigen Symptoma-
tologie legte TeLLENBACH den Versuch einer Coordination der Stérungen
und Befunde zu einem Syndrom nahe.

Die rontgenologische Diagnose stiitzte sich auf eine Arbeit von F. A. KEHRER.
KeurER hatte unter etwa 3000 Encephalographierten 31 Kranke mit abnorm
kleinen Ventrikeln gesehen. Ohne néher auf klinische Einzelheiten einzugehen, ‘ver-
weist er auf die Vergesellschaftung des Ventrikelbefundes mit Epilepsie, Migrane,
chronischer konstitutioneller Cephalea, versinzelt auch mit Imbezillitit. KeHrER
prigte fiir diese Fille den Begriff der Mikroventrikulie als Bezeichnung fiir eine
abnorme Kleinheit der Ventrikel im Encephalogramm.

1940 hatten bereits WorLrr und BRINKMANN bei Untersuchungen iiber das Ver-
hiltnis des GroBhirngewebsvolumens zum Volumen der Ventrikel darauf hinge-
wiesen, daB die kleinsten Ventrikel bei Kranken mit Migréine und vasomotorischen
Kopfschmerzen gefunden wiirden, hatten diesem Befund jedoch keine weitere Be-
deutung beigemessen. KEERER sieht hingegen in der M. eine anlagebedingte relative
Volum- und Konsistenzvermehrung des GroBhirngewebes, die er als Organminder-

* Herrn Prof. Scrovrz zum 60. Geburtstag in Verehrung gewidmet.

1 Samtliche Réntgenbefunde wurden von der Rontgenabteilung der Universitits-
Nervenklinik (Dr. DECKER) erhoben.
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wertigkeit deutet. Diesen abnormen konstitutionellen Dauerzustand des Gehirng
hilt Kearer fiir die. morphologische Grundlage der von ihm angefiihrten Krank-
heitsbilder.!

Die von uns beobachteten Pat. boten folgendes Bild:
1. M. H., geb. 18. Oktober 1920. Aufnahme: 6. Dezember 1948 (2254/48).
' Aus der Krankengeschichte :
F. A.: Grofivater miitterlicherseits Asthma bronchiale. Vater Asthma bronchiale.

E. A.: Kopfschmerzen: Schon als Kleinkind diffuse dumpfe Kopfschmerzen, so
daB sie kaum sprechen konnte; vor allem bei Aufregungen (Erstkommunion!). Seit
etwa 6—7 Jahren, mehr circumscript von einer Stelle im Hinterkopf ausgehend,
standig dumpf-schmerzhaftes Pulsieren, synchron mit Puls. Wellenférmige Aus-
breitung tiber den ganzen Kopf. Schlagartiges Einsetzen nach Aufregungen, An-
strengungen, Hitze, Unannehmlichkeiten (z. B. Blutentnahme usw.); lange an-
haltend.

Erbrechen und Schwindelzustinde: Nur nach dem Essen Erbrechen, nur Flissig-
keiten. Bei Kopfschmerzen vermehrte Brechneigung. Nie Ubelkeit. Oft sekunden-
langer mit Zittern einhergehender Drehschwindelanfall. Intoleranz gegen Alkohol
(Schwindel und Ataxie), Nikotin (nach 2 Ziigen Schwindelgefiihl) und Luminaletten.

Qefifistorungen: Von Kindheit an Acrocyanose, Acroasphyxie. Schon morgens
Eishénde und -fiifle, schmerzhaft, lang anhaltend. Bei einem Suizidversuch durch
Pulsaderschnitt habe es einfach nicht geblutet.

Regelstorungen: Menarche 1214 Jahre. 1 Jahr minimale Blutungen. 1933 Nephri-
tis, fliichtige (allergische ?) Exantheme. AnschlieBend Amenorrhoe von 12 Jahren
Dauer, therapieresistent. Hitzewallungen. Erst 1945 nach Cyren B und Thyreoidin
Oligomenorrhoe. Mit Beginn der Amenorrhoe anch Beginn der folgenden Beschwer-
den: daunernde Plethora des Gesichts mit transitorischen Schwellungszustinden.
Kongestion der Kopfschmerzen in den Hintérkopf, Brechneigung, Schwindelzu-
stinde, Zustande von Tonusverlust, tetanische Zustinde.

1 KeurEr konstituierte als MaB fiir die Norm der VentrikelgréBe einen Quotien-
ten von 22—30 und erweiterte dessen Spielbreite auf 30—40. Bei der réntgenolo-
gischen Diagnose einer M. hielten wir uns an die von KEHRER gegebenen MaBe,
wonach eine M. bei Erhshung des Quotienten von GroBhirnfliche : Ventrikelfliche
auf fiber 40 vorliegt. Die planimetrische Ausmessung und Bestimmung des Quotien-
ten wurde nach den Angaben von Worrr und BRINKMANN an den hinterhaupts-
anliegenden a. p.-Aufnahmen vorgenommen unter Beriicksichtigung der Seiten-
bilder. Einheitliche Fiillungs- und Projektionsbedingungen erlaubten bei den breiten
Vergleichsmaoglichkeiten an einem grofien Rontgenmaterial den weltgehenden Aus-
schlubB technischer Fehlerquellen

Die Kontrastfiillung wurde in allen Fillen durch cisternalen Luft-Liquoraus-
tausch unter Atmosphérendruck vorgenommen. Da Worrr und BRINKMANN auf
eine Abhéngigkeit der VentrikelgréBe von der Schidelform hinweisen, wurde bei
den von uns untersuchten Fallen auch der Schidelindex bestimmt. Ausgesprochene
Rund- und Kurzschidel, denen gréBiere Ventrikelquotienten zukommen sollen,
fanden sich darunter nicht. Die 3 Langschidel weisen relativ hohe Quotienten auf,
was um so bedeutender ins Gewicht fallt, als sich bei diesen nach Worsr und BRINE-
MANN verhiltnismaBig kleine Ventrikelquotienten finden sollen.

Die biologische Altersmikroventrikulie konnte bei unseren Fillen auBier Betracht
bleiben, da es sich durchweg um Personen zwischen dem 20. und 50. Lebensjahr
handelte, eine Altersbreite, in der nach HEixricaE das Verhiltnis zwischen Hirn-
volumen und VentrikelgriBe annshernd konstant bleibt.
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Tetanische Zustinde: Beginn meist reaktiv auf Exaltationen. Tonusverlust.
Prickeln in den Fingern. Dann Pfotchenstellung. Zunge und Mund pelzig und
krampfig. Anziehen der Beine. Danach Cyanose der Hinde; anschlieBend
Schwellungszustinde an Gesicht und Handen ; Dauer etwa 10 min.

Schlafstorungen: Von jeher quilende Einschlafstorungen. (Willensanstrengungen,
monotones Beten usw. utnsonst.) Schlaf sehr leise. Immer aufregend-traurige, nie
fréhliche Traume. Wirklichkeitscharakter der Traume, so daB Triumen und Wachen
oft nicht unterscheidbar. Oft im Schlaf Kissen nal geweint. Pavor nocturnus mit
,shiuserweit horbarem Schreien®.

Tonusanomalien: Plétzlich Leukopsie. Kleinwerden des Pulses. Benommenheit
Alles riickt weit weg. Zusammensinken. Nicht bewuBtlos. Auftreten bei Auf-
regungen, Anstrengungen, vor allem bei Konzentration.

Seelisch abnorme Entwicklung: Seit frithem Konflikte mit Kltern und Geschwi-
stern, die ,,immer gegen mich zusammenhielten. AuBenseiterin, Eigenbrotlerin.
Ging als einzige nicht ins elterliche. Geschift. Wollte studieren, kiinstlerischen Beruf
ergreifen; wuide gezwungen, Kindergértnerin zu werden. In diesem Beruf ungliick-
lich. Litt sehr unter Amenorrhoe und plethorischem Aussehen; deshalb in Gesell-
schaft ,,todungliicklich. Minderwertigkeitsgefiihle. Beim Sprechen mit Erwachse-
nen Hemmungen bis zum Verstummen. Beim Vorsingen Lampenfieber bis zum
Zittern; Gliederschlottern, Zwerchfellkrampf. Immer mehr Hinneigung zum Reli-
giosen. ,,Frither hatte ich einen religiosen Wahn.” Oft nichtelang auf den Knien
gebetet. Aussichtslos ungliicklich verliebt. Dadurch die ohnehin stets gedriickte
Stimmung noch dunkler. Kurze Zeit ,,Verhaltnis* in der Meinung, dadurch gesund
zu werden. Oft Weinkrampfe; vor allem abends depressiv, ,,weil sich das Ungeloste
des Tages angestaut hat‘‘. Will schon lange sterben. Suizidversuch durch Offnen der
Pulsadern. Betete wihrend der Fliegerangriffe um ihren Tod. In der letzten Zeit
zunehmend depressive Verstimmungszustinde.

Infekte: Seit der Pubertit haufig Anginen. Oft fliichtige Anginen von 1—2 Std
Dauer (sogenannte psychogene Anginen ?). 1931 Hepatitis epidemica mit Tkterus;
seither ,,empfindliche Galle®. 1935 Nephritis. Seither kurzsichtig (1). 1946 Kiefer-
héhleneiterung re. mit Trepanation.

Awus dem Befund : Plethora des Gesichts, Cyanose und Kiihle der Hinde und Fiifle.
Starker roter Dermographismus mit breiter weifler Randzone. Diffuse. weiche
Struma. Vollprothese. Chronische Tonsillitis. R. R. 130/90. Senkung 8/15. Neuro-
logisch: Chvostek bds. schwach +. Im Blut bei mehrmaligen Untersuchungen schon
jabrelang MKR. IT schwach - (sicher unspezifisch!). Im Fundus des li. Auges
konstant hyperimische Randzone der Papille mit maBigem Odem, vor allem im
oberen Abschnitt. Normale Niichternwerte des Blutzuckers. Grundumsa,tz -+ 119%.
Genitale: Hypoplasie. Oligomenorrhoe. ScHELLONGsche Kreislaufbelastung: Ge-
-ringe Reaktionsfihigkeit. Nur geringes Ansteigen von Puls und R. R. Rasche, starke
Erschopfbarkeit. Insulinbelastungskurve: (9,0 Ei. v.). Diagramm 1, Kurve I.

MaBiges, aber verhiltnismaBig langdauerndes Absinken des Blutzuckers. Ver-
zogerter Wiederanstieg. Kurz nach Injektion (4 min) Kollapszustand und Tonus-
verlust. Wihrend der maximalen Hypoglykimie (nach etwa 30 min) Weinkrampf.

A. T. 10-Versuch nach FxpeeLD + (11,5/11,1 mg9,). Hyperventilationsversuch
nicht eindeutig --.

Wérmeregulation: nach Encephalographie 3 Tage subfebrile Temperaturen. Auf
-therapeutische Insulingaben Teruperaturschwankungen zwischen 35 und 38,5°
(Sonstiger Temperaburdurchschnitt zwischen 36,5 und 37°) Seit Vornahme der
Encephalographie taglich v6llig unbeeinflufibares Erbrechen. Liquor o. B.
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Encephalographie: Mikroventrikulie. Quotient 60,4. Luft-Liquoraustausch 40 cm3.
Schadelindex 85,7. Fast rechtwinkliger Schidelbasiswinkel.

Psyche: Geniertes, unsicheres Auftreten. Sehr empfindlich, stark eigenbezogen,
miBtranisch, rasch verletzt. Neigung zu einem gewissen kompensatorischen Forma-
lismus. Betont kostbar angezogen, reichlich Parfums. Skrupeln und Insuffizienz-
gefiihle. Selbstquilereien wegen einer (gar nicht mehr realen) erotischen Bindung.
Grundstimmung depressiv; weint sehr viel, vor allem nachts.

Diagnose: Mikroventrikulie mit vegetativ-hormonalen Regulationsstérungen,
Seelisch abnorme Reaktionen.

Therapie: Umstimmungsversuch mit aufsteigender Insulinbehandlung. An je
2 aufeinanderfolgenden Tagen 4 E, 6 E, 8 E. Abbruch der Behandlung wegen sub-
jektiv sehr unangenehmer - Unvertriglichkeitserscheinungen. (Kollapszustande,
Temperaturen.) Tonsillektomie.

Kurze Kontrollaufnahme am 5. Juli 1949: Einige Zeit nach der Klinikentlassung
am 14. Januar 1949 Tonsillektomie. In der Folge langsame Besserung des gesamten
Befindens. Im Vordergrund eine erstaunliche Wesensénderung. Viel ausgeglichenere,
nur noch selten depressiv verstimmte Personlichkeit. Kaum noch Konflikte mit der
Umgebung. Selbstsicherer, ,,abgeklirter’ geworden. Erwégt ,,Vernunftehe®. Ge-
regelte Tatigkeit, die nicht mehr so anstrengend empfunden wird, gern geleistet
wird. Kein Erbrechen mehr gehabt, keine synkopalen Zustande. Gelegentlich noch
abortiv-tetanoide Sensationen. Kopfschmerzanfille an Hiufigkeit stark abgenommen
undnicht mehr so heftig. Noch plethorisches Aussehen. Grundumsatz jetzt — 49,1,

2. H. 0., geb. 26. Dezember 1917. Aufnahme am 9. Dezember 1948 (2280/48).

Aus der Krankengeschichte:
F. A.: Bruder Rheumatiker; sonst o. B.

E. A.: Kopfschmerzen: seit 1947 Einsetzen von pressenden Kopfschmerzzustin-
den im Hinterkopf. Auslésung durch Aufregung, Anstrengung, angestrengten Visus.
Seit einem Vierteljahr wesentlich hiufigere, stirkere, anhaltendere Attacken.

Schwindelzustinde und Sehstorungen: Synchron mit Beginn der Kopfschmerzen
Drehschwindelanfille. Gleichzeitig Verschwommensehen, Augenflimmern.

Gefifstorungen: Seit Mérz 1948 pectanginoses Syndrom mit Drehschwindel-
anfillen von 1—2 min Dauer. Stindig Hyperhidrosis der Hinde und Fiile?.

Vita sexualis: 1939 Eierstockeyste re. mit Dysmenorrhoe.

Tonusanomalien: Bei an sich normalen beruflichen Leistungen (Stenotypistin}
iibermiBige Ermiidung, Schwichezustinde, Kraftlosigkeit, Zittern am ganzen Leib,
Ubelkeit, Augenflimmern, Dréhnen und Brausen im ganzen Kopf. Herzklopfen,
villige Konzentrationsunfshigkeit, Schwanken in den Knien bis zum Umfallen.

Allergische Erscheinungen: 1944 Urticaria nach Fischgenufl. RegelmiBig Exan-
theme nach Salicylpriparaten.

Abnorme seelische Entwicklung: Seit 1947 abnorme Erschépfbarkeit, verminderte
Leistungsfahigkeit. Rasch erregbar. Bei geringen Aufregungen Zittern, Versagen der
Stimme. Arbeitsunlustig. Haufig Schwierigkeiten mit der Umgebung. Dann sofort
Krankheitsgefiihl. Resigniert sehr rasch. Meist freudlos, verstimmdt.

1 Auf die Vorstellungen, die zur Insulinbebandlung vasopathischer Zustinde
fithrten, und auf die damit seit 1947 gemachten Erfahrungen soll andernorts ein-
gegangen werden. Ubrigens gehen die Ergebnisse im wesentlichen mit einer im
Juli 1949 erschienenen Arbeit von GrrvinNg und ScHIFFERS konform, so daB hier
auf diese Arbeit verwiesen werden kann. (Dtsch. Z. Nervenheilk., 160, 3/4 (1949)).

2 Ob die Anomalien der SchweiBsekretion in striktem Sinne GefiBstérungen sind,
ist noch umstritten. Vgl. DOorING.
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Infekte: Ausgesprochene infektionsallergische Anamnese. Von Jugend an gehaufte
Anginen. Rasch erkiltet. 1940 Erythema nodosum an den Unterschenkeln. 1942

mg %
120 1 ,
= Injektonivy ||| e
100r 4O P e
PR A T L ]
IEK. 5 s e "
P N\ \\\ o ’//’ ____ T / /
B \\\\ N, //’ -~ | e
‘/0 I\ b Il
DRV
N\, 2
20~ \\ ///
4

g M0 20 30 4w & 60 W 8 0 w0 19 120
min

iDiagramm 1. Die gestrichelten Kurven begrenzen den Normalbereich der Blutzuckerkurve
bei Insulinbelastung.

Polyarthritis mit schwerem Rezidiv nach 3 Monaten. Endocarditis. Herbst 1944
Tonsillektomie. Etwa 10 Tage spater Schwellung der Knie und Fieber. Erythema
nodosum. Seither hiufig Laryn-
gitiden. April 1946 Typhus ab-
dom. AnschlieBend endocardi-
tischer Schub. 1947 Polyarthritis-
Rezidiv. Danach Entwicklung
der jetzt im Vordergrund stehen-
den Beschwerden. 1947 Cholecys-
titis. Wiederholt Cystitiden. Juli
1948 Polyarthritis-Rezidiv L.
Arm,.

Awus dem Befund: Congenitale
Hamangiome an Oberlippe, Na-
senriicken und Glabella. Schidel-
deformitat:abnorme Vorwélbung
des Frontale. Astigmatismus re.
Myopie bds. Sehr lebhafte Reak-
tion der Hautgefile. Hyperhi-
drosis der Hinde und Fiifle. R. R.
135/95. Senkung 4/10. Lautes
systolisches Gerdusch iiber allen
Ostien. Otologisch: ,,Vasopathie
der Labyrinthe®. Grundumsatz

+ 13%,.
Insulinbelastung (9,5 Ei. v.):
Abb. 1. Mikroventrikulie. Rasches und verhaltnismafig

starkes Absinken desBlutzuckers.
Versagen der Gegenregulation. Nach 2 Std geringer Anstieg, der jedoch erheblich
unter dem Niichternwert bleibt. Wihrend des Versuchs rasch auftretende und an-
haltende hypoglykamische Symptome mit starken vasomotorischen Reaktionen
(Diagramm 1, Kurve II).
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Liquor o. B. Encephalographie: Mikroventrikulie. Quotient 60,1. Luft-Liquor-
Austausch: 30 em?. Schidelindex 76,1. Ausgeprégte arterielle GefaBlzeichnung (siche
Abb. 1).

Psyche : Empfindliche, meist iibellaunige Pat. LaBt sich sehr gehen Ubertreibung
der Beschwerden. Gerat im Saal in Konflikte mit Pat. und Pflegepersonal. Queru-
liert und intrigiert. Mokanterien iiber Arzte, weil man sich nicht genug um sie
kiimmere. Auf Zurechtweisung schwere psychogene Gangstérung, die sich jedoch
anf Psychotherapie hin wieder zuriickbildet. Hadert mit ibrem Schicksal. Bei Er-
regung Gesichtstic. Sie beobachtet, registriert, ,,umsorgt* ihr leibliches Befinden.

Diagnose: Mikroventrikulie. Vegetative Regulationsstérungen. Psychasthenisches
Bild mit geltungsbediirftigen Ziigen.

Therapie: Umstimmungsversuch mit aufsteigender Pyrlferkur (7 Anstiege). Ent-
fernung beherdeter Zahne.

Kurze Kontrollaufnahme am 1. August 1949 : Pat. bietet ein ganz anderes Bild.
Schon einige Zeit nach Entlassung Besserung. Wiederaufnahme des Berufes. Simt-
liche Beschwerden geringer und seltener. Im Vordergrund die betrichtliche psychi-
sche Wandlung. Freundlich, aufgeschlossen, arbeitet gern. Manchmal immer noch
etwas mifitrauisch. Spotteleien iiber Pflegepersonal. So gut wie keine Konflikte mit
der Umgebung. VerlaBt zuversichtlich die Klinik. Man wiirde auf Grund des jetzigen
Bildes von einem abnormen seelischen Verhalten kaum mehr sprechen.

3. E. K., geb. 12. Mérz 1910. Aufnahme am 27. April 1949 (750/49).

Aus der Krankengeschichte:

F. A.: Mutter litt bis zum Klimakterium an Migrine. Jetzt noch Kopfschmerzen
von dhnlichem Charakter wie Pat.; schwitzt leicht, regt sich rasch auf; hat haufig
Ekzeme ; in der Jugend viel Gelenkrheuma. Schwester der Mutter ,,nervenleidend®,
standig aufgeregt, sehr starke und haufige Kopfschmerzen. Leicht erschipfbar;
haufig brenmende Schmerzen in den Handflichen und im Nacken. Andere Schwester
der Mutter viel Kopfschmerzen, leicht ermiidbar. Schwester der Pat. chronische
Kopfschmerzen.

E. A.: Kopfschmerzen: Schon als Kind oft plstzlich einsetzende Kopfschmerzen
derselben Art und Lokalisation wie die jetzigen. Wihrend der Pubertit Erleichte-
rung. Mit 17 Jahren erneut Verschlimmerung. Mit Eintritt in Beruf (Biiroangestellte)
wesentliche Steigerung; seither stindige Zunahme. Jetzt Daverkopfschmerz, iiber-
wiegend linksseitig, mit Exazerbationen, die von emotionellen Bewegungen, An-
strengungen, Witterungseinfliissen abhingig sind.

Schwindelzustinde, Sehstorungen, Ohrensausen: Seit der Kindheit auBerhalb und
innerhalb der Kopfschmerzattacken Anfalle von diffusem Schwindelgefiihl; daneben
auch Flimmern, Punkte, Sternchen vor den Augen; desgleichen anfallweises Ohren-
sausen.

Gefifistorungen: Von jeher lebhaft die Farbe gewechselt. Rasch Schwitzen am
ganzen Korper. Wechsel von paroxysmaler Tachycardie mit abnormer Kleinheit und
Verlangsamung des Pulsschlages; Atemnot.

Regelstorungen: Menarche mit 12 Jahren; Regel stets unter starker Beeintrichti-
gung des Allgemeinbefindens, Leibschmerzen, Kreuzschmerzen. Starke Blutungen.

Synkopale Zusiinde: Als Kind mehrmals Ohnmachten. Auch noch nach der -
Pubertat Auftreten ohnmachtsahnlicher Zustiande, meist in schlechter Luft.

Allergische Brscheinungen: Von jeher Neigung zur Atemnot. Im Anschluff an
1. Graviditit Entwicklung eines schweren: Bronchialasthmas. Nichtliche Anfalle
mit Orthopnoe. Auftreten nach Aufregungen, Fohn. Mit Verschlimmerung der
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Kopfschmerzen Abnahme des Asthmas. Jetzt nur synchron mit Kopfschmerzen
Ieichtere Zustéinde von Atemnot, meist von Durchfillen begleitet.-

Abnorme seelische Entwicklung: Seit jeher zart und empfindlich. Seit Aufnahme
des Berufes leicht erschopfbar, fiihlt sich rasch iiberanstrengt. Geht bewuBt allen
Konfliktmoglichkeiten sus dem Wege; zieht sich gern zuriick. Regt sich sehr leicht
auf, auch ohne rechten Grund; weint sehr rasch.

Infekte: 1920 Halslymphdriisenschwellung. 1924 Pneumonie-Pleuritis. 1936
doppelseitige K1eferhohlen- und linksseitige Mittelohrentziindung. 1947. Rezidiv.
Seit 6 Jahren chronische Ton-
sillitis.

Aus dem Befund: Starke
Ubererregbarkeit der Hautge-
faBe. R.R. 130/90. Senkung
4/6. Grundumsatz + 10%,. Neu-
rologisch: geringe Anisckorie,
sonst o. B.

Insulinbelastung (5,8 Ei.v.):
Schon nach 15 min hypogly-
kamischer Schock ; kurzdanern-
der Kreislanfkollaps mit ex-
tremer Blisse, nahezu unfiihl-
barem Puls. Dann Muskelzit-
tern, SchweiBausbruch ohne
nennenswerten Anstieg der
Palsfrequenz. Bei Errei¢hen
des Blutzuckerminimums gibt
Pat. plotzliches Verschwinden
der  Kopfschmerzen an, die
spéterhin . nur in 1e1chterem
MaBe wieder auftreten . (Dla.
gramm 1; Kurve TIT). '

Die Kurve bietet kein ein-
deutiges Schadigungsbild. Je-
doch zeigt der Verlauf ein zwar
spontanes, jedoch rasch sich: erschdpfendes Einsetzen der sympathico-adrena-
len Gegenregulation, so daf} es nur-zu einem langsamen Anstieg bis zum Niichtern-
wert kommt. Die normalerweise iiberschieBende Gegenregulation erfolgte nicht.

Liquor o. B. Encepbalographie; Mikroventrikulie.. Quotient: 51..9. Laft-Liquor-
austausch 40 cm® Schidelindex - 82,0. Ausgepragte venose GefaBgruben; pa,ra-»
sagittal iiber kirschkerngroBe Knochenliicke. (Abb. 2).

Psyche: Unauffallige, stille, psychisch zarte Pat.; etwas éngstlich und ver-
schlossen. Geht klug Schwierigkeiten aus dem Weg. WeiB um ihre Labilitdt; umgeht
deshalb alle Situationen, die sie aus dem Gleichgewicht bringen kénnten.

Diaggnose: - Mikroventrikulie. V'egetativ-hormonale Regulationsstérungen.
Psychasthenisches Bild. '

Eine Behandlung konnte mcht vorgenommen werden, da Pat. unversorgte An-
gehorlge hatte. -

‘Die klinischen Beobachtungen an diesen 3 Fiillen hinterlieBen den Ein-
druck einer gewissen symptomatologischen ijereinstimmung, die zu-
néchst nur kurz angedeutet sei. In allen Fillen bestanden, abgesehen
vom gemeinsamen encephalographischen Befund, vegetativ-hormonale

Abb. 2. Mikroventrikulie;
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Funktionsanomalien, vor allem Kopfschmerzen von der Art der vaso-
motorischen® Cephalea und ausgeprégte vasopathische Symptome. Ferner
zeigte sich eine deutliche Neigung zu synkopalen Zustinden; schlieBlich
waren gut faBbare seelische Abnormitéten zu beobachten. Auch beziig-
lich der reichhaltigen Infektanamnese schien Ubereinstimmung zu
bestehen.

Wir erinnerten uns sodann einer Patientin, die gleichzeitig mit der
Patientin O. (Fall 2) auf der Abteilung lag. Diese hatte das Bild einer
latenten Tetanie geboten. Doch schien uns das Syndrom vor allem in
psychopathologischer Richtung itber den Rahmen einer latenten Tetanie
hinauszugehen. Hinzu kam eine ausgesprochene Neigung zum Tonus-
verlust; sodann eine Abhédngigkeit der ganzen Entwicklung von einem
Infektgeschehen. Endlich lagen einige kleine MiBibildungen vor. Wir be-
stellten die Patientin unter der Verdachtsdiagnose ,,Mikroventrikulie*
zur Vornahme einer Encephalographie erneut ein. Der Verdacht be-
stitigte sich.

4. Ch. L., geb. 10. Mai 1920. Klinikaufnahme 2. Dezember 1948 (2232/48).

Aus der Krankengeschichie:

F.A.:0.B.

E. A.: Als Kind Otitis media bds. 1945 mehrere Monate in russischer Gefangen-
schaft. Nur 3—4 Std Schlaf bei schwerer Arbeit. Vergewaltigungen. Verlor ihren
Verlobten. April 1947 Diphtherie mit cranial-autonomen Paresen. Juni 1947 be-
schwerdefrei. August 1947 langsam einsetzendes kurzfristiges krampfiges Ziehen in
den Extremititen, Herzgegend, Nacken und Kopf. Dazu unertriglich schmerz-
haftes Steifigkeitsgefiihl im Nacken. Miidigkeit, dumpfes Sensorium, Schweregefiihl
beim Gehen. Vom Winter 1947 ab zunehmende Ermiidung und Erschopfbarkeit.
Zustinde plotzlich einsetzender volliger Kraftlosigkeit der Beine. Tramsitorische
Lahmung des 1i. Armes. Bei solchen Zustinden Gleichgiiltigkeitsgefiihl. Bei Altera-
tionen kurze Drehschwindelanfille, abwechselnd Schwitzen und Frieren, Cyanose
der Hande und Fiifle, Zittern. Rasches Errdten. Appetitlosigkeit. Seit etwa 2 Jahren
dysmenorrhoisch. Periodenweise Hautausschlage. Sehr leicht erregbar und auf-
gebracht. Meist depressiv verstimmt, weint sofort. Seit April 1948 arbeitsunfahig.

. Aus dem Befund: Starke Ubererregbarkeit der HautgefaBe. In Abheilung be-
griffene psoriasiforme Effloreszenzen an der Streckseite beider Unterschenkel und
am li. Ellenbogen. GroBer Naevus am re. Unterschenkel. Viriler Behaarungstyp.
Senkung 4/10. R. R. 130/70. Grundumsatz - 5. FinrerrLpscher A. T. 10-Ver-
sach -+ (10,9 : 11,0 mg9%,). Stark positiver Hyperventilationsversuch. Neurologisch :
Psychogene Unsicherheit beim FNV und KHYV.

Chvostek schwach 4.

Liquor o. B.

Insulinbelastung (8,9 Ei. v.): Normales Absinken der Kurve; jedoch verzogertes
und langsames Einsetzén der sympathico-adrenalen Gegenregulation. Kurve bleibt
2 8td nach Injektion noch 22 mg%, unter dem Niichternwert (Diagramm 2; Kurve IV),

Psyche: Zappelig, schwer fixierbar, etwas maniriert. Erheblich kontaktunfihig,
weicht immer aus, fahrt unruhig mit den Blicken umher. Verschlossen, schwer
durchschaubar. Einschneidende Erlebnisse (Verlust des Verlobten, Vergewalti-
gungen, Stellungslosigkeit) werden ausgesprochen affektinadaquat behandelt, baga-
tellisiert. Auch der Zukunft gegeniiber fast gleichgiiltig. Dabei rasch aufgebracht;

Arch, f. Psychiatr, u. . Neur., Bd. 185, 5
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explodiert bei Kleinigkeiten; bei Neckereien kindisch-schmollende Miene, lauft be-
leidigt aus dem Zimmer. Kurze Zeit danach — als ob nichts vorgefallen wire — mit
indifferentem Lacheln iiber ihire Beschwerden berichtend.

Diagnose: Latente Tetanie. Seelisch-abnorme Ziige.

Therapie: Behandlung mit A. T. 10.

Wiederaufnahme am 5. Juli 1949 (1181/49).

Beschwerden bei zeitweiliger A. T. 10-Unvertraglichkeit nicht nennenswert ge-
bessert. Leichte Tonsillitis. Senkung 8/19. Mehrere Urticaria-Quaddeln an beiden
Flanken. Wieder ausgeprigter Hyperventilationsversuch, dessen Symptome durch
Calcium i. v. sofort coupiert werden. .

Encephalographie : Mikroventrikulie. Quotient 58,0. Luft-Liquoraustausch 30 cms,
Schédelindex 70,4. Vor allem Cella media sehr eng. Angedeutete Subarachnoideal-
fullung. Kleine Basalcisterne (Abb. 3).
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Diagnose: Mikroventrikulie. Vegetativ-hormonale Regulationsstérungen. Ab-
norme seelische Reaktionen.

Therapie: Aufsteigende Insulinkur. Jeweils sehr geringe vegetative Reaktionen.
Am Ende wird Besserung der Kopfschrerzen angegeben. Kribbeln und Ziehen in
den Gliedern und im Nacken nicht mehr aufgetreten. Besserung des Appetits.

Kontroll-Tnsulinbelastung : zeigt jetzt bei gleicher Injektionsmenge und gleichem
Niichternblutzuckerwert eine gebesserte Beweglichkeit der Regulation. Der Tief-
punkt der Kurve jetzt 12 mg9, tiefer. Stetigeres Ansteigen, jedoch noch deutliche
Schwiche der Gegenregulation, die den Niichternwert nicht erreicht. (Diagramm 2;
Kurve V.)

Die folgende Patientin bot ebenfalls hinreichende Verdachtsmomente
fiir das Vorliegen einer Mikroventrikulie. Wiederum stand der tetanische
Symptomenkomplex im Vordergrund. Unsere Verdachtsdiagnose konnte
durch das Vorliegen einer einseitigen M. bestitigt werden.!

5. H. P., geb. 26. Januar 1912. Aufnahme am 9. Mai 1949 (826/49).

Aus der Krankengeschichte:
F.A.:0.B.
E. A.: Als Kind Masern und Diphtherie. Haufig Anginen. 1931 Heirat. Frst auf
lingere Hormonbehandhmg nach 614 Jahren Konzeption. 1937 zum ersten Mal

1 Auch KeHRER verzeichnet unter seinen Fillen eine einseitige M (Fall 15).
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typische heftige Kopfschmerzen beim Anlegen des Kindes. MuBite deshalb abstillen.
1941 ohne greifbare Vorkrankheiten nachts Kopfschmerzen, Drehschwindel, Ohren-
sausen, Brechreiz und Erbrechen. Schmerzhafte Paraesthesien an beiden Armen.
Flimmern vor den Augen. Nebelsehen. Enuresis nocturna. In der Folge immer kalte
Extremitétenenden.

Wechselnd intensive Beschwerden bis zum Oktober 1948. Damals paroxysmal
‘tachycardische Zustéinde mit nachfolgender Schwiche und Unsicherheit sowie Par-
aesthesien in den Beinen. Hyperhidrosis. Februar 1949 erneute Verschlechterung.
Herzanfille mit motorischen Unruhezustéinden; Paraesthesien und Acroasphyxie
an allen Extremitaten. Zittern
am ganzen Korper, vor allem
bei Bettruhe. Krampfiges Steif-
werden der Hénde. Periode un-
regelmilig. Starker Haarausfall.
Leichterregbar; bei Aufregungen
sofort Durchfall.

Awus dem Befund : Vorgealterte
Pat. KirschkerngroBle Knochen-
mifibildung am Daumen. Acroa-
sphyxie. Dermographie. R. R.
115/80. Hals-Nasen - Ohrenbe -
fund : Paradoxe Innervation der
Stimmbander, d. h. Glottis-
schlieBung beiInspiration (,,vaso-
motorisch-funktionelle Storung*).
Gynikologisch: Geringe Hypo-
plagia uteri. Oligo- und Hypo-
menorrhoe bei ovarieller Insuf-
fienz. Liquor o. B. Neurologisch:
Sehr lebhafte Reflextétigkeit mit
Patellar- und Fubkloni bei auf-
fallig geringem Tonus, so dal
bei Zielpriifungen fast der Ein-
druck der Hypotaxie entsteht. Abb. 3. Mikroventrikulie.
Gang unsicher,psychogen gefarbt.

Insulinbelastung (7,5 E i. v.): Bei normalem Niichternwert erheblicher Blut-
zuckerabfall um 45 mg9%,. Auffillig langes Verweilen bei dem Minimumwert, bei dem
ein volliger Kreislaufkollaps auftritt. Sehr verzigerte, unzureichende Gegenregu-
lation, so daB der Spiegel nach 1 Std nur um 12 mg%, angestiegen ist. Auch nach
2.Std bleibt der erreichte Wert noch betrachtlich unter dem Ausgangswert. Hs
handelt sich. also um eine erhebliche Regulationsstérung mit zundchst volligem
Versagen der Kreislauffunktionen. (Diagramm 3; Kurve VI).

Hyperventilationsversuch negativ. FinrerLpscher A.T.10-Versuch positiv
(11,6 : 10,3 mg%). Grundumsatz - 28%,. Encephalographie: Einseitige Mikroventri-
kulie. Quotient der betroffenen Seite 61,4. Luft-Liquoraustausch 30 cm?.

Psyche: Angstliche, zappelige, suggestible Pat., die sich gern zuriickzieht, am
liebsten unsichtbar bleibt. Rasch am Rande ihrer Fassung — dann Einsetzen
psychogener Hyperkinesien. Sehr empfindlich; fiirchtet, sehr krank zu sein.

Diagnose: Mikroventrikulie. Vegetativ-hormonale Regulationsstérungen.
Psychasthenisches Bild.

h*
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Bei dem folgenden Fall ist nické die Verdachtsdiagnose einer M. ge-
stellt worden, obschon dies unbedingt mdéglich und berechtigt gewesen
wiire. Doch wurde das ganze Syndrom zu ausschlieBlich unter dem Aspekt
des tumorsuspekten Leitsymptoms der beidseitigen Trigeminusneuralgie
angesehen. Aus diesem Grunde wurde auch die Encephalographie vor-
genommen. In der weiteren Analyse des Falles trat dann die Verwandt-
schaft zu den vorangegangenen Fillen eindeutig zutage.

6. B. 0., geb. 10. Mai 1904. Aufnahme am 14. Juli 1949 (1259/49).
Aus der Krankengeschichie:

F. A: Mutter kranklich. Sehr hiufig Nasenbluten. Kleiner Naevus vasculosus im
Gesicht. Kind der Pat. hat groBen Naevus vasculosus im Gesicht.

E. A.: Schon als Kind anfallsartige Stirnkopfschmerzen mit gleichzeitigem Nasen-
bluten von 5—10 min Dauer; dann schlagartiges Aufhdren. Absterben der Finger
und Zehen, die weiB und gefiihllos wurden. Vor der Ehe dysmenorrhoische Beschwer-
den. Wahrend aller (7) Schwangerschaften starke vasopathische Stérungen. Nach
der 5. Graviditdt plotzlicher Béginn einer linksseitigen V.-Neuralgie; wihrend der
folgenden jeweils zunehmende Haufung und Verstirkung der Beschwerden gegen
das Ende der Graviditit hin. 8 Tage nach der Entbindung Besserung ; weitere Besse-
rung nach Beendigung der Laktation. Auflerhalb der Graviditit jeweils Exazerba-
tion der Neuralgiec wihrend der Periode. Nach der letzten Schwangerschaft Beginn
einer rechtsseitigen V.-Neuralgie. Auslésung von Anfillen auferhalb der Generations-
vorginge durch Gemiitsbewegungen und Aufregungen. Wihrend der Anféille Rotung
der Gesichtshilfte. Bei Beriihrung mit kaltem Wasser: sofort Absterben der Finger,
dadurch unmittelbare Auslgsung eines Schmerzanfalls und sémtlicher anderen
Storungen. Gelegentlich fliichtiger affektiver Tonusverlust. Neigung zur Hyper-
hidrosis. Hitzewallungen, Crampi in den Waden, auch bei Tage. Chronische Obsti-
pation. Phasenhafte Schlafstérungen im Zusammenhang mit Exazerbationszeiten
des V.-Syndroms, aber nicht etwa durch Schmerzen bedingt. Auf eine Alkohol-
injektion in einen Trigeminusast juckendes Exanthem am ganzen Korper (!). Aus-
gesprochene Neigung zu Halsentziindungen. Schon als Kind leicht erreghar, nahm
alles tragisch, weinte leicht, war meist verstimmt. Hat sich im Kreise ihrer zahl-
reichen Geschwister immer ausgestoBen gefiihlt, sich von allgemeinen Vergniigungen
ausgeschlossen.

Aus dem Befund: Typische vasomotorische Trigeminusanfille mit Tranen der
Augen, Rotung und leichter Schwellung des Gesichts, Laufen der Nase (li. mehr als
re.), zugleich Nasenbluten und Stirnkopfschmerzen. Naevus vasculosus im Gesicht.
Fingerumkehr 1i. Otologisch: Chronische Tonsillitis mit bds. schmerzhaften Kiefer-
winkeldriisen. Paradentose. Augenklinik ,,Die Linse des re. Auges zeigt bei 1i®
eine periphere speichenférmige Tribung. Grundumsatz + 229%. Neurologisch:
Taktile Hypaesthesie V1i. PSR li. schwécher als re. ASR bds. kaum ausldsbar.
Liquor o. B. R6. der Wirbelsdule: Spitzsacrum. Verdacht auf Discusprolaps im 5.
Zwischenwirbelraum der LWS, '

Insulinbelastung (8,0 E i.v.): Guter Kurvenabfall; zogerndes Kinsetzen der
Gegenregulation, die nach 2 Std noch um 20 mg%, unter dem Niichternwert bleibt.
Deutliche zentrale Regulationsschwiche. (Diagramm 3; Kurve VII).

Encephalographie: Mikroventrikulie. Quotient 47,7. Schidelindex 78,9. Sehr
ausgeprigte GefaBzeichnung. Luft-Liquoraustausch tropfenweise.

Psyche: Stille, unsichere Frau; Neigung zu depressiven Verstimmungen; weint
leicht. Geht allen personlichen Begegnungen mit ihrer- Umgebung aus dem Weg.
Leidet sichtlich unter ihrem Zustand ; dngstigt sich dariiber ; nimmt ihn sehr tragisch.
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Diagnose: Mikroventrikulie. V.-Neuralgie bds. Vegetativ-hormonale Regulations-
storungen. Selbstunsichere Personlichkeit mit depressiven Verstimmungszustinden.

Therapie: Konnte nicht vorgenommen werden. Tonsillektomie wurde empfohlen.

Wir ergiinzen unsere Mitteilungen durch einige Félle-aus dem Kranken-
gut der Klinik, die wir nicht selbst beobachtet haben. Wir nehmen des-
halb lediglich eine kurze Auswertung der Krankengeschichten vor, die
wir auf Grund der réntgenologischen Diagnose einer M. herangezogen
haben. In allen Fillen war die Encephalographie vorgenommen worden,
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Diagramm 3.

um réntgenmanifeste Traumafolgen an den Ventrikeln auszuschlieBen.
Die Erhebung der Vorgeschichtestellte das Unfallgeschehen in den Mittel-
punkt ohne besondere Beriicksichtigung der prémorbiden Verfassung.

7. K. 8., geb. 26. Oktober 1899. Aufnahme am 9. Februar 1949 (293/49).

Aus der Krankengeschichie:
F. A.: angeblich o. B.

E. A.: 1944 bei Fallschirmabsprung Commotio. Mehrere Stunden bewuBtlos.
Erbrochen. AnschlieBend keine Beschwerden. 4 Wochen spéter erster ,,Anfall.
Seither in immer kiirzeren Absténden Anfalle. Zundchst nur verstarkter Lufthunger,
Schwiche in den Knien. Kein BewuBtseinsverlust. Seit Herbst 1948 auch Bewuft-
losigkeit. Bintritt nach Aufregungen. Ablauf: Ubelkeit, Miidigkeit, Blisse, Taumeln,
Zusammenfallen. Nie Krampfe. Dauver 10 min. Nach Riickkehr des BewuBtseins
eine Viertelstunde lang sprachlos, abgeschlagen. Nach dem letzten Anfall angeblich
fiir 4—5 Tage ,,alles vergessen und durcheinandergebracht®. Nie Kopfschmerzen
oder Schwindel. Seit Unfall Wesensdnderung. Frither lustig, guter Gesellschafter.
Jetzt wortkarg, oft verstimmt, unbeholfen, langsam, griiblerisch, gleichgiiltig.
Schlaflosigkeit. i

Awus dem Befund: Cutis marmorata, generelle Hyperhidrosis, lebbhafter Dermo-
graphismus, Cyanose der Extremititenenden, respiratorische Arrhythmie. Sehr
lebhafte Reflexe. Auffallend weibliche Hiiftformen und Genitalbehaarung. Aus-
gebliebener Descensus testiculorum. Diffuse Struma. Otologisch: Simulation einer
rechtsseitigen Schwerhorigkeit. Liquor o. B. Encephalographie: Mikroventrikulie.
Quotient 46,3. Luft-Liquoraustausch 55 cm3. Schidelindex 85,7. Angedeutete
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Winkelbildung zwischen 3. Ventrikel und Septum pellucidum. Kleine Basalcisterne.
Weite peripineale Cisterne.

Diagnose: Mikroventrikulie. Synkopale Zustidnde. Asthenische Personlichkeit.

8. B. J., geb. 13. Juli 1924. Aufnahme am 10. Februar 1949 (296/49).

Aus der Krankengeschichte:

F. A.: Vater Rheumatiker.

E. A.: Bis zur Verwundung angeblich keine nennenswerten Erkrankungen. Am
26. Mai 1944 bei Bombenangriff am Hinterkopf verwundet. Keine Knochenver-
letzungen. 9 Std bewuBtlos. Kopfweh. Nach Kriegsende in amerikanischer Ge-
fangenschaft erstmals 3 epileptiforme Anfélle. Nach der Entlassung zunehmende
Haufung der Anfille. Seit Mai 1948 deswegen nicht mehr gearbeitet. Auch auBerhalb
der Anfille hiufig Xopfschmerzen, meist bei Wetterwechsel. Sehr leicht erregbar
geworden.

Aus dem Befund: Ubererregbarkeit der HautgefaBe. Feinschligiger Tremor
der Hinde. Hyperhidrosis. R. R. 130/80. Schadeliibersicht: Sehr stark entwickelte
Diploekanile und zahlreiche ausgesprochene PaccuIoNIsche Granulationen. Liquor
o. B. Neurologisch o. B. Encephalographie: Mikroventrikulie. Quotient 60,3. Luft-
Liquoraustausch 50 em?. Li. Seitenventrikel durchgingig gering weiter als re. Kaum
Subarachnoidealfiitlung iiber den beiden Hemisphéren. Kein Anhalt fiir traumati-
sche Verinderungen. Psyche: Wiahrend der kurzen klinischen Beobachtung vollig
unauffallig.

Diagnose: Mikroventrikulie. Fragliche epileptiforme Zustinde. Vegetative
Dystonie.

9. M. K., geb. 16. Mairz 1920. Aufnahme am 21. Marz 1949 (554/49).

Aus der Krankengeschichie:

F.A.:0.B.

E. A.: Bis zum Unfall immer gesund gewesen. 18. September 1942 in RuBland
verschiittet. 2 Tage bewuBtlos. Kopfschmerzen. Ofters erbrochen. Nach drei Viertel-
jahren wieder an die Front. Beim Biicken langanhaltende Schwindelzustinde. Nur
Besserung durch Ruhe. 17. Dezember 1947 erster Anfall. Schwindelgefiihl, Ubelkeit,
heftige Kopfschmerzen, Weichwerden in den Knien. BewuBtseinsverlust erst einige
Zeit spater. Dann typischer Krampfanfall. Anschliefend Miidigkeit und heftige
Kopfschmerzen. Seither gelegentlich Anfille. Auch auBerhalb- der Anfalle haufig
Kopfschmerzen, vor allem bei Wetterwechsel, Aufregungen, VergeBlichkeit, Reiz-
barkeit, Erregbarkeit, Unsicherheit bis zu Wortfindungsstorungen. Phasenhafte
Schlaflosigkeit. .

Aus dem Befund: Rot-Griin-Blindheit. Liquor o. B. Neurologisch: Sehr lebhafte
Reflextatigkeit. Encephalographie: Mikroventrikulie. Vom re. Ventrikel bei einem
Luft-Liquoraustausch von 50 ¢m® nur minimale planimetrisch nicht faBbare Spuren.
Li. Ventrikel sehr klein, mit einem. Quotienten von 66,7. Subarachnoidealfiillung
feingliedrig und seitengleich. PaccHIoNIsche Gruben ungewohnlich stark entwickelt.
Keine réntgenmanifesten Traumafolgen. Psyche: Psychasthenische Personlichkeit.

Diagnose: Mikroventrikulie. Verdacht auf epileptiforme Zustande. Psychastheni-
sche Ziige.

Eine weitere Mikroventrikulie-Patientin unseres Krankengutes haben
wir nachtriiglich einbestellen und untersuchen kénnen. Auch hier ergab
sich ein bezeichnendes M.-Syndrom.
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10. J. K., geb. 6. Juni 1924. Aufnahme am 30. September 1949 (314/49).

Aus der Krankengeschichte:
F.A.:0.B.

E. A.: Bis zu ihrer Verschleppung nach RufBiland angeblich o. B. Von Februar
1945 bis Marz 1947 in RuBland im Bergwerk gearbeitet. Starke Temperaturunter-
schiede. Bis zu den Knien im Wasser gestanden. Schwere Untererndhrung. Wahrend
dieser Zeit Hungerodem, starker Ascites, Zahneiterungen, Amenorrhoe. April 1946
erster Anfall. Danach Kopfschmerzen. Ein Jahr lang gehéuft Anfalle. Februar 1947
Dentextraktion (Zahnwurzeleiterung). Von Entlassung Méarz 1947 ab zunichst
Sistieren der Anfille fiir 1 Jahr. Wiederauftreten im Marz 1948 bei Appendicitis.
Auch nach Appendektomie weiterhin Anfille. Mit dem Auftreten der ersten Anfille
Kopfschmerzen. Langsam beginnend. Wetterabhéngig. Vor allem auch nach An-
fallen und Periode. Schwindelzustinde, auch auBerhalb der Kopfschmerzen. Starke
dysmenorrhoische Beschwerden. Appetitlosigkeit (auch beim Insulinversuch kein
Hungergefiihl). Sebr starke Erschopfbarkeit und Leistungsunfahigkeit. Bei grofieren
Anstrengungen ,,fillt sie gleich zusammen®. Pulsanomalien : manchmal sehr rascher, -
manchmal iiberhaupt nicht mehr spirbarer Puls, anfallsweise, unabhingig von
Aufregungen. Haufig Atemnot, kann nicht durchatmen. Gelegentliches WeiBwerden
und Absterben der Finger. Abnormes Schwitzen an Hinden und Fiien, dabei jedoch
Kaltegefiihl. Anfille atypisch: keine Aura, kein Initialschrei, kein Zungenbif, kein
Einnéssen. Nie nachts. BewuBtlosigkeit. Hande verkrampft, schiitteln. Gesicht blaB.
Schaum vor dem Mund. Encephalographie: Mikroventrikulie. Quotient 66,8. Luft-
Liquoraustausch 40 cm?. Schidelindex 83,0. Subarachnoidealzeichnung iiber beiden
Hemispharen seitengleich, fein geformt. Kleine Basalcisterne. Liquor o. B. Neuro-
logisch: ASR bds. fehlend. PSR 1i. deutlick schwicher.

Seit der Punktion Sistieren der Anfille. Wesentliche Besserung der Kopf-
schmerzen und der Atemnot. Juli 1949 wurde Tonsillektomie vorgenommen. Seither
wesentliche Besserung aller Beschwerden. Vor allem nicht mehr so erschépfbar.
Frischer und leistungsfahiger. Kopfschmerzen fast verschwunden. Dysmenorrhoe
wesentlich besser.

Jetzige Insulinbelastung: Sehr tiefe und anhaltende Kurvendepression. Starker
und langdauernder Abfall des Blutzuckerspiegels mit verspitetem Einsetzen der
Gegenregulation. Dabei kommt es bereits innerhalb der ersten 10 min zu einem
tiefen Kreislaufkollaps, der erst nach 30 min langsam tiberwunden wird. Nach 2 Std
wird der Ausgangswert nahezu wieder erreicht. (Diagramm 3; Kurve VIIL.)

Gynikologisch: Genitale o. B. Dysmenorrhoe. Grundumsatz -+ 239.

Psyche: Emotionelle Inkontinenz. Dabeispérliche Mimik. Druck auf dem Herzen.
MuBsich oft ausweinen; um Erleichterung zu haben. Gedriickte Stimmung, kannnicht
dagegen an. Habe sich in allem geindert, mécbte immer allein sein. Nimmt das Leben
sebr schwer. Emypfindlich, rasch verletzt, verstehe keinen SpaB mehr. MiBtrauisch
gegen. alle. Verschiichtert. Psychosexuelle Uninteressiertheit; vorher durchaus an-
sprechbar. v

Diagnose: Mikroventrikulie. Wahrscheinlich synkopale Zustinde. Asthenische
Personlichkeit mit depressiven Verstimmungszustinden.

Zur Symptomatologie des Syndroms bei Mikroventrikulie.

Wir setzen uns nunmehr mit den Momenten auseinander, in welchen
die Symptomatologie unserer Fille iibereinstimmt. Dabei beschrinken
wir uns aus naheliegenden Griinden im wesentlichen auf die von uns
untersuchten Patienten.
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Diese klagten vor allem iiber Kopfschmerzen der variablen Art des
vasomotorischen Cephalea-Typs. Die Kopfschmerzen waren zum Teil
bereits in der Kindheit bzw. Pubertit (Fall 1, 3, 6) aufgetreten, zum Teil
erst spiter (Fall 2, 4, 5). Sie stellten gich meist anfallsweise ein; doch
hatte sich bei Fall 3 und 5 ein driickender Dauerkopfschmerz von post-
commotionellemr Typus entwickelt, der zeitweilig durch Schmerz-
attacken intensiviert wurde. Die Kopfschmerzen wurden meist in Hinter-
kopf und Stirn lokalisiert. Die Schmerzanfille traten meist plétzlich auf,
dauerten verschieden lange und klangen mebr oder minder rasch ab. Sie
waren in der Mehrzahl mit anderen vegetativen Sttrungen vergesell-
schaftet. Als auslésend wurden emotionelle Momente, Anstrengungen,
generative Einfliisse, Klimaschwankungen angegeben. In einem Falle (4)
hatte der Kopfschmerz mehr den episodisch kurzen, stechenden, krisen-
haften Charakter der tetanischen Kopfschmerzen; im anderen Fall (6)
war er durch eine zunichst einseitige, dann doppelseitige V.-Neuralgie
und durch gleichzeitiges Nasenbluten kompliziert.! In allen Féllen kam
es im Laufe der Jalire zu immer hiufigeren und linger anhaltenden
Kopfschmerzzustinden. '

Simtliche Pat. klagten ferner iiber kurzfristige Schwindel-Zustinde,
die mit Erbrechen (1, 5); Ohrensausen (3, 5, 6) bzw. Visussensationen
(2, 3, b) einhergingen, und teils isoliert, teils im Syndrom mit ande-
ren Beschwerden auftraten.

(Gtemeinsam war sodann allen Patienten eine gewisse Neigung zu
Tonusanomalien bzw. synkopalen Zustinden, vom einfachen Schwiche-
zustand (2, 5) angefangen bis zum allgemeinen Tonusverlust (1, 3, 6, 10).
In einem Falle (4) kam es einmal zu einem paroxysmalen Lihmungs-
zustand am Arm.

In bemerkenswerter Ubereinstimmung klagten simtliche Patienten
tuber GQefifstorungen (periphere Durchblutungsstérungen, Neigung zu
Farbwechsel im Gesicht, pectangintse Beschwerden, Pulsanomalien).
‘Die Untersuchung ergab jedesmal Anomalien der HautgefdBerregbarkeit,
Kiihle und Cyanose der Akra, Hyperhidrosis der Extremitdtenenden. In
einem Falle (1) bestand eine dauernde Plethora des Gesichtes mit regel-
méfigem Auftreten von QUINCKEschen Odemen, im anderen Falle (6)
Rétung des V.-Integumentes im Anfall.

Mit Ausnahme von Fall 2 (1939 Eierstockeyste rechts) litten alle Pa-
tientinnen an Regelstorungen. Meistens handelte es sich um ausgeprégte
Dysmenorrhoe, in 3 Fillen (1, 6, 10) um Oligomenorrhoe bzw. Amenor-
rhoe. Bei einem Mann fehlte der Descensus testiculorum bei femininem
Hiiftbau und Behaarungstypus.

' 1KEHRER verzeichnet unter seinen M.-Pat .einen Fall von ,,Hemi-Prosopocranie®.
Moglicherweise hat es sich hier um einen analogen Fall gehandelt.
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Bei 3 Patientinnen (1, 4, 5) bestand eine latente Tetanie, die, abgesehen
von der typischen Symptomatologie, durch FoNFeELDschen A.T. 10-
Versuch, teils auch durch positiven Hyperventilationsversuch nachge-
wiesen werden konnte. ‘

Der Grundumsatz war in 3 Fillen (5, 6, 10) deutlich erhoht. Bei Fall 6
bestand auBerdem Haarausfall und Neigung zu Durchfillen.

An weiteren Regulationsstérungen ist zu verzeichnen: eine ausge-
sprochene, auch klinisch nachgewiesene Labilitit der Wirmeregulation
bei Fall 1; bei Fall 4 und Fall 6 kommt diese nur subjektiv zum Ausdruck.
Einmal bestand eine starke und kontinuierliche (1), zweimal eine phasen-
hafte (8, 9) Schlaflosigkeit. In einem Falle kam es bei einer erwachsenen
Patientin plotzlich zu einer Enuresis nocturna, zugleich mit psycho-
motorischen Unruhezustdnden. ‘

An dieser Stelle sei auch auf die teilweise vorliegende allergische
Diathese hingewiesen. Bei Fall 2 bestand eine Arzneimittelallergie im
Rahmen einer ausgesprochenen infektionsallergischen Anammese; bei
Fall 3 Asthma bronchiale, bei Fall 4 eine auffillige Neigung zu transi-
torischen Dermatosen durch ein unbekanntes Allergen.

Wie durch den Ausfall der Insulinbelastung nachgewiesen werden
konnte, bestand in allen Fillen eine mehr oder minder deutliche Stérung
der Kohlehydratstoffwechselregulation.

Als drittes allen gemeinsames Moment seien die psychopathologischen
Befunde erwihnt. Sie waren jeweils verschieden gefirbt, wenn auch
meistens eine asthenische Note im Vordergrund stand. Bemerkenswert
ist, daB ihre Entwicklung stets mit dem Verlauf der anderen StorungenA
konform ging.

Als weiteres Symptom erwihnen wir die fraglichen epileptiformen
Zustinde (8, 9). DaB es sich um echte Epilepsie gehandelt hat, ist nicht
walirscheinlich. Erbanamnese und typische Wesensinderungen fehlten.
Wir haben keine Anfille gesehen und waren lediglich auf die Beschrei-
bungen der Patienten angewiesen. Wir halten es nicht fiir ausgeschlossen,
daB es sich auch in diesen Féllen um synkopale Zusténde handelt.

Am Ende ist zu vermerken, dafl eine Reihe von Patienten kleine
congenitale MifSbildungen aufwies.

Die Vielseitigkeit des M.-Syndroms 148t sich in folgende Kategorien
zusammenfassen :

1. Anomalien der vegetativen Regulationen. (Storungen der Puls-
frequenz, des Vasomotorentonus, des Schlafes, der SchweiBsekretion, der
Wirmeregulation, der Darmmotilitit undeinmalauch der Blasenfunktion. )

2. Anomalien der hormonalen Regulationen. (Stérungen der vita
sexualis, tetanische Syndrome, Stérungen der Adrenalin-Insulin- Regu‘
lation, Stérungen der Schilddriisentdtigkeit.) -
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3. Psychopathologische Befunde.
4. Epileptiforme und synkopale Zusténde.
5. Kleine MiBbildungen.

Zur Erginzung sei an dieser Stelle die klinische Symptomatologle bei
den 31 Fallen von KeHRER aufgefithrt.

Genuine Spétepilepsie . . . . . . . . . .. 1
Migréne. . . . . . . ... oL L. e
Chronische Cephalea . . . . . . . . . . ..
Migrine-Epilepsie . . . . . . . . . . . .
Genuine Epilepsie mit gewohnhchem Anfallsbegmn
Atonische Anfalle . . . . . . . . . . ..
Fragliche traumatische Epilepsie
Myoclonusepilepsie . . . . . . . .. .. ...
Imbezillitdt mit Cephalea. ... . . . . . . . .
Unklarer Hirnproze . . . . . . . . e e

Pl et e el = QU DD QO O

Zuyr Pathogenese des Syndroms bei Mikroventrikulie.
BErwigungen zur Einordnung der Symptome.

Wir haben von einem Syndrom bei M., nicht aber von einem Syndrom
der-M. gesprochen. Ein Syndrom der M. miifite lokalisatorische Riick-
schliisse zulassen ; eben solche lassen sich jedoch nicht beweiskriftig ver-
treten.

Das klinische Erscheinungsbild, das wir dem Rontgenbefund zugesellt
haben, besteht aus Symptomen, die sich bei einer Reihe von Krankheiten
des ZNS vorfinden. Das gilt zunidchst fur die psychopathologischen Zu-
stinde. Wenn diese Bilder zeitigen, die echten Psychopathien &hnlich
sind, so zeigt schon die Anamnese, daBl es sich nicht um anlagebedingte
Abartigkeiten handelt, da die Patienten vor Einsetzen der Storungen ein
durchweg normales Verhalten boten. Diese pseudopsychopathischen Ziige
pflegten synchron mit den anderen Stérungen aufzutreten und konnten
sich zuriickbilden, wenn die iibrigen Beschwerden unterschwellig wurden.
Dab dhnliche Bilder hiufig bei postencephalitischen Zusténden auftreten
kénnen (STERTZ u. a.) und — allerdings wesentlich ausgepragter — bei
Zwischenhirnaffektionen verschiedener Genese (STERTZ, FOERSTER,
KrETSCHMER, GAGEL, W. WAGNER u. a.), gestattet in Anbetracht der
Allgemeinheit solcher Stérungen noch keine Lokaldiagnose.

Gleiches gilt fiir die epileptiformen Bestandteile des Syndroms. Zahl-
reiche Erfahrungen der Hirnpathologie zeigen, da unter bestimmten
Voraussetzungen nahezu jede Stelle des Hirns epileptogenen Charakter
annehmen kann. FoeErsTER hat allerdings eine Reihe epileptogener
Faktoren besonderer Valenz aufgezéhlt und darunter die HirnmiBbil-
dungen an erster Stelle aufgefithrt, was fiir die folgenden Erdrterungen
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von einer gewissen Bedeutung ist. Wesentlich ist die Feststellung, daf§
es sich in keinem unserer Fille um eine sicher nachweisbare genuine
Epilepsie gehandelt hat, obschon auch disse im Krankengut KEHRERS
angefiihrt wird. In keinem Falle lie} sich Hrblichkeit nachweisen ; des-
gleichen fanden sich keine sicheren Zeichen einer epileptischen Wesens-
verdinderung. Auch Dimmerzusténde und Absencen konnten nicht eruiert
werden. Wenn mit dem AusschluB dieser Momente auch das Vorliegen
einer genuinen KEpilepsie noch nicht sicher verneint werden kann, so
neigen wir in der Synopsis mit den iibrigen Syndrombestandteilen doch
zu der Ansicht, dal es sich um ,symptomatische” Epilepsiczustinde
handelt. Diirfen wir hier vorwegnehmen, daB es sich bei der M. anatomisch
wahrscheinlich um eine Verdnderung nach Art einer HirnmiBbildung
handelt, so-wiirde die Annahme residual-epileptischer Vorginge den
Umsténden noch am ehesten Rechnung tragen.

Ahnliches gilt von den synkopalen Zustinden, einer nahezu konstanten
Einheit im Symptomenverband der M. Auch sie finden sich in mancherlei
Varianten bei einer Reihe verschiedener Grundkrankheiten (Hirntumoren
Zwischenhirnschidigungen, latente Tetanien, Hypotonie u. a. m.). Ein-
gebettet in vegetative Begleiterscheinungen ist das Essentielle jener Vor-
ginge, die zur Synkope fiihren, schwer fafibar. Wihrend sie stets mit
BewuBtseinsverlust einhergehen, fehlt dieser beim affektiven Tonusver-
lust, den wir hier als Symptom auflerhalb des Syndroms der Narkolepsie
sehen. Hier wie bei der Synkope lassen sich Beziehungen zum Hirnstamm
vermuten, aber nicht strikt beweisen.

Bei der Betrachtung der vegetativ-hormonalen Stérungen wird man
sich der ubiquitdren Verbreitung des Vegetativums durch das Terminal-
reticulum und seiner durchgéingigen Verquickungen mit dem hormonalen
Bereiche bewulBit bleiben miissen. Diese Tatsdchen kennzeichnen die
Sphire des Hormonalen und Vegetativen als ein weitreichendes System,
das als Ganzes sowohl von der Peripherie als auch von den ,,Zentren‘* her
storbar ist. Sieht man im Komplex der vegetativen Kerngruppen des
Hirnstamms mit der Hypophyse eine zentrale Regulationsstitte dieses
Systems, so berechtigt die Partnerschaft der vegetativ-hormonalen mit
anderen Storungen des ZNS, von Fehlregulationen in den hypophysir-
diencephalen Zentren zu sprechen, wie dies PErTE fiir die deme M.-Syn-
drom &hnlichen Bilder der latenten Tetanie getan hat. DaB wahrschein-
lich regulierende und insofern ,,zentrale” Mechanismen gestért werden,
zeigh auch die bei unseren Patienten beobachtete vielseitige paroxysmale
Auslosbarkeit der Beschwerden durch emotionelle, sensorische, sensible,
klimatische, generative Reize an.

1 Die Moglichkeit einer zentralen Genese auch vereinzelter hormonaler Stérungen,

fiir die bislang iiberwiegend Anomalien der ,,peripheren‘* Inkretdriisen verantwort-
lich gemacht wurden, wird zur Zeit lebhaft diskutiert. (Zentrale Formen der Tetanie
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Die von uns vorgenommenen Insulinbelastungsproben gelten als un-
spezifische Proben fiir zentrale vegetativ-hormonale Regulationsstorun-
gen (FALKENHAUSEN und GarpaA, MEYTHALER, STURM und WAWERSIK
u. a.). Thr Hilfswert fiir unsere Untersuchungen besteht in der Uberein-
stimmung des Kurvenverlaufes bei nahezu allen M.-Patienten?.

Festzuhalten ist, daB fiir unsere Fille lediglich eine Storung der Regu-
lationstiatigkeit hypophysir-diencephaler Zentren angenommen wird —
und daB angesichts der vielseitigen Affizierbarkeit dieser Zentren die
Quelle der Stérungen aus der Synopsis mit den iibrigen Bestandteilen
ganz allgemein im ZNS angenommen werden kann. Nichts zwingt zu
dem Schlusse, auch die zur Dysregulation fithrende irritative Noxe in den
Hirnstamm zu verlegen.

Manifestierende Vorginge.

Das Syndrom bei M. kommt auf verschiedenen Altersstufen zum vollen
klinischen Ausdruck. Den Vorgingen nachgehend, die sich in der Zeit
vorher abspielten, kamen wir zu der Feststellung, daB mehrere Faktoren
in der Lage sind, eine Manifestation des Syndroms herbeizufiihren.

Infelkte.

Die Patientin M. H. (1) litt hiufig an Anginen und bekam 1933 eine
Nephritis. Wenn auch schon vorher iiber Kopfschmerzen geklagt wurde,
so entwickelte sich erst im AnschluB an die Nephritis aus einer Oligo-
menorrhoe eine Amenorrhoe und in kurzer Folge der ganze jetzige
Symptomenkomplex. Bei der Patientin H. O. (2) lag eine lange, offenbar
tonsillogene, infektionsallergische Anamnese vor. 1947 kam es unmittel-
bar im AnschluB an ein schweres Polyarthritis-Rezidiv zu den jetzigen
Beschwerden. Hier lagen auBer einer chronischen Tonsillitis auch Chole-
cystitis und wiederholt Cystitiden vor. Im Falle der Patientin Ch. L. (4)
entwickelten sich die Storungen im Anschluf an eine Diphtherie, die auch
zu cranialautonomen Paresen gefiibrt hatte.

Schideltravmen.

Bai dem Patienten K. S. (7) gruppierte sich das klinische Bild um ein
Atonie-Syndrom als Mittelpunkt im AnschluB an einen Schidelunfall im
45. Lebensjahr. Vorher lagen angeblich keine nennenswerten Beschwerden

— PETTE u. a.; der Hyperthyreose — HarrER und FroWEIN; der Amenorrhoe —
STIEVE 1. a.; des Diabetes — GaYDA u. a.; der Hypoglykémie — MEYTHALER U. a.)
Wir miissen uns damit begniigen, auf diese Vorginge hinzuweisen.

1 Es muB betont werden, daB der Ausfall des Insulinbelastungsversuches im
Binzelfall nur bei gleichsinnigem Ausfall anderer Funktionsproben (Adrenalinbe-
lastung, Wasserhaushaltkontrollen mit Hypophysin, Kurzwelle, Thyroxin, Schel-
longprobe, Grundumsatzkontrolle mit Belastungen, A.T.10-Versuch) von Be-
deutung ist.
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vor. Im Falle B. J. (8) handelte es sich ebenfalls um eine traumatische
Auslosung des M.-Syndroms, das diesmal mit den Vorzeichen epilepti-
former (%) Zustinde verschen war. Auch bei dem Patienten M. K. (9)
war es ein Schidelunfall, der das klinische Erscheinungsbild unter der
Privalenz epileptiformer ( ?) Zustinde manifestierte. In allen Fallen hatte
eine Contusio mit mehrstindiger BewuBtlosigkeit vorgelegen.

Generationsvorgdinge.

Bei den Patienten E. K. (3) und B. O. (6) lassen sich angesichts des
frithen Beginns exogene Momente nicht nachweisen. Um so auffélliger
ist, daB die einzelnen Schiibe stets im Zeichen generativer Vorgénge auf-
treten. Dies ist auch bei der Patientin H. P. (5) der Fall, bei der das
Syndrom durch Generationsprozesse ausgeldst wurde, welche ja immer
einschneidende Umstimmungsvorginge darstellen. Im Falle B. O. (6)
war jede Schwangerschaft von starken vegetativ-dystonischen Kr-
scheinungen begleitet. Im AnschluB an die 5. Graviditit setzte die linke
V.-Neuralgie ein, zugleich mit deutlichen, gegen das Ende der Graviditat
zunehmenden Beschwerden, die nach dem Partus und mehr noch nach
der Lactation wieder abklangen. Nach der 7. Schwangerschaft griffen die
neuralgischen Beschwerden auf die rechte Seite iiber. Im Falle E. K. (3)
ist zundchst Gegenteiliges zu beobachten. Die auch hier von Kindheit an
bestehenden Beschwerden klangen mit Einsetzen der Regel deutlich ab,
um nach Abschluf der Pubertiit erneut zuzunehmen. Ob hier ein Infekt
eine begiinstigende Rolle gespielt hat (1920 d. h. mit 10 Jahren, Hals-
lymphdriisenschwellung), 188t sich nicht sicher sagen. Spiter kam es
dann zu chronischen Infekten (Sinusitiden, chronische Tonsillitis).
Doch konnte ein deutlicher Zusammenhang der Infekte mit spiteren
Exacerbationen nach Art der jetzigen Beschwerden nicht ausgemacht
werden.

Bei der Patientin H. P. (5) kam es wihrend der Laktation zum ersten
Mal zu typischen heftigen Kopfschmerzen. Offenbar bestanden aber
schon seit laingerem Fertilitdtsstorungen (erst nach 614 Jahren auf lingere
Hormonbehandlung hin Konzeption). Hier scheint also bereits ein Zu-
stand der Dysfunktion im System der Generationshormone vorzuliegen,
der bei Belastung durch den Laktationsreiz zu ausgesprochen krisen-
haften Prodromien des spiteren Syndroms fithrte. Im Falle der Patientin
J. K. (10) scheinen sich 2 Faktoren zu iiberschneiden. Hier ging der Ent-
wicklung des M.-Syndroms eine lingere Hungerzeit voraus, die zunéchst
zur Amenorrhoe fiihrte ; sodann kam eine Zahneiterung hinzu. Die schwere
Stoffwechselstérung, die ja auch zur Bildung toxischer Produkte fiihrt,
scheint das entscheidende Moment zu sein. Interessant fiir das Wechsel-
spiel zwischen Reiz und Regulation ist dann aber, daB die lingere Zeit
ausgebliebenen Anfille anlidBlich einer Appendicitis, also eines Infektes,
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wieder auftreten, und dafB die Beschwerden nach Tonsillektomie wesent-
lich zuriickgingen. v

Die Alteration der zentralen Regulationsapparate durch Infekte ge-
hort zu den téglich beobachteten klinischen Erscheinungen (Stérungen
der Wirmeregulation, des Vasomotorentonus, des Stoffwechsels, der
Schweilproduktion usw.). Doch handelt es sich hierbei um reversible
Vorginge. Anders liegen die Dinge bei bereits (konstitutionell) labilen
bzw. insuffizienten Apparaten. Dafl diese durch die pathoplastischen
Reize akuter oder chronischer Infekte mit einer Irregularitiat antworten
kénnen, ist uns aus unseren Beobachtungen an latenten Tetanien und
vereinzelten Hyperthyreosen bekannt. In diese Richtung weisen auch
die kiirzlich von ToXNUTTI angestellten Versuche. ToNUTTI hat mit Er-
frierungen, Verbrennungen und Bakterienstoffwechselprodukten an Tie-
ren experimentiert, Er konnte nachweisen, daB entziindliche Vorgénge
im Gewebe nur dann ablaufen konnen, wenn ein von der Stelle der peri-
pheren Lision iiber die Hypophyse zur Nebennierenrinde laufender
funktioneller Reflexbogen unversehrt war, d.h. wenn {iber diesen Weg
neurohormonal gesteuerte Abwehrvorginge in Gang kommen konnten.
Wenn dieser Reflexbogen unterbrochen wurde (z. B. durch Entfernung
der Hypophyse), so kam der zellulére EntziindungsprozeB nicht zur Aus-
Iésung. Aus diesen Beobachtungen erhellt die entscheidende Rolle der
hypophysir-diencephalen Regulationszentren im Infektgeschehen, zu-
gleich aber auch ihre Irritierbarkeit durch Infektvorginge, deren Mani-
festationscharakter in diesem Lichte gebiihrend gewtirdigt werden kann.
Uber einen dhnlichen Reflexbogen miissen die Erregungen laufen, die,
bei der Patientin B. O. (Fall 6) durch Eintauchen der Finger in kaltes
Wasser hervorgerufen, das ganze neurohormonale Stérungsbild schlag-
artig auslosen kénnen. Solche Vorstellungen liegen zweifellos in der Nihe
der SpERANSKIschen Theorien — und es mutet fast wie ein Curiosum an,
daB bei der gleichen Patientin durch Alkoholinjektion in den Trigeminus-
stamm eine generalisierte Urticaria ausgelost wurde, eine unfreiwillige
(wenn auch nur partielle) Reproduktion eines SPERANSKIschen Standard-
versuches am Menschen. In diesem Rahmen darf vielleicht auch die in
allen Fillen vorhandene allergische Diathese erwihnt werden. Wenn auch
die Rolle zentraler Faktoren in der Allergie zur Zeit noch umstritten ist,
so kann dieses Zusaminentreffen einen Hinweis auf die Bedeutung neuro-
hormonaler Fehlsteuerungen fiir das Allergieproblem abgeben.

DaB Schideltraumen zu vegetativ-hormonalen Stérungsbildern fiihren
kénnen, ist aus dem téglich anfallenden Krankengut und aus zahlreichen
Veroffentlichungen bekannt. Wir haben in den letzten Jahren an einer
Reihe von Patienten mit postcommotionellen Beschwerden mit Hilfe
verschiedener Methoden zur Priifung der vegetativ-hormonalen Regu-
lationsapparate eindeutige pathologische Befunde erhoben. In diese Er-
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gebnisse 16t sich beispielsweise folgende Beobachtung einreihen : Patien-
tin H. K. (1579/49). geb. 6. 5. 10, erlitt am 27. 5. 49.ein Schideltrauma.
Im Rahmen eines besonders unangenehmen postcommotionellen Syn-
droms beobachtete sie, dafl seit dem Unfall ihr Hals stindig an Umfang
zunahm, daB sie immer feuchte, heiBe Hinde hatte, stark schwitzte, sehr
leicht erregbar wurde. AuBerdem war dic Regel weggeblieben ; erst nach
3 Monaten stellte sich wieder eine schwache Monatsblutung ein.

Das postcommotionelle Synidrom geht auf gewissen Strecken mit dem
Syndrom der M. konform, ist jedoch selten so vielseitig und umfangreich
wie dieses. Soviel scheint sicher, daB die beim Schideltrauma gesetzten
Irritationen der Regulationszentren in dhnlicher Weise wie die infekt-
bedingten Reize zur Manifestation des M.-Syndroms fithren kénnen.

Zur Bewertung des Rintgenbefundes bei Mikroventrikulie.

KenrEr legt der rontgenologischen M. eine Volum- und Konsistenz-
vermehrung des GroBhirngewebes im Sinne der ,,inneren Schwellung*
RE1cEARDTS Zugrunde. REICHARDT versteht darunter ,,die Verkleinerung
des Ventrikellumens, besonders iiber dem Thalamrus (Seitenventrikel und
3. Ventrikel) bis zum vélligen Verschwinden des Ventrikellumens®.
Glaubte REICHARDT zundchst nur akute Schwellungszustinde vor sich
zu haben, so ist er spater der Ansicht, daB ,,mdglicherweise die Ventrikel
auch aus individuellen (konstitutionellen) Griinden etwas enger sein
kénnen (angeborene Disposition zur inneren Schwellung ?)*. Diese letzte
Deutung REICHARDTSs legt KEHRER seiner Auffassung zugrunde. Er sieht
in der M. einen ,konstitutionellen Dauerzustand, der nicht anfall-,
sondern anlageverursacht‘ ist. Er sieht demnach in einer gewissen ,,mor-
phologischen Grundstruktur des Gehirns .. ... "die Unterlage gewisser
Fille von Epilepsie, Migréne und chronisch konstitutioneller Kopf-
schmerzen®.

KenrERs Auffassung kommt praktisch der Annahme einer HirnmifB3-
bildung gleich. Dafiir lassen sich auch aus unserem Krankengut einige
Belege anfiihren. So spricht z. B. die Familienvorgeschichte bei Fall 3

1 Der Begriff der ,,inneren Schwellung® ist, soweit wir dies iiberblicken kénnen,
von der einschlégigen Literatur nicht iibernommen worden. Das mag daran liegen,
daB man das Wesen der Hirnschwellung und des Hirnédems ganz allgemein zu er-
griinden trachtete. Aus der Perspektive dieser Vorginge mehr dynamischen Charak-
ters ist es schwierig, das Substrat der Beobachtungen RErcEARDTS unter den Begriff
der ,,Schwellung® einzureihen. Zur Histologie des Substrates suBerte sich REi-
CHARDT unseres Wissens nicht. Da es sich mit groBer Wahrscheinlichkeit— wie auch
RErcHARDT schon vermutete — um einen anlagem#Big bedingten Dauerzustand des
Gehirns handelt, der einer HirnmiBbildung gleichkommt, wiirden wir vorschlagen,
von einer ,,periventrikuliren Volumvermehrung des GroBhirngewebes* zu sprechen.
Eine sichere Identifikation des Substrates wird erst eine exakte histologische Ana-
lyse geben kénnen.
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und 6 fiir die Moglichkeit einer M. auch in der Aszendenz. Weiter fanden
sich isolierte chronische Cephalea (3), allergische Diathese (1, 3, 22). Als
weiteres Moment seien die Mibildungen genannt : multiple Himangiome
und Schideldeformitit (2), Naevus pigmentosus (4), Naevus vascolusus,
auch bei Mutter und Kind der Patientin (6), Fingerumkehr (6), Schidel-
deformitét (1, 5), Rot-Griin-Blindheit (8). In diesen Zusammenhang ge-
hért auch die anderorts zu besprechende gelegentiiche Kembination mit
einer HirnmiBbildung, der Cyste des Septum pellucidum. Obendrein sei
auf die. Symptomatologie des von KEHRER angefithrten Krankengutes
verwiesen, in welchem sich einzelne hereditdre bzw. heredogenerative
Krankheiten befinden.

Die der Hirnpathologie geliufige Erfahrung, dafl nicht alle, vor allem
nicht alle kleineren HirnmiBbildungen zu klinischen Erscheinungen
fiithren miissen, trifft auch fiir die M. zu. Die Tatsache der Manifestation
des Syndroms auch in spiteren Dezennien 148t unseres Erachtens den
SchluB zu, daf es nicht bei allen Tragern einer M. zu klinischen Hrschei-
nungen kommen muf. Es ist ferner nicht zu erweisen, daBl die M. selbst —
zum mindesten nicht allein — Grundlage der klinischen Erscheinungen
ist. Bs scheint durchaus mdglich, daB diese auf Faktoren beruhen, die
encephalographisch nicht zur Darstellung kommen. (z. B. Anomalien des
HirngefdBsystems mit transitorischen Durchblutungsstdrungen). Diese
Vermutung erhilt durch die gelegentliche Kombination mit einem so-
genannten 5. Ventrikel eine gewisse Beweiskraft. SchlieBlich muf auch
hier auf die Allgemeinheit der sinzelnen Symptoms des Syndroms hin-
gewiesen werden, die nicht ohne weiteres von dem der M. zugrunde-
liegenden anatonischen Substrat abhéingig gedacht werden kinnen. Bei
kritischer Wiirdigung solcher Méglichkeiten wird man nur so viel sagen
kénnen : dal3 die M. ein rontgenologisch erkennbares Zeichen fiir gestorte
Entwicklungsvorgiinge am Gehirn ist, - die nicht unbedingt klinische
Manifestationen nach sich zichen miissen, dies aber unter dem Einfluf
auslosender Vorgiinge (Infekte, Traumen, Intoxikationen, Generations-
vorginge) konnen.

BANNWARTH hat diese Gesichtspunkte in der Bewertung von réntgenmanifesten
Anomalien des Septum pellucidum vorweggenommen (1939). ,,Eine durch das Luft-
bild nachgewiesene GehirnmiBbildung — in unserem Falle also eine Cyste oder ein
Defekt des Septum pellucidum — 14686 bei entsprechendem klinischem Syndrome
namlich sehr daran denken, daf ein solches Gehirn auch noch andere Entwicklungs-
storungen, beispielsweise seiner Windungen und GefiBe, aufweist, welche sich im
Gegensatze zu den Anomalien des Septum pellucidum réntgenologisch zwar nicht
fassen lassen, fiir die Entwicklung epileptischer Zustande und anderer klinischer
Stsrungen aber vielleicht eine viel groBere Bedeutung besitzen als die Verinderun-
gen des Septum pellucidum selbst* (8. 350—51).

Erst die Lohre Rickugs gestattet begtiindbare Vorstellungen iiber das
Zustandekommen solcher Entwicklungen. Auf dieser Basis hat DOrING



Das klinische Syndrom bei Mikroventrikulie. 81

letzthin Fragen der Syringomyelie-Entstehung. behandelt. DoriNg geht
davon aus, daB sich entwicklungsgestirtes Gewebe auch in der Funktion
abnorm verh#lt — abnorm im Sinne gesteigerter Erregbarkeit durch
physiologische bzw. zusitzliche Reize. Es liegt nahe, auch im Substrat
der vperiventrikuliren Schwellung ein ,,dysraphisches” Gewebe mit
abnormen nervalen und vasalen Funktionen zu erblicken. Dieses kénnte
als punctum majoris irritationis (RICKER) auch Storenfried anderer, vor
allem benachbarter Hirnteile sein.

Es ist bereits die Vermutung geduBert worden, daf iiber die im Ence-
phalogramm sichtbaren Verdnderungen hinaus auch andere Hirnteile
Entwicklungsanomalien aufweisen. Nach dem Vorgang Dorings mubB
auch in diesen Teilen mit einem funktionell abnormen Verhalten gerech-
net werden, welches durch zusétzliche Reize als Stérung manifest werden
kann. Nimmt man solche ,,spurlosen Vorginge* auch fiir den Hirnstamm,
vor allem fiir die vegetativen Kerngruppen an, so lieBe sich zumindest in
Form einer Arbeitshypothese ein gewisses Verstdndnis fiir die Tatsache
gewinnen, daBl vegetative Anomalien im Syndrom der M. einen so breiten
Raum einnehmen. ‘

Die Elinische Bedeutung des Syndroms bei M.

Der Versuch, durch gestérte Hirnentwicklungsvorginge bedingte und
durch exogene, teils auch endogene Faktoren manifest gewordene Storun-
gen in einem Syndrom zusammenzufassen, hat auBer einer wissenschaft-
lichen auch eine nicht unbetrichtliche praktisch-klinische Bedeutung.
Gesichtspunkte, die einen solchen Versuch zu rechtfertigen schienen, sind
beispielsweise folgende :

1. Die Differentialdiagnose zu anderen organischen Hirnerkrankungen.
4 der von uns untersuchten Patienten (1, 2, 3, 6) wurden wegen Verdachts
auf beginnenden raumverdringenden Prozel im Schidelinneren zur
Klirung stationdr eingewiesen. Progrediente Kopfschmerzen, Schwindel-
anfille, Erbrechen, vor allem eine doppelseitige V.-Neuralgie (6) gaben
geniigend AnlaB, einem solchen Verdacht nachzugehen. In einem anderen
Falle (4) wurde zunichst eine multiple Sklerose, dann eine beginnende
Psychose angenommen. Bei anderen Patienten (7, 8, 9) handelte es sich
darum, rontgenmanifeste Traumafolgen am Schidel bzw. Hirm auszu-
schliefen; bei Fall 10 galt es, den Charakter der Anfille zu kldren. In
solchen Fillen kann die Kenntnis des M.-Syndroms von Wert sein, die
Encephalographie Klarheit schaffen.

2. Die Kenntnis des M.-Syndroms hilft mit, die Differenzierung jenes
undurchsichtigen Gremiums von psychogenen, hysterischen, bzw.
hysteriformen, neuropathischen, neurasthenischen, pluriglanduliren
usw. Storungen zu vollziehen, wie dies z. B. auch die fortschreitende Kennt-
nis der symptomatologisch so komplexen latenten Tetanie mit sich bringt.

Arxch. f. Psychiatr. w. Z. Neur., Bd. 185. 6
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AbschlieBend ein Wort zur Therapie. Wie die Behandlungserfolge bei
Fall 1, 3 und 10 gezeigt haben, ist bei M.-Patienten vor allem eine sorg-
faltige Fokalsanierung vorzunehmen. Wir glauben, auf die Bedeutung
chronischer Infekte in diesem Zusammenhang geniigend hingewiesen zu
haben. Abgesehen von dieser MaBnahme ist jedoch ein verbindlicher thera-
peutischer Vorschlag nicht zu geben. Wir kénnen nicht ermessen, inwie-
weit die in diesen Féllen, vielleicht auch bei Fall 6, erzielten Erfolge auch
auf ,,UmstimmungsmaBnahmen‘ zurtickgefiihrt werden kénnen (Insulin,
Pyrifer).

Ahnliche Wege wird man mit diencephal-sedierenden Medikamenten
(Luminal, Luminaletten) einschlagen. Wir bedienen uns ibrer, wenn es
nicht gelingt, durch aktivere UmstimmungsmaBnahmen eine giinstige
vegetativ-hormonale Ausgangslage herzustellen.

SchlieBlich kann der Versuch gemacht werden, Hormonliicken zu
schlieBen, wodurch man gelegentlich moglicherweise das ganze System
stabilisieren kann. Ebenso ist es aber moglich, durch einseitige Hormon-
gaben den ohnehin labilen Haushalt noch mehr in Unordnung zu bringen.
Wir haben daher in allen Fillen von substituierenden Hormongaben
abgesehen.

Zusammenfassung.

Patienten mit dem réntgenologischen Befund einer ,,Mikroventrikulie®
(KEHRER) boten ein variables Syndrom von pseudopsychopathologischen
Befunden, fraglich epileptiformen und synkopalen Anfillen, hypophysér-
diencephalen Regulationsstorungen und kleinen MiBbildungen. Der un-
spezifische Charakter der einzelnen Symptome gestattet keihe Lokali-
sation. Die M. wird als sichtbares Zeichen gestérter Entwicklungsvor-
giinge am Gehirn aufgefaBt. Ob mit der M. der fiir das klinische Bild ent-
scheidende #tiologische Faktor bezeichnet ist, bleibt zweifelhaft. M. be-
dingt daher nicht auch bereits Erkrankung. Diese kann durch Infekte,
Schideltraumen, Intoxikationen, Generationsvorgénge manifest werden.
Die praktische Bedeutung der Kenntnis des M.-Syndroms zeigt sich in
der Brauchbarkeit fiir differentialdiagnostische Erwégungen; in theore-
tischer Hinsicht erlaubt sie eine Differenzierung &tiologisch undurch-
sichtiger Zustandsbilder, therapeutisch gegebenenfalls Fokalsanierung
und zentrale Sedativa.
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