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Ausgangspunkt der vorHegenden Studie waren Beobachtunger~ 
TELLE~BACttS an 3 Patientinnen, die im letzten Jahre zur Kl~rung und 
Behandlung diffuser Beschwerden die Klinik aufgesucht hatten. Die 
Klagen waren durchaus verschiedener Art, hat ten aber auch vielfach 
Jf~hnlichkeit. Im Mitte]punkt zahlreicher abortiver vegetativ-hormo- 
naler StSrungen standen Kopfschmerzen vom T~pus der vasomotorischen 
Cephalea. Ferner fanden sich mehr oder weniger deutliche psychopatho- 
logische Ver~nderungen. 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 RSntgenabtei]ung d e r  Universit~ts-~ervenklinik 
Miinchen lautete in allen F~llen auf ,,Mikroventrikulie" (M.) 1. 

Eine genaue Analyse der Entwicklung und derzeitigen Symptoma- 
tologie legte T~LLE~]3AC~ den Versuch einer Coordination der StSrungen 
und Befunde zu einem Syndrom nahe. 

Die rSntgenologische Diagnose stiitzte sieh auf eine Arbeit yon F. A. K~mcE~. 
KEm~E~ hatte unter etwa 3000 Eneephalographierten 31 Kranke mit abnorm 
kleinen Ventrikeln gesehen, Ohne n~her auf klinische Einzelheiten einzugehen, ver- 
weist er auf die Vergesellschaftung des V~ntrikelbefundes mit Epflepsie, l~igr~ne, 
ehronischer konstitu~ioneller Cephalea, vereinzelt aueh mit Imbezillit~t. K~H~E~ 
pr~gte fiir diese F~lle den ]~egriff der Mikroventrikulie als Bezeichnung ffir eine 
abnorme Kleinheit der Ventrikel im Encephalogramm. 

1940 hatten bereits WOLF~" und BRINK~IAN1,T bei Untersuchungen iiber das Ver- 
h~tltnis des GroBhirngewebsvolumens zum Volumen tier Ventrikel durauf hinge- 
wiesen, dait die kleinsten Ventrikel bei Kranken mit ~r und vasomotorisehen 
Kopfsehmerzen gefunden wiirden, hatten diesem Befund ]edoch keine weitere :Be- 
deutung beigemessen. K~]tRER sieht hingegen in tier lYI. eine anlagebeding~e relative 
Volum- und Konsistenzvermehrung des Gro~hirngewebes, ~e er ~ls Organminder- 

* Herrn Prof. SC~OLZ zum 60. Gebur~stag in Verehrung gewidmet. 
S~mtliche R5ntgenbefunde wurden yon cler RSntgenabteilung der Universit~ts- 

l~ervenklinik (Dr. D~CKV.~) erhoben. 
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wertigkeit deutet. Diesen abnormen konstitutionellen Dauerzustand des Gehirns 
h~lt KEttRER fiir die morphologische Grundlage der yon ibm angeffihrten Krank- 
heitsbilder. 1 

Die yon uns beobaehteten Pat. boten folgendes Bfld: 
1. M. I-L, geb. 18. Oktober 1920. Aufnahme: 6. Dezember 1948 (2254/48). 

Aus der Krankengeschichte : 
F. A. : GroBvater mfit~erlieherseits Asthma bronehiale. Vater Asthma bronehiale. 
E. A. : Kop/schmerzen: Schon als Kleinkind diffuse dumpfe Kopfschmerzen, so 

dab sie kaum sprechen kom~te; vor allem bei Aufregungen (Erstkommunion !). Seit 
etwa 6--7 Jahren, mehr eireumscript yon einer Stelle im Hinterkopf ausgehend, 
st~ndig dumpf-sehmerzhaftes Pulsieren, synchron mit Puls. WellenfSrmige Aus- 
breitung fiber den ganzen KopL Schlagartiges Einsetzen nach Aufregungen, An- 
strengungen, Hitze, Unannehmliehkeiten (z. B. Blutentnahme usw.); lange an- 
haltend. 

Erbrechen und Schwindelzustgnde: Nur naeh dem Essen Erbreehen, nur Flfissig- 
keiten. Bei Ko]?fschmerzen vermehrte Brechneigung. Nie Ubelkeit~. Oft sekunden- 
langer mi$ Zittern einhergehender Drehsehw;ndelanfall. Intoleranz gegen Alkohol 
(Sehwindel und Ataxie), Nikotin (n~eh 2 Zfigen Schwindelgeffihl) and Luminaletten. 

Ge]iiflst6rungen: Von Kindheit an Acroeyanose, Aeroasphyxie. Schon morgens 
Eish~nde und -ffiBe, sehmerzhaft, lang anhaltend. Bei einem Suizidversueh dureh 
Pulsadersehnitt habe es einfach nichb geblutet. 

Regelst6rungen: Menarche 12~ Jahre. 1 Jahr minimale Blutungen. 1933 Nephri- 
tis, flfichtige (allergische ?) Exantheme. AnschlieBend Amenorrhoe yon 12 Jahren 
Dauer, therapieresistent, ttitzewallungen. Erst 1945 naeh Cyren B und Thyreoidin 
Oligomenorrhoe. Mib Beginn der Amenorrhoe auch Beginn der folgenden Besehwer- 
den: dauernde Plethora des Gesiehts mit transi$orisehen Schwellungszust~nden. 
Kongestion der Kopfsehmerzen in den Hin~rkopf, Breehneigung, Schwindelzu- 
st~nde, Zust~nde yon Tonusverlust, tetanisehe Zust~nde. 

1 KE~mER konstituierte als )SaB fiir die Norm der VentrikelgrSBe einen Quotien- 
ten yon 22--30 und erweiterte dessen Spielbreite auf 30--40. Bei der rSntgenolo- 
gisehen Diagnose einer M. hielten wir uns an die yon K]~R~R gegebenen MaBe, 
won~eh eine M. bei Erh6hung des Quotienten yon GroBhirnfl~ehe : Ventrikeffl~che 
auf fiber 40 vorliegt. Die planimetrische Ausmessung und Bestimmung des Quotien- 
ten wurde naeh den Angaben yon WOLFF und B~I~K~L~N~ an den hinterhaupts- 
anliegenden a. p.-Aufnahmen vorgenommen unter Berfieksichtigung der Seiten- 
bilder. Einheitliehe ~fillungs- und Projek~ionsbedingtmgen erlaubten bei den breiten 
VergleiehsmSgliekkeiten an einem groBert R6ntgenmaterial den weitgehenden Aus- 
sehluB teehniseher Fetderquellen. 

Die Kort~rastffillung wurde in allen F~llen durch cisternalen Luft-Liquoraus- 
tausch unter A~mosph~rendruck vorgenommen. Da WOLFF und[ BRI~KMAZ~ auf 
eine Abh~tngigkeit der Ventrike]grSBe yon der Seh~defform hinweisen, wurcle bei 
den yon uns un~ersuch~en F~llen auch der Sch~clelindex bestimmt. Ausgesprochene 
l~und- und Kttrzschi~del, denen grSBere Ventrikelquotienten zuk0mmen sollen, 
fanden sich darunter nioht. Die 3 Langsch~ctel weisen relativ hohe Quotienten auL 
was um so bedeutender ins Gewicht fallt, Ms sich bei diesen nach WOLFF und B ~ K -  
~ A ~  verh~ltnism~Big kleine Ventrikelquotienten finden sollen. 

Die biologische Altersmikroven~rlkulie konnte bei unseren Fi~llen auBer BetraehV 
bleiben, da es sieh durehweg um Personen zwisehen dem 20. und 50. Lebensjahr 
handelte, eine Altersbreite, in der nach H E ~ C H  das Verh~ltnis zwischen Hirn- 
volumen und VentrikelgrSBe arm~hernd konstan~ bleibt. 
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Tetanische Zustdinde: Beginn meist reaktiv auf Exaltationen. Tonusverlust. 
Prickeln in den Fingern. Dann PfStchenstellung. Zunge und Mund pe]zig und 
krampfig. Anziehen der Beine. Danaeh Cyanose der Hande; ansehlieBend 
Schwellungszustande an Gesieht und ttanden; Dauer etwa l0 rain. 

SchIa/st6rungen: Von jeher qualende EinschlafstSrtmgem (Willensanstrengungen, 
monotones Beten usw. umsonst.) Schlaf sehr leise. Immer aufregend-traurige, Die 
frshliche Traume. Wirkliehkeitseharakter der Traume, so dal] Traumen und Wachen 
oft Dieht unterscheidb~r, Oft im Schlaf Kissen nal~ geweint. Payor nocturnus mit 
,,hauserweit hSrbarem Schreien '~ 

Tonusanomalier~: P16tzlieh Leukopsie. Kleinwerden des Pulses. Benommenheit" 
Alles riickt weit weg. Zusammensinken. Nieht bewul~tlos. Auftreten bei Auf- 
regungeff, Anstrengungen, vor Mlem bei Xonzentr~tion. 

Seelisch abnorme Entwicklung: Seit friihem Kolxflikte mit Eltern und Gesehwi- 
stern, die ,,immer gegen reich zusammenhielten". Aul~enseiterin, Eigenbr6tlerin. 
Ging ~ls einzige nicht ins elterliehe Geschaft. Wollte studieren, kiinstlerischen Beruf 
ergreifen; wmde gezwungen, Kindergartnerin zu werden. In  diesem Beruf ungliiek- 
!ieh. Litt  sehr unter Amenorrhoe und plethorisehem Aussehen; desh~lb in Gesell- 
sehaft ,,todungliicklich". Minderwertigke~tsgefiihle. Beim Spreehen mit Erwachse- 
hen ttemmungen b~s zum Verstummen. Beim Vorsingen Lampenfieber bis zum 
Zittern, Gliederschl0ttern, Zwerchfellkrampf. Immer mehr ttinneigung Zum Reli- 
giSsen. ,,FAther hatte ieh einen religi6sen Wahn." Oft nachtelang auf den KDien 
gebetet. Aussichtslos ungliicklich verliebt. D~durch die ohnehin stets gedrfickte 
Stimmung noch dunlder. Kurze Zeit ,,VerhaltDis" in der Meinung, dadurch gesund 
zu werden. Oft Weinkrampfe; vor allem abends depressiv, ,,weft sich das UngelSste 
des Tages angestaut hat". Will schon lange sterben. SDizidversuch durch ()ffnen der 
Pulsadern. Betete wahrend der Fliegeran~iffe um ihren Tod. In der letzten Zeit 
zunehmend depressive Verstimmungszustande. 

In/e/ere: Seit der Pub6rtat haufig Anginen. Oft fliichtige Anginen yon 1---2 Std 
Dauer (sogenannte psychogene Anginen ?). 1931 Hepatitis epidemica mit Ikterus; 
seither ,,empfindliche Galle". 193~'Nephritis. Seither kurzsichtig (!). 1946 Kiefer- 
hShleneiterung re. mit Trepanation. 

Aus dem Be/und: Plethora des Gesiehts, Cyanose und X0hle der ~ande und Ffi~e. 
Starker roter Dermographismus mit breiter weiBer Randzone. Diffuse weiche 
Struma. Vollprothese. ChroDisehe Tonsillitis. R. R. 130/90. Senkung 8/15. Neuro- 
logisch: Chvostek bds. sehwach -~. Im Blut bei mehrmaligen Untersuehungen sehon 
j~hrelang 1VII(R. I I  schwach d- (sicher unspezifisch!). Im Fundus des li. Auges 
konstant hyperamische R~ndzone der Papille mit m~il]igem 0dem, vor allem im 
oberen Abschnitt. Normale Niiehternwerte des Blutzuckers. Grtmdumsatz d- 11%. 
Genitale: l:[ypoplasie. 01igomenorrhoe. ScK~nn0~Gsehe X_reislaufbelastung" Ge- 

:tinge Reaktionsf~thigkeit. Nur geringes Ansteigen yon Puls und R. R. Rasche, starke 
ErsehSpfbarkeit. Insulinbelastungsknrve: (9,0 E i. v.). Diagramm 1, Kurve I. 

MaBiges, aber verhaltDismal3ig langdauerndes Absinken des Blutzuekers. Ver- 
:z5gerter Wiederanstieg. Kurz nach Injektion (4 rain) Kol]apszustand uncl Tonus- 
verlust. W~hrend der maximalen ttypoglykamie (n~ch etwa 30 rain) Weinkrampf. 

A. T. 10-Versuch naeh FttNFG~LD -~ (11,5/11,1 rag%). Hyperventilationsversuch 
nicht eindeutig d-. 

W~irmeregulation: n~ch Eneephalographie 3 Tage subfebrfle Temperaturen. Auf 
therapeutische Insulingaben Temper~turschw~nkungen zwischen 35 und 38,5 ~ 
(Sonstiger Temperaturdurehsctmitt zwischen 36,5 und 37~ Seit Vornahme der 
Encephalographie taglich vSllJg unbeeinflu2b~res Erbrechen. Liquor o. B, 



Das klinisehe Syndrom bei YIikroventrikulie. 61 

Encephalographie: Mikroventrikulie. Quotient 60,4. Luft-Liquoraustauseh 40 cm a. 
Seh~ctelindex 85,7. Fast reehtwinkliger Seh~delbasiswinkel. 

Psyche: Geniertes, unsieheres Auftreten. Sehr empfindlich, stark eigenbezogen, 
mil~trauiseh, raseh verletzt. Neigung zu einem gewissen kompensatorischen Forma- 
lismus. Betont kostbar angezogen, reichlich Parfums. Skrupeln und Insuffizienz- 
gefiihte. Selbstqu~lereien wegen einer (gar nicht mehr realen) erotischen Bindung. 
Grundstimmung depressiv; weint sehr viel, vor allem naehts. 

Diagnose: Mikroventrikulie mit vegetativ-hormonalen t~egulationsstSrungen. 
Seeliseh abnorme l~eaktionen. 

Therapie: Umstimmungsversueh mit anfsteigender Insulinbehandlung. An je 
2 aufeinanderfolgenden Tagen 4 E, 6 E, 8 E. Abbrueh der Behandlung wegen sub- 
jektiv sehr unangenehmer Unvertr/igliehkeitserseheinungen. (Kollapszust~nde, 
Temperaturen.) Tonsil]ektomie. 

Kurze KontroUau/nahme am 5. Juli 1949: Einige Zeit naeh der Klinikentlassung 
am 14. Januar 1949 Tonsfllektomie. In  der Folge langsame Besserung des gesamten 
Befindens. Im Vordergrund eine erstaun]iehe Wesens~nderung. Viel ausgeglichenere, 
nur noeh selten depressiv verstimmte t)ersSnlichkeit. Kaum noch Konflikte mit der 
Umgebung. Selbstsicherer, ,,abgekli~rter" geworden. Erw~gt ,,Vernunftehe". Ge- 
regelte T/~tigkeit, die nieht mehr so ~nstrengend empfunden wird, gern geleistet 
wird. Kein Erbreehen mehr gehabt, keine synkopalen Zust~nde. Ge]egentlich noeh 
abortiv-tetanoide Sens~tionen. Kopfsehmerzanfalle an K~ufigkeit stark ~bgenommen 
und nieht mehr so heftig. Noeh plethorisehes Aussehen. Grundumsatz jetzt ~ 4~oL 

2. I~. O., geb. 26. Dezember 1917. Aufnahme am 9. Dezember 1948 (2280/48). 

Aus der Krankengeschichte: 
F. A. : Bruder Rheumatiker; sonst o. B. 
E. A. : Kop]schmerzen: seit 1947 Einsetzen yon pressenden Kopfschmerzzust~n- 

den im Kinterkopf. AuslSsung durch Aufregung, Anstrengung, angestrengten Visus. 
Seit einem Vierteljahr wesentlieh h~ufigere, st~rkere, anhaltendere Attaeken. 

Schwindelzustgnde und SehstSrungen: Synehron mit Beginn der I(opfschmerzen 
Drehsehwiudelanf~lle. Gleiehzeitig Verschwommensehen, Augenflimmern. 

Ge]~ifist6rungen: Seit 1V[~rz 1948 pectanginSses Syndrom mit Drehschwindel- 
anfMlen yon 1--2 rain Dauer. St~ndig I~yperhidrosis der ttiinde und l~fiBe ~. 

Vita sexualis: 1939 Eierstockcyste re. mit Dysmenorrhoe. 
Tonusanomalien: Bei an sich normalen berufliehen Leistungen (Stenotypistin) 

iiberm~tBige Ermfidung, Schw~chezust~nde, Kraftlosigkeit, Zittern am ganzen Leib, 
~lbe]keit, Augenflimmern, DrShnen und Brausen im ganzen Kopf. tIerzklopfen, 
v61tige Konzentrationsunf~higkeit, Sehwanken in den Knien bis zum Umfallen. 

AlIergische Erscheinungen: 1944Urticaria naeh FisehgenuB. I~egelmaBig Exan- 
theme naeh Sa]ieylprap~raten. 

Abnorme seelische Entwiclclung: Seit 1947 abnorme ErsehSpfbarkeit, verminderte 
Leistungsfhhigkeit. Rasc]l erregbar. Bei geringen Aufregungen Zittern, Versagen der 
Stimme. Arbeitsunlustig. I~uf ig  Sehwierigkeiten mit der Umgebung. Dann sofort 
Krankheitsgefiihl. Resigniert sehr raseh. Meist freudlos, verstimmt. 

Auf die Vorste]lungen, die zur Insulinbebandlung vasopathiseher Zust~nde 
fiihrten, und auf die damit seit 1947 gemachten Erfahrungen soll andernorts ein- 
gegangen werden. Ubrigens gehen die Ergebnisse im wesent]ichen mit einer im 
Juli 1949 erschienenen Arbeit yon Grooving und Scm~]~Rs konform, so dab hier 
auf diese Arbeit verwiesen werden kaim. (Dtseh. Z. Nervenheilk., 160, 3/4 (1949)). 

Ob die Anomalien der Sehweil~sekretion in striktem Sinne Gef~BstSrungen sind, 
ist noch umstritten. Vgl. DSRI~G. 
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In#kte: Ausgesproehene infek~ionsallergische Anamnese.Von Jugend an geh~ufte 
Anginen. Rasch erk~ltet. 1940 Erythema nodosum an den Untersehenkeln. 1942 
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iDiagramm 1. Die gestrichelten Kurven begrenzen den Normalbereich der Blutzuckerkurve 
bei Ins~flinbelastung. 

Polyarthritis mit schwerem Rezidiv nach 3 Monaten. Endoearditis. Herbst 1944 
Tonsillektomie. Etwa 10 Tage sparer Schwellung der Knie und Fieber. Erythema 

noclosum. Sei~her h~ufig Laryn- 
gitiden. April 1946 Typhus ab- 
dom. Anschliel~end endocardi- 
tischer Schub. 1947 Polyarthritis- 
Rezidiv. Danach En~wieklung 
der jetzt im Vordergrund sbehen- 
den Besehwerden. 1947 Cholecys- 
titis. Wiederholt Cystitiden. Juli 
1948 Polyarthritis-Rezidiv li. 
ArI i l .  

Aus dem Be]und: Congenitale 
K~mangiome an Oberlippe, Na- 
senrfieken und Glabella. Sch~del- 
deformit~t: abnorme VorwSlbung 
des Frontale. Astigmatismus re. 
Myopie bds. Sehr lebhaf~e Reak- 
tion der Hautgef~l~e. ITyperhi- 
drosis der Hande und FfiBe. R. R. 
135/95, Senkung 4:/10. Lautes 
systolisehes Gerguseh fiber allen 
Ostien. O$ologiseh: ,,Vasopathie 
der Labyrinthe". Grundumsatz 
+ 13%. 

Insulinbelas~ung (9,5 E i. v.): 
Abb. 1. IY~ikroven~rikulie. Rasehes uncl  verh~itnismi~I~ig 

starkes Absinken desBlutzuckers. 
Versagen der Gegenregul~ion. Nach 2 Std geringer Anstieg, der jedoeh erheblieh 
unter dem Nfichternwert bleib~, W~hrend des Versuehs raseh auftretende und an- 
haltende hypoglykiimisohe Symptome mit starken vasomotorisehen Reaktionen 
(Diagramm 1, Kurve II). 
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Liquor o. B. Eneephalographie: Mikroventrikulie. Quotient 60,1. Luft-Liquor- 
Austausch: 30 cm s. Schgdelindex 76,1. Ausgepr~gte arterielle Gef~13zeiehnung (siehe 
Abb. 1). 

Psyche : Empfindliche, meist tibellaunige Pat. Lgl~t sieh sehr gehen, lJbertreibung 
der ]~esehwerden. Ger~t im Saul in Konflikte mit Pat. und Pflegepersonal. Quern- 
liert und intrigiert. Mokanterien fiber ~rzte, weil man sieh nieht genug um sie 
kfimmere. Auf Zurechtweisung sehwere psychogene GangstSrung, die sieh jedoch 
auf Psychotherapie hin wieder zuriiekbfldet. Hadert mit ibrem Schieksal. Bei Er- 
regung Gesiehtstic. Sie beobachtet, registriert, ,,umsorgt" ihr leibliches Befinden. 

Diagnose: Mikroventrikulie. Vegetative RegulationsstSrungen. Psychasthenisches 
Bild mit geltungsbediirftigen Zfigen. 

Therapie: Umstimmungsversueh mit aufsteigender Pyriferkur (7 Anstiege). Ent- 
fernung beherdeter Zahne. 

Kurze Kontrollau]nahme am 1. August 1949: Pat. bietet ein ganz anderes Bild. 
Schon einige Zeit nach Entlassung Besserung. Wiederaufnahme des Berufes. Sgmt- 
liehe Besehwerden geringer und seltener. Ira Vordergrund die betrgehtliche psyehi- 
sehe Wandlung. Freundlieh, aufgesehlossen, arbeitet gem. Maaehmal immer noeh 
etwas mii~trauisch. SpStteleien fiber Pflegepersonal. So gut wie keine Konflikte mit 
der Umgebung. Verlgl3t zuversiehtlieh die Klinik. Man wiirde anf Grund des jetzigen 
Brides yon einem abnormen seelisehen Verhalten kaum mehr spreehen. 

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

A us der Kranlsengeschichte : 
F. A. : Mutter lift bis zum Klimakterium an Migrane. Jetzt noeh Kopfsehmerzen 

yon ghnlichem Charakter wie Pat. ; schwitzt leieht, regt sieh raseh auf; hat haufig 
Ekzeme ; in der Jugend viel Gelenkrheuma. Sehwester der Mutter ,,nervenleidend", 
stgndig aufgeregt, sehr starke und hgufige Kopfsehmerzen. Leieht ersehSpfbar; 
hi~ufig brennende Sehmerzen in den I~ndfl~ehen und im I~aeken. Andere Sehwester 
der Mutter viel Kopfschmerzen, leieht ermfidbar. Schwester der Pat. ehronische 
Kopfschmerzen. 

E. A. : Kop/schmerzen: Schon als Kind oft plStzlieh einsetzende Kopfsehmerzen 
derselben Art und Lokalisation wie die jetzigen. Wghrend der Puberti~t Er]eichte- 
rung. Mit 17 J~hren erneut Versehlimmerung. Mit Eintritt inBeruf (Biiroangestellte) 
wesentliche Steigerung; seither standige Zunahme. Jetzt Dauerkopfsehmerz, fiber- 
wiegend linksseitig, mit Exazerbationen, die yon emotionellen Bewegungen, An- 
strengungen, Witterungseinfliissen abhgngig sind. 

Schwindelzust~nde, Sehst6rungen, Ohrensausen: Seit der Kindheit auflerhalb und 
innerhalb der Kopfschmerzattacken Anfi~lle yon diffusem Sehwindelgefiihl; daneben 
aueh Flimmern, Punkte, Sternchen v0r den Augen; desgleichen anfallweises Ohren- 
s a n s e n .  

Ge]~iflst6rungen: Von jeher lebhaft die Farbe geweehse]t. Raseh Sehwitzen am 
ganzen KSrper. Weehsel yon p~roxysmaIer Tachyeardie mit abnormer Kleinheit und 
Verlangsamung des Pulssehlages; Atemnot. 

t~egelsS6rungen: Menarehe mit 12 Jahren; Regel stets unter starker Beeintrgehti- 
gung des Allgemeinbefindens, Leibsehmerzen, Xreuzschmerzen. Starke Blutungen. 

SynkopaIe Zusta'nde: Als Kind mehrma]s Ohnmaehten. Aueh noch naeh der 
Pubertgt Auftreten ohnmaehts~hnlicher Zustgnde, meist in schlechter Luft. 

Allergische Erseheinungen: Von jeher Neigung zur Atemnot. Im Anschlu~ an 
1. Gravidit~t Entwicklung eines schweren: Bronchialasthmas. Ni~chtliChe AnfMle 
mit Orthopnoe. Auftreten nach Aufregungen, FShn. Mit Versehlimmerung der 
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Kopfschmerzey~ Abn~hme des Asthmas. Jetzt nur synehron mit Kopfsehmerzen 
leiehtere Zustgnde yon Atemnot, meist yon Durebf~llen beg]eitet. 

Abnorme seelische EntwiekIung: Seit jeher zart und empfindlieh. Seit Aufnahrne 
des Berufes leieh~ ersch6pfb~r, ffihlt sich rasch fiberanstrengt. Geht bewul]t allen 
KonfliktmSgliehkeiten ~us dem Wege; zieht sieh gern zuriick. Regt sieh sehr leieht 
auf, aueh ohne rechten Grund; weint sehr raseh. 

In]ekte: 1920 ttalslymphdrfisenschwellung. 1924 Pneumonie-Pleuritis. 1936 
doppelseitige KieferhShlen- und ]i{lksseitige Mi~telohrentzfindung. 1947 Rezidiv. 

Seit 6 Jahren ehronische Ton- 
sillitis. 

Aus dem Be]und: Starke 
Ubererregbarkeit der ttautge- 
f~l~e. R.R.  130/90. Senkung 
4/6. Grundnmsatz -~ 10%. Neu- 
rologiseh : geringe Anisokorie, 
sonst o. B. 

Insulinbelastung (5,8 E i. v.) : 
Sehon nach 15min hypogly- 
kiAmischer Sehock; kurzdauern- 
der Kreislaufkollaps mit ex- 
tremer Bl~sse, nahezu unffihl- 
barem Puls. ])ann Muskelzit- 
tern, SehweiBausbrueh ohne 
nennenswerten Ans~ieg der 
Pulsfrequenz. Bei Erreichen 
des Blutzuekerminimums gibt 
Pat. pl6~zliches Versehwinden 
d e r  Kopfsehmerzen an, die 
sp~terhi~ nut in leichterem 
MaBe wieder auf~reteni(Dia- 
gramm 1; Kur.ve III). 

Die: Kurve bietet kein ein- 
Abb. 2. M~kroventTikulie: deutiges Seh~digungsbild. Je- 

doeh zeigt der Ver!anf ein zwar 
spontanes, jedoeh rasch I sieh erschSpfendes Einsetzen der sympathico-adrena- 
len Gegenregulatipn~ s O da~ es ntlr zu einem langsamen Anstieg bis zum Niieh~ern- 
weft kommt. Die normalerweise fiberschieBe~de Gegenregulation erfolg~e nicht. 

Liquor o. B. Encephalographie; Mikroventrikulie. Quotient: 51.9, Luft,Liquor- 
~ustausch 40 cm 3, Seh~clelindex 82,0, Ausgepr~gte ven6se Ges para-  
sagittM fiber kirschkerngrol3e K~aochenliicke. ()~bb. 2). 

Psyche: UnauffMlige~ stille, 'psychisch zarte Pat.; etwas angsflieh und ver- 
schlossen. Geht klug Schwierigkeiten aus dem Weg. Weil~ um il~'e Labilit~t; umgeht 
deshalb alle Situationen, die sie aus dem Gleichgewicht bringen kSnnten. 

Diagnose: Mikroventrikulie. Vegetativ-hormpnale RegulationsstSrungen. 
Psychasthenisehes Bild. 

Eine Behandlung konnte niCht vorgenommen werden, da Pat. unversorgte An- 
gehSrige hatte. 

Die  kIinischen Beobachtungen  an diesen 3 F~i;llen hinterliel~en den Ein .  
druck einer gewissen symptomatologischen Ubereinst immung,  die zu. 
n~chst nur  kurz angedeu te t  sei. I n  alien F~l len  bestanden,  abgesehen 
vom gemeinsamen eneephalographisehen Befund, vegetat iv-hormon~le 
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Funk t ionsanomgl i en ,  vor  a l lem Kopfschmerzen  yon  der  A r t  der  w s o -  
motor ischen '  Ceph~le a und  ausgepr~gte  w s o p a t h i s c h e  S y m p t o m e .  Fe rne r  
zeigte sich eine deut l iche  Neigung zu synkopa l en  Zus tgnden ;  schliel31ieh 
waren  gu t  fal3bare seelisehe A b n o r m i t ~ t e n  zu beob~chten .  Auch  bezfig- 
l ich der  re ichhul t igen Infek t~n~mnese  sehien ~dbereins t immung zu 
bes tehen.  

W i r  e r inner ten  uns sodann  einer  P~ t i e n t i n ,  die gleichzeit ig mi t  der  
P~ t i en t in  O. (F~ll  2) auf  der  Ab te i lung  lag. D i e s e  h g t t e  das  Bi ld  einer  
l g t en ten  Tetanie  geboten.  Doch schien uns das  S y n d r o m  vor  a l l em in 
psyehopathotogiseher  l~iehtung f iber  den l ~ h m e n  einer  l a t e n t e n  Tetanie  
hinguszugehen.  I-Iinzu k a m  eine ausgesproehene Neigung zum Tonus-  
ver lus t ;  sodann  eine Abh~ngigke i t  der  ganzen En twiek lung  yon e inem 
Infektgeschehen.  End l i ch  !agen einige kle ine  MiBbildungen vor.  Wi r  be- 
s te l l t en  die P a t i e n t i n  un te r  der  Verdaehtsd iagnose  , ,Mikroven t r iku l i e"  
zur  Vornahme einer  Enceph~logr~phie  e rneu t  ein. Der  Verdaeh t  be-  
s t~t ig te  sieh. 

4. Ch. L., geb. 10. ~ i  1920. Klinik~ufn~hme 2. Dezembcr 1948 (2232/48). 

Aus der Krankengeschichte: 
F.A. -  o. B. 
E. A. : Als Kind O~itis medi~ bds. 1945 mehrere ~Ion~te in russischer Gef~ngen- 

schaft. Nur 3--4 Std Schlaf bei schwerer Arbeit. Vergew~lfigungen. Verlor ihren 
Verlobten. April 1947 Diphtherie mit crani~l-~utonomen Paresen. Juni 1947 be- 
schwerdefrei. August 1947 l~ngsam e~setzendes kurzfristiges kr~mpfiges Ziehen in 
den Extremit/~ten, Herzgegend, N~cken und Xopf. D~zu unertr/~glich schmerz- 
haftes Steifigkeitsgef/ihl im Nacken. ~tidigkcit, dumpfes Scnsorium, Schweregcffih] 
beim Gehen. Vom Winter 1947 ab zunehmende Ermiidung und ErsehSpfbarkeit. 
Zust/~nde piStzlich einsetzender vSlliger Kraftlosigkeit der :Beine. Transitorische 
Lghmung des li. Armes. Bei solchen Zusti~nden Gleichgiiltigkeitsgeffihl. Bei Altera- 
tionen kurze Drehschwindel~nf~tlle, abwechselnd Schwitzen und Frieren, Cyanose 
der t~t~nde und Ftil3e, Zittern. Rasches Err5ten/Appctitlosigkeit. Seit etwa 2 Jahren 
dysmenorrhoiseh. Periodenweise ~autaussehl~ge. Sehr leicht erregbar und auf- 
gebracht. Meist depressiv verstimmt, weint sofort. Seit April 1948 arbeitsunf~thig. 

Aus dem Be]und: Starke Ubererregbarkeit der t~autgef/~i]e. In Abheilung be- 
griffene psoriasiforme Effloreszenzen an der Streckseite beicter Untersehenkel u~d 
am li. Ellenbogen. Grol~er Naevus am re. Unterschenkel: Viriler Behaarungstyp. 
Senkung 4/10. R. 1~. ]30/70. Grundumsatz + 5. ~i)sser~Dscher A.T. 10-Ver- 
such q- (10,9 : 11,0 mg~o). Stark positiver Kyperventilationsversuch. Neurologiseh : 
t?sychogene Unsieherheit beim FNV und XI-~V. 

Chvostek sehwaeh + .  
Liquor o. ]3. 
Insulinbelastung (8,9 E i. v.) : Normales Absinken der Kurve ; jedoch verzSgertes 

und langsames Einsetzen der sympathico-adrenale~ Gegenregulation. Kurve bleibt 
2 Std n~ch Injektion noch 22 mg~o unter dem Niichternwert (Diagramm 2; Kurve IV). 

Psyche: Z~ppelig, sehwer fixierb~r, etwas m~niriert. Erheblich kontak~unfahig, 
weicht immer aus, f~hrt unruhig mit den ~]icken umber. Vezschlossen, schwer 
durchseh~ub~r. Einschneidende Erlebnisse (Verhst des Verlobten, Vergewalti- 
gungen, Stcllungslosigkeit) werden aUsgesprochen affektin~d~qu~t behandelt, baga- 
tellisiert. Aueh der Zukunft gegeniiber f~st gleiehgtiltig. Dabei  rasch aufgebr~cht; 

Arch. f. l~sychiatr, u. Z. 2~e~tr., Bd. 185. 5 
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explodiert bei Kleinigkeiten; bei I%ekereien kindisch-sehmollende Miene, 1/~uft be- 
leidigt aus dem Zimmer. Kurze Zeit danach - -  als ob nichts vorgef~ll~n w/~re - -  mit 
indffferentem L~cheln fiber ihre Beschwerden berichtend. 

Diagnose: L~tente Tetanie. Seelisch-~bnorme Zfige. 
Therapie: Beh~ndlung mit A. T. 10. 
Wiederau/nahme am 5. Juli 1949 (1181/49). 
Beschwerden bei zeitweiliger A. T. 10-Unvertr/~glichkeit nicht nennenswert ge- 

bessert. Leichte Tonsillitis. Senkung 8/19. ~ehrere Urticaria-Quaddeln an beiden 
Flanken. Wieder ausgeprSgter Hyperventilationsversueh, dessen Symptome durch 
Calcium i. v. sofort coupiert werden. 

Eneephalographie : Mikroventrikulie. Quotient 58,0. Luft-Liquoraustauseh 30 cm 3. 
Sch~deIindex 70,4. Vor ~llem Cella media sehr eng. Angedeutete Subaraehnoideal- 
ffillung. Kleine Basaleisterne (Abb. 3). 
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Diagramm 2. 

Diagnose: l~ikroventrikulie. Vegetativ-hormonale l~egulationsstSrungen. Ab- 
norme seelisehe Reaktionen. 

Therapie: Aufsteigende Insulinkur. Jeweils sehr geringe vegetative !geaktionen. 
Am Ende wird Besserung der Kopfschmerzen angegeben. Kribbeln und Ziehen in 
den Gliedern und im 17acken nicht mehr aufgetreten. Besserung des Appetits. 

Kontroll-Insulinbelastung : zeigt jetzt bei gleieher Injektionsmenge und gleiehem 
Nficbternblutzuckerwert eine gebesserte Beweglichkeit der Regulation. Der Tief- 
punkt der Kurve jetzt  12 rag% tiefer. Stetigeres Ansteigen, jedoch noeh deutliehe 
Sehw~che der Gegenregulation, die den Ntichternwert nieht erreieht. (Diagramm 2; 
Kurve V.) 

Die folgende Pa t i en t i n  bot  ebenfa]ls hinreichende Verdachtsmomen~e 
fiir das Vorliegen einer Mikroventr ikul ie .  Wiederum s tand  der te tanische 
Symptomenkomplex  im Vordergrund.  Unsere  Verdachtsdiagnose konn te  
durch das Vorliegen einer einsei t igen ~r best~t igt  werden. 1 

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

Aus der Krankengeschichte: 
F.A.:  o. B. 
E. A. : Als tCind Masern u~d Diphtherie. H~ufig Anginem 1931 Heirat. Erst auf 

]~ngere Hormonbehandlung nach 6 ~  J~hren Konzeption. 1937 zum ersten Mal 

1 Aueh KEH~ER verzeichnet unter seinen Fgllen eine einseitige IV[ (Fall 15). 



Das klinisehe Syndrom bei ~Iikroven~rikulie. 67 

typisehe hef~ige Kopfsehmerzen beim Anlegen des Kindes. Mul~te deshalb abstillen. 
1941 ohne greifbare VorkrankheRen nachts Kopfschmerzen, Drehschwindel, Ohren- 
sausen, Brechreiz und Erbreehen. Schmerzhafte Paraesthesien an beiden Armen. 
Flimmem vor den Augen. Nebelsehen. Enuresis nocturna. In der Folge immer kalte 
Extremiti~tenenden. 

Weehselnd intensive Besehwerden bis zum Oktober 1948. Damals paroxysmal 
taehyeardisehe Zustande mit nachfolgender Sehwi~ehe und Unsieherheit sowie Par- 
aesthesien in den Beinen. Hyperhidrosis. Februar 1949 erneute Versehlechterung. 
tterzanfalle mit motorisehen Uuruhezusti~nden; Paraesthesien und Acroasphyxie 
an alien Extremitaten. Zittern 
am ganzen KiJrper, vor allem 
bei Bettruhe. Krampfiges Steif- 
werden der H~nde. Periode un- 
regelmgBig. Starker Haarausfall. 
Leiehterregbar; bei Aufregungen 
sofort Durehfall. 

Aus dem Be/und : Vorgealterte 
Pat. Kirschkerngrol3e Knochen- 
miBbildung am Daumen. Acroa- 
sphyxie. Dermographie. R . R .  
115/80. Hals-Nasen-Ohrenbe- 
fund: Paradoxe Irmervation der 
Stimmbander, d. h. Glottis- 
scbliel3ungbeiInspiration (,,vaso- 
motoriseh-funktionelle StSrung"). 
Gyni~kologisch: Geringe Hypo- 
plasia uteri. Oligo- und Hypo- 
menorrhoe bei ovarieller Insuf- 
fienz. Liquor o. B. Neurologisch: 
Sehr lebhafte Reflext~tigkeit mit 
Patellar- und Ful~kloni bei auf- 
f/~llig geringem Tonus, so dal3 
bei Zielprtifungen fast der Ein- 
druck der Hypotaxie entsteht. Abb. 8. Mikroventrikulie. 
Gang unsieher,psychogengefarbt. 

Iusulinbelastung (7,5 E i.v.): Bei normalem Ntichternwert erheblicher Blut- 
zuckerabfall um 45 mg~o. Auffgllig lunges Verweflen bei dem Minimumwert, bei dem 
ein vSlliger Kreislaufkollaps auftritt. Sehr verzSgerte, unzureichende Gegenregu- 
lation, so dab der Spiegel nach 1 Std nur um 12 mg~o angestiegen is~. Aueh nach 
2 Std bleibt der erreichte Wert noch betrachtlich unter dem Ausgangswel~. Es 
handelt sich also um eine erhebliche RegulationsstSrung mR zunachst vSlligem 
Versagen der Kreislauffunktionen. (Diagramm 3; Kurve VI). 

Hyperventilationsversuch negativ. FtY~rGELDseher A.T. 10-Versuch positiv 
(11,6 : 10,3 rag%). Grundumsatz -t-28%. Eneephalographie : Einseitige Mikroventri- 
kulie. Quotient der betroffenen Seite 61,4. Luft-Liquoraustausch 30 cm 3. 

Psyche: Xngstliehe, zappelige, suggestible Pat., die sieh gern zuriiekzieht, am 
liebsten unsichtbar bleibt. Rasch am Rande ihrer Fassung - -  dann Einsetzen 
psychogener Hyperkinesien. Sehr empfindlich; ftirchtet, sehr krank zu sein. 

Diagnose: Mikroventrikulie. Vegetativ-hormonale Regulationsstgrungen. 
Psychasthenisehes Bild. 

5* 
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Bei dem folgenden Fa l l  i s t  nicht die  Verdachtsdia,gnose e iner  M. ge- 
s te l l t  worden,  obschon dies u n b e d i n g t  m6glieh und  be reeh t ig t  gewesen 
w/~re. Doch wurde  das  ganze S y n d r o m  zu aussehlieBlieh u n t e r  dem A s p e k t  
des t u m o r s u s p e k t e n  L e i t s y m p t o m s  der  beidsoi t igen Tr igeminusneura lg ie  
angesehen.  Aus diesem Grunde  wurde aueh die Eneepha lograph ie  vor-  
genommen.  I n  der  wei te ren  Ana lyse  des Fa l les  t r a t  dann  d ie  Verwandt -  
sehaf t  zu den  vorangegangenen  F~l ten  e indeut ig  zutage .  

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

F. A: Mutter kr/~nklieh. Sehr h/~ufig Xasenbluten. Kleiner Naevus v~sculosus im 
Gesicht. Kind der Pat. hat groBen Naevus vaseulosus im Gesicht. 

E. A. : Sehon als Kind anfallsartige Stirnkopfsehmerzen mlt gleiehzeitigem Nasen- 
bluten yon 5--10 mir: Dauer; dann sehlagartiges AufhSren. Absterben der Finger 
und Zehen, die weiB und geffihllos wurden. Vor der Ehe dysmenorrhoisehe Beschwer- 
den. W/~hre~d aller (7) Schw~ngersehaften starke vasopathisehe St6rungen. Naeh 
der 5. Gravidit/~t plStzlieher Begiml einer linksseitigen V.-Neuralgie ; w/~hrend der 
folgenden jeweils zunehmende H~ufung und Verst/~rkung der Beschwerden gegen 
das Ende der Gravidit/~t him 8 Tage nach der Entbindung Besserung; weitere Besse- 
rung naeh 13eendigung der Laktation. Aul]erhalb der Gravidit/~t jeweils Exazerba- 
tion der Neuralgie w/~hrend der Periode. Naeh der letzten Schwangersehaf~ Beginn 
einer reehtsseitigen V.-Nettralgie. Ausl6sung von Anfallen auflerhalb der Generations- 
vorg~nge dutch Gem/i~sbewegungen und Aufregungen. W/ihrend der Anfglle R6tung 
der Gesiehtsh~lfte. Bei Beriihrung mit kaltem Wasser: sofort Absterben der Finger, 
dadureh unmi~elbare Ausl6sung eines Sehmerzanfalls und sgmtlieher anderen 
StSrungen. Gelegentlich fltichtiger affektiver Tonusverlust. Neigung zur Hyper- 
hidrosis. Hitzewallungen, Crampi in den Waden, aueh bei Tage. Chronische Obsti- 
pation. Phasenhafte SehlafstSrungen im Zusgmmenh~ng mig Exazerbationszeiten 
des V.-Syndroms, aber nieht etwa dutch Schmerzen bedingt. Auf eine Alkohol- 
injektion in einen Trigeminusgst juekendes Exanthem am ganzen KSrper (!). Aus- 
gespr0chene Neigung zu I-Ialsentziindungem Sehon Ms Kind leieht erregbar, nahm 
alles tragiseh, weinte leieht, war meist verstimmt. Hat  sieh im Kreise ihrer zehl- 
reichen Geschwister immer ausgestoBen gef/ihlt, sieh yon allgemehmn Vergn/igungen 
ausgesehlossen. 

Aus dem Be[und: Typisehe vasomotorisehe Trigeminusanfitlle mit Tr/~nen der 
Augen, I~6tung und leiehter Schwellung des Gesichts, Laufen der Nase (li. mehr als 
re.), zugleieh Nasenbluten und Stirnkopfsehmerzen. Naevus vaseulosus im Gesieht. 
Fingerumkehr li. Ogologiseh: Chronisehe Tonsillitis mit bds. sehmerzhaften Kiefer- 
winkeldrtisen. Paradentose. Augenklinik ,,Die Linse des re. Auges zeigt bei Iih 
eine periphere sloeiehenfSrmige Trfibung". Grundumsatz d-22%. Neurologiseh: 
Taktile Hypaesthesie Vli. PSR li. sehw/~eher Ms re. ASI~ bds. kaum ausl6sbar. 
Liquor o. ]3. RS. der Wirbelsgule : Spigzs~erum. Verdacht auf Diseusprolaps im 5. 
Zwisehenwirbelraum der LWS. 

Insulinbelastung (8,0E i .v .) :  Guter Kurvenabfall; zSgerndes Einsetzen der 
Gegenregulation, die naeh 2 Std noeh um 20 rag% unter dem Ntiehternwert bleibt. 
Dentliehe zentrale Regulationssehw/iehe. (Diagramm 3; Kurve VII). 

Eneephalographie: Mikroventrikulie. Quotient 47,7. Sch/idelindex 78,9. Sehr 
ausgepr/tgte Gef/~Bzeiehnung. Luft-Liquoraustausch tropfenweise. 

Psyche: Stille, unsiehere Frgu; Neigung zu depressiven Verstimmungen; weint 
leieht. Geht allen persSnliehen 13egegnungen mit ihrer Umgebung aus dem Weg. 
Leidet sieh~lieh unter ihrem Zustand;/~ngstigt sieh darfiber; nimmt ihn sehr tregiseh. 
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Diagnose: Mikroventrikulie. V.-Neur~lgie bds. Veget~tiv-hormonale Regulations- 
st5rungen. Selbstunsichere PersSnlichkeit mit depressivei~ Verstimmungszust~nden. 

T]terapie: Konnte nicht vorgenommen werden. Tonsillektomie wurde empfohlen. 

Wir  erganzen unsere Mitteilungen durch einige Fa l leaus  dem Kranken-  
gut  der Klinik, die wit nicht  selbst beobachtet  haben.  Wit  nehmen des- 
halb lediglich eine kurze Answertung der Krankengeschich~en vor, die 
wir auf  Grund der rSntgenologischen Diagnose einer M. herangezogen 
haben.  In  allen Fallen war die Encel0halographie vorgenemmen worden, 
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Diagramm 3. 

um rSntgenmanifeste Traumafolgen an den Ventrikeln auszuschliel~en. 
Die Erhebung der Vorgesehichtestellte des Unfallgeschehen in den Mittel- 
punk t  ohne besondere Beriicksichtigung der pr~morbiden Verfassung. 

7. K. S., gebL 26. Oktober ]899. Aufn~hme am 9. Februar 1949 (293/49). 

An8 der Krankengeschichte: 
F. A. : angeblich o. ]3. 
E.A.:  1944 bei Fallschirmabspruug Commo~io. Mehrere Stunden bewul3t]os. 

Erbrochen. AnschlieBend keine ]3eschwerden. 4 Wochen sparer erster ,,Anfall". 
Seither in immer ktirzeren Abst~nden Anf~lle. Zun~chst nur verst~rl~er Lufthunger, 
Sehw~ehe in den Knien. Kein Bewul~seinsver]ust. Seit Herbst 1948 ~uch BewuBt- 
losigkeit. Ein~ritt nach Aufregungen. Abl~uf. Ubelkeit, l~iidigkeit, Bl~sse, Taumeln, 
Zusammenf~llen. Nie Kr~mpfe. Dauer 10 rain. Naeh Rfiekkehr des BewuBtseins 
eine Viertelstunde l~ng spraehlos, abgescMagen. Naeh dem letzten Anf~ll angeblieh 
fiir 4--5 Tage ,,alles vergessen und dureheinandergebraeht". Nie KopfsehmerzeI1 
odor Sehwindel. Seit Unfall Wesens~nderung. Fr0her lustig, guter Gesellsehafter. 
Jetzt wortkarg, oft verstimmt, unbeholfen, langsam, griibleriseh, gleichgiiltig. 
Schlaflosigkei~. 

Aus dem Be]und: Cutis marmorat~, generelle I-Iyperhidrosis, ]ebhafter Dermo- 
graphismus, Cyanose der Extremit~tenenden, respiratorische Arrhythmie. Sehr 
]ebhafte Reflexe. Auffallend weibliche Htiftformen und Genitalbehaarung. Aus- 
gebliebener Descensus testieulorum. Diffuse S~ruma. Otologiseh- Simulation einer 
rech~sseitigen Schwerh5rigkeit. Liquor o. B. Eneephalographie: Mikroventrikuliel 
Quotient 46,3. Luft-Liquoraust~usch 55 cm 3. Sch~delindex 85,7. Angedeutete 



70 H. TELLENBAOH und E. ~ODER: 

Winkelbilduug zwischen 3. Ventrike] und Septum pellueidum. Kleine Basaleisterne. 
Weite peripineale Cisterne. 

Diagnose: Mikroventrikulie. Synkopale Zust~nde. Asthenische PersSnlichkeit. 

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 Vcrwundung angeblieh heine nennenswerten Erkr~nkungen. Am 

26. M~i 1944 bei Bombenangriff am Hintcrkopf verwundet. Keine Knochenver- 
letzungea. 9 Std bewu8tlos. Kopfweh. Naeh Kriegsende in amerikanischer Ge- 
fangenschaft erstmals 3 epileptiforme Anf/illc. Naeh der Entlassung zunehmende 
Hi~ufung der Anfalle. Seit Mai 1948 deswegen nicht mehr gearbeitct. Aucb auBerhalb 
cter Anfalle haufig Kopfschmerzen, meist bei Wetterwechsel. Sehr ]eicht erregbar 
geworden. 

Aus dem Befund: ~lbererregbarkeit der I~autgefaBe. Feinschlagiger Tremor 
der I-Ignde. Hyperhidrosis. R. R. 130/80. Sch~delfibersicht: Sehr stark entwiekelte 
Diploekan~le und zahlreiche ausgesprochene PACOKIO~V~sche Granulationen. Liquor 
o. B. Neurologisch o. B. Encephalographie: Mikroventrikulie. Quotient 60,3. Luft- 
Liquoraustauscb 50 cm a. Li. Seitenvcntrikel durchg~ngig gering welter als re. Kaum 
Subarachnoidealfiillung fiber den beiden ttemisphi~ren. Keir/Anhalt ffir tr~umati- 
sehe Verandcrungen. Psyche: W~hrend der kurzcn klinischen Beobachtung vSllig 
unauffi~llig. 
Diagnose: lVIikroventrikulie. Fragliche epileptiforme Zust~nde. Vegetative 
Dystonie. 

9. M. K., geb. 16. M/~rz 1920. Aufnahme am 21. l~arz 1949 (554/49). 

A us der Krankengeschichte : 
F. A.:o. B. 

E. A. : Bis zum Unfall immer gesuncl gewesen. ]8. September 1942 in ]~uBlancl 
versch/ittet. 2 Tage bewuBtlos. Kopfsehmerzen. 0fters crbrochen. Nach drei Viertel- 
jahren wieder an die Front. Beim Bficken langanhaltende Schwinctelzust~ndc. hiur 
Besserung dureh Ruhe. 17. Dezember 1947 ers~er Anfali. Schwindelgeffihl, Ubelkeit, 
heftige Kopfschmerzen, Weichwerden in den Knien. BewuBtseinsverlust ers~ einige 
Zeit sp/~ter. Dann typischer Krampfanfall. AnsehlieBend lgfidigkeit und heftige 
Kopfschmerzen. Seither gcleger/tlich Anfallc. Aueh auBerhMb der Anf/~lle haufig 
Kopfsehmerzen, vor allem bei Wetterwechsel, Aufregungen, VergeBlichkeit, Reiz- 
barkeit, Erregba,rkeit, Unsicherheit bis zu WortfindungsstSrungen. Phasenhafte 
Schlafloslgkeit. 

Aus dem Be]und: l~ot-Grfin-Blindheit. Liquor o. ]3. l%urologisch: Sehr lebhafte 
Reflext/~tigkeit. Encephalographie: MJkroventrikulie. Vom re. Ventrikel bei einem 
Luft-Liquoraus~ausch yon 50 cm 3 nur minimMe planimetrisch nicht faBbare Spuren. 
Li. Veatrike] sehr klein, mit einem Quotien~en yon 66,7. Subaraehnoide~lfiillung 
feingliedrig und seitengleich. PACCglO~Ische Gruben ungew6hnlich stark eatwickelt. 
](eine rSntgenmanifesten Traum~folgen. Psyche: Psychasthenische PersSnlichkeit. 

Diagnose: Mikroventrikulie. Verdaeht auf epileptiforme Zust/~nde. Psychastheni- 
sche Zfige. 

Eine weitere Mikrovent r iku l ie -Pa t ien t in  unseres Krankengu te s  haben  
wir nachtr~glich e inbeste l len u n d  un te r suchen  kSnnen.  Auch hier ergab 
sich ein bezeichnendes ~ . - S y n d r o m .  
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10. J. K., geb. 6. Juni 1924. Aufnahme am 30. September 1949 (314/49). 
Aus der Kran]cengeschichte: 

F.A.:o .  B. 
E: A. : Bis zu ihrer Versehleppung naeh t~uBland angeblich o. B. Von Februar 

1945 bis M~rz 1947 in Rugland im Bergwerk gearbeitet. Starke Temperaturunter- 
sehiede, iBis zu den Knien im Wasser gestanden. Schwere Unterern~hrung. Wghrend 
dieser Zeit KungerSdem, starker Ascites, Zahneiterungen, Amenorrhoe. April 1946 
erster Anfa]l. Danach Kopfschmerzen. Ein Jahr lang geh~uft Anfglle. Februar 1947 
Dentextraktion (ZahnwurzeleiteruDg). Von Entlassung M~rz 1947 ab zunaehst 
Sistieren der Anfglle ffir 1 Jahr. Wiederauftreten im Mgrz 1948 bei Appendicitis. 
Aueh naeh Appendektomie weiterhin Anfglle. Mit dem Auftreten der ersten Anf~lle 
Kopfsehmerzem Langsam beginnend. Wetterabh~ngig. Vor allem aueh nach An- 
f~llen und Periode. Schwindelznstgnde, auch auBerhalb der Kopfschmerzen. Starke 
dysmenorrhoisehe Beschwerden. Appetitlosigkeit (aucb beim Insulinversuch kein 
ttungergeffihl). Sehr starke ErschSpfbarkeit und Leistungsunf~higkeit. Bei grSl~eren 
Anstrengungen ,,f~llt sie gleich zusammea". PulsanomMien: manchmal sehr rascher, 
manehmal fiberhaupt nieht mehr spiirbarer Puls, anfallsweise, unabhgngig yon 
Aufregungen. I-I~ufig Atemnot, kann nicht durehatmen. Gelegentliches WeiBwerden 
uud Absterben der Finger. Abnormes Schwitzen an Hgnden und FfiBen, dabei jedoch 
Kgltegeffihl. Anf~lle atypisch: keine Aura, kein Initialsehrei, keia ZungenbiB, kein 
Einn~ssen. Nie naehts. Bewul]tlosigkeit. ttgnde verkrampft, sehtitteln. Gesieht blaB. 
Schaura vor dem Mund. Encephalographie: Mikroventrikulie. Quotient 66,8. Luft- 
Liquoraustausch 40 em a. Sch~delindex 83,0. Subarachnoidealzeichnung fiber beiden 
l=[emisphgren seitengleich, rein geformt. Kleine ]3asalcisterne. Liquor o. B. Neuro- 
logisch: ASR bds. fehlend. PSR li. deutlicb sehwgeher. 

Seit der Punktion Sistieren der Anfglle. Wesentliche Besserung der Kopf- 
schmerzen and der Atemnot. Juli 1949 wurde Tonsillektomie vorgenomme n. Seither 
wesentliehe Besserung aller Besehwerden. Vor allem nicht mehr so ersehSpfbar. 
Frischer und ]eistungsf~hlger. Kopfschmerzen fast versehwunden. Dysmenorrhoe 
wesenttich besser. 

Jetzige Insulinbelastung: Sehr tiefe und anhaltende Kurvendepression. Starker 
und langdauernder Abfall des Blutzuckerspiegels mit verspgtetem Einsetzen der 
Gegenregulation. Dabei kommt es bereits irmerhalb der ersten l0 rain zu einem 
tiefen Kreislaufkollaps, der erst nach 30 rain langsam fiberwunden wird. Nach 2 Std 
wird der Ausgangswert nahezu wieder erreicht. (Diagramm 3 ; Kurve VIII.) 

Gyndil~ologisch: Genitale o. B. Dysmenorrhoe. Grundumsatz -~ 23%. 
Psyche: Emotionelle Inkontinenz. Dabei spgrliche Mimik. ])Tuck auf dem I~erzen. 

MuG sich oft ausweinen, um Erleichterung zu haben. Gedrfiek~e Stimmung, kannnieht 
dagegen an. Kabe sich ia allem ge~ndert, mScbte immer allein sein. Nimm$ d~s Leben 
sehr sehwer. Empfindlicb, rasch ver]etzt, verstehe keinen SpaB mehr. MiBtrauiseh 
gegen alle. Versehfichtert. Psychosexuelle Uninteressiertheit; vorher durchaus an- 
sprechbar. 

Diagnose: Mikroventrikulie. Wahrscheinlich synkopMe Zustgnde. Asthenische 
PersSnliehkeit mit depressiven Verstimmungszust~nden. 

Zur Symptomatologie des Syndroms bei Mikroventrikulie. 

Wir setzen uns  n u n m e h r  mi t  den Momenten  auseinander ,  in  welchen 
die Symptomatologie  unserer  F~lle f ibereinst immt.  Dabei  beschrgnken 
wir uns  aus nahel iegenden Grfinden im wesent l ichen auf  die yon  uns  
un te r such ten  Pa t ien ten .  
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Diese klagten vor allem fiber Ko~pfschmerzen der variablen Art des 
vasomotorisohen Cephalea-Typs. Die Kopfschmerzen waren zum Tell 
bereits in der Kindheit bzw. Pubert~t (Fall 1, 3, 6) aufgetreten, zum Tell 
erst sparer (1%11 2, 4, 5). Sie stellten sich meist anfallsweise ein; doch 
hatte sich bei Fal] 3 und 5 ein driickender D~uerkopfschmerz yon post. 
commotkmellem Typus entwickelt, der zeitweilig durch Sohmerz- 
attacken intensiviert wurd~. Die Kopfschmerzen warden meist in Hinter- 
kopf tmd stirn lokalisiert. Die Schmerzanf~lle traten meist' pl6tzlich auf, 
dauerten verschieden lange und klangen mehr oder minder rasch ab. Sie 
waren in der Mehrzahl mit anderen vegetativen StSrungen vergesell: 
schaftet. Als ausl6send wurden emotionelle Momente, Anstrengungen, 
generative Einfliisse, Klimaschw~nkungen angegeben. In einem F~lle (4) 
hatte der Kopfschmerz mehr den epis~disch kurzen, steehenden, krisen- 
haften Charakter der tetanischen Kopfsehmerzen; im anderen Fall (6) 
war er dureh eine zun~chst einseitige, danu doppelseitige V.-I~euralgie 
und dutch gleichzeitiges Nasenbluten kompliziert. 1 In allen F~llen kam 
es im Laufe der Jahre zu immer haufigeren und langer anhaltenden 
Kopfschmerzzustanden. 

S~mtliche Pat. klagten ferner fiber kurzfristige Schwindel-Zusti~nde, 
die mit Erbreehen (1, 5), Ohrensausen (3, 5, 6) bzw. Visussensationen 
(27 3, 5) einhergingen, und teils isoliert, teils im Syndrom mit ande- 
ren Beschwerden auftraten. 

Gemeinsam war sodann allen Patienten eine gewisse Neigung zu 
Tonusanomalien bzw. 8ynkolPalen Zustiinden, vom einfachen Schwache- 
zustand (2, 5) angefangen his zum allgemeinen Tonusverlust (1, 3, 6, 10). 
In einem F~lle (4) kam es einmal zu einem paroxysmalen Lahmungs- 
zustand am Arm. 

In bemerkenswerter f~bereinstimmung klagten samtliehe Patienten 
fiber Gefgfist6rungen (periphere DurchblutungsstSrungen, Neigung zu 
Farbweehsel im Gesicht, peetangin6se Beschwerden, Pulsanomalien). 

Die  Untersuehung ergab jedesmal Anomalien der ttautgefal~erregbarkeit, 
Kiihle und Cyanose der Akra, ttyperhidrosis der Extremitatenenden. In 
einem Falle (1) bestand eine dauernde Plethora des Gesiehtes mit regel- 
mal]igem Auftreten yon QvlNCKEschen 0demen, im anderen Falle (6) 
RStung des V.-Integttmentes im Anfall. 

MSt Ausnahme yon Fall 2 (1939 Eierstockcyste rechts) litten alle Pa- 
tientinnen an I~egelstSrtmgen. Meistens handelte es sieh um ausgeprggte 
Dysmenorrhoe, in 3 Fallen (1, 6, 10) ttm Oligomenorrhoe bzw. Amenor- 
rhoe. Bei einem ~r fehlte der Deseensus testieulorum bei femininem 
Hfiftbau und Behaarungstypus. 

1Kv.gm~R verzeichnet unter seinen 1VL-P~t~ .einen Fall yon ,,Hemi-Prosopocranie ". 
MSglicherweise hat es sich hier um einen analoge n 1%11 gehandelt. 
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Bei 3 Patientinnen (1, 4, 5) bestand eine la~ente Tetanie, die, abgesehen 
yon der typisehen Symptomatologie, durch Fi)~FG~LDsehen A. T. 10- 
Versueh, tells auch dutch positiven Hyperventflationsversuch naehge- 
wiesen werden konnte. 

Der Grundumsatz war in 3 F~llen (5, 6, 10) deutlieh erhSht. Bei Fall 6 
bestand auBerdem Haarausfatl und Neigung zu Durchfitllen. 

An weiteren gegulationsstSrungen i s t  zu verzeiehnen: eine ausge- 
sproehene, aueh kliniseh nachgewiesene Labilit~t der W~rmeregulation 
bei Fall 1 ; bei Fall 4 und Fall 6 kommt diese nur subjektiv zum Ausdruck. 
Einm~l bestand eine starke und kontinuierliche (1), zweimal eine phasen- 
hafte (8, 9) Sehlaflosigkeit. In einem Falle kam es bei einer erwaehsenen 
Patientin plStzlieh zu einer Enuresis nocturna, zugleich mit psycho- 
motorisehen Unruhezust~nden. 

An dieser S~elle sei aueh auf die teilweise vor!iegende allergisehe 
Diathese hingewiesen. Bei Fall 2 bestand eine Arzneimittelallergie im 
Rahmen einer ausgesproehenen infektionsallergisehen Anamnese; bei 
FM1 3 Asthma bronehiale, bei Fall 4 eine auff~llige Neigung zu transi- 
torisehen Dermatosen durch ein unbekanntes Allergen. 

Wie dutch den Ausfall" der Insulinbelastung nachgewiesen werden 
konnte, bestand in alien Fgllen eine mehr oder minder deutliche StSrung 
der Kohlehydratstoffweehselregulation. 

Als drittes allen gemeinsames 1V[oment seien die psychopathologisehen 
Befunde erw~hnt. Sie waren jeweils versehieden gefgrbt, wenn aueh 
meistens eine asthenische Note im Vordergrund stand. Bemerkenswert 
ist, dal~ ihre Entwicklung stets mit dem Verlauf der anderen StSrungen 
konform ging. 

Als weiteres Symptom erw~hnen wir die fraglichen epileptiformen 
Zust~nde (8, 9). Da~ es sich um eehte Epilepsie gehandelt hat, ist nicht 
wahrscheinlich. Erbanamnese nnd typische Wesens~nderungen fehlten. 
Wir haben keine Auf~lle gesehen und waren lediglich auf die Besehrei- 
bungen der Patienten angewiesen. Wir halten es nicht fiir ausgesehlossen, 
da]] es sieh aueh in diesen Fgllen um synkopale Zust~nde handelt. 

Am Ende ist zu vermerken, dai] eine Reihe yon Patienten kleine 
congenitale Mi[3bildungen aufwies. 

Die Vielseitigkeit des M.-Syndroms lg~t sich in folg~nde Kategorien 
zusammenfassen: 

1. Anomalien der vegetativen Regulationen. (StSrungen der Puls- 
frequenz, des Vasomotorentonus, des Sehlafes, der Sehweil~sekretion, der 
W~rmeregulation, der Darmmotilit~t undeinmalaueh der Blasenfunktion.) 

2. Anomalien der hormonalen Regulationen. (StSrungen der vita 
sexualis, tetanische Syndrome, StSrungen der Adrenalin-Insulin-Regu- 
lation, StSrungen der Schilddrfisentatigkeit.) 
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3. Psychopathologische Befunde. 
4. Epileptiforme und synkopale Zust~nde. 
5. Kleine MiBbildungen. 

Zur Erg~nzung sei an dieser Stelle die klinische Symptomatologie bei 
den 31 F~llen yon K ~  aufgefiihrt. 

Genuine Sp~tepilepsie . . . . . . . . . . .  11 
Migr~ne . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  5 
Chronische Cephalea . . . . . . . . . . . . .  3 
Migri~ne-Epilepsie . . . . . . . . . . . . . .  2 
Genuine Epilepsie mit  gewShnlichem Anfallsbeginn 5 
Atonische Anf~lle . . . . . . . . . . . . . .  1 
Fragliche traumatische Epilepsie . . . . . . .  1 
Myoclonusepilepsie . . . . . . . . . . . . . .  1 
Imbezflliti~t mit  Ceph~le~ . . . . . . . . . . . .  1 
Unklarer Hirnprozel] . . . . . . . .  . . . .  1 

Zur Pathogenese des Syndroms bei Mi/croventrikulie. 

ErwSgungen zur Einordnung der Symptome. 

Wit haben yon einem Syndrom bei M., nicht ~ber yon einem Syndrom 
der M. gesprochen. Ein Syndrom der M. miii3te lokalisatorische Rfick- 
schlfisse zulassen; eben solche lassen sich jedoch nicht beweiskr~ftig ver- 
treten. 

Das klinische Erscheinungsbild, das wir dem R5ntgenbefund zugesellt 
h~ben, besteht  aus Symptomen,  die sich bei einer Reihe yon Krankhei ten 
des ZNS vorfinden. ])as gilt zun~chst ffir die psychopatholoffischen Zu- 
stSnde. Wenn diese Bilder zeitigen, die echten Psychopathien ~hn]ich 
sind, so zeigt schon die Anamnese, dab es sich nicht a m  anlagebedingte 
Abartigkeiten handelt, da die Pat ienten vor Einsetzen der St5rungen ein 
durchweg normales Verhalten boten. ])iese pseudopsychopathischen Ziige 
pflegten synchron mit  den anderen St5rungen aufzutreten und konnten 
sich zuriickbilden, wenn die fibrigen Beschwerden unterschwellig wurden. 
DaB ~h~liche Bilder h~afig bei postencephalitischen Zust~nden auftreten 
kSnnen (ST]~TZ u. a.) und - -  allerdings wesentlich ausgepr~gter - -  bei 
Zwischenhirnaffektionen verschiedener Genese (STEnTZ, I~O~ST]~, 
KlC]~TSC~R, GAG]~L, W. WAG~E~ U. a.), gestat tet  in Anbetracht  der 
Allgemeinheit solcher StSrungen noch keine Lokaldiagnose. 

Gleiches gilt fiir die epileptiformen Bestandteile des Syndroms. Zahl- 
reiche Erf~hrungen der Hirnp~thologie zeigen, daI3 unter  bes t immten 
Voraussetzungen nahezu jede Stelle des Hirns epileptogenen Charakter 
annehmen k~nn. FO]~RSTE~ hat  allerdings eine l%eihe epilelotogener 
Faktoren besonderer V~lenz aufgezi~hlt und darunter  die Hirnmil~bil- 
dungen an erster Stelle aufgeffihrt, was ffir die folgenden ErSrterungen ' 
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yon einer gewissen Bedeutung ist. Wesentlieh ist die Feststellung, dab 
es sieh in keinem unserer F/~lle um eine sicher naehweisbare genuine 
Epilepsie gehandelt hat, obschon aueh diese im Krankengut  K~R~RS 
angeffihrt wird. In keinem Falle liel] sich Erblichkeit naehweisen; .des- 
gleiehen fanden sich keine sicheren Zeichen einer epileptischen Wesens- 
veri~nderung. Auch D~mmerzust~nde und Absencen konnten nieht eruiert 
werden. Wenn mit dem Ausschlul3 dieser Momente auch das Vorliegen 
einer genuinen Epilepsie noch nicht sieher verneint werden kann, so 
neigen wir in der Synopsis mit den fibrigen Syndrombestandteilen doch 
zu tier Ansieht, dab es sich um ,,symptomatische" Epilepsiezust~tnde 
handelt. Diirfen wir bier vorwegnehmen, dab es sich bei der M. anatomiseh 
wahrseheinlich um eine Ver~nderung nach Art einer Hirnmil~bildung 
handelt, so. wiirde die Annahme residual-epileptischer Vorg~nge den 
Umst/i, nden noeh am ehesten Reehnung tragen. 

~Janliehes gilt yon den synkopalen Zustiinden, einer nahezu konstanten 
Einheit im Symptomenverband der M. Auch sie linden sich in maneherlei 
Varianten bei einer Reihe versehiedener Grundkrankheiten (Hirntumoren 
Zwisehenhirnseh~digungen, latente Tetanien, tIypotonie u. a. m.). Ein- 
gebettet in vegetative Bagleiterscheinungen ist das Essentielle jener Vor- 
g/~nge, die zur Synkope fiihren, schwer faBbar. W/~hrend sie stets m i t  
Bewul~tseinsverlust einhergehen, fehlt dieser beim a/fektiven Tonusver- 
lust, den wir hier als Symptom aui~erhalb des Syndroms der Narkolepsie 
sehen, t i ler wie bei der Synkope lassen sieh Beziehungen zum Hirnstamm 
vermuten, aber nicht strikt beweisen. 

Bei der Betraehtung der vegetativ-hormonalen StSrungen wird man 
sich der ubiquit~ren Verbreitung des Vegetativums durch das Terminal- 
retieulum und seiner durehg~ngigen Verquickungen mit dem hormonalen 
Bereiehe bewuBt bleiben mfissen. Diese Tatsachen kennzeichnen die 
Sphere des Hormonalen und Ve'getativen als ein weitreiehendes System, 
das als Ganzes sowohl yon der Peripherie als aueh yon den ,,Zentren" her 
stSrbar ist. Sieht man im Komplex der vegetativen Kerngruppen des 
tIirnstamms mit der tIypophyse eine zentrale Regulationsst~tte dieses 
Systems, so berechtigt die Par~nersehaft der vegetativ-hormonalen mit 
anderen StSrungen des ZNS, yon Fehlregulationen in den hypophys~r- 
diencephalen Zentren zu sprechen, wie dies P]~T]~ fiir die dem )/I.-Syn- 
drom i~hnliehen Bilder der latenten Tetanie getan hat. Dal~ wahrschein- 
lich regulierende und insofern ,,zentrale" Mechanismen gestSrt werden, 
zeigt aueh die bei unseren Patienten beobachtete vielseitige paroxysmale 
AuslSsbarkeit der Beschwerden dureh emotionelle, sensorische, sensible, 
klimatisehe, generative Reize an 1. 

1 Die )/[Sglichkeit einer zen~ralen Genese auch vereinzelter hormonaler StSrungen, 
ffir die bislang fiberwiegend Anomalien der ,,peripheren" In]rretdriisen verantwor~- 
lich gemacht wurden, wird zur Zeit lebhaft diskutiert. (Zentrale Formen der Tetanie 
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Die yon uns vorgenommenen Insulinbelastungsproben gelten als un- 
spezifisehe Proben ffir zentrale vegetativ-hormonale RegulationsstSrun- 
gen (FAL~]~NHAUSEN und GAIDA, ~/[EYTHALER, STURM und WAWERSIK 
U. a.). Ihr  Hflfswert fiir unsere Untersuehungen besteht in der ~berein- 
stimmung des Kurvenverlaufes bei nahezu allen M.-Patienten 1. 

Festzuhalten ist, da~ fiir unsere F~lle lediglieh eine StSrung der Regu- 
lationst~tigkeit hypophys~r-diencephaler Zentren angenommen wird 
und dal3 angesichts der vielseitigen Affizierbarkeit dieser Zentren die 
Quelle der StSrungen aus der Synopsis mit den fibrigen Bestandteilen 
ganz allgemein im ZNS angenommen werden kann. Niehts zwingt zu 
dem Schlusse, auch die zur Dysregulation ffilu'ende irritative Noxe in de~ 
Hirnstamm zu verlegen. 

Mani]estierende Vorg~inge. 
Das Syndrom bei M. kommt auf verschiedenen Altersstufen zum vollen 

klinischen Ausdruek. Den Vorg~ngen nachgehend, die sich in der Zeit 
vorher abspielten, kamen wir zu der Feststellung, dab mehrere ~aktoren 
in der Lage sind, eine Manifestation des Syndroms herbe~zuffihren. 

In[e]~te. 
Die Patientin M. It. (1) litt h~ufig an Anginen und bekam 1933 eine 

Nephritis. Wenn auch sehon vorher fiber Kopfschmerzen geklagt wurde, 
so entwiekelte sieh erst im AnsehluB an die Nephritis aus einer Oligo- 
menorrhoe eine Amenorrhoe und in kurzer Folge der ganze ]etzige 
Symptomenkomplex. Bei der Patientin H. O. (2) lag eine lange, offenbar 
tonsil]ogene, infektionsallergische Anamnese vor. 1947 kam es unmittel- 
bar im Ansehlu~ an ein schweres P~lyarthritis-Rezidiv zu den jetzigen 
Besehwerden. Hier lagen auBer einer chronischen Tonsillitis aueh Chole- 
cystitis und wiederholt Cystitiden vor. Im Falle der Patientin Ch. L. (4) 
entwickelten sieh die StSrungen im Anschlu~ an eine Diphtherie, die aueh 
zu crania]autonomen Paresen gefiibrt hatte. 

Sch~ideltraumen. 
Bei dem Patienten K. S. (7) gruppierte ~ich das klinisehe Bild um ein 

Atonie-Syndrom als Mittelpunkt im AnschluB an einen Seh~delunfall im 
45. Lebensjahr. Vorher lagen angeblich keine nennenswerten Beschwerden 

- -  P~TTE u. a. ; der Hyperthyreose H ~  und F~owEI~; der Amenorrhoe - -  
S~EVE u. a. ; des Diabetes GAu u. a. ;der ITypoglyk~mie - -  i~[E:~TttAL]~R U. a.) 
Wir mfissen u~ s damit begnfigen, auf diese Vorgange hinzuweisen. 

1 Es mu~ betont werden, dab der Ausfall des Insulinbelastungsversuches im 
Einzel]all nur bei gleichsinnigem Ausfal! anderer Funktionsproben (Adrenalinbe- 
lastung, Wasserhaushaltkontrollen mit Hypophysin, Kurzwelle, Thyroxin, Schel- 
longprobe, Grundumsatzkontrolle mit Belastungen, A.T. 10-Versuch) yon Be- 
deutung ist. 
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vor. Im Falle B. J. (8) handelte es sieh ebenfalls um eine traumatische 
Aus15sung des M.-Syndroms, alas diesmal mit den Vorzeichen epilepti- 
former (?) Zust~nde versehen war. Auch bei dem Patienten M. K. (9) 
war es ein Sch~delunfall, der das klinische Erseheinungsbild unter der 
Pr~valenz epileptiformer (?) Zust~nde manifestierte. In allen FS~llen hatte 
eine Contusio mit mehrstiindiger Bewul~tlosigkeit vorgelegen. 

Generationsvorgiinge. 
Bei den Patienten E. K. (3) und B. O. (6) lassen sich angesichts des 

friihen Beginns exogene Momente nicht nachweisen. Um so auff/illiger 
~st, da~ die einzelnen Schfibe stets im Zeichen generativer Vorg~nge auf- 
treten. Dies ist auch bei der Patientin I-I. P. (5) der Fall, bei der das 
Syndrom dutch Generationsprozesse ausgelSst wllrde, welche ja immer 
einschneidendc Umstimmungsvorg/~nge darstellen. Im Falle B. 0 .  (6) 
war jede Schwangerschaft yon starken vegetativ-dystonisehen Er- 
scheinungen begleitet. Im Anschlui] an die 5. Gravidit/~t setzte die linke 
V.-Neuralgie ein, zugleich mit deutliehen, gegen das Ende der Gravidit/~t 
zunehmenden Beschwerden, die nach dem Partus and mehr noeh nach 
der Lactation wieder abklangen. Naeh der 7. Schwangerschaft griffen die 
neuralgisehen Besehwerden auf die reehte Seite fiber. Im l~alle E. K. (3) 
ist zuni~ehst Gegenteiliges zu beobaehten. Die auch hier von Kindheit an 
bestehenden Besehwerden klangen mit Einsetzen der Regel deatlich ab, 
um nach Abseh]ul] der Puberti~t ernetlt zuzunehmen. Ob hier ein Infekt 
eine begfinstigende Rolle gespielt hat (1920 d. h. mit 10 Jahren, Hals- 
lymphdriisensehwellang), liiI~t sieh nicht sicher sagen. Sparer kam es 
dann zu ehronisehen Infekten (Sinusitiden, chronisehe Tonsillitis). 
Doch konnte ein deutlicher Zusammenhang der Infekte mit sp~teren 
Exacerbationen nach Art der ]etzigen Beschwerden nicht ausgemacht 
werden. 

Bei der Patientin H. P. (5) kam es w~hrend der Laktation zum ersten 
Mal zu typisehen heftigen Kopfsehmerzen. Offenbar bestanden aber 
schon seit 1/~ngerem FertilitatsstSrungen (erst nach 6 ~ Jahren auf l~ngere 
Hormonbehandlung hin Konzeption). Hier scheint also bereits ein Zu- 
stand der Dysfunktion im System der Generationshormone vorzuliegen, 
der bei Belastung durch den Laktationsreiz zu ausgesproehen krisen- 
haften Prodromien des sp~teren Syndroms fiihrte. Im l~alle der Patientin 
J. K. (10) scheinen sieh 2 l~aktoren zu iiberschneiden. I-Iier ging der Ent- 
wicklung des M.-Syndroms eine l~ngere Hungerzeit voraus, die zunaehst 
zur Amenorrhoe fiihrte ; sodann kam eine Zahneiterung hinzu. Die schwere 
StoffweehselstSrung, die ja aueh ztlr Bildung toxischer Produkte fiihrt, 
scheint das entscheidende Moment zu sein. Interessant fiir das Weehsel- 
spiel zwischen Reiz und Regulation ist dann aber, daf~ die 1/~ngere Zeit 
ausgebliebenen AnfKlle anl/~l~lich einer Appendicitis, also eines Infektes, 
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wieder auftreten, und dal3 die Beschwerden nach Tonsillektomie wesent- 
lich zurfickgingen. 

Die Alteration der zentralen Regulationsapparate durch Infekte ge- 
h6rt zu den t~glich beobaehteten klinisehen Erscheinungen (StSrungen 
der W~rmeregulation, des Vasomotorentonus, des Stoffwechsels, der 
Sehweil3produktion usw.). Doeh handelt es sich hierbei um reversible 
Vorg~nge. Anders liegen die Dinge bei bereits (konstitutionell) labilen 
bzw. insuffizienten Apparaten. DaB diese dureh die pathopl~stischen 
Reize a.kuter oder chronischer Infekte mit einer Irregularit~t antwor~en 
kSnnen, ist uns aus unseren Beobachtungen an latenten Tetanien und 
vereinzelten Hyperthyreosen bekannt. In diese Rich~ung weisen much 
die kfirzlieh yon To~uTTI ~ngestellten Versuche. TON~TTI hat mit Er- 
frierungen, Verbrennungen und Bakterienstoffwechselprodukten an Tie~ 
ren experimentiert. Er konnte nachweisen, da~ entziindiiche Vorg~nge 
im Gewebe nur dann ablaufen kSnnen, wenn ein yon der Stelle der peri- 
pheren L~sion fiber die Hypophyse zur Nebennierenrinde laufender 
funktioneller Reflexbogen unversehrt war, d. h. wenn fiber diesen Weg 
neurohormonal gesteuerte Abwehrvorg~nge in Gang kommen konnten. 
Wenn dieser Reflexbogen unterbrochen wurde (z. B. durch Entfernung 
der Hypophyse), so kam der zellul~tre Entzfindungsprozel] nicht zur Aus. 
15sung. Aus diesen Beobach~ungen erhellt die entscheidende Rolle der 
hypophys~r-dieneephalen Regulationszentren im Infektgeschehen, zu- 
gleich aber auch ihre Irritierbarkeit durch Infektvorg~nge, deren l~ani- 
festationscharakter in diesem Lichte gebfihrend gewfirdigt werden kann. 
fJber einen ~hnlichen Reflexbogen mfissen die Erregungen laufen, die, 
bei der Patientin B. O. (Fall 6) durch Eintauchen der Finger in kaltes 
Wasser hervorgerufen, das ganze neurohermonale StSrungsbild sehlag- 
artig auslSsen kSnnen. Solehe Vorstellungen liegen zweifellos in der N~he 
der SP]~RANSKIschen Theorien - -  und es muter fast wie ein Curiosum an, 
dai3 bei der gleichen Patientin durch Alkoholinjektion in den Trigeminus- 
stature eine generalisierte Urticaria ~usgelSst wurde, eine unfreiwillige 
(wenn aueh nur partielle) Reproduktion eines S]~n_aNS~Ischen Standard- 
versuches am Menschen. In diesem Rahmen darf vielleicht auch die in 
allen F~llen vorhandene allergische Dia.these erw~hnt werden. Wenn much 
die l~olle zentraler Faktoren in der Allergie zur Zeit noch ums~ritten ist, 
so kann dieses Zusammentreffen einen Hinweis auf die Bedeutung neuro- 
hormonaler Fehls~euerungen fiir das Allergieproblem abgeben. 

Da~ Sch~deltraumen zu vegetativ-hormonalen StSrungsbildern ffihren 
kSnnen, ist aus dem t~glieh anfallenden Krankengut und aus zahlreiehen 
VerSffentlichungen bekannt. Wir haben in den letzten Jahren an einer 
Reihe yon Patienten mit postCommotionellen Beschwerden mi~ Hilfo 
verschiedener Methoden zur Prfifung der vegetativ-hormonalen Regu- 
lationsapparate eindeutige pathologische Befunde erhoben. In diese Er- 
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gebnisse 1/~Bt sieh beispielsweise folgende Beobaehtung einreihen : Patien- 
tin H. K. (1579/49). geb. 6 .5 .10,  erlitt  am 2 7 . 5 . 4 9 e i n  Sch/~deltraulna, 
!in l~ahmen eines besonders unangenehlnen posteommotionellen Syn- 
drolns beobaehtete sie, dal] seit dem Unfall ihr Hals stEndig an Ulnfang 
zunahln, dab sie ilnmer feuehte, heil3e H~Lnde butte, stark sehwitzte, sehr 
leicht erregbar wurde. AuBerdem war die Regel weggeblieben; erst nach 
3 Monaten stellte sieh wieder eine schwaehe Monatsblutung ein. 

Das postcomlnotionelle Syndroln geht auf gewissen Streeken Init dem 
Syndrom der M. konforln, ist jedoeh selten so vie]seitig und ulnfangreieh 
wie dieses. Soviel seheint sicher, daf~ die beim Seh/ideltraulna gesetzten 
Irr i tat ionen der Regulationszentren in /~hn]icher Weise wie die infekt- 
bedingten Reize zur Manifestation des M.-Syndrolns ffihren kSnnen. 

Zur Bewertung des RSntgenbe[undes bei Mikroventrilculie. 

K~I~EI~ ]egt der rSntgeno]ogisehen M. eine Voluln- und Konsistenz- 
verlnehrung des GroBhirngewebes iln Sinne der ,,inneren Sehwellung" 
~EICHARDTS zugrunde. REICtIAI~IDT versteht darunter ,,die Verkleinerung 
des Ventrikellumens, besonders fiber deln Thalamus (Seitenventrikel and  
3. Ventrikel) bis zum vSlligen Versehwinden des Ventrikellumens". 
Glaubte R~IOI~AI~DT zun~ehst nur akute Sehwe]lungszust~Lnde vor sich 
zu haben; so ist er sp/~ter der Ansieht, dab ,,inSglicherweise die Ventrikel 
auch aus individuellen (konstitationellen) Grfinden etwas enger sein 
kSnnen (angeborene Disposition zur inneren Sehwellung ?),,1. Diese letzte 
Deutung REICI~ARDTS legt K ~ H I ~ a  seiner Auffassung zugrunde. Er  sieht 
in der M. einen ,,konstitutionellen Dauerzustand, der nieht anfMl-, 
sender n an]ageverursaeht" ist. Er  sieht demnach in einer gewissen ,,inc~r- 
phMogisehen Grundstruktur  des Gehirns . . . . .  d i e  Unterlage gewisser 
F/~lle yon Epilepsie, Migr~Lne und chronisch konstitutioneller Kopf- 
schlnerzen". 

K~m~RS Auffassung kommt  praktisch der Annahlne einer HirnlniB- 
bildung gleich. Dafiir lassen sieh aueh aus nnsereln Krankengut  einigo 
Belege anffihren. So spricht z. B. die Familienvorgesehichte bei Fall 3 

1 Der Begriff der ,,inneren Sehwellung" is~, soweit wir dies iiberblicken kSrmen, 
yon der einsehl/~gigen Literatur nicht tibernommen worden. ])as mug dar~n liegen, 
dab man das Wesen der Hirnschwellung und des HirnSdems ganz allgemein zu er- 
griinden trachtete. Aus der Perspektive dieser Vorg/~nge mehr dynamischen Charak- 
ters ist es schwierig, das Substr~t der Beobachtungen R~ICHAI~DTS unter den Begriff 
der ,,Schwellung" einzureihen. Zur Histologie des Substrates ~ugerte sich 1%~I- 
C~-ARD~ unseres Wissens nicht. Daes sieh mit groBer Wahrscheinliehkeit ~ wie aueh 
REIC~AI~I)T schon vermutete - -  um einen anlagem/~Big bedingten Dauerzustand des 
Gehirns handelt, der einer ]-IirnraiBbildung gleichkommt, wiirden wir vorschlagen, 
yon einer ,,periventriku]~ren Volumvermehrung des GroBhirngewebes" zu spreehen. 
Eine sichere Identifikation des Substrates wird erst eine exakte histologisehe Ana- 
lyse geben kSnnen. 
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und 6 ffir die i~I6glichkeit~ einer M. auch in der Aszendenz. Welter fanden 
sieh isolierte chronisehe Cephalea (3), allergische Diathese (1, 3, 2 ?). Als 
weiteres 1V[oment seien die MiSbildungen genannt : multiple g&mangiome 
und Sch~tdeldeformit~it (2), Naewss pigmentosus (4), Naevus vascolusus, 
auch bei Mutter und Kind der Patientin (6), Fingerumkehr (6), Sch~idel- 
deformit~it (1, 5), Rot-Griin-Blindhei~ (8). In  diesen Zusammenhang ge- 
h6rt  a,~ch die anderorts zu besprechende gelegentliche Kembinat ion  mit  
einer I-Iirnmii~bildung, der Cys~e des Septum pellucidum. Obendrein sei 
auf  die Symptomatologie des yon KEglER angefiihrten Krankengutes 
verwiesen, in welchem sich einzelne heredi~re  bzw. heredogenerative 
Krankhei ten befinden. 

Die der Hirnpathologie gel/~ufige Erfahrung, dal~ nicht a,lle, vor allem 
nicht alle kleineren I-IirnmiBbildungen zu klinischen Erscheinungen 
fiihren mdssen, trifft  aueh fiir die M. zu. Die Tatsache der Manifestation 
des SyndrGms aueh in sp~iteren Dezennien 1/iI~t unseres Erachtens den 
Schlu$ zu, daft es nicht bei alle, n Trdigern einer M. z~ klinischen Erschei- 
nungen kommen m~fl. Es ist ferner nieht zu erweisen, dal~ die ~ .  selbst - -  
zum mindesten nicht a]lein Grundiage tier klinischen Erscheinungen 
ist. Es scheint d~u'chaus mSglieh, dab diese auf  Faktoren beruhen, die 
eneephalographisch nicht zur Darstellung kommen {z. B. Anomalien des 
Hirngef~l~systems mit  transitorischen DarchblutungsstSrunge-n). Diese 
Vermutung erh/~lt dureh die gelegentliehe Kombinat ion mit einem so- 
genannren 5. Ventrikel eine gewisse Beweiskraft. ScMie$lich muI3 auch 
bier auf  die Allgemeinheit der einzelnen Symptome des Svndroms hin- 
gewlesen werden, die nicht ohne weiteres yon den~ der ~ .  zugrunde- 
liegenden an~romisehen Substrat  abhangig gedaeht werden kSnnen. Bei 
kritischer Wfirdigung sGlcher MSgliehkeiten wird man nur so viel sagen 
kSnnen : dal~ die M. ein r5ntgenologiseh erkennbares Zeichen fiir gestSrte 
Entwieklungsvorg/~nge am Gehirn ist,, die nicht unbedingt klinische 
~anifesta t ionen nach sick ziehen mi~ssen, dies aber unter  dem Einflu$ 
~uslSsender Vorgange (Infekte, Traumen, Intoxikationen, Generations- 
vorgange) kgnnen. 

BAN~VART:~ hat diese Gesiehtspunkte in der Bewertung yon rSntgenmanifesten 
Anomalien des Septum pellucidum vorweggenommen (1939). ,,Eine dutch das Luft- 
bild nachgewiesene Gehirnmi2bildung - -  in unserem Falle ~lso eine Cyste oder ein 
Defek~ des Sepb~m pelhlcidum - -  1 ~  bei en~spreehendem klinisehem Syndrome 
n/~m]ieh sehr daran denken, dal~ ein solches Gehirn auch noch andere Entwicklungs- 
stSrungen, beispielsweise seiner Windungen und Gef/~f~e, ~ufweist, welche sieh im 
Gegens~ze zu den Anomalien des Sep~nm peIlucidum rSntgenologisch zwar nieht 
fassea ]assen, fiir die Entwieklung epileptischer Zustande und gnderer klinischer 
StSrungen abet vielleicht eine viel grSl~ere Bedeutung besitzen als die Veranderun- 
gen des Ssptum pellucidum selbst" (S. 350--51). 

Ers t  die L~,hre l~cKE~s gestat te t  beg~iindb~re Vorstellungen ~ber alas 
Zustandekommen soleher En~wicklungen. Auf dieser Basis hat  D S ~ G  
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letzthin Fragen der Syringomyelie-Entstehung behandelt. DSBING geht 
davon aus, dab sich entwicklungsgestSrtes Gewebe aueh in der Funktion 
abnorm verhalt - -  abnorm im Sinne gesteigerter Erregbarkeit durch 
physiologische bzw: zusatzliche Reize. Es ]iegt nahe, aueh im Substrat 
der periventrikularen Schwellung ein ,,dysraphisches" Gewebe mit 
abnormen nervalen und vasalen Funktionen zu erblicken. Dieses kSnnte 
Ms ptmctum majoris irritationis (I~ICKER) auch StSrenfried anderer, vor 
allem benachbarter Hirnteile sein. 

Es ist bereits die Vermutung geauBert worden, dab fiber die im Enee- 
phalogramm sichtbaren Veranderungen hinaus auch andere Hirnteile 
Entwicklungsanomalien aufweisen. Nach dem Vorgang D5R~GS muB 
auch in diesen Teilen mit einem funkt~onell abnormen Verhalten gerech- 
net werden, welches dutch zusatzliche Reize als S~Srung manifest werden 
kann. Nimmt man solche ,spurlosen Vorgange" auch f/Jr den ttirnstamm, 
vor allem fiir die vegetativen Kerngrul~pen an, so lieBe Sieh zumindest in 
Form einer Arbeitshypothese ein gewisses Verstandnis f/Jr die Tatsache 
gewinnen, dab vegetative AnomMien im Syndrom der M. einen so breiten 
Raum einnehmen. 

Die Iclinische Bedeutung des Syndroms bei M. 
Der Versuch, dureh gestSrte Hirnentwicklungsvorg~tnge bedingte und 

durch exogene, teils auch endogene Faktoren manifest gewordene StSrun- 
gen in einem Syndrom zusammenzufassen, hat auBer einer wissenschaft- 
lichen auch eine nicht unbetrachtliche praktiseh-klinische Bedeutung. 
Gesiehtspunkte, die einen solchen Versueh zu rechtfertigen sehienen, sind 
beispielsweise folgende : 

1. Die Di/ferentialdiagnose zu anderen organisehen Hirnerkrankungen. 
4 der yon uns untersuehten Patienten (1, 2, 3, 6) wurden wegen Verdachts 
auf beginnenden raumverdrangenden Prozel] im Sch~delinneren zur 
Klgrung stationgr eingewiesen. Progrediente Kopfsehmerzen, Schwindel- 
anfalle, Erbrechen, vor allem eine doppelseitige V.-Neuralgie (6) gaben 
geniigend Anlal~, einem solchen Verdacht nachzugehen. In einem anderen 
Falle (4) wurde zunachst eine multiple Sklerose, dann eine beginnende 
Psychose angenommen. Bei anderen Patienten (7, 8, 9) handelte as sich 
datum, rSntgenmanifeste Traumafolgen am Schadel bzw. Him auszu- 
schlieBen; bei Fall i0 galt es, den Charakter der Anfalle zu kl/~ren. In 
solchen Fallen kann die Kenntnis des M.-Syndroms yon Wert sein, die 
Eneephalographie Klarheit sehaffen. 

2. Die Kenntnis des M.-Syndroms hilft mit, die Di/]erenzierung ]enes 
undurehsichtigen Gremiums yon psychogenen, hystcrischen, bzw. 
hysteriformen, neuropathischen, neurasthenischen, pluriglanduli~ren 
usw. StSrungen zu vollziehen, wie dies z. B. auch die fortschreitende Kennt- 
his der symptomatologisch so komplexen latenten Tetanie mit sich bringt. 

Arch. f. Psychiatr. u. Z. Neur., Bd. 185. 6 
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Abschliel~end ein Wort zur Therapie. Wie die Behandlmlgserfolge bei 
Fall ], 3 and 10 gezeigt haben, ist bei M.-Patienten vor allem eine sorg- 
f~ltige Fokalsanierung vorzunehmen. Wir glauben, auf die Bedeutung 
chronischer Infekte in diesem Zusammenhang geniigend hingewiesen zu 
haben. Abgesehen von dieser MaI3nahme ist jedoch ein verbindlicher thera- 
peutischer Vorschlag nicht zu geben. Wir k6nnen nicht ermessen, inwie- 
welt die in diesen Fgllen, vielleicht auch bei Fall 6, erzielten Erfolge auch 
auf ,,Umstimmungsmal3nahmen" zurfickgeffihrt werden k6nnen (Insulin, 
P:o'ifer). 

~hnliche Wege wird man mit diencephal-sedierenden Medikamenten 
(Luminal, Luminaletten) einschlagen. Wir bedienen uns ihrer, wenn es 
nicht gelingt, durch aktivere Umstimmungsma6nahmen eine giinstige 
vegetativ-hormonale Ausgangslage herzustellen. 

Schlie~lich kann der Versuch gemacht werden, Hormonliicken zu 
schlieBen, wodurch man gelegentlich m6glicherweise das ganze System 
stabflisieren kann. Ebenso ist es aber mSglich, durch einseitige Hormon- 
gaben den ohnehin labilen Haushalt noch mehr in Unordnung zu bringen. 
Wir haben daher in allen F~llen yon substituierenden Hormongaben 
abgesehen. 

Zusammen/assung. 

Patienten mit dem r6ntgenologischen Befund einer ,,Mikroventrikulie" 
(K~m~ER) boten ein variables Syndrom yon pseudopsychopathologischen 
Befunden, fraglich epileptfformen und synkopalen Anfi~llen, hypophys~r- 
diencephalen l~egulationsstSrungen und kleinen Mil3bildungem Der un- 
spezifische Charakter der einzelnen Symptome gestattet  keine Lokali- 
sation. Die M. wird als sichtbares Zeichen gestSrter Entwicklungsvor- 
g~nge am Gehirn aufgefal~t. Ob mit der M. der fOr das klinische Bild ent- 
scheidende ~tiologische Faktor  bezeichnet ist, bleibt zweifelhaft. M. be- 
dingt daher nicht auch bereits Erkrankung. Diese l(ann durch Infekte, 
Sch~deltraumen, Intoxikationen, Generationsvorg~nge manifest werden. 
Die praktische Bedeutung der Kenntnis des M.-Syndroms zeigt sich in 
der Brauchbarkeit for differentialdiagnostische Erw~gungen; in theore- 
fischer Hinsicht erlaubt sie eine Differenzierung ~tiologisch undurch- 
sichtiger Zustandsbilder, therapeutisch gegebenenfalls Fokalsanierung 
and zentrale Sedativa. 
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