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Yorwort.

Die Migrine stellt sicherlich eines der qualvollsten Leiden in der Serie
der Neuwrosen dar und befillt ebenso hiufig die leidende Menschheit, wie die
Epilepsie, mit welcher sie manche Beriihrongspunkte besitzt.  Das Leiden
interessierte mich =eit langer Zeit und als mir die Bearbeitung dieses Themas
fiir das Lewandowskysche Handbuch anvertraut worde, ergriff ich gerne
die Gelegenheit, um gleichzeitiz den ganzen Stoff ganz ausfiithrlich mono-
graphisch zu bearbeiten.

In der nun vorliegenden Bearbeitung der Migrine habe ich mich bemiiht,
das im Laufe der Jahrhunderte angesammelte und oft unter dem Staub der
Vergessenheit ruhende Material aufzufrischen, zusammenzuofassen und in einer
geordneten Form darzustellen. Ferner beabsichtigte ich die neuen anatomi-
schen, physiologischen, pathologischen und klinischen Kenntnisse, die zu einer
Errungenschaft der modernen Neurologie geworden sind, auch fiir den Begriff
der Migriine in vollstemm Malle avszuniitzen und somit gewissermallen eine
Synthese unserer diesbeziiglichen Kenntnisse auf dem Gebiete der Hemikranie
vorzubereiten.

Der klinische Stoff ist in dieser Monographie nach symptomatologi-
schen Prinzipien eingeteilt worden, wobei die hesonders prignanten Syndrome
die einzelnen Abarten der Migrine stempeln. Demgemall zerfillt das Gesamt-
bild der Migriine in vulgiire, ophthalmische, epileptische, psyehische, ophthalmo-
plegische und facioplegische Formen. Die Syvmptome selbst sind nach einem
gewissen System angeordnet worden (vertebrales, priivertebrales sympathisches
System usw.). Einer speziellen Wiirdigung sind aber die Begleit- und Inter-
paroxysmalsymptome unterzogen worden, da das Leiden sich keineswegs mit
der hemikranischen Attacke erschopft. Es wurde vielmehr der Zweck verfolgt,
das Alltagsleben eines migrindsen Menschen zu schildern. Ein gemein-
samer Zug geht durch die ganze Schilderung und das ist die Zugehirigkeit
siimtlicher Abarten derselben zu einer grollen migriindsen Familie. Diese
letztere stellt aber keine auntonome Krankheit dar, sondern nur ein Syndrom
und gleichzeitig eines der Glieder in der grolien Kette des krankhaft verinderten
Neurometabolismus, deren Grundziige die chemischen und endokrinen Vor-
ginge bilden. Der migrinose Anfall stellt den Auvsdruck einer Hirnalteration
dar, wobei aber der eigentliche Mechanismus der Attacke heutzutage erst
geahnt werden kann und sich noch keineswegs in bestimmten und scharfen
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anatomisch-physiologischen Linien herausarbeiten Lilit. Die Kriifte, die diesen
supponierten Mechanismus in Gang setzen sollen, bleiben ebenfalls unbekannt
und kimnen nur vermutungsweise angedeutet werden.

Trotzalledem hat sich der eminente Fortschritt, der sich in der ge-
samten Neurologie in der letzten Halfte des 19. Jahrhunderts vollzogen hat,
auch auf dem Gebiet der Migrine abgespiegelt und so konnte auch deren Begriff
einen festeren, auf anatomisch-physiologischen Tatsachen ruhenden Boden
erhalten.

Die Grundideen, die diese Monographie enthilt, wurden in der Sitzung
der mathematisch-naturwissenschaftlichen Klasse der Warschauer Gesellschaft
der Wissenschaften am 7. Marz 1912 vorgelegt und werden als eine Mono-
araphic von derselben Gesellschaft herausgegeben werden.

Warschau, den 20, Mirz 1912,

E. Flatau.
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I. Historische Einleitung.

Der Begriff der Migriine und deren Theorien spiegeln deutlich den Gang
und die Entwickelung der medizinischen Wissenschaft im Laufe der Jahrhunderte
wieder!). In der hippokratischen Zeit findet sich noch keine Beschreibung der
Migriine. Hippokrates hat noch keine klinische Trennung verschiedener
Arten von Kopfschmerz durchgefiihrt. Der erste, der eine klare Schilderung
der ,,Heterokranie™ gab, war Aretaeus aus Cappadocien (2. Jahrh. n. Chr.).
Er unterschied dieselbe von anderen Cephalalgien durch ihren halbseitigen
Sitz und intermittierenden Charakter. Galen (2. Jahrh. n. Chr.) gab auller
einer Beschreibung der Migriine bereits eine Theorie derselben. ,.Im gesunden
Zustande gibe es Verbindungen zwischen den Gefillen innerhalb und auber-
halb des Schadels, durch die die iibermifiigen Diinste und Fliissigkeiten nach
auflen entweichen konnen. Ist aber die Verbindung gestort, so schicken ge-
wizse Korperteile dem Gehirn mit dem Blute Flissigkeiten oder Diinste
schlechter Art™2). In diesem Satze findet man somit deutliche Anklinge
an die von Hippokrates begriindete und von Galen weiter gefiihrte Humoral-
pathologie. Dieser war es, der eine falsche Mischung der Sifte als die hiufigste
Erkrankung aufstellte.

In der Schilderung der Migrine, die wir bei Galen finden, mit
dieser ersten Aufstellung einer Theorie, schlielt eigentlich die Geschichte der
Migrine nicht nur fiir das Altertum, sondern auch fast fiir das ganze
Mittelalter ab. Sowohl bei den Arzten der nachhippokratischen Zeit,
wie auch bei den Byzantinern und Arabern findet man kaum etwas neues.
Nur hin und wieder wird eine Erginzung des klinischen Bildes gebracht,
Nirgends begegnet man einer neuen Auffassung der Migrine. So wiederholt
Caelius Aurelianus (etwa 4. Jahrh. n. Chr.) die Schilderung von Aretaeus.
Er bemerkt, daBl die Schmerzen auch tief in der Orbita sitzen, nach
dem Halse ausstrahlen und ferner von visuellen Stirungen begleitet werden
konnen. Als Ursache der Migrine gilt die Erkiiltung, die Sonnenbestrahlung
und das prolongierte Wachen. Alexander aus Tralles (6.—7. Jahrh.)
differenziert die Migrine von der Cephalalgie und der Cephalie. Er scheint
auch der erste gewesen zu sein, der dieses Leiden als eine Fernwirkung der ge-
storten Magenfunktion aufgefafit hat. Von den iibrigen Byzantinern ist
Oribasius (4.—5. Jahrh.) zu nennen, der aber nur den Galen abschreibt und
als Therapie des Leidens die von letzterem angegebene Einreibung loco dolenti

')y Ihe historischen Daten sind den Werken von Thomas, dann denjenigen von
Pagel und Sehwalbe entlehnt.
) Zitat nach Mo bius.

Flatau, Migrine. 1



2 Historische Einleitung.

empfiehlt. Von den Arabern wird Serapion (9.—10. Jahrh.) erwihnt. der
zich ebenfalls an Galen anlehnt. Nach ihm spielt der Verdauungstraktus die
Hauptrolle, denn von hier aus steigen die Vapores nach dem Perikranium.
Nichts wesentlich neues findet man bei Abulkasim und bei Avicenna
(10.—11. Jahrh.). Der erstere empfahl die Behandlung mit dem Brenneisen.
Der Portugiese Valescus a Taranta (15. Jahrh.) meinte, dal} die Hirnven-
trikel der Sitz des Schmerzes wiiren. Der Schmerz selbst kimne entweder durch
schidliche Diinste, oder aber durch eine unbekannte Kachexie verursacht
werden.

Aus dieser kurzen Skizze ist ersichtlich, daB die Kenntnisse iiber die
Migrine zur Zeit der Renaissance nicht wesentlich Giber diejenigen der nach-
hippokratischen Zeit und speziell diejenigen von Galen hinausgingen.

Erst seit Anfang des 16. Jahrhunderts und der ganzen Reformationszeit,
seit den grofien Entdeckungen von Vessal und Harvey, findet man einen
frischeren Geist auch auf diesem Gebiete aufblithen. Namentlich haben hier
die Theorien der Jatrophysiker und Jatrochemiker fruchttragend gewirkt. Die
Untersuchungen von Sanctorius Sanctorinus, der zum ersten Mal den
Stoffwechsel beim Menschen wissenschaftlich erfalit hat, die Ansichten von
Sylvius, der zuerst die Verdauung im Magen auf eine ,.Fermentation®™ zuriick-
fithrte und diese als einen chemischen Vorgang betrachtete, die Aufstellung
seines Prinzips, man miisse, um die Natur der Krankheit zu erkennen, die
Abweichung der Karpersifte und Organe beziiglich physikalischer und chemi-
scher Vorginge eruieren, die Ansichten Sydenhams (Krankheiten als Ab-
normititen der Sifte), alles dies und dhnliches wirkte maligebend auf den Be-
griff und die Theorien, die man auch iiber die Migriine aufzustellen begann. Nicht
ohne Einflull blieben auch die Ansichten des grofiten Jatrophysikers Borrelli
(17. Jahrh.), der sein Augenmerk auf das Nervensvstem lenkte und in diesem
sogar die Hauptrolle bei der Entstehung von Krankheiten erblicken wollte.
Dann kam Haller mit seiner Entdeckung der Irritabilitit der Muskeln und
der Sensibilitiit der Nerven und die Lehre von Cullen, der das Nervensvstem
als die Urquelle des Lebens aufstellte und von ihm alle vitalen Erscheinungen
herleitete.

Es war aber vor allem die Methodik des naturwissenschaftlichen Denkens
und die Befreiung von der mittelalterlichen Scholastik. welche erfrischend und
befreiend auf die Art der klinischen Forschung der Migrine, auf deren Schil-
derung, Begriffsbestimmung und Erklirung maligebend gewirkt hat. Die
Einfithrung der mikroskopischen Anatomie (Malpighi), der experimentellen
Physiologie (Haller), der allgemeinen Pathologie (Bichat) haben endlich
den Schleier heruntergerissen, der die Augen und die Geister der scholastischen
Zeit bedeckt hat.

Thomas fiithrt in seiner historischen Betrachtung die Namen folgender
Arzte aus jener Zeit an: Fernel, Jesse Lomn, Peter Foreest, Riviére,
Bartholin, Horst, Charles Lepois, Anhalt, Eger, Fordyce, Schobelt,
Forestier. Richa, Junker, Sauvages, Wepfer, Viridet, Lazerme und
Lentin.

Bereits bei Fernel (1485—1558) findet man eine ausgezeichnete Schil-
derung der Migrine. Er hat zum ersten Male den Gedanken ausgesprochen,
dem wir auch heutzutage huldigen, dafi die Migriine keine eigentliche Krank-
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heit, sondern ein Symptom darstellt. Eine mustergiiltige Beschreibung der
Migriine findet man ferner bei Charles Lepois (17. Jahrh.), welcher das Leiden
an sich selbst studierte. Eine ebenso klare klinische Darstellung findet man
ferner bei Forestier (1776). Auch Beobachtungen feinerer Art trifft man
hin und wieder. So schildert z. B. Richa einen Greis, bei welchem ein Schlag-
anfall mehrere Monate vorher durch hemikranische Attacken angekiindigt
worden war. Auch bei einer hysterischen Frau sollen migrinische Anfille
vor ihren Krisen aufgetreten sein. Vater (1723) beschriebh zum ersten Male
drei Fille von passagerer Hemianopsie und Viridet (1736) schilderte dieselbe
in seiner Abhandlung iiber den guten Chylus. Charles Lepois erwihnte
bereits iihnliche Begleiterscheinungen der Migrine (Wirbelschmerz und Som-
nolenz).

Was die theoretische Betrachtung der Migriine anbelangt, so findet
man noch sehr oft Anklinge an die Humoral-, z. T. auch an die Solidar-
pathologie, obgleich bereits die grofie Rolle des Gehirns, seiner Hiiute und z. T.
auch des Gefilsystems geahnt wurde.

So beschuldigt Fernel in pathogenetischer Beziehung die Galle. Der
Sitz der Migrine wire das Gehirn. Als Ursprungsort der Hemikranie wird
das Epigastrium und die darunter liegenden Organe bezeichnet. Kin Schiiler
Fernels, Jesse Lomn, meint, da die Migrine durch Sympathie mit
den Hypochondrien und den Diirmen entsteht und mit dem Klopfen der
Schlifenarterien beginnt.

Nach Charles Lepois (1618) soll die Migriine in einer serdsen Aus-
schwitzung bestehen, weil deren Ausscheidung den Anfall kupiert. Auch
wird schon eine Sympathie erwiihnt, worunter man eine Intoxikation verstand,
in Form einer Noxe, die ins Blut geraten, nach dem Gehirn iibertragen werden
sollte. :
Anhalt (1724) hat die Theorie des Transportes der Noxe nach dem Ge-
hirn verworfen und an deren Stelle Verdauungsstorungen gestellt, die durch
folgenden Mechanismus entstehen sollen: Die Gefiille, die durch einen schlechten
Chylus erniihrt werden, verlieren ihre regelmiliige Form, sie werden entweder
erweitert oder verengt in der Weise, dall dadurch eine Erregung und ein
Schmerz gesetzt wird. Zur Erklirung des halbseitigen Sitzes des Kopf-
schmerzes wird hier, wie es scheint, zum ersten Male eine kongenitale
Schwiiche herangezogen.

Eger versetzt den Schmerz in die Meningen.

Willis (1622—1675) hebt die Sympathie zwischen dem Kopf und den
Bauchorganen hervor und meint, dall die Migrine nicht nur von den Ge-
diirmen, sondern auch von der Milz und der Leber herstamme.

Richa betrachtet die Migrine als ein Symptom bald einer Hirnstorung,
bald als den Ausdruck einer allgemeinen Neurose.

Junker hat, wie es scheint, zum ersten Male die Migriine mit den gich-
tischen und spasmodischen Stérungen in Zusammenhang gebracht, wogegen
die iibrigen Kopfschmerzen den Boden einer Diathese entbehren sollten und
nur auf Grund einer lokalen Kongestion zustande kimen.

Bei Wepfer (1620—1695) findet man bereits die Ahnung einer Ge-
fiBtheorie, deren Spuren man bei Anhalt bemerken konnte. Er meint,
daB das Blutserum dadurch einseitige Kopfschmerzen verursacht, weil es dort

ll
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stagniert. Damit beginnt das Arterienklopfen und das unausgesetzte Zu-
flicBen von Blut vergrollert nur die lokale Stérung.  Der Anfall der Migrine
dauvert um so linger und wird um so heftiger, je schlaffer die Gefilie sind, weil
unter solchen Bedingungen die Resorption des extravasierten Serums um so
schwieriger wird, Thomas, dem wir diese Schilderung entnehmen, meint
mit Recht, dall man in diesen Gedanken die Anfinge der modernen (vaso-
motorischen) Auffassung der Migrine erblicken kann,

Die Klassifizierung der Migrine war zu jener Zeit noch eine sehr mangel-
hafte. Vereinzelte Autoren begannen zwar die Migrine von anderen Kopf-
schmerzen abzutrennen, allein diese Differenzierung war wenig begriindet
und andererseits kannte man noch keine Abarten der Hemikranie. Manche
Versuche waren dagegen ganz abenteuerlich, so z. B. derjenige von Sauvages,
der die Migrine in zehn Arten auflisen wollte (Migraine oculaire, odontolo-
gique, de sinus, corvzale, hémorrhoidale, hyvstérique, purulente, inséetale,
néphralgique et lunatique).

Auch in Bezug auf die Atiologie des Leidens sind bereits zu jener Zeit
Ansichten ausgesprochen worden, die sich der modernen Auffassung niherten.
So hob z. B, Junker die kausale Bedentung der Diiit, der Emotionen und der
Erkiltung hervor; Willis wies anf den Zuzammenhang der Migriine mit
Atheromatose intrakranieller Gefille hin: Schobelt sprach von Rheumatis-
mus; Riviére von Malaria usw. Allerdings lifit sich noch ein starker Anteil
von ganz unbewiesenen und naiven Ansichten entdecken. Charles Lepois
meinte, dall die Westwinde und die Anniherung des Regens auf die Attacken
auslisend wirkt. Richa betrachtete die Migriine als eine Saisonkrankheit,
zu welcher gewisse organische Krankheiten die notige Veranlagung geben.
Fordyce glaubte ja sogar an Epidemien der Migriine und an deren Kontagiositit.
Einen ganz abenteuerlichen Gedanken findet man bei Lentin, der die Migrine
mit verminderter Speichelabsonderung in Zusammenhang brachte und darauf
eine entsprechende Therapie (Quecksilberbehandlung) fundierte. Auch die
Angabe von Horst iiber die Beziehung der Hemikranie zum Skorbut entbehrt
eines wissenschaftlichen Bodens.

Wenn also die Epoche der Reformation einen weitgehenden Fortschritt
in der klinischen und zum Teil auch theoretischen Auffassung der Hemikranie
bedeutet, so brachte erst das 19. Jahrhundert die volle Entwickelung des klini-
schen Bildes und eine reifere theoretische Begriindung des Leidens. Es zeigten
sich hunderte von Abhandlungen, die sich teils mit der Symptomatologie de:
Migrine befalten, dabei spezielle Abarten derselben schilderten, teils aber neue
theoretische Ansichten iiber dieselbe glossierten. Im 19. Jahrhundert ent-
wickelte sich doch die eigentliche Neuropathologie. Es entstand die moderne
Klassifizierung der Krankheiten, die auf pathologisch-anatomischer Basis fuliten.
Maun lernte, funktionelle Syndrome von den organischen zu trennen und anderer-
reits analogen Syndromen sowohl bei funktionellen, wie auch bei organischen
Krankheiten zu begegnen. Man drang immer tiefer in die Erforschung der
Neurosen (vor allem der Hysterie und Epilepsie) und Psychosen ein, und
man lernte deren feinere Nuancierungen zu erkennen usw.

Dadurch vertiefte sich auch wesentlich die Kenntnis nicht nur der vul-
giren Migriine, sondern das Bild derzelben umfalite immer grolere Horizonte.
Es entstanden klassische Beschreibungen der Augenmigrine und der oph-
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thalmoplegischen Form, es wurden die Beziehungen der Hemikranie zur
Epilepsie und zu Psychosen hervorgehoben, man schilderte die Begleit-
erscheinungen der Migriine und die interparoxysmalen Symptome, es entstand
eine richtige klinische Auffassung des migrindsen Syndroms bei organischen
Krankheiten (symptomatische Migrine) usw. Die modernen Ansichten iiber
die Bedeutung der Stoffwechselkrankheiten und die neuesten Arbeiten iiber
endokrine Driisen haben auch die theoretische Seite wesentlich gefordert und
erweitert. Man mul aber zugeben, dall auch heutzutage gerade die Patho-
genese der Migrine noch grofie Mingel aufweist und dall es wahrscheinlich
noch lange dauern wird, ehe der eigentliche Mechanismus des Leidens in allen
seinen Details voll zutage treten wird.

Im Beginn des 19. Jahrhunderts begegnet man einer Persinlichkeit,
die eine gute, zusammenfassende Beschreibung der Migrine gab und das war
Tissot (1813). Er unterschied vier Arten von Kopfschmerz: die Cephalalgie
(der gewohnliche Kopfschmerz, an welchem zahlreiche Menschen leiden), die
Cephalie (heftiger, fast kontinuierlicher und sehr hartniickiger Kopfschmerz),
die Migriine (heftiger, periodischer, halbseitiger Schmerz, hauptsiichlich in der
Stirn-, Augen- und Schlifengegend) und den Clou (Schmerz, auf einen kleinen
Fleck des Kopfes beschriinkt).

Die spiiteren Arbeiten fuliten hauptsichlich auf Tissot. FErst in der
zweiten Hilfte des vorigen Jahrhunderts wurde die Lehre von der Migriine
durch bedentungsvolle Arbeiten iiber die Augenmigrine und die ophthalmo-
plegische Form gefirdert. Danach entstanden auch die grofien Monographien
iiber die Migrine, vor allem die klassische Monographie Liveings (1873),
dann diejenige von Thomas (1887), der eine treffliche historische Entwicke-
lung der Migrine gibt, von Mébius (1894) und von Kovalevsky (1902).

Der klinisehe Begrill der Migrine wurde, wie man sieht, von Tissot
in der Weise prizisiert, dal} dieselbe einen heftigen, periodischen und halb-
seitigen Typus aufweist. Im Laufe der Zeit verlor aber diese Definition an
ihrer apodiktischen Schirfe. Bereits Symonds machte darauf aufmerksam,
dal} eine grofie Anzahl der an Kopfschmerz Leidenden eine deutliche Ahnlichkeit
mit den Migrinikern zeigen. Liveing (1873) meint sogar, dall eine Reihe
dieser Fille unzweideutige Migriine darstellen und dal} iiberhaupt eine grofle
Anzahl von Kopfschmerzen, die anch nicht besonders heftig sind und nicht
mit anderen Symptomen der Migrine einhergehen, doch zu dieser letzteren
gehoren und nur abgeschwiichte Formen derselben darstellen. Liveing lehnte
sich somit an Labarraque (1837) an, der die essentielle oder idiopathische
Cephalalgie als ein Synonym der Migriine anffalite. Liveing will in der Halb-
seitigkeit der Kopfschmerzen kein kardinales Symptom der Migriine erblicken.
Dieselbe Stellung nimmt auch Gowers ein, indem er sagt, daBl das Wort
Migrine seine urspriingliche Bedeutung verlieren miisse, da sowohl die halb-
seitigen, wie auch die allgemeinen Kopfschmerzen mit den gleichen Begleit-
erscheinungen auftreten und denselben Verlauf zeigen. Auch Quincke wies
auf alle maglichen Varianten der Migriane hin, indem nebst den typizchen
auch atypische und ganz verschwommene Formen derselben auftreten kénnen.

Wenn also ein bisher als kardinales Symptom der Migrine geltendes
Symptom, ndmlich deren Halbseitigkeit, an Bedentung verlor, so traten all-
mithlich andere Erscheinungen in Vordergrund, nimlich die visuellen Stérungen,
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die als Aura zu den Kardinalsymptomen der Migrine gezihlt wurden. Dank
den Untersuchungen von Pelletan, Piorry, Fothergill, Wollaston, Airy,
Galegzowski, dann von Charecot, Feéré u. a. rickte die Augenmigriine in den
Vordergrund.,  Die visuellen Storungen, die man bei dieser Form merkte, er-
langten eine spezielle Bedeutung und man fing an, tiberhaupt nur diejenigen
Fiille als zur Migrine gehorige aufzufassen, in denen visuelle Auraerscheinungen
aufzudecken waren. Das Buch von Liveing iibte hier einen grolien Einflull
auf die spiiteren Beobachter, so daBl sogar der kritische Mobius diesen An-
gichten stark huldigte und derselbe Gedanke herrscht noch in der modernen
Arbeit von Head (1898). Dieser letztere Autor sagt ndmlich: Ich schlage
vor, das Wort Migrine ganz allein fiir einen Kopfschmerz zu gebrauchen,
welcher folgende Charakteristika darbietet: Er kommt bei denjenigen Menschen
vor, welche sich mit intellektueller Arbeit beschiftigen; er beginnt hiufig
mit einer schweren Sehstorung, wie z. B. Skotom, Hemiopie oder Fortifikations-
figur, danach folgt ein intensiver, mehr oder weniger lokalisierter Kopfschmerz,
welcher allmiihlich eine gewisse Intensitit erreicht und dann hiufig in heftigem
Erbrechen gipfelt usw.

Allmiihlich iiberzeugte man sich aber immer mehr, dall die visuellen Sté-
rungen keineswegs zu den Kardinalerscheinungen des Begriffes der Migrine
zugezihlt werden koénnen.

In der modernen Begriffsbestimmung der Migriine gewinnt deren Perio-
dizitit, Verbindung mit gastrischen und psychischen Stérungen immer mehr
an Bedeutung. Oppenheim meint, dall das wichtigste und oft das einzige
Svmptom der Migriine periodische, heftige Kopfsechmerzen wiiren, die inder Regel
mit gastrischen Storungen verkniipft sind.  Derselben Ansicht huldigen auch
Laségue, Grasset und Rauzier, Gubler und Bordier, Thiemich (bei
Schilderung der Migrine bei Kindern) u. a., obgleich dabei einerseits auf die
Mitbeteiligung auch anderer (Sinnes)Organe, andererseits auf die Haufigkeit
der Unilateralitit des Kopfschmerzes hingewiesen wird.

Wenn somit der klinische Begriff der Migrine eine wesentliche Um-
grenzung erfubr und bis auf wenige kardinale Symptome umkreist wurde,
so erfulr andererseits die Symptomatologie nicht nur des hemikranischen An-
falles, sondern auch der interparoxymalen Symptome eine vielseitige Vervoll-
stindigung und Erweiterung.

Bereits dltere Autoren machten auf Symptome aufmerksam, die spiter
als sympathische erklirt worden =ind. So sah bereits Fordyce (1758),
daBl das Auge eingezogen und klein werden kénne; Monro (1771, 1775)
merkte Rotung, Trinentriufeln und Einziehung des Auges; Tissot be-
schrieb die Anspannung der Schlifen-Hirnschlagadern, dabei auch Hitze im
Gesicht,

Der Sympatikus, dessen anatomische und pathologische Kenntnis be-
reits in das 18, Jahrhundert zuriickreicht (Haller, Vinslow, Bichat), wurde
bekanntlich erst gegen 1840 von Henle und Stilling experimentell studiert.
Den klassischen Arbeiten von Claude Bernard, welcher den Einflull der
Sympathikotomie (im Halsteil) studiert hat, folgten die Untersuchungen von
Brown-Séquard, Donders, Budge und Walter, die die Theorie von Du
Bois Reymond (1860) ermdglichten.



Ausarbeitung der Symptomatologie.

Diese letztere Theorie iibte dann einen entscheidenden Einflull auf die
Entdeckung zahlreicher, bisher wenig beachteter Begleitsymptome der Migrine.
Durch die Arbeiten von Du Boiz Reymond. Méllendorf (1867),
Eulenburg (1868—1873), Berger (1871—1874), Holovtschiner (1885),
traten die sympathischen Erscheinungen am Kopf in den Vordergrund. Man
erinnerte sich an die fritheren Beobachtungen von Manget, Borrelli, Anhalt,
Forestier, Tissot, Calmeil, Labarraque, es traten neue Beobachtungen
von Teed, Liveing, Cornu, Nicati-Robiolis, Féré, E. Mendel,
Oppenheim u. a. hinzu und so entstand allmihlich das volle Bild der Be-
gleiterscheinungen der Migrine seitens des gesamten Sympathikussystems.  Es
zeigte sich, dall dabei nicht nur vasomotorische, sondern auch sekretorische
und pilomotorische Storungen erscheinen konnen (Tissot, Liveing).

In der weiteren Ausbildung der Svmptomatologie hat man auch auf die
Erscheinungen seitens des Herzens, der Atmungsorgane, der Nieren,
der Blase und der Genitalorgane hingewiesen, die ebenfalls den hemikra-
nischen Anfall begleiten konnen (Forestier, Anhalt, Wepfer, Calmeil,
Gubler-Bordier, Jones, Thomas, H. Curschmann u. a.). Man verwies
auf die Uberempfindlichkeit der Sinnesorgane und auf die Erschei-
nungen seitens der Hirnnerven (Fothergill (1778—vertigo), Liveing,
Féré, Grasset-Rauzier, Chaumier, Cornu), auf die Hirnrinden-
. erscheinungen, wie Zuckungen, Aphasie, halbseitige Pariisthesien (Colini,
Tissot, Labarraque, Pison, Piorry, Liveing, Féré, Bordoni, Hinde,
Chaumier, Escat, Oppenheim, Pick, Meige u. a.), auf Kleinhirnsy m-
ptome (Oppenheim), auf psychische Alterationen (Lebert, Agostini,
Liveing, Mébius, Cornu) und noch andere Symptome von einer geringeren
Bedeutung.

Auber den Begleiterscheinungen widmete man denjenigen Erscheinungen
grolie Aufmerksamkeit, die in den sog. freien Intervallen auftreten kiénnen
(interparoxysmale Erscheinungen). Es zeigte sich, dal} sich dieselben
wesentlich auf denselben Gebieten abspielen, in welchen auch die Begleit-
erscheinungen auftreten (Trousseau, Liveing, Chaumier, Bouchard,
Gueneau de Mussy, Kovalevsky, Oppenheim, Lamacq, S. Freud,
E. Mendel, H. Curschmann u. a.). Einer speziellen Analyse wurden
die sog. Aquivalente der Migrine unterzogen (Liveing, Mébius, Kova-
leveky, S. Freud, E. Mendel, Bary, Pezzi). Ferner hat man manche
Dauversymptome bei der Migrine vermerkt (Entwickelungsstorungen —
Dobiseh, Schiiller, Stern; erworbene und zun stationdren gewordene
Erscheinungen, wie Hemiplegien—Liveing, Oppenheim, Meige, Infeld:
persistierende Hemianopsien — Thomas, Féré, Schrider; anhaltende
Aphasien — Féré usw.).

Eine genaue Kenntnis sowohl der Begleit- wie auch der interparoxysmalen
Erscheinungen fiihrte dann zu einem besseren Verstiindnis der zahlreichen Be-
zichungen der Migriine zu anderen Krankheiten, so vor allem zu den
Stoffwechselkrankheiten und speziell zu der Gicht (Holland, Scudamore,
Junker, Brétonneau, Récamier, Trousseau, Bouchard, Malherbe,
Lancereaux, Séguin, Charcot, Mobius, Méllendorf, Gowers, Cornu,
Soula, Rendu, Kovalevsky, Dejerine, Ebstein, Haig u. a.), dann
zur Arteriosklerose, zu Erkrankungen der Nieren (W. Ebstein, Haig),

#
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des Verdauungstraktus, Hautkrankheiten und zu Neurosen und Psy -
chosen usw.

Es war gerade die Erkenntnis dieser Verbindungen der Migrine mit
anderen Krankheiten, die zur Aufstellung der sog. symptomatischenMigrine
fithrte. Sander (1876), Parinaud, Lemos, Marie, Charcot, Bloeq,
Sommer, Krafft-Ebing, Karplus u. a. haben darauf hingewiesen, dal}
die Migriine als Vorbote der progressiven Paralyse auftreten kann. Auf die
Verbindung der Migrine mit Tabes hat bereits Duchenne (1858—1859),
dann aber Pierret (1876), Féré, Berger und Oppenheim, Krafft-Ebing,
Karplus, Halban und Pappenheim hingewiesen. Halban (1901) meinte,
dali die Migrane als einziges Symptom der hereditiiren Lues gelten kinne.
s wurde ferner auf die grofie Bedeutung der symptomatischen Migriine bei
Hirntumoren hingewiesen (Abercrombie, Lebert, Liveing, Wernicke,
Thomas, Mébius, Oppenheim, Frankl-Hochwart, Schiiller, Kar-
plus, Spitzer u. a.).

Was aber die klinische Forschung der zweiten Hialfte des
vorigenJahrhunderts auszeichnet, das ist dieAufstellung von scharf
umschriebenen Bildern verschiedener Migrineabarten und vor
allem der ophthalmischen und der ophthalmoplegischen Form
derselben.

In bezng auf die Augenmigrine wird im allgemeinen angenommen. dafl
es Vater und Hennicke waren, die im Jahre 1723 zum ersten Male die Augen-
migrine beschrieben haben. Nach den Angaben von Thomas wullte bereits
Wepfer von den visuellen Erscheinungen bei Migrine. Dann erschienen die
Arbeiten von Viridet (1736), Demours (1762), Fothergill (1778), Plenck
(1783), Stell (1795), Tissot (1813), in welchen Benebelung, Hemiopie und
temporiire  Amaurose beschriehen worden sind.  Es folgten die Autobio-
graphien von Parry und Wollaston (1824), aber erst im Jahre 1831
gab Piorry eine exakte Schilderung des Scotoma seintillans und erklirte das-
selbe als ein prodromales Symptom der Migrine.

Von gewissem historischen Interesse ist es, dall der beriihmte Mira-
beau eine prizise Beschreibung an eigener Person abgab, zu der Zeit, als er
im Gefingnis zu Vincennes (1779) sall. Er schrieb: |11 m’est arrvivé aujourd hui
a six heures du matin de rester environ un quart d’heure avec une cécité
absolue. Rien n'a précédé cet accident, qu'une douleur de téte trés habituelle,
mais  beaucoup plus forte en me levant. Aujourd’hui, gquand ma cécite
momentannée s'est dissipée, j'ai eru voir les objets & travers un brouillard;
je ne distinguais rien nettement?!).”

Es erschienen dann die Arbeiten und Einzeluntersuchungen von Ben-
jamin Brodie (1837), Labarraque (1837), Herschel (1838), Listing
(1867), Forster (1867), Mannhardt, Liebreich, Airy (1870), Quaglino
(1871), Szokalski, Brunner, Gepner (1872), Mauthner (1872), Litham,
Liveing (1873), DManoux, Foerster (1877), Galezowski (1878), Féré
(1881), Raullet, Sarda (1883), Robiolis (1884), Thomas (1887), An-
tonelli (1892), Mobius, (1894), Cornu (1902), Kovalevsky (1902),
Jolly (1902} u. a.

1} Nach Thomas.
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Charcot und besonders Féré (1881) beschrieben die formes frustes der
Augenmigriine, ferner die formes dissociées und accompagnées.

Uber die Beziehungen der Augenmigriine zur Epilepsie findet man Angaben
bei Charcot, Féré, Raullet, Galezowski, Kovalevsky, Berhez u. a,
Charcot, Féré (1883), Schrider (1884), Renner (1894) u. a. verwiesen
auf organische Erscheinungen bei Augenmigrine.

Der Brennpunkt der Diskussion tiber die Stellung und Bedentung der
Augenmigrine bestand darin, dall einige Autoren diese Form als ein autonomes
Leiden aufstellen wollten (Galezowski, Féré, Raullet, Sarda, Kova-
levsky u. a.), wihrend andere dasselbe nur als eine Abart der Migrine auf-
gefalit haben (Armangué, Robiolis, Thomas). Dieser letztere unterzog
die Ansichten von Féré einer strengen Kritik und stellte fest, dall es nur
eine Migriine gibe. Dieser Ansicht huldigen auch die meisten modernen
Forscher.

Die an zweitwichtigste Form der Migrine, nidmlich die ophthalmo-
plegische, wurde zum ersten Male im Jahre 1860 von Gubler beschrieben.
Seit jener Zeit erschien eine grolle Anzahl von Untersuchungen, die immer
mehr anwachsen. Wihrend Mauthner die Zahl der Einzelbeobachtungen
bis zum Jahre 188% nur auf 14 angeben konnte, betrigt dieselbe heutzutage
97 (bis Ende 1911). In chronologischer Reihenfolge sind es folgende Arbeiten:
1860 Gubler; 1882 und 1885 Saundby; 1883 Hasner; 1884 Mobius,
Remalk, Thomsen; 1885 Beevor, Clark, Manz, Ormerod, Snell, Weil}:
1886 Parinaud und Marie; 1887 Hinde, Hinde und Moyer, Suckling,
Wadsworth; 1888 Joachim. Senator; 1880 Bernhardt, Charcot,
Findeisen, Joachim, Vissering, Ziehen; 1800 Charcot, Darksche-
witsch; 1881 Cantalamessa, Massalongo, Nason; 1802 Kayser; 1893
Borthen, Jack, Snell, Steenhuisen; 1884 Anderson und Jack, Knapp,
Parenteau; 1805 Ballet, Chabbert, Chiarini, Karplus, Ormerod und
Spicer, R. Russel, Schweinitz; 1806 Ahlstrom, Chiarini, Romano;
1897 Bouchaud, Charcot, Giebler, Kljatschkin, Luzenberger, Min-
gazzini, Strzeminski; 1898 Schmidt-Rimpler, Stock; 1899 Demicheri,
Karplus, Paderstein, Schaw, Tromner; 1900 Seifert; 1901 Mathis;
1902 Bernheimer, Karplus; 1903 Lapersonne, Molon, Rothmann,
J. W. Russel, Schilling; 1904 Kollarits, Leclézio; 1905 Hudoverning,
Spiller und Posey; 1907 Bornstein, Plavee, Sil: 1909 Dydyiski und
Bronowski; 1911 Shionoya.

(Es kommen noch Fille hinzu, bei denen ich die Jahreszahl nicht fest-
stellen konnte, nimlich diejenigen von Brissaud, Darquier, Fiirst,
Graefe, Lafon und Villemonte, E. Mendel, Rvba.)

Eine spezielle und ausfithrliche Beschreibung findet man vor allem in
den Arbeiten von Mobius, Mingazzini und Plavec.

Auch bei dieser Form entstand die Frage, ob dieselbe eine autonome,
wiederkehrende Okulomotoriuslihmung (Mdbius 1884) darstellt, die von der
echten Migrine getrennt werden soll, oder aber ob auch die ophthalmoplegi-
sche Migrine nur als eine Abart der einfachen (Charcot 1890) zu betrachten
wiire. Senator (1888) wollte dagegen eine Trennung der Fille in rein periodi-
sche Okulomotoriuslihmungen und periodisch-exazerbierende gemacht wissen,
eine Annahme, die aber eines festen klinischen Bodens entbehrt. Die Analyse
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der Fille zeigte, dall Charcot recht hatte und dall die ophthalmoplegische
Migriine nur eine Abart der Hauptgruppe und kein autonomes Leiden darbietet.

Aubler diesen zwei Hauptformen der Migrine wurden noch andere Kom-
binationen der letzteren mit Epilepsie, Psychosen und Gesichtslihmung
geschildert.  Ich nenne diese Abarten epileptische, psychische und fazio-
plegische Migrinen.

Was zuniichst die epileptische Form anbelangt, so wurde diese Kom-
bination von Liveing (1873) beschrieben. Dieser Forscher verweist bereits auf
die Fille von Parry, Tissot, Marshall Hall, Sieveking und Prichard.
Mabius hat dann im Jahre 1885, ohne damals Liveing zu kennen, die Migriine
der Epilepsie an die Seite gestellt und dabei als Gegenstiick des Status epi-
lepticus den Status hemicranicus geschildert. s erschien dann eine ganze Anzahl
von Arbeiten, in welchen auf einer Seite die Unabhiingigkeit der Migrine von
der Epilepsie verteidigt wurde (Krafft-Ebing, 1897, Bernhardt, Mec. C. Ha-
mill, Hubbell, E. Mendel, Strohmayer, Gowers), auf der anderen da-
gegen fir den nahen Zusammenhang beider Erkrankungen plaidoviert wird
(Jackson 1875, Wernicke 1881, Haig, Féré, Mingazzini, Harris, Sihle,
Kovalevsky, Cornu, Horstmann, L. Epstein). Manche, wie z. B.
Sihle, meinten sogar, dal} die beiden Erkrankungen identisch miteinander
wilren.

Eine etwas vermittelnde Stellung nahmen Spiller (1900), Spitzer
(1901), Hudovernig (1907) und Oppenheim ein, indem sie die Beziehungen
zwischen Migriine und Epilepsie zwar fiir unbestreitbar halten und Ubergangs-
formen akzeptieren, jedoch dieselben fiir voneinander unabhingige Krank-
heiten erachten.

Uber psychische Storungen bei Epilepsie findet man bereits bei
Liveing (1873) Angaben. Er teilte dieselben in intellektuelle und emotionelle
und rechnete zu den ersteren Abschwiichung des Gedichtnisses, Konfusionen,
susammenhangloses oder chaotisches Denken, selten Halluzinationen, zn
den letzteren — Depression und Angstgefithl. Liveing beruft sich bereits
auf die Arbeiten von Lebert und Parry. Es zeigten sich dann Arbeiten,
welche auf die Verbindung der Migrine mit einer richtigen Psychose hindeuteten.
Es waren dies die Abhandlungen von Loéwenfeld (1882), Zacher (1892),
Sciamanna (1803), Wood (1894), Mingazzini (1893—1899), Krafft-
Ebing (1805—1902), Boekhoudt (1806), Determann (1896), Brockmann
(1897), Féré (1897), J. K. Mitchell (1897), Agostini, Bordoni (1898),
Koppen (1898), Ziehen (1899), Cornu (1902), Kovalevsky (1902), Hoefl-
maver (1903), Comsiglio (1905), Pappenheim (1908), Hauber (1909),
Zvlberlast (1911). Auch hier entstand ein Streit, ob ein direkter Zusammen-
hang zwischen der Migrine und Psyvchose anzunehmen wire (Féré, Zacher,
Sciamanna, Mingazzini) oder aber ob hier eine zufillige Kombination
besteht, eventuell ob man doch nicht mit einer larvierten Epilepsie zu tun
hiitte (Krafft-Ebing).

Mingazzini stellte eine Dysphrenia hemicranica auf.

Es wurde auBerdem speziell auf die Beziehung der Migrine zur Hy-
sterie hingewiesen (Charcot, Babinski [1890], Fink [1891], Antonelli
[1892], Auld [1903]). Die frithere Ansicht, daB es eine ,hysterische Migrine"
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giibe, wird von den modernen Forschern scharf verfochten (Mdbius, Krafft-
Ebing, Karplus, Spitzer).

Zuletzt soll noch an die Arbeit von Bernhardt (1889) erinnert werden,
welcher die von Eulenburg, Mobius, Neumann und von ihm selbst be-
obachtete rezidivierende Fazialislihmung an das Tageslicht brachte. In dem
Falle von Neumann und dann in der Beobachtung von Winkler (1804)
war auch Migrine vorhanden. Rossolimo (1901} beschrieb dann eine Fazialis-
lihmung bei der Migriine und Hatschek (1804) fand diese Kombination auch
bei organischer Grundlage des Leidens (bei einem Basaltumor). Alle diese
Tatsachen lassen die fazioplegische Migriine an die Seite der ophthalmo-
plegischen hinstellen.

Die modernen Theorien der Migrine fallen fast ausschliellich in die
zweite Hilfte des vorigen Jahrhunderts, da iiberhaupt erst zu jener Zeit eine
tiefere Einsicht in den migrindsen Prozell gewonnen wurde, Im Kapitel iiber
die Pathogenese der Migrine werden die Theorien in 1. reflektorische, 2. vaso-
motorische (sympathische), 3. zentrale und 4. metabolische zergliedert. Mit
Ausnahme der Reflextheorien, deren Spuren man bereits in der nachhippo-
kratischen Zeit auffindet, wurden die simtlichen iibrigen Theorien fast aus-
schlieilich erst im vorigen Jahrhundert aufgebaut.

Die Reflextheorie der Migrine entstand, wie gesagt, bereits sehr friihe
und man findet deren Spuren bei Galen. Die Magen- und Gallentheorie
wurde dann von Carolus Piso, Fothergill u. a. vertreten. Es war aber
besonders Tissot (1813), der meinte, dall die Ursache der Migriine in einer
Reizung des Magens bestehe, die auf Nervenverzweigungen wirkt, die sich
im Kopf, besonders aber im Supraorbitalisgebiet veristeln. Die Magentheorie
wird, wenn auch selten und modifiziert, auch in der Neuzeit vertreten (Wes-
phalen 1891, Jacquet-Jourdanet 1909).

Auller dem Magen wurden dann als reflexauslisende Organe die Ge-
birmutter (uterine, menstruelle Migrine [Tissot, Calmeil, La
barraque, Symonds, van der Linden]), das Auge (ophthalmische
Reflextheorie) beschuldigt, wobei entweder die Iris (Irisalgie von Piorry 1850,
die Retina (Brewster 1865, Quaglino 1871), vor allem aber die Akkomo-
dations- und Refraktionsstorungen — Sinelair 1887, Martin, Jessop 1888,
Seguin 1892, Gradle, Siegrist 1804, Hinshelwood 1900, Colman W.
Cutler 1904, Lopez 1906, Emerson 1907, Alger 1908 u. a.) gemeint wurden,
ferner die Nase (Hack 1882, M. Schiifer 1884, Schech 1884, Ziem 1886,
Renous 1892, Scheinmann 1893 u. a.). Es wurden schlielilich auch die
Muskeln als auslisendes Moment der Migriine beschuldigt (Rosenbach 1860,
Peritz 1906).

Die Reflextheorie hielt einer kritischen Analyse nicht Stand und wurde
mit der Zeit immer weniger beachtet.

Von einer eminenten Bedeutung fiir das Verstiindnis des migriindsen
Prozesses war aber die von Du Bois Reymond im Jahre 1860 aufgestellte
sympathische Theorie. Allerdings hat Liveing darauf aufmerksam gemacht, daf!
diese Idee nicht ganz neu wiire, indem bereits Robert WhyttvorDuBoisRey-
mond das Gefilisystem der Kopfgefilieals Ursache der Kopfschmerzen angesehen
hat. [Die frilheren Theorien von Parry (aktive Hirnhyperimie) und Mars-
hall Hall (passive Hirnhyperimie) haben heutzutage wohl nur historisches
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Interesse.] Als Begriinder der modernen (sympathischen) Gefilitheorie der
Migriine mull doch Du Bois Rey mond angesehen werden. Er hat zum ersten
Male den migrindsen Prozell mit dem Tetanus der vom Halssympathicus
imnervierten Hirn- und Kopfgefiille einer Seite in Zusammenhang gebracht
(Hemicrania sympathico-tonica). Im Jahre 1867 stellte dann Méallen-
dorf seine Theorie der Halssvmpathikuslihmung auf. Latham (1873) nahm
eine vermittelnde Stellung ein. Es kamen dann die Arbeiten von Eulenburg
(1873), Berger (1874), die daszelbe Thema weiter entwickelten.

Gegen diese Sympathikustheorie wurde scharf gekiimpft (Brown-
Séquard, Liveing, Mobius u. a.) und doch behielt sie auch jetzt ihre An-
hiinger (s. Pathogenese), wozu auch die modernen experimentellen Unter-
suchungen iiber die Halssvmpathikusnerven (Hiirthle, Wiechowsky) bhei-
geholfen haben.

Viel weiter an den Grundvorgang der Migrine kam aber die zentrale
Theorie heran.  Zuniichst dachte man dabei, dall die Migrine auf eine Reizung
der Dura zuriickzufithren wiire (bei Wernicke 1881 findet man dariiber An-
gaben). Andere moderne Forscher (Neftel 1800, Mébius 1894, Bernhardt
1897, Krafft-Ebing 1895—1902 u. a.) waren geneigt, den Prozell in die
Hirnrinde zu versetzen. Krafft-Ebing wollte sogar die Migrine als eine
Neurose kortikaler Felder aufgefallt wissen. Andere versetzten wiederum den
migrindsen Prozell in die Kerne der Medulla oblongata. Obgleich man diesen
Gedanken bereits bei Teed (1876) und bei Kovalevsky (1902) auffindet, so
war es besonders Bonnier (1903), der das Syndrom des Deitersschen Kernes
bis ins Detail ausgearbeitet hat und auf den Irradiationsvorgang seitens dieses
Kernes auf andere Kerne des Hirnstammes hingewiesen hat. Diese Theorie
wurde dann von L. Lévi (1905) weiter entwickelt und dieser Forscher ging
sogar so weit, dall er ein ,,Hemikraniezentrum®™ supponierte. Der Wert dieser
Theorien bestand darin, dal} sie in systematischer Weizse und auf anatomisch-
physiologische Tatsachen gestiitzt, das Ziel verfolgten, den migrindsen Mecha-
nismus auf ein eng begrenztes Hirngebiet zuriickzufiithren.

Es kamen aber zu jener Zeit auch andere Theorien zur Geltung,
die den migrinosen Mechanismus als einen diffusen Hirnprozell aufgestellt
haben. Spitzer (1901) stellt eine mechanische Theorie der Migrine aunf, in-
dem er die absolute oder relative Stenose des foramen Monroi als eine fiir die
Migrine zugrunde liegende, daunernde pathologische Verdinderung, als die
wesentliche pathologische Bedingung des Anfalles, sogar als das pathologisch-
anatomische Substrat der Migrinekonstitution hilt. Quincke (1897 bis
1910) erhob wiederum in seinen zahlreichen Arbeiten iiber die Meningitis serosa
die groflfe Bedentung des Ligquor cerebrospinalis und der intrakraniellen
Schwankungen fiir die Entstehung der Kopfschmerzen. Quincke spricht
VoIl elner ﬂngiunﬂllrﬂtiﬁnhi:n Sekretion der Zerebrospinalflissigkeit,
fiihrt den Begriff des angioneurotischen Hydrocephalus ein und meint, dal3
die fliichtigen serdsen Exsudationen und Schwankungen in der Sekretion des
Liquor wahrscheinlich die Grundlage des migriintsen Prozesses aunsmachen.

An diese Quinckesche Hypothese lilit sich eine andere von Schiiller
(1908—1909) anschlieflen, der in der Migrine ein dauerndes Miliverhiiltnis
zwischen Schidelkapazitit und Schidelinhalt erblicken will. Schiiller stiitzte
sich auf die Reichardtsche Theorie der Hirnschwellung.
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In jener Zeit entwickelte sich aber die Lehre von der eminenten Be-
deutung der endokrinen Driisen und diese Lehre hat dann auch die Migriine
berithrt. Es ist das grofe Verdienst von Hertoghe, welcher im Jahre 1899
zuerst von einem thyreogenen Ursprung der Migriine sprach und den Begriff
der Migraine dysthyreoidienne eingefiithrt hat. Thm folgten dann L. Lévi
und H. Rotschild (1906—1904). Einen grolien Einflull ibten auch die Ar-
beiten von Lundborg (1908) aus, der die grolle Bedeutung dieser Driisen
fiir die Entstehung sowohl der Neurosen und Psychosen, wie auch verschiedener
konstitutioneller Zustinde hervorgehoben hat.

Bald wurden anch andere Driisen (auBer der Thyreoidea) herangezogen,
so von L. Lévi die Ovarien, dann aber speziell von Deyl (1900) und Plavec
(1907) die Hypophyse (s. Pathogenese). In diesen letzteren Theorien sollte
aber hauptsiichlich die mechanische Wirkung der Driise in den Vordergrund
treten.

In den zentralen Theorien iiberwiegt der ziclbewulite Plan, den nervisen
Mechanismus zu entdecken, welchen man, wenigstens in grob-anatomizchen
Ziigen, dem Anfall des Leidens an die Seite stellen konnte.

Auf der anderen Seite strebte man, teils bewulit, teils unbewulit, dazu.
die inneren Krifte zu entdecken, die dem Mechanismus einen Impuls geben
und denselben in Gang setzen wiirden.

Dieser Gedanke schwebt bereits in den alten Lehren von Galen, Caro-
lus Piso, Fernel, Fothergill und vielen anderen vor. Aber erst im 19. Jahr-
hundert haben die Kliniker auf die groffe Bedeutung der Stoffwechselkrank-
heiten, speziell der Gicht, hingewiesen und die verschiedensten nervosen und
nichtnervisen Erkrankungen unter die Agide eines alles umfassenden Sammel-
begriffs, des , Neuroarthritismus™ gebracht. Trousseau (1865) meinte, dall
die Mehrzahl der Migriinefille eine Manifestation der Gicht wiire und diesen Ge-
danken findet man auch in den modernen Abhandlungen iiber die Gicht, so bei
Ebstein (1906) und Haig (1910). Die hdichst wichtige Frage nach der Art und
Weise, in welcher die chemischen Stoffe einerseits entstehen und andererseits
auf den migrinidsen Hirnmechanismus einwirken und diesen zu einer Attacke
treiben, wird nur ganz oberflichlich gestreift. Man begniigte sich nur mit
dem mnichtssagenden Ausdruck der Autointoxikation, wobei man hichstens
den Ort der Bildung der Toxine in den Darmtraktus versetzte (Hoeflmayer
1903, Mathieu-Roux 1903). Von hier aus sollten die Toxine ins Blut gelangen,
um auf das Parenchym der Kortexzellen einzuwirken. Erst bei Hertoghe
(18949) wird ein klarer Gedanke ausgesprochen, indem er der Schilddriise eine
evidente Rolle bei der Entstehung der Migriine vindiziert.

Es biirgert sich immer tiefer der Gedanke ein, daly die Migrine der Aus-
druck einer krankhaften Konstitution wire. Die Frage, wie man sich diese
Konstitution denken soll, wird verschiedentlich beantwortet. Die meisten
Kliniker begniigten sich mit der Annahme einer hereditiiren Stoffwechselbe-
zichung (Bouchard, Charcot, Dejerine, Sarda, Ebstein, Haig u. a.).

Andere dachten dagegen, dal} diese ererbte Konstitution in einer speziellen
Beschaffenheit des Gefii- und Nervenapparates bestehe. So meinte Eulen-
burg im Jahre 1887, daBl zur Migriine disponiert solche Individuen wiiren,
bei denen aus irgend einem Anlasse, gewohnlich aber auf Grund kongenital
fehlerhafter Anlage (Labilitit der betreffenden Abschnitte des GefiB- und
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Nervenapparates) entweder eine hochgradige Geneigtheit zu endokraniellen
Zirkulationsschwankungen resp. wechselndem Blutgehalt der Hirnhautgefille
und asymetrischem Blutreichtum beider Schidelhilften oder eine exzessive
Erregbarkeit der meningealen Trigeminusenden, oder beides zugleich ob-
waltet.

Cornu (1902) nimmt wiederum eine vermittelnde Stellung ein, indem er
die Migrine als Resultat teils einer hereditiren (und ererbten) Stoffwechsel-
storung, teils als eine im Hirngebiet lokalisierte Stirung (scheinbar eines vaso-
motorischen Mangels) hinstellt, die sich auf hereditivem Wege fortpflanzt.

Leider fehlt es his jetzt an Stoffwechseluntersuchungen bei der Migriine,
denn in dieser Beziehung blieb dieses Feld, im Gegensatz zu zahlreichen Unter-
suchungen bei der Epilepsie, fast vollstindig unbefruchtet. Die sehr bestimmten
positiven Ergebnisse Haigs sind leider bisher noch nicht bestiitigt worden,
im Gegenteil erhoben sich in der letzten Zeit kritische Stimmen (Shepherd
Ivory Franz).

Diese kurz skizzierte Geschichte der Entwickelung der Theorien iiber
die Migriine im 19, Jahrhundert zeigt, dali hier hauptsichlich zwei Wege be-
treten wurden, um endlich den migrindsen ProzeB zu entwirren. Auf einer
Seite erblickt man wenig zielbewulBte Bestrebungen, den migrindsen Prozessen
einen bestimmten anatomisch - physiologischen Mechanismus aunfzupfropfen
(Halssympathikus, Hirnrinde, bulbire Kerne u. a.). Auf der anderen Seite
ist man damit beschiftigt, diejenigen Krifte (Substanzen) zu entdecken, die
diesen Mechanismus in Gang setzen sollen. Allerdings betrat Liveing (1873)
einen ganz besonderen, heutzutage ganz verlassenen Weg, indem er die Ursache
der Migriine weder im peripheren Reize, noch in Zirkulationsstorungen, sondern
in primirer, oft hereditirer krankhafter Veranlagung des Zentralnervensystems
erblicken wollte, welch letztere die Tendenz zu irregulirer Ansammlung und
Entladung der nervisen Kriifte zeigen sollte (Nervensturmtheorie!).

Die beiden oben aufgezeigten Richtungen weisen sicherlich den weiteren
Erforschungsweg fiir die Migrine vor. Sie entsprechen dem Entwickelungs-
gang der Neurologie im 19, Jahrhundert, der sich ebenfalls hauptsichlich auf
dem Gebiete der Anatomie und Physiologie abgespielt hat. Die eminente
Rolle der endokrinen Driisen fiir die Aufklirung sowohl organischer, wie anch
funktioneller Nervenkrankheiten wird auch hier, auf dem Gebiete der Migrine,
einen ihr gebithrenden und immer breiteren Einzug finden. Das Auffinden
von Stoffwechselstorungen bei Migrine, etwa in der Art, wie man es bei der
Epilepsie festzustellen sich bestrebte, die Aufdeckung derjenigen Stoffe und
speziell der endokrinen Sekrete, die bei der Migrine die Hauptrolle spielen
sollen, eine genauere Nachforschung des bis jetzt riitselhaften Plexus chorioideus
und dessen Sekrete, das Studinm des Einflusses und des Verhaltens des Liquor
cerebrospinalis bei den migrindsen Attacken, eine priizisere Ermittelung und
Klassifizierung der zentral bedingten Kopfschmerzen und die Feststellung
ihrer Lokalisation, ein tieferes Eindringen in den Hirnmechanismus und Auf-
stellung des gesetzmilligen Zusammenwirkens und der Irradiation verschiedener
Hirnkomplexe aufeinander — alles dies sind Probleme der Zukunft.

Noch einige Worte sollen der Geschichte der Therapie der Migriine
gewidmet werden. Aus dem entsprechenden Kapitel dieser Monographie ist
ersichtlich, dall man bis jetzt keine kausale Therapie der Migrine aufstellen




Historische Entwickelung der Migriimetherapie. 15

konnte und daB man erst in der allerletzten Zeit die ersten Schritte zu einer
solchen zogernd gemacht hat. Auch diese Proben (Thyreoidbehandlung,
chirurgische Methoden) sind vorliufig rein hypothetischer Art.

Die allgemeine Behandlung war bereits von den Arzten der nachhippo-
kratischen Zeit bekannt. So empfiehlt Areteaus eine leichte Diiit und Wasser-
trinken bei der Migrine. Diese Methode stand im Einklang mit den thera-
peutischen Methoden des Hippokrates und des Galens, die doch die
diiitetische Therapie in den Vordergrund setzten. Auch spielte bereits bei
Galen die Gymnastik eine grolle Rolle.

Diese allgemeine Behandlungsweise der Migrine hat ihre Bedeutung im
ganzen Mittelalter beibehalten. Auch Wepfer empfahl bei der Migrine Diit,
Muskeliibungen, Schonung bei der Geistesarbeit, Vermeidung des Nachtwachens,
ferner auch Vesikantia, Kauterisation, Blutegeln an den Schlifenarterien, R-&dn
valerianae u. a.

Tissot (1813) empfahl nebst der allgemeinen Behandlung die Amara
und besonders das Trifolinm fibrinum, ferner wandte derselbe bei Per-
sonen, die eine Tendenz zu Magenaziditit aufgewiesen haben, Magnesium
und Mineralwiisser an.

Vor ihm hat Swieten Purgantia empfohlen.

Labarraque (1837) riihmt das régime. Seitdem man aof die gichti-
sche Grundlage der Migrine gekommen ist, wurde auf eine rationelle Diit
bei derselben hingewiesen (Tissot, Mébius, Kovalevsky u. a.). Haig
(1910) sieht in der antigichtischen Didt eine Panacee. Auf die Bedeutung der
Gymnastik und des Sports verweisen Tissot, Faye, Mobius, Neftel,
Kovalevsky u. a. Die Massage wurde von Henschen, Vretlind, Nor-
strom angewandt. Auch hydropathische Prozeduren werden empfohlen
(Stekel [1897] prolongierte Dampfkastenbider und Einpackungen, Bux-
baum [1897] feuchte Einpackungen usw.).

Die elektrische Behandlung wurde von Frommhold (1868) empfohlen
(Faradisation des Halssympathikus). Galvanisation wurde von Fieber,
Rosenthal, Brunner, E. Mendel, Benedikt, die Franklinisation wvon
Eulenburg-Guttmann usw. empfohlen und gelobt.

Von den allgemeinen Methoden wurde auch der Magnetismus (De-
lenze [1827]) angewandt ).

Die Hypnose wird z. B. von Oppenheim fiir manche Migriinefiille
empfohlen.

Da die Medizin des Mittelalters, durch die Beriihrung mit den Arabern
die medikamentise Behandlung iibernommen hat, =0 gewinnen auch in der
Therapie der Migrine die Medikamente eine immer grillere Bedeutung und
die Zahl derselben nimmt im 19. Jahrhundert immer mehr zu.

Auller den Purgantia (v. Swieten, Tissot, Galezowski, — bei Augen-
migriane, Neftel, Gowers) und den Mineralwiissern (Tissot u. a.), sind
hier vor allem Brompriparate angewandt worden (Liveing [1873], Char-
cot, Gilles de la Tourette, E. Mendel, Gowers).

Eine grolle Rolle spielte auch die Metallotherapie. Sie war von
Sigaud de la Fond vorgeschlagen und von Dufraigne (1865) in Form von

1) Viele therapeutisch-historische Daten stammen von Thomas.
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Kupferbehandlung in Anwendung gebracht. Es wurde dann Arsen, Ferrum
angewandt. Haig empfahl Kalomel.

Von den tonisierenden Mitteln wurde das Chinin seit langem
angewandt. Debout (1858) riihmte das Chininum sulfuricum als ein Heil-
mittel bei der Migriine. Das Stryehnin wurde von Jones, Day, Mac Lane
empfohlen. Curran (1870) empfahl das Salicin und seit jener Zeit begann
man eine unendliche Serie von Salizylpriparaten anzuwenden (Oehlschliger,
Finkelstein u. a.).

Von den Gefialimitteln wurde die Inhalation des Nitroglyvzerins und
des Amylnitrits zuerst von Douglas Lithgow (1869) empfohlen und dann
von Jackson, Eulenburg, Hammond u. a. adoptiert. (Laut anderen
Angaben soll aber das Amylnitrit bereits vor Douglas Lithgow von Gerber,
Schumacher, Feld, Miurer, Behrend, K. Pick, Mader bekannt ge-
wesen sein.) Eulenburg (1873) empfahl das Ergotin bei paralytischen Formen
der periodischen Kopfschmerzen.

Kraepelin und Radziwillowiez (1888) empfahlen Cytisin bei para-
Iytischer Migriine.

Latham (1873) empfahl das Acidum hydrocyanatum dilutum bei
starken Kopfschmerzen mit Erbrechen, ferner bei der Augenmigriine.

Die endokrine Therapie wurde zuerst von Hertoghe (1899) ange-
wandt (Thyreoidbehandlung). Diese Behandlung wurde dann von Lévi und
Rotschild, Consiglio, Parhon weitergefiihrt.

Stekel wandte das Spermin an.

Von den chirurgischen Methoden wurden seit lange her Kauteri-
sation (Wepfer) angewandt.

Whitehead, Finten, Oppenheim lobten das Haarseil.

Quincke (1910) hat zuerst die Lumbalpunktion bei Migrine angewandt.

Grout empfahl (1887) die Neurotomie des N. auriculo-temporalis.
Jonnesco und dann Ettinger wandten Sympathektomie an.

Sehiiller (1909) schligt bereits Schideltrepanation und sellare Palliativ-
trepanation vor.

Auch operative Behandlung entlegener Organe, wie der Nase (Hack,
M. Schiifer, Hartmann, Oppenheim) wurde vorgeschlagen.

Es soll schliefflich noch auf die Behandlung der Refraktions- und Akko-
modationsstorungen hingewiesen werden.

Ein historisches Interesse hat noch die von Merz (1859) und Méallen-
dorf (1869) empfohlene temporiire Karotiskompression. Liveing empfahl
auch eine Kompression des N. supraorbitalis.
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Je mehr man Kranke sieht, die an Migriine leiden und je niher man die
Ursachen sowohl der ersten wie auch der darauffolgenden Attacken betrachtet,
desto mehr gewinnt man die Uberzeugung, dall hierbei die hereditire Veran-
lagung die grifite Rolle spielt. Bei dem Kausalititsbediirfniz, welches jedem
Menschen eigen ist, lassen sich zahlreiche Kranke dazu verfiihren, in irgend
einem akzidentellen Moment die Ursache ihres Leidens zu erblicken. Die
iiberwiegende Mehrzahl der Migrindsen ist von der Geburt an zu der Krank-
heit gestempelt, wobei wir unter dieser Hereditit eine angeborene Veranlagung
zu pathologischen neurometabolischen Vorgiingen, also eine Art angeborener
neurotoxischer Diathese verstehen.

Die grolle Rolle des hereditiren Momentes bei der Hemikranie ist seit
langem anerkannt worden (Symonds, Liveing, Charcot, Gowers, Kova-
leveky, Mdbius, Oppenheim). So fand Symonds, dali von 90 Kranken
40 ihre Migrine von Eltern geerbt haben. Von 53 Patienten Liveings war
bei 26 die Migriine familir. Gowers nimmt sogar fiir mehr als die Hilfte
der Fille eine hereditiire (meist direkte) Belastung an und in der Kasuistik
von E. Mendel, Heyerdahl steigt diese Prozentzahl noch hoher (80 baw. 859,).
Was die direkte homologe Vererbung anbelangt, so fiel es mir auf, dall sowohl
Miinner wie auch Frauen ihre Migrine besonders hiufig von den Miittern
erben. Bei den an Migrane leidenden Minnern, bei welchen die direkte Ver-
erbung nachgewiesen werden konnte, liel sich in 79%, die Migrine der Miitter
und nur in 21 9% diejenige der Viiter feststellen und bei den migrindsen Frauen
betrafen diese Zahlen 63 9%, (Migrine der Miitter), 30 ©; diejenige (der Viiter)
und 7 %, (Migrine der Miitter und der Viiter).

In einzelnen Familien werden sicherlich mehrere Generationen von der
Migrine befallen, wie dies bereits von Laségue, Sarda behauptet wurde.
Auf Grund eigener Untersuchung kam ich zu der Uberzengung, daBl die direkte,
homologe Vererbung der Migriine nicht so hilufig stattfindet, wie es im all-
gemeinen angenommen wird, dall dagegen die heterologe Hereditit viel hiiufiger
zutage tritt. Diese letztere Form der Vererbung betrifft aber Krankheiten,
die oft in dasselbe Gebiet fallen, wie die Migriine selbst, niimlich in das Gebiet
der krankhaft gestirten, neurometabolischen Vorginge. Andererseits be-
gegnet man auch in der Aszendenz Krankheiten, die nur einen lockeren Kon-
takt mit den Stoffwechselkrankheiten zeigen oder wenigstens diesen Zusammen-
hang heutzutage noch nicht deutlich genug zutage treten lassen.

Auf Grund einer Analyse von 87 migriindsen Personen, bei welchen die
Krankheiten der Eltern nachgewiesen werden konnten, lieB sich folgende

Flatan, Migrine. 2
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Reihenfolge aufstellen: Karzinom 159, Tuberkulose, Herzkrankheiten, dar-
unter auch Angina pectoris 14 9, Nierenkrankheiten 13 9, arthritische Be-
schwerden verschiedener Art 13 ¢, Leberkrankheiten 11 9, Asthma, Himn-
lihmung 10 9% (dabei meistens Hemiplegie der Viiter), Diabetes 9 %, Psy-
chosen 6 °, (meistens Melancholie, depressive Zustinde, parancide Zustinde
mit Depression kombiniert), Epilepsie 5 9, Alkoholismus, Hysterie, Paralysis
progressiva 2 9. Hinfig wurde auch die , Nervositiit" der Eltern angefiithrt.
In vereinzelten Fallen begegnet man der Trigeminusneuralgie, dem Magen-
geschwiir, Blinddarmentziindung, verschiedenen Magen- und Darmkatarrhen,
Paralysis agitans usw.

Is ist jedenfalls auffallend, dall das Karzinom und die Tuberkulose so
hiiufig in der Aszendenz anzutreffen sind, und dall ferner nicht so selten die
Hirnapoplexie vorliegt. Auch Haig will in den Familien der Migriinosen nicht
selten Phthise, chronische Nephritis und Hirnblutung angetroffen haben und
auf die Beziehungen der Migrine resp. der neuroarthritischen Erscheinungen
zum Karzinom wurde bereits von Lebert, Verneuil verwiesen. Auch Nieren-
krankheiten (chronische Schrumpfniere, Nierensteine) kommen nicht selten
bei den Eltern vor. Von den Stoffwechselkrankheiten trifft man am hiufigsten
verschiedene arthritische Erscheinungen (im Ebsteinschen Sinne) und aunch
Diabetes kommt hier verhaltnismillig hiufig vor. Seltener begegnet man
Psyehosen und Epilepsie der Eltern. s

Von einigen Forschern (Féré, Dejerine) wird auf die enge Beziehung
zwischen Migrine, Epilepsie und Alkoholismus hingewiesen. Auf Grund
einer Statistik, die die Aszendenz von 350 Epileptikern beriicksichtigt hat,
konnte Dejerine in 51,6 %, Alkoholismus, in 24,5 9, Migriine, in 21,2 9, Epi-
lepsie, in 16,89, Pavehosen und Halluzinationen, in 11,39, Hysterie und Hystero-
Epilepsie nachweisen. s ist von Bedeutung, daB in dieser Statistik die Migriine
gleich nach dem Alkoholismus die nichste Stelle einmahm.  Allerdings mul3
ich bemerken, dall in meiner Kasuistik der Alkoholismus der Eltern keine
wesentliche Rolle gespielt hat und das steht vielleicht damit in Zusammen-
hang, dall das Gros unseres ambulatorischen Materials in Warschau aus Juden
der Provinzstidte besteht, bei denen der Alkoholismus wenig verbreitet ist.

Was die Krankheiten anbelangt, die in der Deszendenz der an Migriine
Leidenden auftreten, so begegnet man hier im wesentlichen denselben Er-
krankungen wie in der Aszendenz. Nur die Epilepsic kommt in der Deszen-
denz vielleicht hiinfiger vor, dagegen die Neoplasmen seltener. Diese letztere
Tatsache hiingt moglicherweise mit dem jiingeren Alter der zur Untersuchung
kommenden Nachkommenschaft zusammen. Nicht selten begegnet man
anch der Tatsache, dall nur eines der Kinder an typischer Migrine leidet,
withrend andere Geschwister an einfachen, nicht migrindsen Kopfschmerzen
erkranken.

Wie gesagt, spielt die heterologe Hereditit eine grofiere Rolle als die
homologe. Dies fillt besonders bei den vielgliederigen Familien auf und das
gab wahrscheinlich Charcot die Veranlassung, eine metamorphosierende Ver-
erbung der Migriine anzunehmen. Charcot wie Dejerine und vor ihnen
Bouchard, Trousseau nahmen nicht an, dall hier die variablen Krankheits-
einheiten, wie die Epilepsie, Hysterie, Migrine, Chorea, Asthma, Neuralgie,
Psychose ineinander iibergehen oder sich gegenseitig substituieren konnen,
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vielmehr dachten sie, dafl alle diese Formen simtlich in der Gicht wurzeln,
Alle sollten nur eine ,arthritische Familie* darstellen.

Eine entgegengesetzte Meinung wurde von Mébius verteidigt. Er meinte,
daB es keine andere Krankheit gibe, bei welcher die gleichartige Vererbung
eine so grofle Rolle spiele, wie bei der Migrine und was die iibrigen Erkran-
kungen bei den Verwandten anbetrifft, so begegnet man hier gewihnlich nur
leichten Formen der nervisen Entartung, wie der Nervositit, Hysterie, Hypo-
chondrie und Zwangsvorstellungen. Was die Gicht anbelangt, so behauptete
Mabius keinen migrindsen Menschen gesehen zu haben, welcher an Gicht er-
krankt wiire oder in dessen Familie diese Krankheit vorgekommen sein zollte,
eine Ansicht, die heutzutage keinen Anklang mehr finden wird.

Wenn aber auch der heterologen Vererbung eine eminente Rolle bei der
Entstehung der Migriine zuzuschreiben ist, so soll dies nicht im Sinne einer
Metamorphose der sich berithrenden Krankheitseinheiten gemeint werden. Der
Begriff der Metamorphose, welcher auch in den Ausfiihrungen Liveings eine
so grolle Bedeutung gewonnen hat, hilt einer strengen Analyse keineswegs
stand. Ebensowenig wie man heutzutage an einen Ubergang der Hysterie in Epi-
lepsie glaubt, sollte man auch der angeblichen Metamorphose der Migrine
in Epilepsie, Hysterie, Psychose u. dgl. kein Gehér mehr schenken. Gewill
kimnen alle diese Krankheiten eine gemeinsame oder wenigstens eine analoge
Ursache haben, die sich dann in den wverschiedensten Krankheitssyndromen
manifestiert, die Syndrome selbst behalten aber ihre Individualitit und eines
kann in das andere nicht iibergehen. Eine Trigeminusneuralgie kann anf Grund
einer gichtischen Diathese entstehen. Dieselbe Grundlage kann einem ner-
vogen Asthma zukommen, daraus folgt aber noch nicht, dald die erste sich in
das zweite umiindert. Ausg demselben Grund kann sich die Migrine niemals
proteusartig in die Epilepsie umsetzen. Denn alle diese Krankheiten besitzen
ihre eigenen pathologischen Mechanismen, die zwar einen gemeinsamen
Niihrboden besitzen kiénnen, dann aber ihre eigenen, wenn auch manchmal sich
eng berithrenden Wege behalten.

Aus allen diesen Griinden sollte der Begriff der Metamorphose der ner-
vissen Syndrome fallen gelassen werden und an dessen Stelle der Begriff des
Polymorphismus eingefiihrt werden. Durch diesen letzteren Begriff wiirden
nur die verschiedensten Krankheitssyndrome insofern zusammengefalit werden,
als sie aus einem gemeinsamen Boden (z. B. auf demjenigen der krankhaft
gestorten neurometabolischen Vorginge) erwachsen. Einen dhnlichen Ge-
danken findet man bei Grasset und Rauzier ausgesprochen.

Auch die andere Hypothese, die von Récamier, Bouchard, Trous-
seau und Chareot vertreten wurde, und laut welcher alle die obigen ner-
viosen Syndrome ausschlielillich mit einer einzigen Stoffwechselkrankheit zu-
sammenhingen, entbehrt einer streng wissenschaftlichen Basis. Es ist doch
miglich, dall hier auch andere, nicht nur auf Nukleinstoffwechsel beruhende
Storungen, eine ihnliche Rolle spielen.

Aus diesem Grunde scheint es berechtigt zu sein, die Bezeichnung ,, Neuro-
arthritismus® abzulehnen und an deren Stelle diejenige des ,,gestirten Neuro-
metabolismus™ zu setzen.

Die hereditire Veranlagung stempelt, wie gesagt, das Individuum von
seiner Geburt an zu einem Migriniker. In der Mehrzahl der Fille geniigt

ae
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auch diese Veranlagung, mit den endogenen Evolutionsprozessen verkniipft,
zur Auslisung sowohl der ersten, wie auch der nichstfolgenden Attacken, ohne
dall hier die sog. Gelegenheitsursachen ihre Einwirkung entfalten. In dieser
Beziehung scheint die Migrine der Epilepsie dhnlich zu sein, die ebenfalls
hiinfig nur auf Grund einer Disposition ohne akzidentelle Momente an das Tages-
licht tritt.

Es gibt aber sicherlich Fille, wo die Migriane erst durch spezielle Momente
aus ihrem schlummernden Zustande geweckt wird. Hierbei wiire es richtig,
eine schiirfere Trennung der die Migriine auslosenden Ursachen durchzufithren,
indem man speziell das den ersten Anfall auvslisende Moment von denjenigen
fiir die folgenden Attacken absondert, wie dies von Binswanger fiir die
Epilepsie mit Recht vorgeschlagen worden war. Dies gilt besonders fiir die-
jenigen Fille, wo die Migrine erst im spiteren Alter zuerst ausbricht, wo
zsich der erste Anfall nach einem Schreck, einer akuten Infektionskrank-
heit, vielleicht auch nach einer akuten oder chronischen Vergiftung (Alkohol)
zeigen kann. In solehen Fillen ist es wohl mdaglich, dall das betreffende Indi-
vidunm ohne dieses Moment vielleicht niemals an Migriine erkranken wiirde.

Aus allen diesen Griinden sollen zundchst diejenigen Momente besprochen
werden, die die latente Migrine zum Ausdruock bringen und erst an zweiter
Stelle wird auf die Gelegenheitsursachen hingewiesen, durch welche einzelne
Anfille des Leidens zum Ausdruck gelangen.

A. Die die latente Migrine zum Ausdruck bringenden Ursachen.

Iz spielen hierbei vor allem diejenigen Momente eine wesentliche Rolle,
die die Evolution eines einzelnen Individuums bestimmen und die im Zu-
sammenhang mit der vererbten Disposition hiéufig geniigen, um die schlum-
mernde Migriine in den aktiven Zustand zu versetzen.

Das Alter der an Migrine leidenden Personen meiner Kasuistik war
folgendes:

Alter der an Migriine
Leidenden Minner Fraunen fusammen

(Jahre)
1— 5 - — =
6 -10 4 D )
11=13 B 14 17
16=21) 4 20 29
21—25 9 H2 6l
2h—20 20 81 101
31—25 a7 o3 55
A—40 28 51 -
41—45 !, b 2
46 — 50 19 29 48
Dl1—55 T I bu 15
a6 =60 — | 3 3
61— 65 — | 1 1
FZasammen _1.3_..::: | :-j.ﬁ;{i .';_
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Diese Tabeiie zzigt allerdings nur das Alter der Patienten im Moment,
wo sie zuerst in meine Behandlung kamen. Von diesen 500 Fillen liell sich
ferner bei 307 dasjenige Alter bestimmen, in welchem sie an Migrine zu leiden
begannen. Diese letzteren Daten waren leider hiufig nicht ganz zuverlissig,
so dafl man sie nur cum grano salis betrachten darf.

Aus den zwei Tabellen (5. 20 u. 21) ist ersichtlich, dafl} die Migriine haupt-
sichlich junge und in mittleren Jahren stehende Personen befillt und dal
vom 50. Lebensjahre ab die Migrine sehr selten wird. Der erste Ausbruch des
Leidens steigt so weit herab, dall man bereits im Alter von 6—10 Jahren
nicht selten dem Beginn der Anfille begegnet. Das niedrigste Alter zeigten
in dieser Kasuistik zwei Knaben, von welchen der eine im dritten Lebens-
jahre seinen ersten Anfall hatte, der andere ,,von Geburt ab™ krank sein sollte.
Ein Midchen litt an Migriine von seinem fiinften Lebensjahre ab.,  Die gefilhr-
lichste Lebensperiode fiir das erste Auftreten des Leidens liegt zwischen 16
und 30 bzw. 35 Jahren. Wer bis zu 41—45 Jahren keine Migrine hatte, der
kann sich mit ziemlicher Sicherheit als von dem Leiden verschont betrachten.
Treten aber die ersten Attacken erst in diesen Jahren auf, so sind sie vor allem
als Zeichen einer ernsteren organischen Erkrankung zu betrachten, obgleich
aunch hier die vulgiire Migriine ausnahmsweise vorkommen kann, Wihrend
aber die erste Tabelle zeigt, dal} auf 500 Fiille 67 Personen sich in einem héheren
(als 45) Alter befanden, zeigt die zweite Tabelle, dal} nur 4 Personen von diesem
Alter ab an Migrine zu leiden begannen und bei keinem einzigen haben
sich die ersten Attacken in einem hdéheren als dem 55. Lebensjahre gezeigt.

Das Lebensalter, in
welchem die Migrine - . .
begann Miinner Franen Zusammen
(Jahre)
1— 5 o 1 g
t—10 0 a9 a3
11—15 10 19 20
16—20 12 41 b
21—25 14 47 6l
26— 30 15 a4 a2
al—30 16 . i 42
J6—40 10 10 20
41—45H a 4 T
46 = 50 2 2
a1 —5d 1 1 2
Lusammen 91 216 S0

Die erste Tabelle zeigt ferner, daB vom 51. Lebensjahre ab die Migriine

rasch abzuklingen beginnt und im Alter von 56—65 Jahren bleibt dieselbe
nur ausnahmsweise bestehen.

Die Erfahrungen anderer Arzte stimmen zum Teil mit den obigen iiber-
ein. Bereits Griesinger und Labarraque wiesen darauf hin, dall die ersten
hemikranischen Attacken sich schon im 6.—7.—8. Lebensjahre zeigen konnen.,
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Fabre will die Migrine nicht nur bei Kindern, sondern sogar bei Siuglingen
gesehen haben und in der Beobachtung Bohns war dieselbe kongenital. Auch
E. Mendel will das Leiden unterhalb des 1. Lebensjahres gesehen haben und
Betz konstatierte dasselbe bei einem 13 monatlichen Midchen.,

Nach Tissot treten die Anfille am hiaufigsten wvon 13—14 his
18—20 Jahren auf. Tissot meinte allerdings, dal}, falls sich das Leiden bis
zum 25, Jahre nicht gezeigt hat, es in spiteren Jahren selten wird. Liveing
verlegte diese gefahrlose Grenze in das 36jahrige Alter. Diese Zahlen scheinen
aber zu niedrig zu sein (s. die obigen Tabellen).

Von den modernen Forschern wird der Beginn des Leidens in die Puber-
tit und nicht selten in die frithe Kindheit verlegt (Mobius, Kovalevsky,
Gowers, Oppenheim) und dieselbe Meinung wird auch von H. Neumann,
Heverdahl vertreten, wihrend Thiemich die Migrine bei Kindern als eine
Seltenheit betrachtet.

Alle diese Zahlen weisen jedenfalls darauf hin, dali das Lebensalter eine
gewisse Bedeutung fiir den ersten Ausbruch der latenten Migriine aufweist.

Auch dem Geschlecht kommt eine gewisse biologische Bedentung bei
der AuBerung der hereditiren Migrinedisposition zu. In eigener Kasuistik
waren die Frauen viel hiiufiger beteiligt als die Minner (2,7 :1). Dasselbe
wurde von Romberg, Labarrague, Calmeil und Lebert betont. Liveing
gibt das Verhiiltnis der migriindsen Fraven zu Minnern als 5:4 an, nach Kova-
levsky betrigt dasselbe 2,5 : 1, bei Mdbius 1,5 : 1, wihrend die Proportionen,
die man bei Eulenburg, Henschen findet, entschieden zu sehr zu un-
cunsten der Frauen sprechen. Das hiufigere Befallenwerden des weiblichen
Geschlechts steht vielleicht mit dem sexuellen Apparat in Verbindung, was be-
sonders aus der Beeinflussung seitens der Menstruation hervorgeht. Ob das
Leben des Mannes eine gewisse Wellenbewegung zeigt, die mit dem sexuellen
Leben zusammenhiingt, und ob dieser Vorgang mit dem Ausbruch der Mi-
griine in Verbindung steht (Harris), scheint noch sehr hypothetisch zu sein.

Es wiire auch interessant, festzustellen, ob die Nation und die Rasse
auf das Entstehen der Hemikranie einen Einflull ansiiben. Eine solche Statistik
wurde bereits fiir die Epilepsie aufgestellt. (So fand z. B. Morselli fiir
Italien, dali auf 5000 Einwohner 5 Epileptiker vorkommen, wihrend Pelman
auf 10 000 Einwohner der Rheinprovinzen und Westfalen 2,05 Epileptiker
vorfand. Fir Mecklenburg steigt die Zahl betriichtlich, indem hier auf 10000
Einwohner 12,05 Epileptiker vorkommen. Nach Turner betriigt die Hiufig-
keit der Epilepsie in Europa und Nordamerika 1—2 auf 1000 Einwohner,
wogegen diese in Australien und Indien auf 0,3—04 heruntersinkt.) Es ist
nicht ausgeschlossen, daB die ethnologischen und andere Faktoren auch bei
der Migriine eine Rolle spielen. In meinem Privatambulatorinm finde ich
die Migriine auf 1000 nervenkranke Christen in 88 Fillen und auf 1000 nerven-
kranke Juden in 97 Fillen verzeichnet.

Zu den anderen, nicht biologischen oder evolutionellen Momenten iiber-
gehend, die auf den Ausbruch der latenten Migrine und auf deren weitere
Entwickelung wirken konnen, soll zunichst die soziale Stellung des Be-
treffenden und speziell dessen Beruf Erwiihnung finden.

Die Ansicht, dafli die Migrine das traurige Privileg der besitzenden
Klassen darstellt und daB das Proletariat von diesem Leiden verschont bleibt,
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gehiort wohl zu den Mirchen. Keine Klasse der menschlichen Gesellschaft
bleibt von diesem iuBerst verbreiteten Ubel verschont und nicht selten sieht
man, daBl auch die drmsten Leute und noch dazu in intensivster Weise von
demselben befallen werden. Es scheint nur, als ob die Landbevilkerung im
grofien und ganzen seltener von der Migrine befallen wiire, als die Grolistadt-
einwohner.

Demgegeniiber scheint der Beruf einen gewissen Einflulb auf die Hiufig-
keit der Anfille auszuiiben. Diese Verhiltnisse werden weiter unten bei den
Gelegenheitsursachen beriicksichtigt.

Auller diesen Momenten gibt es noch andere, die meistens exogener
Natur sind und die deshalb mehr akzidentell die Migrine aus ihrem schlum-
mernden in den aktiven Zustand bringen.

Zun diesen gehdren vor allem die Infektionskrankheiten. KEs sind
Fille beobachtet worden, wo sich die ersten Anfille des Leidens nach Typhus
oder Scharlach gezeigt haben (Mdbius). Gowers sah einen Fall nach Malaria
entstehen und vor ihm hat bereits Trousseau auf dieselbe Krankheitsquelle
hingewiesen. Ich habe ein 18jihriges Midchen beobachtet, bei welchem die
ersten hemikranischen Anfille nach Influenza entstanden sind. Auch sollen
Bezichungen zum Rheumatismus (Schobelt, Homolle, Chaumier, Gue-
neau de Mussy), Chorea (Jackson), Tuberkulose (nach Kovalevsky auf
indirektem Wege), zur akquirierten (Kovalevsky, Nonne) und zur heredi-
tiren Lues (Halban, Nonne) bestehen. Es mull aber zugegeben werden,
dali das bisherige kasuistische Material noch sehr diirftig erscheint und es wiire
lohnend, entsprechende Studien durchzufithren. Speziell scheint der Syphilis
und besonders deren hereditiren Formen eine viel grolere Rolle zuzukommen,
als man anzunehmen pflegt.

Von den toxischen Momenten gehdren nur einige zu der exogenen
Gruppe, withrend es sich meistens um endogene Stoffe aus dem Gebiete der
Stoffwechselstorungen handelt.

Zu den exogenen Noxen wird der Alkohol gerechnet (Kovalevsky,
Mébius). Obgleich derselbe anf den Verlauf der Migriine einen zweifellos
schiidlichen Einflull ausiibt, so fehlt es doch an Beweismaterial, dali die Migrine
als solche unter dem Einflull des akuten oder des chronischen Alkoholismus
ausbrechen kann (selbst bei vorhandener Hereditiit). Auch in dieser Beziechung
wiiren entsprechende Nachforschungen von groflem Nutzen, wie es fiir die
Epilepsie zurzeit bereits geschehen ist.

Ob auch andere Gifte den Ausbruch der Migrane begiinstigen, lillt sich
nicht behaupten, da uns hier jedes Material fehlt.

Die Hauptrolle bei den toxischen Momenten spielen jedenfalls die patho-
logischen Stoffwechselprodukte und von diesen war es speziell die Gieht und
der chronische Rheumatismus, die seit langer Zeit die Aufmerksamkeit
auf sich lenkten. Hs waren hier besonders die Untersuchungen von
Holland, Secudamore, Junker, Brétonneau, Récamier, Trousseau,
Bouchard, Malherbe, Lancereaux, Séguin, Charcot, Mébius, Maéllen-
dorf, Gowers, Cornu, Soula, Rendu, Kovalevsky, Dejerine, Eb-
stein, Haig, Goldscheider und vieler anderen, die ein Licht auf die hochst
wichtige klinische Tatsache geworfen haben und viel zur Aufklirung der Patho-
genese der Hemikranie beigetragen haben.
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Von den meisten wurde angenommen, dall ein inniger Zusammenhang
zwischen der Migriine und der Gicht besteht. Diese Meinung ging von der klini-
schen Beobachtung aus, dall die an Migriine Leidenden gleichzeitig verschie-
dene arthritische Erscheinungen zeigen, dall sie ferner von Eltern stammen,
die ebenfalls ihnliche Storungen gezeigt haben, und dalB sie Kinder mit
analogen Symptomen erzeugen. Der Kontakt zwizchen der Hemikranie und
der Gicht liell sich aber erst dann behaupten, als man ganz verschiedene Mani-
festationen der arthritischen Veranlagung kennen gelernt hat. Hier waren
besonders die Untersuchungen von Bouchard, Trousseau, Charcot und
W. Ebstein von grundlegender Bedeutung, denn diese zeigten, dall zu der
carthritischen  Familie™ nicht nur Gelenkstorungen, sondern auch die ver-
schiedensten Haut- und Haarkrankheiten, Gallen- und Nierensteine, chroni-
sche Nephritis, Asthma, Anginaformen, Nasenblutungen und Himorrhoiden,
Neurosen, Depressionszustinde usw. gehdren.

Nach eigener Erfahrung schlielen wir uns der Ansicht an, dall in der
Tat ein inniger Zusammenhang zwischen der Migrine und der Gicht im weiten
Sinne dieses Wortes besteht. Sowohl bei den Migrindsen selbst, wie auch in
deren Aszendenz und Deszedenz stillt man sehr hiufig auf die variablen Er-
scheinungen der gichtischen Diatheze. Bei der Analyse der Fille soll man
sich aber nicht mit dem Augenblicksstatus begniigen, sondern den ganzen
Lebenslauf sowohl des betreffenden Patienten selbst, wie auch denjenigen seiner
Familie durchforschen, denn erst dann lassen sich verschiedene dunkle
Punkte der Krankheit losen.

Akzeptiert man aber diesen klinizchen Zusammenhang, so folgt daraus
noch keineswegs, dali man dabei nur an eine einzige Gruppe der Stoffwechsel-
krankheiten, niimlich an die gichtische, denken miisse.  Der klinische Kontakt
gerade dieser letzteren mit anderen Stoffwechselkrankheiten aus dem Gebiete
der Pathologie der Kohlenhydrate und der Fette (Diabetes, Obesitas) beweist
zur Gentige, dall man den Begriff der ,arthritischen Familie”™ nicht zu
apodiktisch betrachten =oll und statt dessen, wie oben gesagt, besser den all-
gemeinen  Begriff der krankhaften neurometabolischen Vorginge einfilhren
darf. Nimmt man also diesen erweiterten Begriff an, so lillt sich wohl der
Satz aussprechen, dall zwischen der Migrine und den krankhaft ge-
storten neurometabolischen Vorgingen ein inniger Zusammenhang
besteht.

Aulier diesen Ursachen soll schlieBlich das Trauma gelegentlich zur
Auslisung der latenten Migrine fuhren (Mabius). Persinlich konnte ich
diese Kongruenz niemals feststellen.

B. Die Gelegenheitsursachen des Migrineanfalls.

Bereits oben wurde die Ansicht ausgesprochen, daB es Fille gibt, wo
die hereditire Veranlagung ohne jegliche akzidentelle Ursache ausreicht, um
die schlummernde Migrine in einen aktiven Zustand zu versetzen und dal}
hier die endogenen Vorginge ausreichen, um die Anfille des Leidens hervor-
zarufen.  Es ist sogar anzunchmen, dall diese Verhiltnisse fiir die meisten
Fille gelten und wenn auch von zahlreichen Patienten auf irgend ein Moment,

wie Magenverstimmung, Didtfehler, als auf eine direkte Ursache der Attacke
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hingewiesen wird, so beruht dies hidufig auf einer Selbsttiuschung und ent-
springt aus dem Kausalititsbediirfnis der menschlichen Natur. Es ist ferner
daran zu denken, dall manche dieser Momente, die als die Ursachen des An-
falles qualifiziert werden, eigentlich zu den Begleiterscheinungen der Migriine
selbst gehoren und speziell dirften als sole ht‘ die oft lm-schulchntpn Magen-
{Lunmtumngen aufgefalit werden. Es soll auch daran erinnert -.wrfh.-n, dall
in der priparoxysmalen Periode vieles schlechter vertragen wird als in der
postparoxyvsmalen Zeit und aus diesem Grunde kann es leicht vorkommen, dall
ein (ieschehnis, welches sonst keinen Schaden stiftet (wie z. B. ein sogen.
Didtfehler oder ein Konzert-, Museumbesuch, eine geistige Anstrengung oder
gemiitliche Erschiitterung), besonders peinlich empfunden wird und als Ur-
sache des Anfalles leicht beschuldigt wird., wo dieser letztere auch ohne diese
Ursache, wenn auch vielleicht etwas spiiter, ausbrechen wiirde.

Aus allen diesen Griinden szollte man den Gelegenheitsursachen keine
wesentliche Bedeutung fiir das Entstehen der migriindsen Attacken beimessen
und dieselben jedenfalls vorsichtig betrachten. XNur einzelne derselben sind
wahrlich imstande, den Anfall zu beschleunigen und nur sehr wenige kinnen
einen Anfall zum Ausbruch bringen.

Die Gelegenheitsursachen lassen sich am besten in zwei Gruppen teilen,
nimlich a) in diejenigen Momente, die von einem speziellen Organ ausgehen
und b) in diejenigen, die allgemeiner Natur sind.

Zn den ersteren werden folgende gezihlt:

Vor allem dachte man stets an die Stérungen des Magendarm-
traktus, von welchem aus die hemikranischen Attacken ausgelost werden
sollten. Eine streng durchgefiihrte Analyse hat aber gezeigt, dall hier die
Begleiterscheinungen eines Migriineanfalles filschlich fiir dessen Ursache ge-
golten haben. s ist iiberhaupt kaum daran zu glauben, dali eine Magendarm-
storung einen migrindsen Anfall auszulisen imstande ist und auch in bezug
auf die sog. Diiitfehler scheint uns diese Skepsis am Platze zu sein. Eine Aus-
nahme kann hier z. B. ein ungewohnter Alkoholgenull, vielleicht auch be-
sondere Speizen bilden, die bei der betreffenden Personlichkeit auf eine Idio-
synkrasie stollen. Auch spielen hierbei oft noch andere Momente mit, z. B. das
Nachtbummeln eine Rolle. Es lillt sich hier aber beobachten, dall die an
Migriine leidenden Personen, die in der postparoxysmalen Zeit sogar grollere
Alkolholmengen gut tolerieren, in der priparoxysmalen Zeit schon auch gegen
ein geringes Quantum des Alkohols empfindlich sind und einem vorzeitigen oder
vielleicht auch einem Extraanfall der Migrine anheimfallen.

Eine viel groBBere Bedeutung kommt der Funktion der Geschlechts-
organe zu. Speziell spielt hier bei Frauen die Menstruation und bei Ménnern
der Koitus eine Rolle. Es unterliegt keinem Zweifel, dall es migrindse Frauen
gibt, bei welchen die Anfille mit der Menstruation zusammenhingen (,,men-
struelle Migrine™). Die Attacke bricht entweder zur Zeit der Menstruation
oder kurz, auch mehrere Tage, vor derselben aus. Seltener entstehen die An-
fille nach der Menstruation und bei manchen Frauen ist das zeitliche Verhiiltnis
beider Vorginge kein bestimmtes, indem die Attacken sowohl wiihrend, wie
aunch vor und nach der Periode auftreten. Es kann auch vorkommen, dal3
einzelne Attacken mit der Menstruation zusammenhiingen, andere dagegen
nicht. Auch soll an dieser Stelle daran erinnert werden, dali hei manchen
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Frauen die hemikranischen Anfille wihrend der Schwangerschaft und auch
withrend des Stillens ginzlich aufhiren kénnen, wie es auch bei mancher
Epilepsie der Fall ist.

Bei den Minnern ist der Zusammenhang zwischen der Migrine und dem
Sexualleben kein so prignanter wie bei den Frauen. K. Mendel machte
zuletzt auf die von Sanctorius, Campbell u. a. betonten periodischen,
den menstruellen Beschwerden der Frauen entsprechenden Storungen bei
Minnern aufmerksam, ferner auch aunf die von Church ausgesprochene Mei-
nung, der zufolge es auch bei Minnern eine monatliche Epilepsie und Migriine
geben solle!  Diese Behauptungen, so interessant sie sind, bleiben vorliufig
im Gebiete der Hypothesen. Nur das eine lilit sich sagen, dall der Koitus und
besonders ein angestrengter Geschlechtsakt, manchmal (und nur bei manchen Per-
sonen) den Migriineanfall beschleunigen und vielleicht anch — wenn auch sehr
selten — eine Extraattacke herbeifiihren kann.  Dies gilt besonders fiir das
spiitere  Alter.  Ein 40jihriger Gelehrter (ein ausgesprochener Typus eines
Kopfarbeiters, der sich sehr kritisch beobachtet hat), der seit vielen Jahren
an typischer linksseitiger Migrine gelitten hat, erzihlte mir, dali bei ihm von
Zeit zu Zeit nach einem angestrengten Koitus ein Extraanfall der Migrine
auftritt, der sich von den gewdhnlichen Anfillen durch das prolongierte An-
halten der Kopfschmerzen und die Wirkungslosigkeit der sonst den Anfall
kupierenden Mittel auszeichnet.

Der iible Einflull der Pollutionen scheint ein viel geringerer zu =ein, als
derjenige des angestrengten Koitus.

Nebenbei sei bemerkt, dall bei manchen Migriindsen eine sehr starke
sexuelle Betitignng und ein Zug nach einem sexuell perversen Trieb =zu
beobachten ist, wie es iibrigens bei manchen Epileptikern der Fall ist. Dieser
intensive sexuelle Triebh wird manchmal wihrend des Anfalles manifest, indem
zn dieser Zeit eine krankhafte und schwer zu bekimpfende sexuelle Reizbar-
keit entsteht.

Von den ibrigen Organen wurden speziell die Augen (Sinclair,
Martin, Jessop, Gradle, Hinshelwood, Colman W. Cutler, Lopez,
Emerson, Katz, Alger u. a) und die Nase (Hack, Schech, M. Schiifer,
Renous, Bresgen. Scheinmann, Oppenheim u. a.) als die die Migrine
auslisenden Organe bezeichnet. Es sollen hier einerseits Akkommodations-
storungen, Refraktionsanomalien (besonders Astigmatismus), Muskelasteno-
pien, chronisches Glaukom und andererseits die Erkrankungen der Nase, des
Rachens und der Nebenhohlen (chronische hyperplastische Rhinitis, Nasen-
polypen, Empyem der Oberkieferhohle) die Migrane auslisen. Alle diese Krank-
heiten spielen aber bei der Entstehung der Migriine wohl nur eine untergeordnete
Rolle. Denn es ist schwer, an die Hacksche Hypothese zu glauben, wo-
nach durch irgendwelche Reize die Schwellkérper der Nasenmuschel gefiillt
werden und dadurch eine Erregung der V-Fasern stattfinden soll, die dann
reflektorisch  den Kopfschmerz entstehen lifGt.  Ebensowenig zuverlissig
scheint die Hypothese von Ziem zu sein, welcher in der zeitweisen An-
fiilllong der Kieferhdhle mit Sekret bzw. in der Behinderung dessen Abflusses
die Ursache der Migrineattacken erblicken will.

Bei zahlreichen Migriindsen lassen sich iiberhaupt keine Stérungen,
weder seitens der Augen noch der Nase usw. feststellen. Bei anderen sind




Einfluf der Augen- und Nasenstirungen. Gelegenheitsursachen allgemeiner Natur. 27

zwar diese vorhanden, bilden aber nur den simultanen Ausdruck einer
mit Migrine gemeinsamen hereditiren Veranlagung. Auch konnen manche
Erscheinungen (wie z. B. die Schwellung der Nasenschleimhaut) als Begleit-
erscheinungen des Anfalles auftreten. Der angeblich giinstige Einflull der
Nasenkauterisation oder der Korrektionsgliser scheint, in bezug auf die Dauver-
haftigkeit des Heilerfolges, ein fraglicher zu sein.

Von den iibrigen Organen wurden auch lingst die Sinnesorgane an
der Auslosung der Migrianeattacken beschuldigt. Speziell sollte die Reizung
der Seh-, Hir- und Riechorgane die Attacken herbeifithren. Allein spielen
alle diese Momente ebenfalls nur eine untergeordnete Rolle und beruhen zum
Teil auf Selbsttiiuschung. Nur bei einer ausgesprochenen Idiosynkrasie (z. B.
Blumenduft u. dgl.) kann eines dieser Momente als agent provoecateur eines
herannahenden Anfalles dienen, obgleich auch dies nur mit grofler Reserve
annehmbar erscheint.

Zu den Gelegenheitsursachen, die mehr allgemeiner Natur und
jedenfalls nicht an ein spezielles Organ gebunden sind, gehort der Hunger,
das Fasten, sowohl die physische wie auch die geistige Ermidung,
die starken Emotionen und die Vorgiinge des Schlafes. Von diesen
Momenten scheinen diejenigen der geistigen Uberbiirdung und die starken
emotionellen Aufregungen von grislerer Bedeutung zu sein, wiithrend den anderen
Ursachen nur eine geringe Rolle zukommt.

Man begegnet in der Tat migriindsen Personen und zwar besonders den
mit Migrine belasteten , Kopfarbeitern®, bei welchen eine iibermiilige geistige
Arbeit den Anfall herbeifithrt. Ein bedeutender polnischer Schriftsteller,
der seit langer Zeit an typischer Migriine gelitten hat, dabei ein in jeder Bezie-
hung geregeltes Leben fithrte, gab an, dall er nach einer sehr angestrengten
Kopfarbeit, besonders auch dann, wenn diese mit einer heftigen Emotion ver-
bunden war (z. B. bei offentlichen Vortrigen oder bei einer Polemik) von
einem heftigen Anfall heimgesucht wurde.

Besonders ungiinstig wirkt das niichtliche Arbeiten. Uberhaupt wirkt
das spite Wachen, das Nachtkaffeeleben in den groflen Stidten sehr un-
giinstig auf den Verlauf der Migriine.

Eine physische Ubermiidung wirkt dagegen nicht in nennenswerter
Weise auf die Auslosung der hemikranischen Anfille. Nur die bei grofler Hitze
ausgefiihrte Arbeit (z. B. bei starkem Sonnenlicht oder an den groBen Ofen
in den Metall- und Glasfabriken) kann einen ungiinstigen Einflull ausiiben.

Auch eine starke Emotion, besonders wenn sie ganz unerwartet kommt
(plotzliche traurige Nachricht, Schreck u.a.), kann gelegentlich einen Anfall
herbeifithren.

Eine iible Wirkung kann ferner auch ein schlechter Schlaf, besonders
aber das plotzliche, gewaltsame Wecken aus dem Schlafe, ausiiben, besonders
dann, wenn dies mit einer starken Emotion verbunden ist.

Schlieflich sollen auch Witterungsverhiiltnisse (Marcus) und auch
die Anniiherung eines Gewitters (Labarraque) einen Migrineanfall bei be-
sonders disponierten Personen herbeifithren kinnen (7).
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Die Atiologie spezieller Migrineformen, wie diejenige der oph-
thalmizchen und der ophthalmoplegischen, deckt sich im wesentlichen mit
derjenigen der vulgiren Form, nur daB bei jenen eine spezielle Lokalisation
der pathologischen Vorginge zutage tritt. In bezug auf ophthalmoplegische
Migrine wird von einzelnen Forschern die Ansicht vertreten, dali dieselbe durch
einen psychischen Schreck bedingt werden kénne (Thomsen-Richter,
Ormerod) und in einer Beobachtung Beevors sollten die Anfiille sich dann
vezeigt haben, als die betreffende Person sich kalten Winden ausgesetzt hat.
Solche Ursachen sind mehr als Kuriosa aufzufassen und spielen jedenfalls nur
selten eine Auslosungsrolle.

Im groBen und ganzen liBt sich also iiber die Atiologie der Migriine
sagen, dall der hereditiren Disposition die Hauptrolle zukommt. Auf Grund
der letzteren kann das Leiden ohne jegliche Gelegenheitsursache ausbrechen
und sich weiter entwickeln, indem die biologischen und physiologischen Eigen-
schaften und Vorgiinge des Korpers (das Alter, Geschlecht, Menstruation u. a.)
geniigende Motive zur Auslosung der Anfille abgeben. Viele dieser Motive
bleiben allerdings hiufig noch in Dunkel gehiillt. Die entsprechende Ver-
anlagung kann aber lange Zeit latent bleiben, so dall die Hemikranie erst durch
verschiedene Momente aus dem schlummernden in einen aktiven Zustand ge-
bracht wird. Unter diesen Momenten koénnen, auller den oben genannten bio-
logischen und physiologischen Vorgingen, auch Infektionskrankheiten, Intoxi-
kationen und vielleicht auch das Trauma eine Rolle spielen.

Ist einmal die Migrine entstanden, so folgen auch die nichsten Attacken
hiiufig ohne jegliche Gelegenheitsursache, d. h. nur auf Grund der obigen endo-
genen Prozesse. In einer Reihe von Fillen konnen aber die Anfille durch
spezielle Gelegenheitsursachen zustande kommen und zwar entweder im Sinne
der Beschleunigung eines einzelnen Anfalles oder der Auslésung neuer
Attacken. Diese Gelegenheitsursachen konnen entweder von einzelnen Organen
ausgehen oder sie zeigen einen mehr allgemeinen Charakter (geistige Ermiidung,
Emotion usw.).

Is ist begreiflich, dall diese Scheidung der ursichlichen Momente oft
schwer durchzufiihren ist und auch bei Bestimmung der Atiologie der Migriine
in jedem einzelnen Falle auf grolle Schwierigkeiten stollen kann.



[11. Symptomatologie.
A. Symptomatologie verschiedener Abarten der Hemikranie.

(1. der vulgiiren; 2. der Augenmigrine; 3. der epileptischen;
4. der pasychischen; 5. derophthalmoplegischen und 6. der fazio-

plegischen Formen).

Vor der eigentlichen Schilderung der Svmptomatologie der Migrine soll
hier zuniichst deren Begriff priiziser gefalit werden. Frither und auch jetzt
werden hiufig zur Migrine nur die periodischen halbseitigen Kopfschmerzen
gerechnet, die mit visuellen Auraerscheinungen einhergehen und in den Schlaf
mit nachfolgendem Wohlbefinden auslaufen.

Eine genaue Analyse der migrindsen Anfille hat aber gezeigt, dald diese
Fassung eine zu schematische ist und den klinischen Tatsachen nicht entspricht,
Erstens gibt es zahlreiche an Migrine leidende Personen, bei welchen sich nie-
mals visnelle Erscheinungen bei den Attacken gezeigt haben. Ferner bildet
auch die Halbseitigkeit der Kopfschmerzen keine conditio sine qua non.  Die
Neigung zum Schlaf wihrend des Anfalles izt zwar hiufig vorhanden, dieselbe
ist aber nur bei den schweren Migrianeformen eine zwangsartige und nicht
selten fehlt sie vollstindig.

Bilden aber alle diese Symptome kein unbedingtes Zeichen der Migriine,
g0 ist daraus ersichtlich, dall die Grenzlinien zwischen der Migrine und ver-
schiedenen funktionellen Kopfschmerzen an ihrer apodiktischen Schiirfe ver-
lieren und in der Tat wurde auf diese Analogie bereits seit lingerer Zeit
von verschiedenen Forschern hingewiesen (Symonds, Liveing, Gowers,
Quineke, Thiemieh). Dieselbe Ansicht findet man auch bei Lewandowsky,
welcher sogar die radikale Meinung vertritt, daB es iiberhaupt nicht durchaus
sicher wiire, ob es nicht Uberginge zwischen der Migrine und den einfachen
Kopfschmerzen gibe.

Und trotz alledem bleiben doch geniigende Merkmale, welche die
Kopfschmerzen zu migrindsen stempeln. Vor allem miissen alle diejenigen
Kopfschmerzen ausgeschieden werden, die auf Grund einer faBbaren organi-
schen Storung, sei es des Gehirns, sei es der tibrigen Organe, entstehen kinnen.
Hierbei sollte aber stets daran gedacht werden, dafi sich bei Migrindsen im
Laufe der Zeit manche Krankheiten (wie diejenigen der Nieren und der Ge-
fille) einstellen und da es andererseits eine symptomatische Migrine gibt,
die der funktionellen bis aufs Haar ihneln kann.
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Vondeniibrighleibenden funktionellen Kopfschmerzen diirfen
zu der Migrine nur diejenigen gerechnet werden, die in mehr oder
minder ausgesprochenen periodischen Attacken auftreten, mit
gastrischen Storungen (Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Erbrechen)
und psychischen Alterationen (Unlustgefiihl, verminderter Arbeits-
fihigkeit, Depression und sogar ginzlicher Prostration) einher-
lanfen und nach Abklingen des Anfalles ein Gefiithl des Wohl-
befindens hinterlassen. Die Migrine entsteht immer auf dem
Boden einer konstitutionellen Veranlagung und stellt keine auto-
nome Krankheitseinheit dar, vielmehr bildet dieselbe nur eine
der Manifestationsformen dieser Disposition.

Diese Fassung gilt fiir das Mittelmall der Migrinefille, denn es gibt zahl-
reiche Abweichungen von diesem Begriff und zwar speziell bei den schweren
Abarten des Leidens, ndmlich bei der ophthalmischen, epileptischen und psy-
chischen Form. Auch pallt diese Fassung nicht fiir den status hemieranicus.

Eine weitere Frage ist es, ob man den klinischen Sammelbegriff der
Migriine beibehalten soll, oder aber die einzelnen Formen derselben, die sich nur
durch eine Reihe von besonders priignanten Syndromen auszeichnen, aus diesem
Sammelbegriff herausnehmen darf. Von einzelnen Forschern wurden spezielle
Gruppierungen und Klassifizierungen vorgenommen. So meinte Fére (1881),
dall speziell die Augenmigrine (Migraine ophthalmique) eine ganz auto-
nome Form der Migrine darstellt und ihrerseits in drei Unterarten zerfillt
(Migraine ophthalmique fruste, dissociée, accompagnée). Escat wollte wiederum
eine Ohrenmigriine (Migraine othique) abtrennen, welche ein Analogon zu der
Augenmigriine bilden sollte. FEr meinte sogar, daB die Mehrzahl der an Oto-
sklerose Leidenden, Migriniker darstellen. Andere legten wiederum die Sto-
rungen verschiedener Kiérperorgane ihrem Schema zugrunde. Jaequet und
Jourdanet gruppierten die Migrine in eine gastrische, hepatische, genitale,
okulire (durch Akkommodationsstorungen bedingte) und zentrale. Nicati
und Robiolis nahmen eine auditive, olfaktive, gustative Form an. Manche
gingen sogar in der Wiirdigung lokaler Symptome so weit, dall sie das ganze
Bild der Migrine von der Storung eines so bescheidenen Organs, wie die Nase,
abhiingig machen wollten. Dobisch betrachtet die Migrine als eine nasale
Neurasthenie!

Eine grolle Rolle bei der Aufstellung einzelner autonomer Migrineformen
spielte die klassische Monographie von Liveing, in welcher dieser Forscher
nebst Fothergill und Airy eine spezielle Form, niimlich die Augenmigriine,
in den Vordergrund geschoben hat. Durch die Ausarbeitung der epileptischen
Ziige dieser letzteren (durch Charcot und seine Schule) wurde die ophthal-
mische Hemikranie noch mehr zu einer autonomen Einheit gestempelt. Liveing
ging sogar so weit, dal er die Sehstorungen als eins der kardinalsten Symptome
des Migriineanfalles hingestellt hat. Gegen diese Auffassung erhob sich bald
Opposition.  So meinte Miabius, daB die Hiaufigkeit der visuellen Er-
scheinungen bei der Migriine iiberschiitzt wird. Wihrend Liveing dieselben
in 37 von 60 eigenen Fillen gesehen hat, gelang es Mébius nur 14 mal unter
seinen 130 Kranken die visuellen Erscheinungen festzustellen. Mobius war
aber von dem Bann der Liveingschen Darstellung noch nicht ginzlich be-
freit und rechnete deshalb zum vollstiindigen Anfall der Migrine auch die
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visuellen Storungen, wenn er auch zugegeben hat, dafl die hiiufigste Form des
Leidens ein unvollstindiger Anfall (d. h. ohne diese Storungen) wiire.  Auf
Grund eigener Untersuchungen kam ich aber zu der Uberzengung, dall die
visuellen Erscheinungen nur selten bei der Migrine erscheinen. So fand ich
dieselben nur in 76 von 500 eigenen Beobachtungen verzeichnet.

Der Geist der modernen Stoffwechselforschung hat auch das Gebiet der
Migriine gestreift. So sehen wir, dall die Klassifizierung der Migriine von den
Stoffwechselstorungen und den Alterationen der endokrinen Driisen abhiingig
gemacht wird. So teilt Steckel (1897) die Migrine in A) die schwere, der
Epilepsie verwandte Form und B) in durch Intoxikation bedingte Form.
Diese letztere zerfillt dann in 1. die Migrine, die durch eine von auBen
kommende Intoxikation bedingt wird (Metalle, Blei, Quecksilber, Arsen,
Alkohol, iibermifige Fleischernihrung, Kalisalze u. a.), 2. durch Auto-
mtoxikation bedingte Form (@) von verschiedenen organischen Stoffen,
wie (ase, aromatische Substanzen, Alkaloide; g) Ermiidungsmigrine, An-
sammlung nicht oxydierter Stoffwechselprodukte; ) harnsaure Diathese.)

Auch wird man in den modernen Arbeiten die glandulire Theorie als eine
mafigebende fiir die Gruppierung der Migriine angefiihrt. So spricht z. B. Her-
toghe und nach ihm Lévy und Rotschild von einer Migraine dysthyreoi-
dienne, Lévy von einer Migraine ovarienne. Wenn man auch heutzutage den
endokrinen Driisen eine eminente Rolle auch fiir den Stoffwechsel und fiir die
resamte Funktion des Organismus zuschreiben mull, so glauben wir nicht,
dall unsere bisherigen Kenntnisse =0 weit gediehen wiiren, dall sie den Grund-
ton sowohl fiir die Auffassung der Migrine als auch fiir deren Gruppierung
zuliissig tun kinnen.

Es entspricht wohl am meisten dem klinischen Sinne der Tatsachen,
wennr man die Migrine als ein einheitliches Syndrom auffalit, in
welchem aber ganz verschiedene Abarten und Varietiten ent-
halten sind.

Daraus folgt noch keineswegs, dall wir abgeneigt wiiren, einer gewissen
Kategorie von Migrinefillen, in welchen besondere, ganz prignante klinische
Syvmptome oder Symptomenkomplexe zutage treten, eine spezielle Stellung zu
genehmigen. Nur mochten wir nicht in diesen besonderen Migriinebildern irgend-
welche ,,autonome Einheiten* erblicken, wie es z. B. Féré tut, sondern sie ins-
gesamt mit der vulgiren Migrine als eine gemeinsame Erkrankung betrachtet
wissen. Die Tatsache, dall in ein und derselben Familie verschiedene Ab-
arten der Migrine (i. e. sowohl der vulgiren wie auch der ophthalmischen,
ophthalmoplegischen usw. Formen) vorkommen, dall ferner eine und dieselbe
Person im Laufe der Zeit von diesen wechselvollen migriindsen Stdrungen
heimgesucht werden kann, spricht sehr zugunsten dieser Auffassung,

Eine ganz spezielle Stellung nehmen dagegen diejenigen Fille ein, wo die
Migriine nur eine symptomatische Rolle spielt und nur eine okkulte oder bereits
offenkundige organische Krankheit des Gehirns anzeigt.

Beziiglich der Frage nach dem eventuellen Unterschied im klinischen
Bild der Migrine je nach dem Alter des Patienten, l1iBt sich im allgemeinen
sagen, dall die Migrine in den ersten Kinderjahren nur selten die heftige und
unausstehliche Form annimmt, von der die sich im vorgeschritteneren Alter
befindlichen Personen nicht selten gepeinigt werden. Auf Grund persinlicher
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Untersuchungen kann ich mich der Ansicht von Fabre, Thiemich an-
schlieBen, wonach bei Kindern die Abortivformen hiufiger sind als bei Er-
wachsenen. Es ist nicht ohne Interesse, dall man bei den von Migrine heim-
cesuchten Kindern nicht selten Erscheinungen begegnet, die sich an entfernten
Organen abspielen. So trifft man hier nicht selten paroxysmalen Banchschmerzen,
von welchen die Kinder plotzlich, z. B. mitten im Spiel befallen werden, das
Spiel aufgeben miissen, traurig werden und sich auf eine kurze Zeit hinlegen.
Solche kolikartige Schmerzen (im Epigastrinum, in der Nabelgegend) treten
anch bei Kindern auf, die noch keine Migrine hatten, aber von migrindsen
Eltern abstammen.

Sonst treten aber bei Kindern dieselben typischen Erscheinungen der
Migriine wie bei Erwachsenen auf. Die Augenmigrine ist hier seltener und
speziell soll betont werden, dall die Kombination der Augenmigrine mit
epileptischen Anfillen bei Erwachsenen hiufiger vorkommt. Auch kommt
die psychische Migrine bei Kindern nicht vor. Viel seltener trifft man schliefi-
lich bei Kindern diejenigen Erscheinungen, die weiter unten als seltenere oder
ungewdhnliche migrindse Symptome geschildert werden.

1. Symptomatologie der volgiiren Migriine (Hemicrania vulgaris s. simplex).

Als vulgiire Migrine wird deren hilnfigste Form bezeichnet, die ohne
Sehstorungen und ohne andere, den speziellen Migrineformen eigene Begleit-
l;"l"ﬂl.ﬁh{,’il]'ll!lgl"ll l"illh{‘l'gl'l'lt.

Die Vorboten des Anfalles.

In manchen Fillen lassen sich keine prodromalen Erscheinungen des
Anfalles nachweisen. Noch einen Tag vorher fiihlt sich die betreffende Person
ganz wohl, amiisiert sich, arbeitet geistig und erwacht am nichsten Morgen
mit den typischen Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, Zerschlagenheit und Un-
lustgefiihl usw. Dies kommt hauptsichlich bei den leichten Attacken vor,
wo nur ein schwach angedeuteter Kopfschmerz, Druck oder Benommenheit
im Kopfe, eine kaum angedeutete Ubelkeit, den Anfall markiert. In solchen
Fillen kann aunch der Anfall schon nach vollendeter Morgentoilette restlos
verschwinden.

In den meisten Fillen und speziell vor einer heftigeren Attacke treten
aber ganz variable primonitorische Erscheinungen auf. Ein oder sogar einige
Tage vor dem Anfall fithlen sich die betreffenden Individuen matt, zerschlagen,
apathisch, der Kopf wird schwer, wie verschleiert, es treten von Zeit zu Zeit
kurze Kopfstiche auf, manche fiihlen sich schlifrig, gihnen oft, arbeiten un-
gern und mehr automatisch, die Glieder werden schwerer, es wird iiber eine
leichte Ermiidbarkeit geklagt, das Denken verliert an Frische und Produk-
tivitit, die Stimmung wird traurig, es entsteht mitunter ein richtiger depres-
siver Zustand mit pessimistischem Anstrich, es kommt sogar in manchen
Fillen zum Lebensiiberdruli, Mitunter entsteht in diesem prodromalen
Stadium eine eigentiimliche innere Unruhe. Die Anfallskandidaten, wie man
sie nennen kann, finden keinen Platz, stehen von ihrer Arbeit auf, gehen
herum, werden leicht erregt und zornig. Von einzelnen Forschern (Grasset-
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Rauzier, Guido, Cornu) werden sogar zwei Typen dieser Kandidaten unter-
schieden (type d'éxcitation und type de dépression). Tatsichlich handelt
es sich aber bei der , Exzitation nicht um eine expansive Energieentladung,
sondern um innere Unruhe und die damit verbundene psychomotorische
Erregtheit. In der iiberwiegenden Mehrzahl der Fiille privaliert jedoch Apathie
und Depression vor dem Anfall. Mitunter schlielit sich daran ein ausgesprochenes
Angstgefithl (Moreau, Reynolds, Liveing).

Der herannahende Anfall lilt sich nicht selten vom Gesicht ablesen.
Dasselbe erscheint blall, verfallen, die Augen verlieren ihren Glanz, die Augen-
lider sinken etwas herab, die Gesichtsziige zeigen einen schlaffen, matten
Ausdruck.

Von manchen wird bereits zu dieser Zeit iiber passageres Fristeln, Oppres-
sionsgefithl in der Brustgegend, Bauchschmerzen, Herzkoliken (auch iiber
Priilkordialangst) geklagt. Mitunter tritt eine richtige Gastralgie als Prodromal-
erscheinung des Anfalles auf (Tissot, Berger). Bel manchen stellt sich
ein oder einige Tage vor dem Anfall Stuhlverstopfung oder Stuhldrang
ein, mitunter auch ein hiaufiges Urinieren (spastischer Urin). Auch vermehrte
Salivation (Agostini, Berger) und eine initiale Erektion (Chaumier) wurde
vermerkt. In seltenen Fillen tritt eine paradoxe Erscheinung auf, in dem die
betreffenden Personen trotz ihrer Abgeschlagenheit und Apathie sich sexuell
erregt, fithlen und zum Stillen dieses Bediirfnisses sich zum Koitus hinreissen
lassen,

Gelegentlich wird vor dem Anfall ein HeiBhunger (Willis, Oppen-
heim) oder Durst (Oppenheim) gefiihlt. In sehr seltenen Fillen wird iiber
Schwerhdrigkeit (Labarraque), Triibung und Verdunkelung des Sehvermigens
geklagt und auch eine Pupillenerweiterung wurde gelegentlich vermerkt (Piorry).
Ebenfalls selten tritt zu dieser Zeit Schwindel auf (Gowers, Mobius). Mit-
unter treten vor dem Anfall schreckhafte Nachttriume auf. Auf diese Erschei-
nung, besonders bei Kindern, wurde speziell von Liveing hingewiesen, welcher
darin ein Analogon zu idhnlichen nichtlichen Symptomen bei Epilepsie sah.
Bei Erwachsenen konnen gelegentlich in der Nacht vor dem Anfall psycho-
motorische Erregungen mit BewuBtseinsstorungen auftreten. So beobachtete
ich einen 26jihrigen Mann, welcher in der Nacht vor einem Anfall schrie, sang,
sinnlose Befehle gab usw. Am nichsten Tag trat der typische Migrineanfall
auf mit volliger Amnesie fiir das nichtliche Geschehnis. Mitunter treten
prodromale Erscheinungen auf, die als eine richtige Aura (visuelle, akustische,
gustative, olfaktorische) zu deuten sind. Wenn auch diese Erscheinungen
speziell den schweren Migrineformen und besonders der Augenmigriine eigen
sind, so konnen dieselben auch bei der vulgiiren Form vorkommen. So klagte
eine 23jihrige Frau, die an sehr heftigen Attacken von vulgirer Migrine litt,
dali sie vor dem Anfall den Geruch von brennenden Kerzen verspiire und dall
sie dabei Tote erblicke (bei dieser Patientin war seit ihrer Geburt eine Aniso-
korie vorhanden, auch reagierten beide Pupillen schwach aufs Licht, sonst
fehlten andere organische oder psychische Symptome!).

Auf das Auftreten von Halluzinationen, sogar komplizierter Art, in pri-
(und post-) migrindsem Stadium wird von Forni hingewiesen, dieselben
iiben aber keinen wahrnehmbaren EinfluB auf das Verhalten der Kranken aus.

Flatau, Migrine, 3
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Mitunter treten als Vorboten Pariisthesien auf, die denjenigen bei
Jacksonscher Epilepsie dhnlich sind.  Auch diese Prodromalzeichen erscheinen
hauptsichlich bei schweren Hemikranieformen und sollen daselbst besprochen
werden,

Eine ganz eigentiimliche Erscheinung konnte ich mitunter bei schweren
Formen der vulgiiren Migriine, die Uberginge nach der ophthalmischen Form
zeigten, feststellen, die darin bestand, dall vor dem Anfall hichst peinliche
faszikulire Muskelzuckungen in ganz verschiedenen Korpergebieten, besonders
aber in den vier Extremititen und in den Augenlidern auftraten. Diese
Zuckungen fithren zu keinem oder zu einem kaum merklichen Bewegungs-
effekt des entsprechenden Gliedes, wechseln hiufig den Ort, schwinden nach
einigen Minuten, um dann wiederum und mehrmals am Tage sich zu wieder-
holen. (Auch Thomas spricht von Kribbeln, Spasmen, fibrilliren Kontrakturen
und Muskelschmerzen, ohne niher darauf einzugehen.)

Es treten ferner Aphasieerscheinungen leichter Art auf, meistens in Ver-
bindung mit Pariisthesien und visueller Aura.

Manchmal sind die primonitorischen Erscheinungen sehr kompli-
zierter Art. So beschreibt z. B. Gowers eine 3ljihrige Frau, die an
periodischen Kopfschmerzen mit Ubelkeit gelitten hat und die vor drei Jahren,
nach Kummer, vor einem Anfall das Sehvermogen verlor (schwarzer Vorhang
mit Tausenden von goldenen Punkten), dann das Gefiihl hatte, als ob sich alles
nach rechts drehte und als ob ihre Arme, Beine und Kérper fixiert wiiren, Als
dies zehn Minuten lang andaverte, wurde sie auf eine Viertelstunde bewulitlos,
manchmal entstand auch ein Schwiichegefithl mit allgemeinem Tremor und
Zihneklappern. Dann erst stellten sich Kopfschmerzen ein. (Bei derselben
Frau zeigte sich am Tage nach dem Anfall ein gelblicher Ausflull aus dem
Gehorgang.)

Aus dieser Schilderung ist ersichtlich, dall die Vorboten eines Anfalles
der einfachen Migrine sehr mannigfaltiz sein konnen, wobei ganz variable
Gebiete befallen werden.  Nebst den Erscheinungen, die den allgemeinen
kiwrperlichen und psyvehischen Zustand betreffen, konnen sich dieselben in
Spezialorganen lokalisieren, wobei in einzelnen Fiillen speziell das vago-
svmpathische Svstem und die Hirnrinde in Mitleidenschaft gezogen werden.

Anfall der vulgiren Migriine.

Der eigentliche Anfall beginnt meistens friih morgens, wenn es auch Fille
gibt, wo derselbe zu ganz verschiedenen Tageszeiten, auch am Abend, aus-
bricht.

Das prignante Merkmal der Migrine, der Kopfschmerz, kann verschiedene
Qualitiiten aufweisen. Derselbe ist meistens nicht vom Beginn an heftig,
vielmehr zeigt sich derselbe unter der Form eines Kopfdruckes, welcher pein-
lich empfunden wird. Bei schwachen oder abortiven Anfillen nimmt er auch
weiterhin an Intensitiit nicht zu und schwindet bereits nach einigen Stunden.

Meistens nimmt die Kephalie allmiihlich zu und wird schlieilich so heftig,
daB sich die Patienten hinlegen und dabei laut aufjammern. Manchmal er-
reicht der Kopfschmerz einen so hohen Grad, dall sich die betreffende Person
nicht auf den Fiilen halten kann, trotzdem kein Schwindel besteht. Viele
gehen, trotz der grofiten Qual, threm Berufe nach, indem sie ihre ganze Willens-
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kraft anspornen. Sie verrichten allerdings ihre Arbeit rein mechanisch, ohne
jede Energie und mit zahlreichen Unterbrechungen.

Der Schmerz selbst wird mit dem Druck einer eisernen Zange, mit den
Schligen des Hammers, mit dem Bohren eines Bohrers, mit einem heftigen
Pulsieren oder mit Uhrschlag verglichen. Manche haben das Gefiihl, als ob das
Gehirn zerspriinge und die Schiidelknochen auseinander gingen. Bei anderen
trigt wiederum der Kopfschmerz einen reilienden und schneidenden Cha-
rakter usw. Du Bois Reyvmond verglich seine eigene Migrine mit einem
Klopfen, welches mit dem Rhythmus der Art. temporalis synchron war. Noch
andere verspiiren Hitze im Kopf, oder klagen iiber Stiche. Chacun souffre a sa
maniére, sagt treffend Labarraque.

Die Intensitit und die Qualitit des Kopfschmerzes kann auch wihrend
eines und desselben Anfalles wechseln,  Diese Schwankungen sind aber im
Kulminationspunkt des Anfalles nur gering.

Legt sich der Patient beim Eintritt der Kopfschmerzen schlafen, so
kann er mit ganz freiem Kopf erwachen. Ist er aber gezwungen, berufstitig
zu sein, so klingt der Schmerz erst gegen Abend ab und lost sich im Nacht-
schlaf auf. In seltenen Fillen schwindet der Kopfschmerz ziemlich plotzlich
und die Patienten behaupten dann, dali ihr Gehirn mit einem Male klarver wird
und dall sich ihrer ein Befreiungsgefiithl bemichtigt.

Was den Sitz der Kopfschmerzen anbelangt., so soll mit Nachdruck
betont werden, dall das in der Benennung (Hemikranie) enthaltende Lokali-
sationsprinzip oft den Tatsachen nicht entspricht. Nach eigener Erfahrung
wird der Kopfschmerz nur in der Minderzahl der Fille einseitig lokalisiert
und dann meistens in einer Schlife und dem anliegenden Auge, auvch in der
Stirngegend oberhalb der Augenbrave. In der Mehrzahl der Fille zeigt die
Kephalie einen mehr diffusen Charakter, wobei der Vorderteil des Kopfes
mit Vorliebe befallen wird.

Nur in seltenen Fillen geben die an Migrine Leidenden mit Bestimmt-
heit an, dall ihr Kopfschmerz bei jedem Anfall eine und dieselbe Kopfhilfte
befillt. Sogar beim Vorhandensein eines Halbseitentypus wechselt oft die
Seite in den nacheinander folgenden Attacken. Das eine LEilit sich vielleicht
behaupten, dall der Halbseitentypus bei den schweren Formen der Migrine
und besonders bei der Augenmigrine privaliert. VerhiiltnismiBig hiufig
begegnet man der Behauptung, dall die Kopfschmerzen trotz ihrer wechsel-
vollen Lokalisation doch eine besondere Vorliebe fiir diesen oder fiir jenen
Ort der Kopfhilfte zeigen.

Wird aber auch nur eine Kopfhilfte befallen, so kann auch hier der
Schmerz seinen Sitz wechseln.

Auch kann es vorkommen, dall der Kopfschmerz in einer Kopfhilfte
beginnt und dann in demselben Anfall auf die gegeniiberliegende Seite iiber-
greift. Dasselbe kann auch bei einem nicht halbseitigen Kopfschmerz vor-
kommen, indem dieser z. B. zu Beginn der Attacke in der Parietalgegend
lokalisiert wird, dann aber in die Schlife iibergeht und dort bis zum Schluf
des Anfalles sitzen bleibt.

Die topographische Ausdehnung des Kopfschmerzes kann groffe Schwan-
kungen zeigen. Meistens bleibt der Kopfschmerz auf das Schlifen-,
Stirn-, Augengebiet beschriinkt. In nicht seltenen Fillen breitet sich der-
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selbe anf den ganzen Kopf inkl. der Okzipitalgegend aus. Mitunter ist die
Schmerzzone noch grofler und strahlt nach ganz entlegenen Gebieten aus.
So zing dieselbe bei einer 22jihrigen Fraun mitunter auf die Ohren, das Ge-
sicht und sprang sogar auf die Hinde iiber. (Auch Mébius erwihnt einen
Kranken, bei welchem die Schmerzen in die Schultern ausstrahlten.) Bei
einer 45jihrigen Fran befiel der Kopfschmerz die Parietalgegend und ging dann
auf den Nacken hiniiber. Bei anderen Kranken strahlte der Kopfschmerz
nach der Nase und den Zihnen aus.

iz kommen auch parodoxe Fille vor, wo der Kopfschmerz nicht in der
Kopfdecke, sondern im Gesicht beginnt und sich erst nachtriglich auf die
erstere ausbreitet. So begann z. 15, bei einem 52jihrigen Manne der Schmerz
im linken Nasenfligel, ging dann auf die linke Kopfhiilfte iiber und war sehliel’-
lich im linken Auge am heftigsten.

Es geht darans hervor, dall die Lokalizsation der Kopfschmerzen bei
Migriine sehr mannigfaltig sein kann, wobei die Halbseitigkeit keine conditio
sine qua non bildet. Bereits Tissot hat Fille angefiihrt, die er zur Migriine
gerechnet hat, trotzdem sie keinen halbseitigen Typus aufgewiesen haben.
Nach Pelletan kann der Schmerz den ganzen Kopf befallen oder nur einen
kleinen Bezirk desselben, auch konne derselbe in ein und demselben An-
fall den Ort wechseln. Laségue vertrat die Ansicht, dall der migrinise Kopf-
schmerz einseitig aber auch diffus sein konne, allerdings niemals unterhalb
der Orbita seinen Sitz haben kinne. (Diese letztere Behauptung ist nicht richtig,
— bereits Labarraque sah die Schmerzen nach dem Gesicht und dem Munde
irradiieren und nach Mébius strahlen die Schmerzen mitunter nach dem
Oberkiefer.) Nach Thomas kiime die Bilateralitit des Kopfschmerzes viel
hiiufiger vor, als es die Kranken selbst anzugeben pflegen. Auch Liveing
meint nicht, dall die Unilateralitit zu den Kardinalsvmptomen der Migriine
gehire.  Von seinen eigenen 61 Beobachtungen sall der Kopfschmerz nur in
17 auf einer Seite, dagegen in 37 war derselbe bilateral und in 7 nicht ganz
unilateral.

Von den modernen Forschern wollen wir Oppenheim anfithren, der
ebenfalls der Meinung ist, dall die Kopfschmerzen bei Migrine keineswegs
auf einer Seite beschriinkt bleiben, sondern hiufig den ganzen Vorderkopf
oder Stirnschlife heiderseits, besonders die Umgebung der Augen, dann das
Hinterhaupt befallen kénnen und dalB sie manchmal in einer Seite beginnen,
sich dann auf die andere ausbreiten, manchmal sogar alternierend in den auf-
einanderfolgenden Attacken auftreten.

Bereits oben wurde die Ansicht ausgesprochen, dafi bei den schweren
Hemikranieanfillen und besonders bei denjenigen Formen, welche sich der
Aungenmigrine nihern, die Unilateralitit der Kopfschmerzen konstanter wire.
Sie gewinnt auch dann eine groBere klinische Bedeutung., Liveing warf
nitmlich die Frage auf, ob bei einseitigen Kopfschmerzen auch die Sehstorungen
und diejenigen des Tastsinus ebenfalls unilateral sind oder nicht? Es zeigte
sich, dali von 12 Fillen Liveings mit einseitigen Kopfschmerzen das Sehver-
magen in 9 bald auf einer, bald auf der anderen Seite gestort war. Von 10 Fillen
mit. unilateralen Schmerzen waren auch die Pariisthesien unilateral (mit zwei
Ausnahmen). In den Fillen mit bilateralen Schmerzen war das Zentrum
oder das ganze Gesichtsfeld in 10 Fillen, nur die lateralen Partien in 5
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gestort und von 11 Fillen mit Parasthesien waren dieselben in 9 hilateral in
1 unilateral und in 1 unvollstindig bilateral. Es scheint somit nach Liveing,
als ob in der Mehrzahl der Fille mit unilateralen Kopfschmerzen die Sehsti-
rungen und die Pariisthesien ebenfalls unilateral wiiren und bei bilateralen
Schmerzen bilateral (dieses letztere nicht regelmillig). Diese Begleiterschei-
nungen entsprachen mitunter der Seite der Kopfschmerzen (z. B. bei rechts-
seitigem Schmerz auch rechtsseitige Sehstorungen) oder aber waren dieselben
heterolateral.

Wie oben gesagt, kimnen die Kopfschmerzen wihrend ein und des-
selben Anfalles sowohl in ihrer Qualitit wie auch in ihrer Intensitit wechseln.
Dieser Wechsel bleibt entweder ganz unabhiingig von den dulleren Momenten
oder wird von letzteren bedingt. Es ist eine altbekannte Tatsache, dall sich
die von einer Attacke Befallenen am wohlsten in ruhigen, abgeschlossenen
und verdunkelten Riumen fiihlen. Die Kopfschmerzen werden dagegen ver-
stiirkt durch das grelle Licht, starke Geriusche, unangenehme Gertiche, kirper-
- liche Erschiitterungen, angestrengte Kopfarbeit usw. Ist dagegen der Anfall
ein leichter, so wirkt gerade die fesselnde Arbeit, ein Spaziergang im Freien
lindernd auf die Schmerzen, die dann in besonders giinstigen Fillen sogar
ginzlich schwinden kinnen.

Zu den wichtigsten Symptomen der vulgiren Migrine gehoren die Magen-
erscheinungen speziell die Ubelkeit und das Erbrechen.

Wenn auch diese Erscheinungen sicherlich zu den markantesten Zeichen
des Anfalles hinzugerechnet werden miissen, so mull doch vorderhand darauf
hingewiesen werden, dal} es Fille gibt, wo die Attacken nur von Ubelkeit und
niemals von Erbrechen begleitet werden, obgleich die Intensitiit der Schmerzen
sehr hohe Grade erreichen kann. Es gibt ja Fille von zweifelloser Migrine,
wo das Erbrechen niemals aufgetreten war, trotz jahrzehntelanger Dauer des
Ubels. So kannte ich einen 47jihrigen Mann, der seit 20 Jahren an typischer,
meistens linksseitiger Migriine gelitten hat und dabei kein einziges Mal
erbrach.

Von 500 eigenen Fiillen trat in 81 Fiillen ausgesprochene Ubelkeit auf.
Das Erbrechen wurde dagegen 191 mal vermerkt. Von 85 Fillen der Mobius-
schen Statistik litten 68 an Erbrechen und von 103 der Henschenschen Ka-
suistik war das Erbrechen 54mal konstatiert.

Bei manchen Personen tritt die Ubelkeit und das Erbrechen in einzelnen
Attacken alternierend auf.

Gewohnlich zeigt sich die Ubelkeit gleich zu Beginn des Anfalls, ja in
manchen Fiillen sogar im Prodromalstadium des letzteren. Allmihlich wird
dieselbe stirker und gipfelt schliefflich in Erbrechen. Das letztere schlielit
hiufig den Anfall ab, nicht selten aber wiederholt es sich mehrmals am Tage
und bringt dann nur eine voriibergehende Erleichterung herbei. (Mitunter
erwachen die Kranken mit Kopfschmerzen und beginnen gleich ,,Wasser®* zu
erbrechen [Labarraque].)

Das Erbrechen kann manchmal so intensiv sein, dall Galle erbrochen
wird. Das Qualvolle besteht eben darin, daB oft kein Mageninhalt mehr
vorhanden ist und dall der Patient dann leere Brechbewegungen ausfiihrt.
Das Gesicht kann dabei rot, gedunsen, zyanotisch werden, die Stirn bedeckt
sich mit kaltem Schweill, die Triinen flieflen aus den gerdteten Augen und
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mitunter wird der ganze Kirper durch ein kurzes Zittern erschiittert. Es gibt
zum Gliick nur seltene Fille, wo diese Begleiterscheinungen in einem so hohen
Malle ausgebildet sind.  Bei manchen spielt sicherlich auch die Autosuggestion
eine gewisse Rolle.

s gibt Personen, die bei jedem Anfall erbrechen. Bei anderen dagegen
kommt das Erbrechen nur hichst selten vor, ja sogar nur ein oder einige Male
in ihrem ganzen Leben. Es gibt ferner Fille, wo das Erbrechen jahrelang be-
steht oder in speziellen Lebensabschnitten auftritt, dann aber viel seltener
wird oder ginzlich schwindet.

Das Erbrechen kann mitunter den Migrineanfall substituieren, indem es
simtliche sonstigen Begleiterscheinungen des Anfalles, jedoch ohne Kopf-
schmerzen anfweist. (Auch Bordoni hat einen Fall, allerdings von Augen-
migriine beobachtet, wo die Anfiille sehr selten waren und gelegentlich durch
ein Magensyndrom — heftige Magenschmerzen, Ubelkeit, Brechreizung —
substituiert waren. Diese letzteren zessierten dann im weiteren Verlauf, um
wiederum den richtigen ophthalmischen Attacken Platz zu rdumen.)

Zu den migrindsen Magenerscheinuugen gehirt anch Appetitlosig-
keit. Sehr oft entsteht nicht nur Anorexie, sondern ein ausgesprochener
Abscheu gegen das Essen. Sogar die Erinnerung an die Speisen verstirkt
das Gefiihl der Ubelkeit und fiihrt manchmal zu Brechbewegungen. Es werden
am besten noch scharf gewiirzte, saure Speisen genossen. In leichten Anfiillen
kimnen sich dagegen die Kranken nach einer genossenen Mahlzeit sogar wohler
fithlen (Mobius), dies trifft aber hichst selten zu.

Zu den Kardinalerscheinungen des Anfalles gehoren ferner die Stérungen
des psyvehischen Zustandes, die im wesentlichen denjenigen entsprechen,
die im Prodromalstadium der Migrine aufzutreten pflegen (Mattigkeit, Ab-
geschlagenheit, Energielosigkeit, Verstimmung, Beklemmung usw.). Die
Arbeitsleistung ist immer verringert, was aber in hohem Grade von der Indivi-
dualitit des Betreffenden abhingig ist. Es gibt ja Menschen, die beim Be-
stehen der qualvollsten Attacken ihre Berufsarbeit versorgen und sogar ihre
Brechreizung eine gewisse Zeit lang rein psychisch bezwingen. Diese Sich-
selbstheherrschung erinnert an die Mahnung von J. Kant, iiber seine krank-
haften Gefithle durch den blollen Vorsatz Meister zu werden.

Die psychische Prostration ist manchmal aus dem Gesicht zu lesen,
indem  dasselbe einen miiden, verfallenen und schlaffen Ausdruck zeigt.
Die Augen verlieren ihren ,,Glanz™ und ihre Lebensfreude (leichte Ptosis!),
die Mimik wird diirftig (die Gesichtsmuskulatur soll sogar einen verringerten
Tonus aufweisen!), das blasse und fahle Gesicht erstarrt oft in einen ange-
strengten, traurigen Ausdruck. Und nicht nur das Gesicht, sondern auch der
gesamte Korper zeigt cbhenfalls gewisse schwer definierbare Merkmale der
Mattigkeit und der Prostration. Die leidende Person meidet jede briiskere
Bewegung, man merkt an ihr eine eigentiimliche Tendenz, sich zu isolieren,
mdiglichst zu schonen und sich sozusagen in sich selbst zu verkriechen.

Zu den hiauofigsten Symptomen des einfachen hemikranischen Anfalls
gehirt auch die Uberempfindlichkeit der Sinnesorgane und zwar be-
sonders diejenige des Gesichts, des Gehors und des Geruchs.  Zahlreiche
Personen vertragen zur Zeit der Attacke kein grelles Licht (Photophobie),
keine stirkeren Geriiusche und Geriiche. Speziell wird einerseits Musik und
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andererseits Kiichengeriiche und das Tabakrauchen schlecht vertragen, wo-
gegen manche Sinneseindriicke (Mentholgeruch, Eaun de Cologne) wohltuend
wirken, besonders wenn sie mit Tastempfindungen (Einreibung von leicht
verdunstbaren Mitteln) verkniipft sind. Manche Patienten klagen iiber ge-
steigerte Kopfhautempfindlichkeit wihrend des Anfalles (Oppenheim).

AuBer diesen markantesten Zeichen des migriinosen Anfalles gibt es
eine ganze Reihe von anderen Erscheinungen, die aber viel seltener den Anfall
begleiten und die deshalb zu den unbestindigen Begleiterscheinungen
der vulgiiren Migriine gezihlt werden miissen.

Vor allem sollen hier die Erscheinungen seitens des sympathi-
schen Systems erwihnt werden.

Bekanntlich hat besonders Du Bois Reymond auf die Sympathikus-
symptome bei seiner eigenen Migriine hingewiesen und darauf eine Theorie
aufgebaut. Er fand nimlich bei seinen Anfillen, dali das Gesicht bleich und

verfallen aussah, das Auge klein und gerdtet und das Ohr — gegen das Ende
des Anfalles — rot und warm wurde. Du Bois nahm dann den Tetanus

der vom Halssympathikus versorgten Gefille an. Maéllendorf beschrieb
dann die Migrine bei rotem Gesicht und meinte, dall es sich dabei nicht um
Sympathikuskrampf sondern um — Lihmung handelt: Der Anfall der Migrine
stelle sogar die Symptome einer experimentell bewirkten Halssympathikus-
durchschneidung dar.

-

Nach Miébius kimen bei Halssympathikusreizung folgende Erscheinungen zu-
tage: Verengerung der Blutgefille in vielen Bezitken des Kopfes, Schwitzen verschie-
dener Kopfbezirke, Erweiterung der Lidspalte und der Pupille, Bulbusvordringung,
Beschleunigung der Herztitigkeit, vermehrte Sekretion der Parotis und der Unterkiefer-
speicheldriise.  Bei Halssympathikuslihmung dagegen kime es zur Erweiterung der
BlutgefiBe in vielen Kopfbezitken (Paukenhihle, Iris, Chorividea, Retina, Hirngefilie),

ol

Verengerung der Lidspalte und Pupille, Einsenkung des Bulbus, mitunter Abmagerung
der entaprechenden Gesichtshiilfte.

Es ist deshalb leicht verstindlich, dali Eulenbu rg  eine Hemicerania
sympathicotonica s. spastica (Blisse, Kiilte des Gesichts, Zuriucksenkung des
Auges, Erweiterung der Pupille, Verhiirtung der Temporalarterie, mitunter
. Salivation, Verschlimmerung beim Druck auf Karotis) und Hemicrania angio-
paralytica (Hitze, Rotung des Gesichts, Injektion der Bindehaut, Trinen-
triufeln, Verengerung der Lidspalte und der Pupille, zuweilen unilaterales
Schwitzen nebst Erleichterung beim Druck auf die Karotis) unterscheiden
wollte. Von franzosischen Autoren wurden dann die beiden Formen plastisch
als Migraine blanche und Migraine rouge bezeichnet.

Bald entstanden aber zahlreiche Fille (Berger, Holovtsehiner),
in welchen eine Kombination der beiden Formen vermerkt werden konnte.
So traten bei der 18 jahrigen Patientin Holovtsehiners im Beginn des Anfalles
spastische Halssympathikuserscheinungen auf, die dann einer Hyperimie der
einen Kopfhilfte Platz riumten.

Auf Grund eigener Erfahrung soll nachdricklich betont werden, dal
die beiden oben beschriebenen Typen der Halssympathikussymptome in ihrer
reinen und voll entwickelten Form zu den groliten Seltenheiten gehiren. Nur
in Ausnahmefillen treten die Erscheinungen der , weillen” oder der ,roten”
Migriine auf, so dall ich in eigenen Beobachtungen diese nur in ganz ver-
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einzelten Fiillen feststellen konnte. Hiufiger begegnet man im Anfall ein-
zelnen sympathischen Syvmptomen und zwar tritt hauptsiichlich Blisse des
Gesichts, Verhiirtung der Temporalarterie, Erweiterung der Pupille auf oder aber
im Gegenteil, wenn auch seltener, Rotung des Gesichts und der Ohren, ein
leichtes Herabfallen der Augenlider, ,,Verkleinerung des Auges”, Anschwellung
der Augenlider, besonders der oberen.

Bei einer 33jihrigen Patientin trat alle drei Wochen ein Migrineanfall
auf mit Schwellung der Augenlider, Verkleinerung der Augen und gleichzeitig
klagte die Kranke iiber schwarze Punkte und Sterne vor den Augen, Zahn-
schmerzen, Reillen in der Nase und Schmerzen in der Herzgegend.

Bei einer 44jihrigen Frau war der Anfall einer rechtsseitigen Migrine
von Exophthalmus mit Trinenflull begleitet. Kin 40jihriger Mann merkte
wiederum wihrend seiner heftigen Attacken Rotung der Konjunktiven usw.

Nicht =elten kommt auch eine Kombination von spastischen mit para-
Ivtischen Erscheinungen vor, so z. B. nebst Gesichtsblisse eine leichte Ptosis u. a.
Auch kann die Gesichtsfarbe wihrend des Anfalles wechseln, so daB das zu-
nichst blasse Gesicht spiiter rot wird.

Aus der Physiologie des Sympathikus weill man, dall die Vasomotoren
der Hant und der Schleimhiiute des Kopfes (wenigstens bei Affen) ihre Fazern
aus dem Halssvmpathikus erhalten. (Allerdings mufl betont werden, dali
die Blutgefilie der Schleimhiiute des Kopfes nach dem Schema von Langley
hauptsiichlich vom Bulbiranteil des Sympathikussystems (Vagusgebiet) ver-
sorgt werden. ks wiirden dann die nun folgenden Erscheinungen nicht vom
Halssympathikus, sondern von den hioheren Sympathikosgebieten ab-
hingig sein.)

Wir begegneten nun in vereinzelten Anfillen ganz eigentiimlichen
Erscheinungen seitens der Schleimhiute der Nase und des Rachens, die viel-
fach falsch beurteilt wurden. Es wird nidmlich von manchen, an heftigen
Attacken leidenden Personen, bereits zu Beginn des Anfalles oder sogar in
dessen Prodromalstadium an  Schmerz im Halse™ (eigentlich im Rachen)
reklagt, woran sich manchmal ein Fristeln anschlieBt. Das Bild erinnert an
Halsangina. Die Temperatur bleibt aber normal. Bei Besichtigung des
Rachens merkt man nur eine einfache Schleimhautzchwellung ohne jegliche
Zeichen einer follikuliren oder einer anderweitigen Angina. Allmihlich entwickelt
sich der typische Migrineanfall, wiihrend dann diese ,migrindse Pseudo-
angina’ allmihlich abklingt. Hiufig aber tritt an deren Stelle (zum Teil auch
gleichzeitig) ein Nasenkatarrh mit reichlichem, wiisserig-schleimigem Exsudat.
Diese Erscheinungen beruhen wohl auf vasomotorischen Erscheinungen und
sind an die Gruppe der vasomotorischen Neurosen anzureihen. Ahnliche Zu-
stinde (Schleimhautschwellungen der Luftwege) sind beim akuten umschrie-
benen Odem geschildert worden, jedoch ohne Zusammenhang mit der Migrine
(s. b. Cassirer).

Uber eine vermehrte Schleimabsonderung aus der Nase wiihrend
des Anfalles wird auch von Calmeil, Féré, Oppenheim berichtet. Letzterer
fand bei einem migrindzen Patienten auch vasomotorischen Schnupfen
nebst anderen vasomotorischen Erscheinungen. (Bei demselben Kranken
entstand auch eine Neuritis optica mit parazentralem Skotom.) Auch H.
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Curschmann sah in einen Fall von Migriine, der mit Angina pectoris vaso-
motoria kombiniert war, eine bisweilen aunftretende Anschwellung des Mundes
und Rachens nebst dem Quinckeschen Hautédem an Hinden, Gesicht und
Rumpf (ob wihrend des Anfalles — ist aus der Beschreibung nicht ersichtlich).

Ahnliche vasomotorische Symptome an der Kopfhaut wurden
z. B. von Hobbs beobachtet, indem sich bei einer 39 jihrigen Frau wihrend des
Anfalles in der linken Stirngegend (wo auch der Kopfschmerz lokalisiert war)
eine 3 em lange und 1 em breite ovale Hautanschwellung bildete, die mit
dem Abklingen des Anfalles ebenfalls schwand, um bei jedem folgenden Anfall
wiederzukehren, wobei weiterhin nach ea. 10—15 Minuten kleinere Knoten
auf der behaarten Kopfhaut entstanden. Analoge Hautanschwellungen traten
bei derselben Patientin rechts an Ellenbogen, Hand- und Fingergelenken, in
der rechten Mamma, am rechten Fufl und Knie auf. Alle (mit Ausnahme
derjenigen an der Brustdriise) schwanden mit der Beendigung des Anfalles.

Zu den wvasomotorischen Storungen im Gebiete des Halssympathikus
gehoren wohl auch die Erscheinungen der Gesichts-, Nasen- und Retina-
blutungen, die gelegentlich bei den Migriineanfillen beobachtet wurden
(Tissot, Labarraque, Calmeil, Brasch-Levinsohn u. a., siehe auch
weiter unten bei der Augenmigrine). Tissot sah in einigen Fillen auf der
Hohe des Anfalles die hichste Anspannung der Temporalarterie, Blutandrang
zam Gesicht, Errdten des Auges und Extravasate an der Stirn und an den
Lidern. Auch Labarraque konnte gelegentlich Rotung des Gesichts, Injek-
tion der Augenlider und Ekchymosen feststellen. IEine meiner Patientinnen,
eine 27 jihrige Frau, litt an Nasenbluten vor und wiithrend ihrer Migrineanfille.
Was die Retinalgefifle anbelangt, so habe ich mich niemals von deren Be-
teiligung am Anfall mit Bestimmtheit iiberzeugen kiénnen, obgleich ich ofters
in der Lage war, die Kranken wiihrend ihrer Anfille zu ophthalmoskopieren.
Hin und wieder merkte man dabei eine starke Fiillung der Gefiale, diese lag aber
noch in den physiologischen Grenzen. Es soll aber mitunter zu schweren vaso-
motorischen Storungen im Gebiete der Retinagefille im Anfall kommen. Der
26jihrige Patient von Brasch-Levinsohn, der an wvulgirer Migrine mit
Schwellung des linken Auges litt, zeigte wihrend eines Anfalles einen beider-
seitigen Exophthalmus mit gesteigertem intraokulirem Druck, wobei man in
der Retina eine mibige vendse Hyperdmie und eine geringe blutige Verfirbung
des unteren Augenlides links sah. In einem spiteren Anfall traten bereits
Blutungen an beiden Lidern links auf und in einem noch spiteren Anfall ge-
sellte sich zu den starken Blutungen in den Lidern und in der Konjunktiva
eine intensive Venenhvperimie und Blutungen in der Nihe der linken Papille.
Die Pupille war maximal erweitert und lichtstarr. Es entstand eine fast vollige
linksseitige Amaurose, die aber in zwei Wochen fast villig schwand. Auch
sah Liveing in einem Falle chorioidale Himorrhagien in einem Auge, mit
fast volliger Amaurose (der Patient litt an Migriine, obgleich am Tage, wo
er erblindete, kein Anfall aufgetreten war!).

Wenn auch also, wie man sieht, ganz variable Sympathikussymptome
die Migriineanfillle begleiten kimnen, so gehiren sie doch nicht zu den hiiufigen Er-
scheinungen der Anfiille. Diese ablehnende Stellung gegen die Auffassung
der Sympathikussymptome als Kardinalzeichen der Migrine wird von den
meisten modernen Forschern eingehalten. So will Mébius bei der Mehrzahl
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der Migrindsen keine vasomotorische Erscheinungen gesehen haben. In der
Minderzahl wiiren dieselben vorhanden, das Gesicht sei dann gerotet und
heild, seltener kithl und blall (nach meiner Erfahrung ist das umgekehrte der
Fall). Niemals konnte Mobius das vollentwickelte Bild einer einseitigen Sym-
pathikusreizung oder -Lihmung beobachten. Da, wo Gefillerweiterung be-
stand, hat er niemals eine homolaterale Pl|I}i“(-n‘l.'ﬂ]*mlgm'llng gESEhElL e
Bliisse war fast immer doppelseitig. Bei manchen Kranken trat fleckenhaftes
Erriiten auf, bei anderen Ritung der Bindehaut, TrinenflieBen, Verengerung
der Lidspalte. Es wird ferner von Mobius aunsdricklich betont, dall die Pu-
pillenverinderung bei Migrine sehr selten wiire und daB er sie niemals beobachten
konnte. Auch Oppenheim zihlt die vasomotorischen und Pupillenerscheinungen
zu den inkonstanten Vorkommnissen bei Migrine. Die von Du Bois und
Maollendorf beschriebenen Syvmptome sollen nur in einzelnen Fillen deut-
lich zutage treten und konnen auch Reiz- und Liahmungserscheinungen in-
einandergreifen. Demgegeniiber betonten E. Mendel, Pilller u. a., dali die
Pupille manchmal wiilrend des Anfalles vergrollert erscheint und zwar aunf
der Seite des Schmerzes. (In einem Falle von Pilller sollte die Pupille his
zum Schlull des Anfalles nicht nur  erweitert, sondern auch starr ge-
wesen sein.)

Mitunter treten bei einem Migrineanfall nur ganz vereinzelte Symptome
aus der Kategorie der Halssympathikuserscheinungen auf. So wurde z. B.
Gesichtsschwitzen, vermehrte Sekretion, Trinenflull gegen das Ende des
Anfalles bemerkt (Teed, Liveing, Cornu, Féré). (Die vermehrte Salivation
gehirt eigentlich in das Gebiet des Bulbiranteiles des sympathischen Systems

— Kohnstamms Nueleus salivatorius in der Formatio reticulariz.) Auch-

Parese des Miillerschen Muskels wurde bereits konstatiert (Nicati-Ro-
biolis).

Diese etwasz ablehnende Stellung den Halssvmpathikussvmptomen gegen-
iiber wird aber nicht von allen geteilt. Nach Thomas gehiren dieselben zu
den integrierenden Bestandteilen des Migrineanfalles. Thomas hat sogar, auf
den Beobachtungen von Manget, Borrelli, Anhalt, Forestier, Tissot u. a.
fubend, eine Tabelle aufgestellt, welche zeigte, dall auf 91 Fille in
9 Gesichtsrote, in 8 Gesichtsblisse, in 3 die beiden Erscheinungen alternierend
aufgetreten waren, wihrend in 17 zwar keine Unterschiede in der Gesichts-
farbe bemerkt wurden, dagegen andere vasomotorische Zeichen, wie Konjunk-
tivalinjektion, Trinenflull, einseitiges Schwitzen, Pupillenerscheinungen usw.,
gesehen wurden.  Somit sollten in 37 von 91 deutliche Sympathikuszeichen
aufgetreten sein. Auch in dem grofien Handbueh von Grasset-Rauzier
findet man das voll entwickelte Bild der Sympathikusreizung oder -Lihmung,
als einen Bestandteil der Hemikranie vermerkt, obgleich zugegeben wird, dal}
diese Erscheinungen auch ginzlich fehlen kinnen.

Auf Grund sowohl fremder, wie auch personlicher Erfahrung kam ich
zu der Uberzeugung, daB das voll entwickelte Bild der Halssympa-
thikusstorung zu den seltensten Komponenten einer hemikrani-
schen Attacke gehdrt, dall dagegen einzelne Halssympathikuser-
scheinungen dabei auftreten kénnen. Zugunsten dieser Beteiligung des
Sympathicus cervicalis an dem migrindsen Syndrom wiirde auch eine Tat-
sache sprechen, die zum Teil von M. Brunner und Berger, dann aber be-




Halssympathikusstirungen. 43

sonders von Oppenheim hervorgehoben wurde, nidmlich die Schmerzhaftig-
keit des oberen Halssympathikusganglions (in der Fossa auriculo-mastoidea
zwischen dem aufsteigenden Unterkieferast und dem Proe. mastoideus) wihrend
des Anfalles (nach Oppenheim manchmal auch aulierhalb desselben).

Im AnschluB an diese, wihrend des hemikranischen Anfalles anftretenden
Halssympathikuserscheinungen soll auf eine Tatsache aufmerksam gemacht
werden, welehe zwar nicht direkt hierher, sondern zu den Interparoxysmal-
symptomen gehirt, doch im Zusammenhang mit dieser einer Erwihnung
wiirdig erscheint. Man findet nimlich gelegentlich bei den Migriindsen, dali
die einzelnen Halssympathikuserscheinungen, speziell diejenigen seitens der
Pupillen, sich zu Dauersymptomen entwickeln. So fand ich bei einem
15jiahrigen, an hereditiver Migriine leidenden Midehen eine Anisokorie (rechts
Miosis und Verengerung der Lidspalte), die sich vor vier Monaten eingestellt hatte
und zu einer permanenten Erscheinung wurde. Bei derselben Patientin zeigten
sich einmal im Monat, auch unabhingig von dem Anfall, rote Flecke in der
rechten Gesichtshilfte und am rechten Ohr, gleichzeitig mit Hitzegefiihl.
Diese roten Flecke konnte ich einmal selbst beobachten. Der Fleck zeigte sich
zuniichst auf der rechten Wange und an einem Teil des rechten Ohres, ver-
breitete sich dann innerhalb von 5—10 Minuten auf die ganze Gesichtshiilfte
und das ganze Ohr.

Auch bei einem 40jihrigen Offizier, der seit 20 Jahren an Migrine zu
leiden hatte, entwickelte sich seit seinem 14. Lebensjahre rechtsseitige Miosis
(bei guter Lichtreaktion), Verengerung der rechten Lidspalte und ein rechts-
seitiger Enophthalmus. Ahnliche Erscheinungen findet man z. B. in der
Beobachtung L. Jacobsohns, welcher bei einer 38jihrigen Frau, die jahre-
lang an linksseitiger Migrane gelitten hat, drei Syndrome konstatieren konnte,
nimlich die Migriine, die Basedowsche Krankheit und einen Erschopfungs-
zustand des linken Halssympathikus (Verengerung der linken Lidspalte und
Pupille, Enophthalmus, dabei aber aunch Blisse und Trockenheit der linken
Gesichtshiilfte). Auch wird von Oppenheim erwiithnt, dall er bei® Personen,
die an einseitiger Migrine zu leiden hatten, eine dauvernde homolaterale
Pupillen- und Lidspaltenverengerung gesehen hat.

Auch findet man gelegentlich bei Kindern, die von migrindsen Eltern
herstammen, eine angeborene permanente Anisokorie isoliert oder in Zu-
sammenhang mit ungleichen Lidspalten oder auch mit einer allgemeinen
Gefilllabilitit. So fand ich bei dem 10jihrigen Sohn eines an Migriine leiden-
den Arztes eine Anisokorie (rechts Miosis) und Verengerung der (rechten)
Lidspalte, die seit seiner Geburt festgestellt wurde. Der Knabe litt ebenfalls
an Migrine (am hiufigsten rechts), wobei die Anfille keinen evidenten Ein-
flul auf die sympathischen Erscheinungen ausgeiibt haben. Bei demselben
Knaben war auch eine differente Pigmentierung beider Augen zu verzeichnen.

Auller den Symptomen seitens des Sympathicus cervicalis kinnen im
Migriineanfall Erscheinungen seitens anderer Gebiete des sympathi-
schen Systems zutage treten und zwar sowohl seitens des verte-
bralen wie auch des privertebralen Systems.

Beriihrt man zuniichst die sympathischen Erscheinungen seitens
des Vertebralganglionsystems (s. Handbuch der Neurologie von Le-
wandowsky, Bd. 1, p. 308 u. 417, daselbst Flatau, Bd. 1, p. 666 und
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Bumke, Bd. 1, p. 1004), so begegnet man sowohl vasomotorischen wie auch
sekretorischen (Schweillabsonderung) und pilomotorischen Erscheinungen. die
bei den Anfillen der vulgiiren Migrine manchmal zutage treten. Sosah Mobius,
dall wihrend eines hemikranischen Anfalles auch in den Extremitiiten vaso-
maotorische Erscheinungen auftreten konnen. Die Hinde und Fille werden
dann eiskalt. Der Radialispuls wird klein und weniger frequent (Gowers,
Mallendorf). Die harte Beschaffenheit des Pulses, auf die bereits Tissot.
allerdings gleichzeitic mit Beschleunigung desselben, hingewiesen hat, kommt
cbenfalls vor.  Auch konnen himorrhoidale Blutungen gelegentlich den Anfall
begleiten. Mobius hat ferner einige Male Erythromelalgie beobachtet. Féré
sah gleichzeitiz mit der erwihnten Extremititenkiilte eine lokale Asphyvxie
in denselben.

Als Analogon zu den oben beschrichenen Anschwellungen im Gebiete
des Sympathicus cervicalis kann eine Beobachtung dienen, die ich bei einem
38jihrigen migrindsen Manne machen konnte und die darin bestand, dal}
sich gleichzeitig mit den Anfillen Schwelluong und Jucken in verschiedenen
Korpergebieten gezeigt hat.

Die sekretorischen Stirungen im Vertebralgebiete des Sympathikus ge-
horen zu den grofiten Seltenheiten. Tiszzot beschrieb bei einer Dame ein
abundantes Schwitzen der Vorderarme und der Hinde gegen das Ende eines
Anfalles und eine dhnliche Erscheinung sah dann auch Liveing. SchlieBlich
konnte von mir in manchen schweren Migrineattacken, die mit starkem Er-
brechen, Schaudergefiithl und Frosteln verbunden waren, auch die Erscheinung
der Ginsehaut gesehen werden (Pilomotorenwirkung).

Viel haunfiger begegnet man bei den Migrineanfillen Storungen seitens
des sympathischen privertebralen Ganglionsystems, welches im
Gegensatz zum vertebralen ausschlielllich (mit Ausnahme des Ganglion stel-
latum) die Eingeweide versorgt. Die physiologischen Verhiltnisse liegen hier
aber viel verwickelter als bei den ersteren, indem der Vagus funktionell in
das Syvmpathikusgebiet hineingreift, so dall man es eigentlich oft mit vago-
sympathischen Erscheinungen zu tun hat.

Die Erseheinungen, von welchen weiter unten die Rede sein wird, stellen gewisse
Analogien zu den von Gowers in seinen Grenzgebieten der Epilepsie geschilderten
vagalen Symptomen, die in subjektivem gastrischem, respiratorischem und kardialem Un-
behagen bestehen,  Diese Sensationen dullern gich im Druck im Epigastrium und nach dem
Halse aufsteigend, selten Nausea, niemals Erbrechen, Beklemmung und Atemmnot, Un-
behagen im Herzen, Gefithl von Herzstillstand, dem rasche Herztitigkeit folgt. Dabei
entsteht ein eigentiimlicher geistiger Zustand, Langsamkeit, Schwierigkeit im Denken
und geringe Konzentrierung der Aufmerksamkeit, Gefithl der Unwirklichkeit des Wahr-
genommenen.  Die vagalen Symptome wiiren oft mit Storung des vasomotorischer
Zentrums vereint, das Zusammenzichung der GefiBe und Kiiltegefiihl in den Extremi-
titen erzenge.  Herrscht der vasomotorische Spasmus vor, so kémne man solche Fiille
als vaso-vagale nennen.  Der vasomotorische Spasmus erveicht oft hohe Grade (Kiilte-
gefilhl, kleiner Puls, Gesichtsbliisse). Ziemlich hinfig will Gowers eine Beziehung
solcher Anfille zu vorhergehender Migriine beobachtet haben. Die vagalen und vaso-
vagalen Erscheinungen wiren nie kurz, selten kirzer als 10 Minuten. Der Anfall setzt
mit plitzlichem Erscheinen leichter Symptome ein, die sich bald vergriBern und dann
allmahlich abklingen. Gowers meint, dall in einzelnen Fiillen keine Beziehung zur
Epilepsie vorhanden wiire, denn dic Symptome treten nach und nach auf, ganz unihn-
lich dem plitzlichen Einsetzen bei Epilepsie.  Doch gibe es Fiille, welche die beiden
Klassen zu verbinden scheinen und selbst den vagalen Anfillen ihre Stellung im Grenz-
gebiet der Epilepsie anweisen.
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Es konnen nun wihrend eines hemikranischen Anfalles Erscheinungen
seitens des Magendarmkanals, des Herzens, der Atmungsorgane,
der Nieren, Blase und Genitalorgane beobachtet werden.

Seit langer Zeit waren Schmerzen bekannt, die manchmal wihrend
der Migrineattacken in verschiedenen Bauchgebieten, speziell aber im
Epigastrinm, auftreten. Solche Fille habe ich oft gesehen, obgleich sie viel
hiiufiger in den interparoxysmalen Perioden entstechen. Auller von Schmerzen
wird auch von Magenatonie gesprochen. So behauptet Mangelsdort,
dabB bei jedem Migriineanfall der Magen sich weit iiber seine sonstige Grilie
ausdehnt. (Eine Bestitigung dieser tliberraschenden Feststellung ist bis jetzt
nicht erschienen.) Bei Kindern, die an Migrine leiden, war eine Hyper-
aziditit gefunden worden (Fenwick).

Was die Darmstéorungen anbelangt, so treten ziemlich hdufig Er-
scheinungen auf, die auf eine geinderte Peristaltik hinweisen. Es scheint
dabei, dal} die Diarrhoe hiufiger zutage tritt (Berger, Mobius, Kovalevsky)
als die Stuhlverstopfung (Thomas). Speziell wird auf wiisserige Stuhlent-
leerungen im Anfall hingewiesen, wobei dies auf Lihmung der Vasomotoren
des Verdaunungstraktus im Plexus solaris bezogen wird (Berger). Mitunter
ist die Diarrhiée mit Erbrechen vergesellschaftet (Fox, bei Kopfschmerzen).
Fox meint, dall die Anfiille an die von Buzzard geschilderten , Nervenstrome
der Medulla oblongata™, speziell im Gebiete des Vaguskerns, erinnern.

Seitens des Herzens entstehen mitunter withrend der Attacke verschiedene
Sensationen in Form von Beklemmungs- und Angstgefiihl, Schmerzen in der
Herzzone auch mit Atemnot (, kurzes Atmen™) verbunden. Diese Sensationen
treten allerdings viel hiufiger alg interparoxysmale Erscheinungen auf. Die
Prikordialschmerzen sind bereits von Forestier, Anhalt, Wepfer, Jones
bemerkt worden. Zuletzt (1910) lenkte H. Curschmann auf eine spezielle
Form von Herzerscheinungen die Aufmerksamkeit, die manchmal die Hemi-
kranie begleiten kann. Diese Herzerscheinungen gehéren zur Kategorie der
Angina pectoris vasomotorica (heftiges Herzklopfen, Schmerz und Druck in
der Herzgegend, Todesangst). Sie sollen mitunter den migrindsen Anfall
substituieren. Curschmann meint, dall die Migrine keine zufillige Begleit-
erscheinung der Angina pectoris vasomotorica darstellt, sondern ein in der
Pathogenese des Grundleidens begriindetes Symptom ist.

Von weiteren Syndromen dieser kombinierten Anfille beobachtet man
halbseitige Amblyopie, halbseitige Ohrgeriiusche, heftige Epigastralschmerzen,
intermittierendes Hinken (Oppenheims angiospastische Form der intermit-
tierenden Dysbasie). Die meisten Patienten sollen auch angiospastische Zeichen
an den Extremititen aufweisen. Zuweilen sollen sich zu diesem Syndrom
auch Erscheinungen des neurotischen Hautédems hinzugesellt haben.

Erscheinungen seitens der Atemorgane zeigen sich selten wihrend des
hemikranischen Anfalles. Mitunter hirt man iiber Atemnot, das Gefiihl von
Luftmangel klagen. In einzelnen Anfillen tritt ferner ein zwangsartiges
Gihnen (auch Niesen) auf. Féré weist darauf hin, daB im Anfall die Re-
spiration zunichst beschleunigt, dann verlangsamt wird und Beklemmung und
Angstgefiihl auftreten kann. Auch soll manchmal das Gefiihl von einem be-
sonders leichten Atmen im Anfall verspiirt werden (Gubler und Bordier).
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Erscheinungen seitens der Nieren kommen nur hdichst selten, wenn
tiberhaupt, vor. Sticker und Markwald wollen Nierenschmerzen mit Albu-
minurie beobachtet haben. Oppenheim meint aber, dal} diese ., Nierenmigriine™
kaum etwas gemeinsam mit der Migrine hat.

Viel hdufiger entstehen im Anfall deutliche Blasenstérungen. Nicht
selten hort man die Klage, dall die Kranken wiihrend der Migrineattacke sehr
oft urinieren miissen, wobei der Urin wasserklar oder strohgelb erscheint, in
geringer Menge und in  diinnem Strahl gelassen wird (spastischer Urin).
Das Urinieren wird gelegentlich von einem eigentiimlichen Gefiihl von Fristeln
und Durchschiitteln des ganzen Korpers begleitet (besonders zum Schluli).
Hiufiger begegnet man allen diesen Blasenerscheinungen bei den schweren
Migriineformen. 8o waren z. B. diese Erscheinungen bei einer 30jihrigen
Frau deutlich zu beobachten, die seit 6 Jahren an Migrine litt, wobei sie withrend
der Anfille der ,.schwarzen Migrine® traurig, apathisch, wie tot dalag, Schmerzen
in der Kiefergegend, im Hals, in der Herzgegend, in der Nase, Augenbrauen
verspiirte, Uberempfindlichkeit gegen Licht und Geriiusche zeigte, und | kalt
wie Eis™ withrend des Anfalls gewesen war. Bei ihr war die Erscheinung des
spastischen Urins sehr deutlich ausgepriigt.  Dieselben Erscheinungen wurden
auch von Gubler und Bordier beobachtet (hiufiges Urinieren und blasser
Urin). Calmeil fand, dali das haufige Urinieren mit der Beendigung des
Anfalles zusammenfalle. Von Handford wird dieses Urinieren beim Anfall
als ein schmerzhaftes bezeichnet. Nicht selten beobachtet man ferner, dal3
der Urin nach Beendigung des Anfalles dunkel wird und gelegentlich einen
eigentiimlichen Heugeruch zeigt.

Zum Schlufl soll noeh bemerkt werden., dall in vereinzelten Fiilllen Erschei-
nungen seitens der Genitalorgane auftreten kinnen. So meinte Thomas,
dall bei manchen Frauen die Menstruation withrend des Migriineanfalles ver-
lingert und besonders schmerzhaft wird. Bei Minnern verringert sich meistens
die sexuelle Libido und die Potenz. Allein man begegnet mitunter einer para-
doxen Erscheinung, die darin besteht, dall trotz der sexuellen Abulie eine
sehr peinliche, langdavernde Errektion besteht. Die Kranken lassen sich
dabei, trotz ihver psvchischen Prostration, zu einem Koitus hinreillen und
biillen dann diesen Akt mit einem noch heftigeren Kopfschmerz und einer
noch groberen Zerschlagenheit.

Bereits oben, bei der Besprechung der Prodromalsymptome des An-
falles, wurde von Uberempfindlichkeit seitens der Sinnesnerven gesprochen.
Auch wiihrend des Anfalles begegnet man derselben Erscheinung und zwar
nicht nur seitens der Sinnesnerven, sondern auch seitens anderer
Hirnnerven. Es treten dabei sowohl Reiz- wie auch Lihmungssymptome
auf, also Ohrensausen (Grasset-Rauzier) und Ohrentaubheit (Liveing),
dann Sehstérungen, die der Augenmigrine eigen sind und viele andere,
die bald unten besprochen werden. Was diese Sehstérungen anbelangt, so
beruhen dieselben zum Teil auf zentralen Vorgingen (in der Hirnrinde), zum
Teil aber spielen sich dieselben wahrscheinlich im N. opticus bzw. im peripheren
Sehapparat ab. Zu diesen letzteren gehiren wohl die schwarzen und leuch-
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unkte, die sich zerstreut im gesamten Gesichtsfelde zeigen und die
gjenigen ihnlich sind, die beim kiinstlichen Druck auf den Bulbus ent-
ehen. Zu derselben Kategorie gehort auch vielleicht die momentane Umnebe-
lung und Verdunkelung des gesamten Gesichtsfeldes, die manchmal im Anfall
aunftritt und auch von Frésteln und ,,Fiebern™ begleitet werden kann. Diese
Erscheinung kann auf einem Spasmus der Art. centralis retinae und der damit
in Verbindung stehenden Funktionsstorung der Netzhaut beruhen. Anderer-
seits ist es nicht auszuschlielen, dall dabei die Liguorschwankungen eine
Rolle spielen, wobei die Retina von diesen Schwankungen beeinflufit werden
miiite. Kommt es bei einer hemikranischen Attacke zur Erblindung, so
andelt £ sich dabel um eine tiefere, nicht nur funktionelle Liision. Meistens
dieselbe durch Thrombose resp. Blutung aus der Art. centralis retinae
£, wie es z. B. in einem Falle von Vo[l beobachtet wurde.
ich seitens der Geschmacksnerven kommen, wenn auch hichst
Reizzustinde vor. So berichtet Liveing iiber Kupfer- und Metall-
ek im Anfall der Migriine (ob zentral oder peripherisch bedingt?).
Nicati und Robiolis haben auf Geschmacks- und Geruchserscheinungen
bei der Migrine aufmerksam gemacht (Migraine olfactive et gustative).
Auch seitens der iibrigen Hirnnerven kinnen Erscheinungen entstehen, die
sich an dem Mosaikbild des Anfalles der vulgiren Hemikranie beteiligen.

So ist seit langem die Empfindlichkeit des N. trige minus wiithrend
des Anfalles bekannt gewesen. Nach Mobius sind die Austrittsstellen dieses
Nerven und zwar in allen seinen Asten, nicht selten druckempfindlich. Auch
der N. occipitalis kann druckempfindlich erscheinen. Auf die Schmerz-
haftigkeit der sog. Valleixschen Punkte wurde speziell von Jones, Chau-

ier .Féré und Grasset hingewiesen. Die ganze Kopfhaut kann im Anfall
: h sein.
ner Erfahrung ist wohl meistens der mit der Migrine homo-
praorbitalis am empﬁnd]iehsten. Dasselbe fand auch l.’.'urnu,

Im Gebiete dEH N. facialis kommen gelegentlich im Anfall tikartige
Bewegungen und Zuckungen, aber auch Lihmungszustinde vor. Uber diese
letzteren wird weiter unten bei denjenigen Formen berichtet, die wir als
fazioplegische Hemikranie bezeichnen mdochten. Diese Tiks werden z. B. von
Cornu bei einem 40jihrigen Mann geschildert, welcher seit 20 Jahren an einer
linksseitigen Migrine (allerdings ophthalmischer Form) gelitten hat und bei
welchem sich vor 12 Jahren Spasmen in der linken Backe und in der ganzen
Gesichtshilfte im Anfall, aber auch interparoxysmal gezeigt haben. In einer
nnde (41 sacht desselben Forschers zeigten sich in der Attacke Zuckungen

: 3 e Kontraktionen im M. orbicularis orbitae, nebst einem
.. Bei der Beurteilung dieser und dhnlicher Fiille sollte

jenigen spasmodischen Syvmptomen trennen, welche von
BpfiHirnrinde abhiingig sind und nur die abortive Form

chen Anfalls darstellen. So beobachtete ich z. B. bei einem
30jihrigen Mann in einem sehr schweren Anfall von Migriine mit transitorischer
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Aphasie |, tikartige”, wie er sie nannte, Zuckungn in der rechten
hiilfte, die sicherlich kortikalen Ursprungs waren.

t8 wird ferner auch auf einen gesteigerten Muskeltonus in der {rt"‘ﬂ(-]ltnh—
muskulatur wihrend des Anfalles hingewiesen. So meinte Féré, dall man
withrend einer heftigen Attacke eine unwillkiirliche Anspannung in der korre-
spondierenden Gesichtshiilfte inkl. der Augenlider beobachten konne. Auch
Kovalevsky will in zahlreichen Fillen in der Nihe des schmerzenden Ge-
bietes einen gesteigerten Muskeltonus gefunden haben und bereits friher hat
Calmeil in einem Fall den spastischen Zustand in homolateralen Augelﬂldem
und sogar in einer Gesichtshiilfte geschildert. Wenn auch dabei an
'l'{‘ﬂELt'Clr]H‘.]'lE'ﬂ, vom schmerzenden Gebiete aus bedingten und sich
pheren Fazialis abspielenden Prozell gedacht werden kann, =o darf doe
aubler acht gelaszen werden, dall auch dieses Symptom nur Teilers
eines kortikalen Reizzustandes bilden kann.

Auch im Gebiete des achten Nerven kommen nicht gar :
scheinungen vor, die sich sogar #zu den peinlichsten Symptomen des A
entwickeln kinnen. Zu diesen gehort vor allem der Schwindel. Derselbe
tritt mitunter frithmorgens, vor Beginn des Anfalles auf. Die betreffende Person
merkt beim Aufstehen zu ihrer grofien Uberraschung, dall sie taumelt und
z. B. beim Waschen kaum das Gleichgewicht halten kann. So klagte ein
35 jahriger Mann, dali sich alle Gegenstiinde withrend der Attacke um ihn herum-
drehten, so dali er umzufallen drohte. Derselbe Patient litt auch an interparoxys-
malen Schwindelanfiillen, wobei er das Gefithl hatte, als ob der Stuhl, auf
welchem er sald, sich in die Hohe hob, oder dali er selbst in einen Abgrund stiirzte.
Das Gefithl war mitunter so peinlich, dall der Patient laut um Hilfe schrie,
obgleich der Anfall kaum mehr als eine Minute anhielt. i Sk ‘E 'rtﬂm. d

Zum Gliick sind solche sehr heftige Schwindelanfille
Migrineanfalles hochst selten.  (In den Intervallen sind sie hid
weiter unten des niiheren ausgefiihet wird.) Auf diese Erscheinung
zuerst von Fothergill, welcher selbst von diesem Symptom ge ‘
hingewiesen, dann folgten die Beobachtungen von Dwight, i
auch die Ansicht ausgesprochen wurde, dali der Schwindel dﬂs Hauptsy mptunl
des Anfalles bilden kann und dali bei solchen Anfillen die tibrigen Erschei-
nungen weniger zur Entwickelung gelangen.

Die Migrineanfille konnen bei ein und derselben Person mit und ohne
Schwindel verlaufen.

Nach Liveing kann auch eine visuelle Form des Schwindels (Drehen
der Gegenstiinde) entstehen und gelegentlich vikariirend mit den Migrine-
anfillen aunftreten.

Das Hinzutreten eines heftigen Schwindels zu dem
dentet jedenfalls darauf hin, dali das Leiden zu den schiwe
zihlt werden mull, gelegentlich auch zu der eplleptwchenm 3N
Kovalevsky sollen gerade in epileptischen Familien i3
die Hemikranie hiiufig mit Schwindel, Ubelkeit und Erl
auftritt.  In einer meiner Beobachtungen, die eine 28jih
zeigte sich wihrend des Anfalles auch ein Drehschwindel. : !
traten drei epileptische Anfille auf, wobei man unmittelbar nach dem Anfa,lle
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Ptosis"wnd ' Pupillenverengung  konstatieren konnte. Bei einer
ggen P, dic an Migrineanfillen mit Schwindel und Ohren-

klirizel HowaRA iIn®der Anamnese epileptische Anfille und auch Flimmer-

Aunch“in' e]ﬂeht “Fall, den Chaumier beschreibt, begann der hemikrani-
sche Anfall mit Bewulitseinsstirung, den Schwindelerscheinungen ging eine
Aura voraus und kurze konvulsive Zustiinde erschienen zum Schlull des An-
falles. Mitunter wird mit dem Schwindel eine plitzliche Umnebelung ver-
wechselt, die eigentlich mehr in das epileptische Gebiet fillt.

Seitens der Vagusgruppe treten ebenfalls Erscheinungen auf, auf die
Zumn Teil oben, bei der Besprechung der sympathischen Symptome hin-

ganismorden, war. Hin und wieder begegnet man gewissen zwangs-
- ﬁdem Gihnen, Niesen, Schluchzen. So litt eine 48jihrige

(24 Stunden andauernden) Migrineattacken, wihrend

thgcs, hiochst belistigendes (,n.hnf.-n mtfaulml_c-n pflegte.

Bay: Patientin begann der Anfall mit Gihnen usw.
- BddasginaH o dov o

Wenn auch die verschiedenen oben skizzierten Krscheinungen als sich
im Gebiete der Hirnnerven abspielende bezeichnet wurden, so sollte stets daran
gedacht werden, dali dabei auch ein anderer Faktor beitragen kann, nimlich
die eventuelle Mitbe eiligung der hoheren zentralen Vertretung dieser Nerven.

auf einen pa,tlmlﬂglsc-h{‘u Eustand der HummdL Z h{!-m.-]un

ortikalen Begleiterscheinungen treten, im Gegensatz zu manchen
hriebenen, gerade im Anfall hiufiger zutage als in den inter-
-::rdclh Besonders hiiufig begegnet man denselben bei den
_ ~die zur Augenmigriine und zur epileptischen Form neigen.
“ﬂs zun&chst die motorischen Hirnrindensymptome nnhe]nngt
so treten ofter Reiz- als Lihmungssymptome auf. Am hiufigsten zeigen sich
hier kurze, blitzartige Zuckungen im Gesicht und in den Extremitiiten. Bald
erscheint eine Reihe von kaum merkbaren raschen Zuckungen in einem Augen-
lid oder in einem Mundwinkel, bald zeigen sich wiederum Zuckungen in einem
Arm, ja sogar in einem Finger, viel seltener im Bein. In anderen Fiillen tragen
die Zuckungen einen halbseitigen Charakter. Auch habe ich hichst selten
Fiille gesehen, wo bereits unmittelbar vor der Attacke und withrend derselben
my oLImu&.c-he fclS&l]{ulﬂl"E" Z uckungen {ITI'E'L‘.-.'DEI.’]B crhue Bew Pgungqeft‘e]\t} regel!ns

ennen, ,,Muskeltﬂnd ,,mgroklmu:-.m]]ﬁr Muskeltanz®),

Y aslbe auch lingere Zeit hindureh (5—10 Minuten) andauert

en Pause sich wiederholt. Nicati und Robiolis haben

la tern und Muskelspasmen hingewiesen. Ob sie dabei die von

: wohnliche Erscheinung im  Sinne hatten, konnte ich
M‘Hﬂ!ﬁn Notiz nicht entnehmen.

Flatau, Migrine. 4
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Auf die motorischen kortikalen Erscheinungen habe
(1813), Piorry und vor ihnen Colini hingewiesen und :
Zuckungen in den Muskeln der Stirn, der Augenlider, des Gegich
(‘olini sah z. B. einen Fall, in welchem withrend der Attac]te stets kung
in einem Arm aufzutreten pflegten. Auch Labarrague (1837) !‘j‘l{l_ul,‘_'][tp anf
ahnliche Storungen aufmerksam und meinte, dall auch die Bauchmuskeln
von Zuckungen betroffen werden konnen.

Alle diese Reizerscheinungen treten in rein motorischer Form auf oder
werden von sensiblen Symptomen begleitet. Das Bewulitsein bleibt dabei
stets ungetriibt.

Viel seltener als den Reizerscheinungen begegnet man im Anfall d.en_
kortikalen Lihmungssymptomen. Liveing meinte, dall mitunter gleichs
mit der Abschwiichung der Sensibilitit auch eine motorisehe jBehs
ausbildet und zwar in Form einer voriibergehenden Henviplegi
gleichzeitiz mit Ataxie. Oppenheim notierte Schwiichegé
Arm oder in einer Korperhilfte, wobei der Kopfschmerz hét £
(In einem Fall seiner Kasuistik wechselten auch die Anfille an'Ham
mit denjenigen der Hemikranie ab.)

Die Mehrzahl der Beobachtungen, in denen diese, meistens halbseitigen
Lihmungszustinde vermerkt werden konnten, betrafen allerdings nicht die
vulgiire Migrineform, sondern die ophthalmische und waren meistens mit
anderen Rindenerscheinungen verkniipft (Féré, Renner u. a.). Auch bilden
wohl alle diese motorischen Erscheinungen nur einen Bruchteil desjenigen
Hirnrindenprozesses, welcher in ausgeprigter Form zu epileptischen (Jackson-
schen) Anfilllen fithrt. Wenn auch zugegeben werden mul}, dall das Verhalten
des BewuBtseins (welches fast oder vallig ungetriibt hlmht} von d:em; i
bei der Jacksonschen Epilepsie sich unterscheldet 80 st i
keine exklusive, wie dies z. B. aus der Binswangerschen S
abortiven epileptischen Anfille zur Geniige hervorgeht. Auf
wird noch des ndheren bei der epileptischen Form eingegan,

T 5F p
Dasselbe gilt, ceteris paribus, auch fiir die sensiblen und s

schen Hirnrindenerscheinungen, die intraparoxysmal auftreten .
Dieselben zeigen sich entweder in einem ganz eng beschrinkten Korpergebiet
oder es wird eine oder beide Korperhilften befallen. Auch diese Erscheinungen
sind hauptsichlich den schweren Hemikranieformen eigen. Piorry hat be-
reits im Jahre 1850 bei der Augenmigrine Pariisthesien in einer Hilfte der Zunge,
des Gesichts, in der unteren und besonders in der oberen Extremitiat beob-
achtet. Und noch vor ihm hat Pison ein 12jihriges Madchen beschrieben,
welches zurzeit des Migrineanfalles Kriebeln zuniichst im  kleinen Finger
der Hand verspiirte, welches zich dann auf die iibrigen Finger, dann auf den
Vorderarm, Arm und Hals verbreitete oder mit einer starken R-et.rakhu ) des
Kopfes, Kieferspasmen und allgememm Schwiiche einherg : ¥
den Attacken sollte nur Taubheit in der homolateralen oberen und
Extremitit vermerkt gewesen sein. Das Bewultsein hhe  ( _' '

Eine ausfiihrliche Schilderung der sensiblen Ers :.-.._.=:, -:-
l:m Ln eing {lﬁni] Er fand die ":atuumgi.n dps )
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storungen folgten, oder aber gleichzeitig mit letzteren auftraten. Die Tastsinn-
storungen werden in den Hinden, besonders in den Fingerspitzen, lokali-
siert, dann folgen Mund, Lippen, Zunge. Die Beine sollen nur selten betroffen
sein. In manchen Fiillen soll die ganze Extremitiit befallen werden. Liveing
teilt im Prinzip die sensiblen Stérungen in a) Taubheit oder Abschwiichung
der Sensibilitit und b) subjektive Sensationen (Kriebeln, Bohren), wobei die
Intensitit dieser Erscheinungen eine variable wiire. Von manchen Kranken
wird die Sensation als eine aufsteigende beschricben (von den Fingern ab, den
Arm entlang nach dem Nacken und Kopf).

Ist die Tastsinnstorung eine einseitige, so entspricht sie meistens der
Hemikranieseite oder der Hemiopie. Sie kann aber auch mit der Migrine
heterolateral liegen (Calmeil). Auch konnen ferner beide Seiten von den Par-
iisthesien befallen werden (Oppenheim). Ks kann auch vorkommen, dal} die
Tastsinnstérungen von einer Korperhilfte auf die andere iibergehen, obgleich
sie auf der zuerst betroffenen Seite dominieren (Féré bei der Augenmigriine).
Auch kénnen diese Sensationen die Korperhilfte in den aufeinanderfolgenden
Attacken wechseln.

Am hiiufigsten treten diese sensiblen Stérungen in Form eines Reizes
auf und nur sehr selten zeigt sich eine Aniisthesie (Liveing, Oppenheim).

Wie die motorischen Kortikalsymptome, so zeigen auch die sensiblen
groBe Ahnlichkeit mit analogen Stérungen bei der Jacksonschen Epilepsie.
Bereits Liveing hat auf diese Ahnlichkeit hingewiesen, meinte aber, dal
gwischen den beiden Erkrankungen eine grofle Differenz bestehe. Bei der
Epilepsie kime eine solche Aura verhiilltnismillig selten vor, bei der schweren
Migriine dagegen sei dieselbe nicht selten und soll, ebenso wie die Evhstﬂrnng,
einen konstanten Charakter und Verlauf aufweisen.

Diese Ausfilhrungen Liveings sind aber nicht stichhaltig. Es gibt
nicht selten Fille von der sog. partiellen sensorischen KEpilepsie, in welchen
alle diese Erscheinungen wohl entwickelt sind und den obigen, die Migrine
begleitenden, analog erscheinen. Lowenfeld weist aus diesem Grunde
die abortiven Augenmigrineanfille dem Gebiete der Jacksonschen Epi-
lepsie zu.

Die sensorischen zentralen Erscheinungen wihrend des Anfalles
betreffen fast ausschlieilich den Gesichtssinn und werden speziell bei der
ophthalmischen Migrine besprochen. Es kénnen zwar, wenn auch sehr selten
sowohl bei der vulgiren Migrine Geschmacksstorungen (Liveing), wie auch
bei der ophthalmoplegischen Form Geruchs- und Geschmacksstérungen (Hinde)
aunftreten, es ist aber schwer zu entscheiden, ob dieselben auf einem zentralen
oder peripheren Vorgang beruhen. Von Escat wird ferner eine Ohrenmigrine
(Migraine othique) angenommen, die ein Analogon zu der Augenmigriine dar-
stellen soll. Allein es fehlt hier ein geniigendes Beweismaterial, welches zu-
gunsten dieser Annahme sprechen wiirde.

Zu den lokalen Krankheitssymptomen gehirt ferner die Sprachstirung,
welche in Form von transitorischer Aphasie manchmal den Anfall
begleitet. Auch fiir diese Erscheinung gilt dasselbe, was fiir die anderen kor-
tikalen Symptome gedullert wurde, niimlich, dall sie den schweren Migriine-
formen und speziell der ophthalmischen und der epileptischen eigen ist.

4= “
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Die Aphasie trigt fast immer den Charakter einer motorischen und nur
in den seltensten Fillen soll auch die Worttaubheit auftreten (Oppenheim).
Ich habe diese letztere niemals beobachten kdnnen.

Meistens tritt in der hemikranischen Attacke ein Zustand auf, in welechem
der Kranke ginzlich oder fast ginzlich die Fihigkeit zum Sprechen verliert,
dagegen die Sprache versteht, dabei dieser mangelnden Fihigkeit vollig be-
wullt bleibt und iiberhaupt keine Bewubtseinsstérungen zeigt. Der Zustand
davert einige Minuten, aber auch 14—14 Stunde und noch linger und klingt
dann allmiihlich ab. Die Aphasie tritt gleich zu Beginn des Anfalles auf und
ihr folgt erst der migriindse Kopfschmerz oder aber entsteht die Aphasie gleich-
zeitig' mit dem Schmerz,  Ein 30jdhriger Mann, der an vulgiver Migrine litt,
wulite plotzlich bei einem der Anfille nicht, wie der Sommer heillt und konnte
einen Augenblick iiberhaupt kein einziges Wort aussprechen. KEine 23jahrige
Frau, die seit vielen Jahren an Migrine zu leiden hatte, konnte wihrend der
letzten Anfiille die Worte nicht aussprechen, obgleich sie alles verstand. So
konnte sie z. B. den Namen ihres Cousins Natans nicht aussprechen, brachte
nur mit Miihe eimzelne Silben ,Na®™ . . . . .ta” undeutlich heraus. Dieser
Zustand daverte ca. 2—3 Minuten, sie begann dann zu sprechen, der Kopf-
schmerz wurde aber sehr intenziv.  Einen dhnlichen Zustand konnte ich auch
bei einem 19jihrigen Midchen withrend des Status hemicranicus feststellen.
Von allen diesen Kranken wurde mit Bestimmtheit behauptet, dal} sie das Ge-
sprochene vollstindig klar verstehen. Manche geben sogar an, dall sie das
cesuchte Wort innerlich (,,im Kopf*') klingen horen, dasselbe aber nicht aus-
sprechen konnen.

Mitunter ist die Aussprache der Worte nur teilweise gestort, indem die
Patienten die Worte wie zergliedert, zerstiickelt, allerdings mit der griliten
Willensanstrengung  hervorbringen.  Bei der oben zitierten 23jihrigen Frau
war dies teilweise zu sehen; die Patientin wurde ferner dabei in grofle Angst
versetzt, die dann auf psyvchogenem Wege die Sprache weiter hemmte. Die
Kombination von peinlichen und fiir das Individuoum unerwarteten Symptomen
mit hysterischen Erscheinungen tritt ja hiufig. sogar bei organischen Krank-
heiten zutage.

Man sieht also, dal es sich in den typischen Fillen von transitorischer
Aphasie im Migrineanfall um einen Hemmungszustand im Wortbildungszentrum
handelt. Mitunter kann sich die motorische Aphasie mit Agraphie verbinden,
s0 in einem Falle Oppenheims. Ilieselbe Kombination wurde auch von
Determann bei der Augenmigrine beobachtet (in diesem Fall waren auch
Hemiparisthesien und ein deliridser Zustand vorhanden). In manchen Fillen
werden beim Lesen oder Schreiben einzelne Worte fortgelassen (Chaumier).

Mitunter treten auch sensorische Elemente hingo [anplmsinn}. Der
berithmte englische Astronom Airy erzihlte von sich selbst, dall er wihrend
der Attacke (der Augenmigrine) die Herrschaft iiber seine Sprache verlor,
dann sein ,,Gedichtnis” so sank, dall er nicht wulite, was er sprach
oder sprechen wollte oder daB er zusammenhanglos redete.  In solchen Fiillen
ist auch das Klangbildzentrum alteriert. Zu einer ausgesprochenen sensori-
schen Aphasie kommt es aber, wie gesagt, hochst selten.

Ein ganz eigentiimlicher Fall wurde von Pick beschrieben: Der 27 jihrige
Mann wurde withrend des Anfalles der Augenmigriine aphatisch, wobei er zu-
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nichst bei vollem BewubBtsein blieb, dann aber sich ein halb bewulitloser Zu-
stand entwickelte. Die Sprachstirung bot hier folgende Stadien dar. Vor
der BewubBtseinspause: Zuerst Verlust der motorischen Sprachbewegungshilder
und dadurch motorische Aphasie, Worttaubheit, daneben Paragraphie. Nach
der BewuBtseinspause: Worttaubheit, Echolalie ohne Verstindnis des Nach-
gesprochenen, gelegentlich paraphatisches Dazwischenreden, allmiihlich zuriick-
kehrendes Wortverstindnis, motorische Aphasie, allmihlicher Riickgang der-
selben, daneben Paragraphie. (Bei demselben Kranken fand sich nach dem
Anfall Erschlaffung der linken Hand und Taubheit in der linken Oberlippe
und in der linken Wange.)

Ez kommen andererseits Fille vor, wo gleichzeitig mit der Aphasie sich
eine tiefere Bewubtseinsstorung entwickelt. Auf solche Zustinde hat bereits
Liveing wverwiesen, dann auch Mdbius u. a. Die Patienten klagen dann
iiber eine gewisse ,,Umnebelung ihres Verstandes™. Sie sehen die Gegenstinde
wie durch einen Schleier, hiren nur undeutlich, klagen tiber Ideeninkohirenz
und geistige Konfusion oder verlieren auch ginzlich den deutlichen Kontakt
mit der Aubenwelt. In diesem Zustand antworten sie mitunter nicht auf die
Fragen oder geben verkehrte, auch unverstiindliche und verstiimmelte Ant-
worten. Es ist dann schwer zu entscheiden, ob diese a ]Jhutis‘chc Storungen
ausschliefilich den Bewubtseinsstorungen zuzuschreiben seien oder aber Misch-
zustinde darstellen.

Die psychische Alteration kann gelegentlich eine solche Steigerung er-
fahren, daBl ein wahrer Verwirrtheitszustand entsteht, welcher mit aphatischen
Storungen  vergesellschaftet, zu einem ganz eigentiimlichen Krankheitsbild
fithren kann.

Alle solche Fille mahnen zu groller prognostischer Vorsicht, besonders
wenn sie in vorgeschrittenem Alter auftreten. Nicht selten bilden sie dann
die Vorboten einer organischen Erkrankung. So beschreibt Oppenheim
eine Frau, die wahrscheinlich seit ihrer Kindheit an Migriine gelitten hat und
bei welcher in einem der Anfille auch Aphasie entstand. Erst nach 14 Jahren
wiederholte sich eine dhnliche Komplikation wiihrend eines Anfalles, es ge-
sellte sich aber diesmal eine rechtsseitige Hemiplegie mit todlichem Ausgang
hinzu. Die Autopsie ergab Thrombose der Art. carotis interna sinistra.

Nicht selten begegnet man, wie gesagt, diesem Svmptomenkomplex bei
den schweren, mit Halbseiten- und epileptischen Ziigen verkniipften und bei
ophthalmischen Migriineformen ). Kin klassisches Beispiel bildet die Erzihlung
Leberts von sich selbst. Seine Migrineanfille begannen mit Ideeninkohirenz,
welcher eine Schwierigkeit im Wortfinden folgte. Er konnte dann gelegentlich
nicht den richtigen Ausdruck finden oder einen zusammenhingenden Satz kon-
struieren.  Gleichzeitig entstand ein taubes Gefiihl in der Zunge und in den
letzten Fingern der rechten Hand. Es traten Schmerzen iiber der rechten
Augenbraue und Erbrechen ein, wonach sowohl die Ideeninkohiirenz wie auch
die Paraisthesien aufhorten.

Das epileptische Element war in der Beobachtung von Raullet deutlich
vorhanden, wo bei einem 20jihrigen, an Augenmigriine leidenden Manne sich

') Die Schilderung der aphatischen Stirungen bei Angenmigrine u. a. gehirt
zwar nicht hierher, dieselben werden aber der Ubersichtlichkeit wegen im Zusammen-
hang mit der vulgiren Migrine besprochen.
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im Anfall aphatische Storungen und gleich danach epileptische Anfille ent-
wickelt haben. Ein Kranker Clérambaults, der an Migrine und epilepti-
schen Fugues gelitten hat, wurde plotzlich bei einem Migrineanfall aphatisch.

In einer ganzen Reihe von Augenmigriinefillen fand man ebenfalls das
aphatische Syndrom. So fand Galezowski, daB sich diese Form mit Schwindel,
Kriebeln in den Gliedern und Aphasie verbinden kann. In der Beobachtung
von Jaequeaun (vulgire und ophthalmische Migrine), wo der Kopfschmerz
bald rechts, bald links sali, gesellte sich (bei letzterer Lokalisation) Paraphasie,
leichte Worttaubheit bzw. Wortblindheit hinzu, zuweilen mit Vertaubung der
Zunge und der Hand verbunden. Ahnliche Beobachtungen findet man bei
Meige, Miiller-Lyer (zweimal hintereinander im Anfall), Féré, Me. C.Hamill,
Bordini (Augenmigrine mit Aphasie, Paraphasie und psychischen Storungen) u. a.
In einigen Fillen beginnt dann der Anfall mit Flimmerskotom, Paristhesien in
der rechten Korperhilfte, es entsteht dann motorische Aphasie, das Bewulit-
sein kann geringe Storungen aufweisen, es treten Kopfschmerzen, Ubelkeit,
Erbrechen hinzu und nach einigen Minuten schwinden die Komplikations-
erscheinungen giinzlich.

Es ist bemerkenswert, dall die Paristhesien, die bei diesen schweren,
von Aphasie begleiteten Migrineanfillen vorkommen, in der Mehrzahl der
Fille rechts sitzen. Von 60 Beobachtungen Liveings war die Sprachstirung
in 15 konstatiert und davon safien in 7 die Pariisthesien rechts und in keinem
einzigen Fall salien dieselben nur links.

Macht man ferner auf die Tatsache aufmerksam, dall die Kopfschmerzen
in diesen Fillen hauptsichlich links ihren Sitz haben, o erhilt das gesamte
migrinds-aphatische Syndrom ein bedeutungsvolles lokalisatorisches Geprige.

Wenn auch alle die zuletzt besprochenen Erscheinungen auf die Beteiligung
des GroBhirns (Hirnrinde) hinweisen, so sollen auch vereinzelte Fille vor-
kommen, wo auch das Kleinhirn beteiligt sein diirfte.  So wurde von Oppen-
heim auf einen eigentiimlichen Symptomenkomplex hingewiesen, den er in
einem Falle beobachten konnte und der darin bestand, dall in jedem hemi-
kranischen Anfall deutliche Kleinhirnerscheinungen zutage traten (unsicheres
Stehen und Gehen, Taumeln, heftiger Schwindel und die Empfindung, als
ob der Kirper verdoppelt vorkime). Oppenheim belegte solche Fille mit
dem Namen einer Hemicrania cerebellaris.

Zu den allgemeinen Sehstorungen, die im Migrineanfall anftreten konnen,
gehoren auch die Anderungen der Psyche.

Bereits oben wurde auf die prinzipielle Bedeutung der psychischen
Storungen im Anfall der vulgiren Hemikranie hingewiesen. Es lilit sich ja
iiberhaupt kein migrindser Anfall ohne gleichzeitige, wenn auch minimale
psychische Alteration vorstellen. Das Unlustgefiihl, die Verstimmung, leichte
Ermiidbarkeit, Denkhemmung, Verminderung der Produktivitit usw. sind es,
die man bei jedem Anfall vorfindet. Das BewubBtsein als solches bleibt dabei
meistens intakt. In manchen Fiillen LBt sich wihrend eines solchen Anfalles
auch eine Abnahme des Gediichtnisses feststellen. Speziell wird geklagt, dali
die Namen von Bekannten, die Telephonnummern usw. entfallen.
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In anderen Fiillen tritt bereits eine ldeeninkohdrenz oder ein chaotisches
Denken zutage, so dall eine gewisse geistige Konfusion entsteht, die auch mit
temporiarer Aufhebung des Gedédchtnisses und partiellem Bewulltseinverlust
einhergehen kann (Liveing). Auch von Cornu wurde wiihrend des Anfalles
Ideenkonfusion, erschwerte geistige Konzentrierung nebst leichter Benommen-
heit beobachtet.

Auch die emotionelle Sphiire kann in den Anfillen tiefer ergriffen
werden. Mitunter erreicht die Depression einen hohen Grad und verbindet
sich mit Angstgefiihl, psychomotorischer Unruhe und mitunter mit schreck-
haften Halluzinationen. Das Bild nidhert sich allmihlich demjenigen der
psvchischen Migrine.

In einigen Fillen ist die Depression, wie gesagt, mit Angstgefiihl und
Schreckhaftigkeit verbunden. So beobachtete ich ein 12jihriges, an heredi-
tarer Migrine leidendes Midchen, welches wiithrend der schweren Attacken
unruhig und dngstlich wurde, weinte und laut stohnte, meinte, dall der Tod
kommt, um es zu holen, dabei alle Tiiren zuschloBl, am ganzen Korper bebte.
Dieser Zustand dauverte einige Stunden, gleichzeitiz mit Kopfschmerzen und
Erbrechen.

Iis ist speziell darauf hinzuweisen, dall es Fiille gibt, wo eine tiefe Depres-
sion ausschlieblich wihrend der Attacke auftritt und wo die betreffende
Person sich sonst niemals traurig fithlt, ja sogar zu den frohlichen Naturen
zihlt. Eine 31jihrige Patientin duflerte mit voller Bestimmtheit, dall sie nur
withrend ihrer Migriine deprimiert wire. Ein 3%9jihriger Mann behauptete,
nur ,,vom Kopfschmerz traurig zu werden™. Mitunter trat dann das Gefiihl
einer volligen Prostration hinzu. Eine 30jihrige Frau fiihlte sich wiihrend
des Anfalles wie tot, war dabei traurig, apathisch, bezeichnete den Zustand
mit dem Spitznamen der ,schwarzen Migrine®.

Mitunter fiihlen sich zwar die betreffenden Personen am traurigsten
withrend der Anfiille, sind aber auch sonst in den Intervallen keineswegs lustig
und ertragen nur geduldig das Joch des Lebens. In der Mehrzahl der dies-
beziiglichen Fille bricht sich die Traurigkeit frither oder spiter Bahn und
verschleiert das Gemiit auch in der interparoxyvsmalen Zeit. Nicht selten
begegnet man dabei echten Zyklothymien.

Das BewubBtsein bleibt bei diesen intraparoxyvsmalen psychischen Sto-
rungen meistens entweder villig ungetriibt oder zeigt nur ganz geringe Ab-
weichungen von der Norm. Einzelne Personen klagen nur iiber eine gewisse
Benommenheit; so ein 39jihriger Mann, welcher wihrend des Anfalles blall
im Gesicht wurde und sich in den heftigen Attacken wirr im Kopf fiihlte. Eine
25jihrige Frau fiihlte wiihrend einzelner Attacken eine heille Blutwallung
nach dem Kopf, wurde dabei konfus. Dieser Zustand ging zwar voriiber, die
Dame zitterte aber am ganzen Korper, verlor die Gedanken und meinte,
dal} sie verriickt wiire.

In einigen Fillen kommt es aber zu tieferen BewuBstseinsstorungen,
ja dieselben kinnen sogar zuerst auf den Plan treten. So verlor ein 23jihriger
Mann wihrend eines Migriineanfalles fast giinzlich das BewubBtsein, dies
dauerte 5 Minuten lang und wiederholte sich abends.

Auf die Stérungen des BewuBtseins wihrend der hemikranischen Anfiille
haben bereits Agostini, Liveing, Mébius u. a. hingewiesen. Cornu, Féré
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erwihnen, dal} dabei auch Halluzinationen auftreten kénnen (s. dariiber bei
der Schilderung der psychischen Migriine).

Diese Bewulitseinsstorungen sind aber von anderen Erscheinungen zu
trennen, die auf den ersten Blick zu derselben Kategorie gehiren und doch
ganz anderer Natur sind.

s kommt ndmlich bei manchen an Migrine leidenden Personen ein
Zustand vor, welcher nichts anderes als zwangsartige Somnolenz
(Sommeil convulsif nach Tissot oder Drowsiness nach Liveing) ist. Dieser
Zustand kann eine solche Intensitit erreichen, dall die Kranken in einen tiefen,
halb-komatosen Schlaf verfallen. In einem Falle von Seudamora trat am
Tage des Kopfschmerzes ein torporihnlicher Zustand mit einem zwangsartigen
Schlafzwang ein  (oppression of sleep). Nach Mobius gibt es Kranke, bei
welchen die Bewulitseinstorung von Somnolenz bis zum ausgesprochenen
Stupor anwachsen kann. Manche liegen dann den ganzen Tag wie benommen.
In anderen Fillen soll die Somnolenz erst gegen das Ende des Anfalles zustande
kommen und geht dann in den natiirlichen Schlaf iiber.

Nebenbei soll bemerkt werden, daB der natiirliche Schlaf in denjenigen Fiillen,
wo der Migrineanfall lingere Zeit (auch einige Tage) fortdavert, unruhig, unterbrochen,
mit schreckhaften Triumen verbunden sein kann, ihnlich wie der Schlaf unmittelbar
vor dem Anfall.

Alle diese psychischen Storungen entstehen withrend des Anfalles und
klingen mit demselben ab.

Es kann aber vorkommen, dall dieselben iiber den Anfall hinauslaufen.
Eine 30jihrige Fraun litt mitunter an so heftigen Attacken, daB sie einige Wochen
lang nicht recht wulite, was mit ihr geschieht. KEine Woche lang sprach sie
alles durcheinander, war sehr unruhig, lief herum, war wie benommen. All-
miihlich klirte sich ihr Bewulitsein, aber erst nach 3—4 Wochen war der Zu-
stand wieder normal.  Solche Anfille wiederholten sich zuniichst nur einmal
im Jahre, zuletzt traten dieselben bereits dreimal in einem Jahre auf.

In noch anderen Fillen schlieBen sich die psychischen Stérungen un-
mittelbar an den Anfall. So klagte eine 50jihrige Frau, bei der die Anfille
einige Tage lang andauverten, dall zie nach dem Anfall ihre Gedanken nicht
sammeln kann, die Namen vergilit, apathisch und traurig wird, leicht ermiidet
und sich iiberhaupt ,domm vorkommt™. Auf diesen Anschluli der psvchi-
schen Storung direkt an den Anfall wird auch von Cornu. Forni verwiesen.
s gibt schlielllich Fille, wo an Stelle eines typischen Migriineanfalles eine
psvehische Stirung als Aquivalent des Anfalles tritt (Substitution des An-
falles — Liveing, Cornu).

Schliellich soll noch auf einzelne Erscheinungen hingewiesen werden,
die den Migrineanfall begleiten konnen, dabei aber mehr allgemeiner Natur
sind und keine lokalisatorische Bestimmung zulassen.

Zu diesen gehort die Stéorung der Korpertemperatur, die in ver-
einzelten Fillen vorkommen soll. So fand Gowers, dall bei Kindern die
Temperatur wihrend der Migriineanfillle steigen kann, um dann allmihlich in
24 Stunden herabzufallen. Determann konnte einen Fall von Augenmigriine
beobachten, in welchen bei sehr heftigen Attacken die Temperatur bis 40" C
anstieg und diese Steigerung einmal sogar 115, Tage lang anhielt. Es
bestand gleichzeitig Phantasieren und Dimmerzustand.

- ————
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Mantoux will dagegen bei Tuberkulisen, die an Migrine leiden, Erniedrigung
der Temperatur wiihrend der Anfille konstatiert haben.

Es ist schwer zu entscheiden, worin die Ursache dieser Temperatursteige-
rung liegt. Vielleicht spielen hier die den Migrineanfall begleitenden Hirn-
alterationen eine Rolle.

Zu den allgemeinen Begleiterscheinungen des Anfalles gehoren auch die
unbestimmten, kurz dauernden Schmerzen, die in ganz verschie-
denen Korperteilen auftreten, um bald zu verschwinden. Hierher gehoren
auch schlielilich die intraparoxysmalen Stoffwechselstéorungen. Leider
sind dieselben bis jetzt noch wenig studiert worden. Zwar meinte Haig,
daB der Harn withrend des Migriineanfalles einen relativen Uberschull an Harn-
siiure enthilt und nach Bioglio soll der Stoffwechsel in der intervalliren
Zeit eine gewisse Verlangsamung erfahren (so dall die Werte der Chlorate, der
Schwefelsiiure und der Phosphate geringer als bei normalen sein sollen), allein
sind diesbeziigliche Untersuchungen noch zu diirftig, um einen sicheren: Schlufi
zuzulassen. (Guido Guidi konnte auch eine passagere Zuckerausscheidung
withrend der Migrineanfille feststellen.)

Die Art der Beendigung des Anfalles der vulgiiren Migriine.

Der Anfall der einfachen Migrane klingt allmiahlich ab, indem der
Patient, der friith morgens erkrankte, sich bereits gegen Abend freier im
Kopf fiithlt. Ist Patient in der gliicklichen Lage, am Tage einschlafen zu
konnen, so kiirzt zweifellos dieser Schlaf den Anfall. Ist aber das betreffende
Individuum genitigt, seinem Beruf nachzugehen, so kann der Kopfschmerz
heftiger werden und schwindet dann gegen Abend oder erst in der darauf-
folgenden Nacht.

Das Abklingen des Anfalles geschieht meistens ohne Hinzutreten von
nenen Erscheinungen. Manchmal gesellen sich aber gegen das Ende der Attacke
gewisse Symptome, wie z. B. Trinenflull (Tissot, Liveing), Speichelfluli
(Tissot), vermehrtes Schwitzen (Tissot, Labarraque), vermehrter Nasen-
flufl, Polvurie (Labarraque, Calmeil, Liveing), Durchfall (Oppenheim),
Nasenblutung (Calmeil. Liveing). Magenblutung (Mdbius), Himorrhagie
in den Augenlidern und in der Nihe der Papillen (Brasch-Levinzohn).

Es handelt sich aber dabei eigentlich nicht um Enderscheinungen eines
Anfalles, sondern um seltene Begleiterscheinungen desselben, die auch in-
mitten des Anfalles entstehen konnen.

Dauer der Anfille und deren Hiaufigkeit.

Die Dauver des einzelnen Anfalles der wvulgiiren Migrine wechselt zwar
von Fall zu Fall, sie bleibt aber bei ein und demselben Individuum ziemlich
konstant und hiingt dann nur von der Intensitiit der Attacke ab. Als ein
Mittelmali fiir die Durchschnittsdauer eines Anfalles wird ein Tag, i. e. etwa
12 Stunden aufgestellt. Der Anfall beginnt meistens friith morgens und klingt
gegen Abend ab.

Die schwachen oder abortiven Anfille kinnen dagegen sehr kurz sein
und nur 1—2—3 Stunden und noch weniger betragen. Nach Moébius soll
es sogar Anfille geben, die nur einige Minuten dauern!
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Es gibt andererseits Anfille, die linger anhalten und sogar inder Nacht nicht
schwinden, sondern sich iiber einige Tage lang erstrecken. Ich habe Fille beob-
achtet, wo die einzelnen Attacken 2—3 Tage, ja eine Woche gedauert haben
und in einem Falle sogar 10 Tage hintereinander sich hingezogen haben. Die
Intensitiit der Kopfschmerzen bleibt dabei nicht stindig auf derselben Héhe,
vielmehr nehmen dieselben bereits nach dem ersten Tage ab und davern dann
fort in Form eines diffusen Schmerzes oder eines Kopfdruckes, welcher Re-
missionen und Exazerbationen zeigt und von einer allgemeinen Prostration
begleitet wird.

e Dauver der Migrineanfille kann aber auch bei ein und derselben
Person bedeutende Schwankungen aufweisen, wobei es schwer wird, hier
irgend eine RegelmiiBigkeit festzustellen. Das eine liBt sich nur behaupten,
dall die einer heftigen Attacke nachfolgenden Anfille meistens kivzer und
leichter sind und umgekehrt.  Auch hier wire eine gewisse Analogie mit der
Epilepsie zu erblicken, indem auch bei dieser ein heftiger Anfall auf lingere
Zeit den Organismus frei lillt als ein schwacher.

Personen, die jahrelang an Hemikranie zu leiden haben, geben an,
dali sie im Prodrosmalstadium des Anfalles ungefiihr dessen Intensitit voraus-
ahnen kimnen. Ist die physische und geistige Prostration vor dem Anfall eine sehr
starke, danert dieselbe lingere Zeit an, tritt dabei eine ausgepriigte Unruhe
und Depression ein, zeigen sich gewisse listige Symptome, wie Schwindel,
gehiiuftes Urinieren, Obstipation u. a., so wissen die Patienten, dal} eine starke
Attacke droht. Auch das Auftreten von Auraerscheinungen aus dem Gebiet der
Augenmigrine und der epileptischen Form lift nichts gutes ahnen.

Was die Hiufigkeit der Anfiille anbelangt, so lafit sich kaum eine strikte
Periodizitit, im Sinne ganz gleicher Intervalle nachweizsen und nur die
menstruelle Migriine bildet hier eine gewisse Ausnahme. Die Angaben, die
man in den alten Schriften findet, wie z. B. diejenige, dall ein Monch seine
Migrine stets am Montag hatte, tragen Anektodencharakter. Nur im all-
gemeinen liflt sich sagen, dall das Leiden einen paroxysmalen Charakter
triigt, wobei die Linge der Intervalle bei jedem einzelnen eine andere und
nur eine aproximative ist.

Bei den meisten Patienten treten die Anfille einmal auf einige (meistens
2 bis 4) Wochen auf. Liveing meint, dali echte Migrine, die hiufiger als
dreimal im Monat oder seltener als viermal im Jahre auftritt, zu den Selten-
heiten gehirt. Und doch gibt es sicherlich Fille, wo die Anfille viel seltener,
z. B. einmal in einigen Monaten oder im Gegenteil viel hiufiger, sogar mehr-
mals in einer Woche zustande kommen. Auch hiért man nicht selten von
Patienten, dall die Anfille zuniichst sehr selten und schwach wiren, dann
immer hiinfiger und heftiger werden. Es ist auch besonders darauf zu achten,
dall manchmal die Attacken serienweise entstehen, d. h. auf eine lingere
Zeitperiode giinzlich verschwinden, um dann eine Zeitlang alle paar Tage
oder sogar alltiiglich aufzutreten.

Bereits daraus ist ersichtlich, wie groll die Schwankungen der inter-
valliven Zeit sein komnen. Ja es kommt hier zu ganz bizarren Verlaufsarten.
In einer Beobachtung von Malmstein traten die Anfille in der Jugendzeit
eines 40jihrigen Mannes einmal in einigen Monaten auf. Dann setzten sie
20 Jahre giinzlich aus, um dann wiedernm zweimal in einer Zwischenzeit von
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einigen Wochen zu erscheinen und schlieflich auf 115 Jahre zu verschwinden.
Dieser Fall gehirte eigentlich nicht zur vulgiiren Form der Migrine, sondern
zu der ophthalmischen und diese, wie wohl auch die epileptische, zeigt einen
noch irregulireren Verlauf als die einfache Hemikranie.

Auf eine spezielle und seltene Art der Anhiiufung der Anfille hat Féré
hingewiesen und dieselbe als Etat de mal migraineux bezeichnet. Er ver-
stand darunter einen Zustand, in welchem die einzelnen Anfille sich aufeinander
schieben, wobei diesen gehauften Attacken ein Stupor folgt. Bei dem
43jihrigen Patienten von Féré entstand dieser Zustand zuerst vor 4 Jahren
an fiinf aufeinander folgenden Tagen und wiederholte =ich dann in den
nichsten Monaten. In einer solchen Serie entstand z. B. ein Anfall um 2 Uhr
morgens (Kopfschmerzen, Sehstirung, Parese der linken Gesichtshiilite). Um
10 Uhr morgens schlief Patient ein. Um 12 Ulr erwachte er in einem torporisen
Zustand mit sehr intensivem Kopfschmerz, Umnebelung des Gesichtsfeldes,
linksseitiger Liahmung und volligem Stupor, welcher bis 2 Uhr morgens des
niichsten Tages anhielt. Er erwachte mit Kopfschmerzen, Hemianopsie, Hemi-
parese, Zuckungen in der linken Gesichtshiilfte. Um 5 Uhr morgens entstand
Erbrechen, dann schlief er bis 8 Uhr friith. Er erwachte mit Kopfschmerzen,
Amaurose, linksseitiger Lihmung und Aniisthesie. Stupor bis 7 Uhr friih
des niichsten Tages (Urin und Kot liell er dabei unter sich). Der Kopfschmerz
schwand dann, es bestand aber Amaurose und linksseitige Lihmung. Der
Kranke all gierig und verfiel in Schlaf bis zum Abend. Das Sehvermiogen kehrte
zuriick, die Lihmung dauverte aber fort. Dann merkte man einen zwangs-
artigen Schlaf bis zum Morgen, wo der Patient gesund erwachte. Der ganze
Zustand dauerte drei Tage an. Mehrere Monate lang traten bei demselben
Individuum nur Anfille vulgirer Migrine auf. Weiterhin aber entstand
wiedernm ein Status hemicranicus (9 Anfille in 4 Tagen), nach dessen Beendi-
gung ein Torpor noch einige Tage lang anhielt. Mitunter dhnelte der Stupor
bei solchen Anfillen demjenigen bei Epilepsie, umsomehr als das Gesicht blau
wurde, die Lippen zyanotisch, die BRespiration rochelnd, die Pupillen leicht
erweitert (aber auf Licht reagierend), der Puls 80, die Temperatur etwas erhiht
(37,6) erschien,

Analoge Fiille wurden dann von Mdbius, Kovalevsky u. a. beobachtet
und als Status hemicranicus bezeichnet. Oppenheim belegte iihnliche
Zustiinde mit dem Namen Hemicrania permanens und meinte, dald sie sich
durch die Konstanz der Kopfschmerzen auszeichnen. Wir glanben aber nicht,
dall es diese Konstanz ist, die das Wesentliche im Status hemieranicus aus-
bildet. Man miiBte dann jeden migrinisen Anfall, der linger als einen Tag
andauert als einen Status hemicranicus hinstellen. Das Wesentliche besteht
vielmehr in der Aufeinanderfolgung einer ganzen Serie von Migrineattacken,
so dali der vorherige Anfall noch kaum abgelaufen ist, wenn bereits ein neuer
ausbricht, oder aber daB ein einzelner, in die Liinge gezogener Anfall wie zer
gliedert, oder zerstiickelt erscheint, so dall immer neue und zwar schwere Er-
scheinungen (meistens aus der Kategorie der assoziierten Augenmigriine) mit
grolier Heftigkeit aufflackern. Der ganze Prozell konnte etwa mit dem Wellen-
schlag am Seestrande verglichen werden. Zu dem Status hemicranicus diirfen
somit nur diejenigen Fiille zugezihlt werden, wo z. B. ein Anfall an einem
Tage beginnt, am Abend abzuklingen scheint, wihrend er am nichsten
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Morgen mit einer erneuten Wut ausbricht und so fort, so dall der Kranke
einige Tage hintereinander von einer ganzen Serie von Anfillen geplagt und
gepeinigt wird. Oder man wiirde zu dem Status hemicranicus auch einen
Fall rechnen miissen, wo zwar nur ein einzelner Anfall auftritt, dieser aber eine
grolie Heftigkeit und meistens den Typus der assoziierten Augenmigrine auf-
weist, wobei anstatt des iiblichen allmihlichen Abklingens nur eine triigerische
ein- oder mehrstiindige Unterbrechung statthat, wonach der Anfall mit neuen,
schweren Syvmptomen aunftaucht, mit Remissionen weiter tobt und dabei
hiiufig mit schweren psychischen Erscheinungen (Torpor, Stupor, Angst-
zustinden, Verwirrtheit) einhergeht, und erst nach einigen Tagen sein Ende
findet. Die psychischen Erscheinungen kinnen dabei den eigentlichen An-
fall (oder die Anfille) {iberdavern. (In einer Beobachtung Kovalevskys
blieh sogar nach einem solchen Anfall eine leichte Paraplegie der Beine 3 bis
4 Tage lang bestehen.)

Von diesem eigentlichen hemikranischen Status sind diejenigen Anfille
zii unterscheiden, die sich nur durch ein langes Hinausziehen auszeichnen,
wo also der Kopfschmerz einige Tage lang anhilt und allmihlich abklingt.
Solche Zustiinde lieffen sich dann als Hemierania continua bezeichnen.
Auch bei solchen Anfillen kann man bei einer genaueren Analyse geringe
Schwankungen auffinden und auch hier konnen gelegentlich schwach ange-
deutete psychische Alterationen im Sinne einer Apathie, Verstimmung, Er-
miidbarkeit auftanchen, allein es zeigt der Anfall in seiner Gesamtheit einen
im ganzen gleichmilligen, sozusagen in die Linge gezogenen Ablauf und
nicht die wellenschlagartige Aufeinanderfolge oder die bunte Reihe wvon
schweren und zum Teil explosionsartigen Symptomen, die fiir den Status
hemicranicus charakteristisch sind.

Es wire noch schlieflich darauf hinzuweizen, dall bei den an Migriine
leidenden Personen Kopfschmerzen von mehrtigiger Daver auftreten konnen,
die keinen migrindsen Charakter tragen und z. B. sich nur in diffusem Kopf-
druck, mit einer allgemeinen Abgeschlagenheit wverbunden, wmanifestieren.
Soleche Zustinde sind schwer von analogen, z. B. bei der XNeurasthenie
auftretenden zu unterscheiden und das einzige differentialdiagnostische Merk-
mal besteht dann darin, dall diese kontinuierlichen Kopfschmerzen bei einer
sonst an Migrine leidenden Person aufgetreten sind und aus diesem Grunde
nicht scharf von den migrinésen abgetrennt werden kénnen. Dald hier keine
scharfe Trennungslinie besteht, beweist z. B. eine von Lévi und Rotschild
stammende Beobachtung, eine 56jihrige Frau betreffend, bei welcher zwei
Varietiten von Kopfschmerz aufzutreten pflegten. Entweder war es eine
kontinuierliche Schwere im Kopf, welche von frithmorgens den ganzen Tag
hindurch, mitunter sogar acht Tage hintercinander andauverte, oder aber
tyvpische Migrineanfille von zwei- bis dreitigiger Dauer. (Bei derselben FFran
trat auch eine paroxysmale Asphyxie locale in den Fingern auf, die als eine
Fingermigriine, im Anschlull an die Mortonsche Migraine du pied, bezeichnet
wurde.)

2. Symptomatologie der Augenmigriine (Hemierania ophthalmica).

Als Augenmigrine (Hemicrania ophthalmica, Migraine ophthalmique)
wird diejenige Form bezeichnet, die mit ausgesprochenen Sehstirungen ein-
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hergeht. Sie erhielt ganz verschiedene Benennungen, je nachdem dieses oder
jenes visuelle Symptom in den Vordergrund riickte: Teichopsie von #3045
= Mauer und o0Yug = Sehen (Airy); Flimmerskotom, Scotoma scintillans
(Listing, Dianoux); Scotoma scintillans hemiopica (Mauthner):; Amau-
rosis partialis fugax (Foerster); Irisalgie, Névropathie ommique, Migraine
oculaire (Piorry); Migraine de l'oeil, Migraine ophthalmique (Gal¢zowski):
Gehirnmigriine (Thomayer).

Aus der Svmptomatologie dieser Migrineform ist aber ersichtlich, dali
man sie am besten als Augenmigrine (Migraine ophthalmigue) bezeichnet ;
denn die Sehstorungen, die bei ihr auftreten und dem ganzen Bild ein spezifi-
sches Gepriige verleihen, kimnen sehr mannigfaltig erscheinen und zwar sowohl
ihrer Intensitit, wie auch ihrer Qualitit nach.

Es erscheint ganz unmoglich, das Bild der Augenmigrine durch die
Angabe spezifischer Sehstorungen zu umgrenzen. Weder das Flimmer-
skotom noch die Hemianopsie kinnen bel einer niheren Analyse eine scharf
umschriebene und vorurteilsfreie Grundlage fiir eine solche darbieten. Viel-
mehr begegnet man hier einer kontinuierlichen Reihe von visuellen Stirungen,
mit einem feinen Nebel und kaum merkbaren Wolken beginnend bis zu flim-
mernden, einfarbigen oder bunt gefirbten Bildern und dann noch weiter bis
zur Hemianopsie und gelegentlich sogar biz zur volligen Amaurose fort-
schreitend.

Sowohl aus diesem Grunde, wie auch laut den Betrachtungen iiber die
Pathogenese der Migrine iiberhaupt, fithlen wir uns nicht berechtigt, in der
Augenmigrine eine Krankheit sui generis zu erblicken. Diese These wurde
hauptsichlich von Féré aufgestellt und verteidigt. Er gab zwar zu, dali die
Augenmigrine sich an die einfache Hemikranie anschlieben karm, jene aber
meistens von vorneherein als ein gut definierbarer Typus entsteht und dadurch
eine selbstindige Affektion darstellt. Féré meinte ferner, dall die ophthal-
mische Hemikranie im isolierten Zustande eine wahre sensorische Epilepsie
bildet und zwar mit Reizsvmptomen (Flimmerskotom), Lihmungserschei-
nungen (Hemianopsie) und mitunter mit Somnolenz. Derselbe Standpunkt
ist dann von Galezowski, Raullet, Sarda, Kovalevsky u. a. vertreten
worden.

Auch Antonelli hat gemeint, dall zwischen der Migrine und der transi-
torischen Amblyopie keine ursiichliche Beziehung bestehit und dall es besser
wiire von der Amblyopie transitoire als von der Migraine ophthalmigue zu
sprechen.

Diese Ansicht hilt aber, wie gesagt, einer strengen Kritik nicht stand.
Es gibt doch eine ganze Reihe von Fillen, wo die betreffenden Personen lange
Jahre hindurch an vulgirer Migrine zu leiden haben und erst spiiter hin und
wieder an Augenmigrine, bald mit diesen, bald mit jenen visuellen Erschei-
nungen erkranken; diese ophthalmischen Attacken schieben sich dann nur zeit-
weise ein, um dann wiederum den Anfillen der einfachen Hemikranie Platz
zu machen. Dabei bleiben sowohl die prodromalen, wie auch die den Anfall
selbst begleitenden Symptome genau dieselben in allen diesen Attacken. Es
kommen auch hiufig so flieBende Ubergiinge von der vulgiren Form zu der
ophthalmischen vor, dall von einer scharfen Trennung keine Rede sein kann.
Auch hereditire Momente sprechen zugunsten dieses Zusammenhanges beider
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Formen, denn es gibt migriinise Familien, in welchen ein Mitglied an vulgiirer
Migriine, das andere an Augenmigriine und noch ein anderes an einer Misch-
form zu leiden hat.

Eine andere Frage ist es, ob die Augenmigrine in klinischer Be-
zichung ein scharf umgrenztes Bild abgeben kann oder nicht. Diese Frage
mull bejaht werden, besonders wenn man die scharf ausgepriigten Fiille der
Aungenmigriine im Auge behilt. Es soll aber noch einmal betont werden, dal} wir
trotz dieser Annahme weit davon entfernt sind, der Augenmigriine eine ihr
nicht zukommende Autonomie beimessen zu wollen und sie aus dem Gesamt-
begriff der Migrane kiinstlich herauszuheben. Bei der Besprechung der Patho-
genese der Migrine wird dieser Migrineform ein ihr gebiihrender Platz ein-
geriumt und man wird sehen, dall sie nar einen der Steine bildet, welche in
grolier Mannigfaltigkeit aber doch in einem gewissen inneren Zusammenhang
das bunte Mosaikbild der Migrine abgeben.

Die Augenmigrine kommt sicherlich nicht so hiufig vor, wie dies von
manchen angenommen wird. So will Liveing gefunden haben, dali von
seinen  eigenen 60 Fillen in 37 die Sehstérungen aufgetreten waren. Bei
Miahius fillt diese Zahl betriichtlich ab, denn er fand auf 130 Beobachtungen
nur in 14 die visuellen Erscheinungen.

Von 500 eigenen Fillen von Migrine fand ich visuelle Storungen nur in
60 (also in 12 % gegen 62 %, Liveings!).

Was das Alter anbelangt, in welchem die Augenmigrine auftritt. so gibt
folgende Tabelle einen gewissen Aufschlull dariiber:

il I:]." ‘_j.“hrﬂ,l’ll s Miinner Fraunen Zusammen
Augenmigriine Erkrankten
11—15 1 1
16—20 3 5 8
21—=25 2 4 L+
2630 : 1 T
31—35H 2 o] 10
36— 40 i 4 10
41—45 3 3 i
AG—510 (5 1 i
ol —=3d 3 [ 2@ 3
fusammen ‘_3’_?'1 £ E

Bei der Mehrzahl dieser Patienten war es schwer zu entscheiden. in welchem
Lebensjahr die ersten Attacken aufgetreten waren. KEs gelang mir doch,
bei 20 Personen dies festzustellen und es hat sich folgendes gezeigt (s. Tabelle
S. 63).

Aus den beiden Tabellen ist ersichtlich, dall in meiner Kasuistik nur das
hihere Lebensalter (iber 55 Jahre) frei von Augenmigrine blieh. Auch
dies trifft aber nicht immer zu, denn es gibt sichere Fiillle fremder Kasuistik,
wo aunch éltere Personen an dieser Form leiden.

Die ersten Attacken des Leidens treten am hiufigsten im mittleren Lebens-
alter auf (zwischen dem 20. und 40. Jahre). Es mul} aber avsdricklich darauf
hingewiesen werden, dafi in der letzten Tabelle das erstmalige Auftreten der
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Augenmigriine, nicht aber der Migriine iiberhaupt angegeben wird. Denn in
einer nicht geringen Zahl von Fiillen bestand viele Jahre vorher die vulgire
Hemikranie, ehe die erste Attacke der ophthalmischen Form ausgebrochen ist.

Das Lebensalter (in Jahren), '
in welehem die erste Attacke Minner Franen Zuzammen
der Augenmigriine aunftrat

- 1 (im 5 Lebensj ) 1

pris 2 {im 7. w. 10. L) a

1 1 2

3 3 6

4 3 7

3135 2 1 3

36—40 4 2 6

41 =45 — — —

46— 50 1 — 1

H1—=55 -—- 1(im 51. Lebensj.) 1

Zusammen 1_"| E E

Uberblickt man die fremde Kasuistik, so kommt man ebenfalls zu der
{:l;erzmlgung, dall die ersten Anfille der Augenmigrine sich meistens im
mittleren und sogar im jugendlichen Alter zeigen (Antonelli, Kovalevsky,
Zacher, Baralt, le Clerc, Determann, Malmstein, Raullet, Féré,
(_A-EI:]'E{Z.GWHkI Schroder u. a.).

: ze Reihe von Arzten, die selbst an Augenmigriine gelitten haben,
n Attacken bereits in ihrem frithen Lebensalter. So begannen
aralt im 16. Jahre, bei Jolly im 27. Jahre usw.
geren Jahren kommt das Leiden nicht selten vor, so dal3
e zwischen 9 und 19 Jahren beobachten konnte.
ste Alter, in welchem die ersten Attacken auftreten kinnen,

[ t ich iibersehen konnte, das 5jihrige Midchen meiner Kasuistik.
Bei zwei anderen Midchen derselben Kasuistik traten die ersten Attacken
im 7. bzw. im 10. Lebensjahre auf. Heldenbergh beschrieb die Augen-
migrine bei einem 8jihrigen Knaben, Charcot bei einem 9jihrigcen Miadchen.
Das hochste Alter, in welchem diese Migrineform angetroffen wurde
(aber nicht zum ersten Male!), betraf ein 80jihriges Individuum, welches von
Galezowski behandelt wurde. Auch Meige beschrieb das Leiden bei einer
i3jihrigen Frau. Diese hohen Zahlen beweisen, dall das Leiden seine Opfer
nicht immer frithzeitic frei lift.
Die Augenmigrine kann sehr hartnickig und langdawernd sein. Nicht
selten beginnt dieselbe im jugendlichen oder mittleren Alter und dauert dann
: lﬂ—ﬂ-ﬂ-—ﬂ'ﬂ l:mdnuch mehr Jahre hindurch. Es kénnen sich dabei freie Inter-
i ' n einschieben, um dann von neuen ophthalmischen Attacken
~dJe linger das Leiden bei einem einzelnen Individuum
per es auftritt, desto grofere Verwiistungen schafft es
Gefahr liegt hier sowohl in der allgemeinen Abnahme
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rungen auf dem Gebiete der sensorischen Epilepsie. In je hoherem Alter die
ersten Attacken der Augenmigrine zuerst auftreten, desto diisterer ist die
Prognose, denn gerade in diesen Fillen kionnen organische Storungen (Hirn-
gefilerkrankung, Nierenkrankheit u. a.) manifest werden.

Die prodromalen Erscheinungen der Augenmigrine sind im
wesentlichen denjenigen bei der vulgiren Form dhnlich. Ein W Unter-
schied besteht nur darin, daB die Attacken der ersteren nicht p]q:ug

fast ohne jegliche Pi odrome einherlaufen. Dies betrifft

Fiille, wo sich die Augenmigrine erst im spiiteren Alter Ww' |
dieselbe als Vorbote einer tieferen organischen Hirnk l{?
Tabes, Paralysis progressiva, Hirngefiilithrombose, Schrum nlﬁw

Féré machte auf eigentiimliche Triume aufmerksam, die im Prodromalstadium
der Augenmigrine auftreten kinnen. Die Triume tragen einen visuellen Charakter und
erscheinen als Brand, Vulkanausbriiche, weille Phantome uwsw. (Réves précurseurs).

Der totale Anfall der Augenmigrine verliuft meistens in der Weise,
dall sich nach gewissen prodromalen Erscheinungen, aber auch ohne solche,
ziemlich plotzlich Sehstorungen ganz verschiedener Art, aber meistens von
flimmerndem Charakter, zeigen, die wenige Minuten bis zu einer halben Stunde
anhalten, dann allmihlich abklingen und in hinzutretende Kopfsechmerzen mit
oder ohne Erbrechen itibergehen.

Das Hauptmerkmal der Augenmigrine bilden jedenfalls die visuellen
Svmptome und aus diesem Grunde verdienen dieselben eine genauere Be-
schreibung. _m' L

Man kann diese Sehstorungen in zwei groBie Gruppen tejler
1. in einfache, transitorische Sehstérungen (transitorische
2. in Sehstorungen flimmernder und hinfig spektraler Art.

Was die erste Gruppe anbelangt, so kimnen hier ganz versg
von Sehstérungen vorkommen und zwar vom einfachen Nebel u:. vidligen
Amaurose. Die Kranken klagen dann, dall sich eine Art von ch meq m
ein oder beide Augen legt, so dall die umgebenden Gegenstiinde wie mit einem
Nebel bedeckt erscheinen. Diese Sehstorung betrifft dann das gesamte Ge-
sichtsfeld. Es konnen sich daran Mouches volantes anschliefen. Die Inten-
sitiit dieser Sehstorung kann aber betrichtlich steigen, so dal} schliellich auch
vollige Amaurose entstehen kann. Die Patienten behaupten dann, dall sie
auf eine kurze Zeit nichts mehr sehen, sich von einer plotzlichen Dunkelheit
umgeben fiihlen und kommen sich wie in einem dunklen Keller vor. (Die
Erscheinung erinnert an die plotzlichen Verdunkelungen bei Hirntumoren.)
Die transitorische Amaurose kommt aber selten vor.

In anderen Fiillen treten Skotome auf!). Nicht selten erscheint dabei

die hemianopische Form derselben, wobei das bkﬂf% m%m.l Emht-

) Laut der Schilderung von E. Fuchs kommen zm
Skotome vor. Rin zentrales Skotom ist ein solches, welches dén Pixet unkt m
in sich begreift (das direkte Schen ist dabei sehr vcrrmgc:rt ndm lerip
Skotome stiren das Sehvermigen wenig, besonders wenn sie n? v o, B ixation
liegen. Man unterscheidet ferner zwischen positivem u negat :, m. Skof
Bei dem ersteren sicht der Patient einen dunklen Fleck in st ' '
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erreicht. Die Hemianopsie ist eine rechtsseitige oder eine linksseitige und
nur in seltenen Fillen begegnet man der transversalen Hemianopsie. In ver-
einzelten Fillen soll auch eine laterale monokulire Hemianopsie entstehen (An-
tonelli) und nur ein einziges Mal wurde von Charcot eine voriibergehende
binokuliire nasale Hemiopie beobachtet (mit Taubheitsgefithl der rechten und
auch der linken Hand verbunden).

Nicht selten zeigt sich bei der Augenmigrine ein zentrales Skotom. Der
Fnutm:mpmﬂ-..t. uud dmm eingenommen und che Ambly npn‘- L'mn sich \mltm-

t man der zweiten Gruppe der Sehstorungen, welche
ptom der ophthalmischen Hemikranie darstellen,
lenchtenden. hiufig spektralen Erscheinungen.
L ym I der Richtung dubBern. dali beim Vorhandensein
einfacher Se ‘tﬁmnge’n die optische Wahrnehmung keine stabile, sondern eine
oszillatorische wird. Von den Kranken wird dann behauptet, dali der Nebel,
Schleier oder die Wolken, die sich vor ihren Augen befinden, sich ununterbrochen
hin und her bewegen. Diese Bewegungen werden mit dem Vibrieren der Luft
iiber dem brennenden Ofen verglichen, oder aber — und dies ist am meisten
charakteristisch — es treten zu dem Skotom Lichterscheinungen hinzu und
zwar in Form von bizarren, leuchtenden, phantastisch spektralen Zickzack-
Fortifikations-Mauerfiguren, die die Rinder des Skotoms umkreisen oder das
Skotom selbst durchbrechen und durchdringen.  Auch kinnen hier Brillanten-
figuren, goldener Regen, leuchtende und farbige, sich wurmartig bewegende
Hiander usw. erscheinen. Dieses =og. Flimmerskotom (Scotoma scintillans)
: Verbindung des Skotoms mit flimmernden (glinzenden oder
- Dag flkotom selbst ist dabei fast immer ein relatives, d. h.

._ tsteht meistens in der Weise, dall an einer um-
L‘ifﬁiﬂ{‘fs, meistens in der Nihe der Mittellinie,
Punkt erscheint, der immer griller wird, eine
i ad dergleichen Figur annimmt, die sich in fort-
W :L]II‘E!]([ET Bm.wgung heﬁndvt lenchtend oder farbig erscheint, sich all-
miihlich nach der Peripherie ausbreitet und nach wenigen Minuten bis zu
einer halben Stunde schwindet (siehe die umstehende Tafel nach Airy).

In der einfachsten Form hat man es dabei mit einem Lichtrande zn tun,
welcher die blinde Area umgibt und bei Ausbreitung dieser letzteren sich eben-
falls ausdehnt. In diesem lumindsen Kreise werden rasche molekiilare Be-
wegungen und Oszillationen, manchmal glinzende Zickzackfiguren wahrge-
nommen (Liveing).

Das andere Mal bilden sich flimmernde, leuchtende oder spektrale Kreise,
die immer breiter werden, schliellich die Peripherie erreichen und dann sehwinden.

het.mlicncn Ausfallsgebiet nichts mehr wahr. Die

] hlen jeder W nhrnvhmung}l und
. Auf diese zwei Formen von
er die einen als ,,Schwarz-
sollten bei Lasion des Seh-
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Dem einen Kreis folgt gleich derandere und diese Jagd der konzentrischen Kreise
und Zahnrider in der Richtung nach der Peripherie daunert solange, bis das
Symptom sich erschipft und verschwindet (Fig, I).
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Flimmerskotom (nach J’Uﬂy‘ﬂ?{[ p. el

Nicht immer beginnt die Ervscheinung in der Nii @!
mitunter an einem Rande des Gesichtsfeldes {BM
In sehr seltenen Fillen sollen die flimmern
beginnen und nach dem Zentrom sich l'[‘rlll‘{‘lt&n”[-]-ﬁﬂﬁﬁﬂ'f1'”'

Eine klassische Beschreibung der Anfille der ophthalmischen Migrine findet man
bei Jolly, der dieselbe an sich selbst studiert und geschildert hat. Jolly litt bereits
in seiner Schulzeit an Migrineanfillen ohne visuelle Erscheinungen. Dann trat in seinem
27. Lebensjahire zum ersten Mal das Flimmerskotom anf, Es zeigte sich in der einen
Seite des Gesichtsfeldes eine eigentiimliche, glinzende, flimmernde Lichterscheinung, die
gich allmiihlich nach der Peripherie ausbreitete, dann kleiner wurde, sich verlor. aber
ein Geftihl intensiver Kopfschmerzen zuriickliel. Nach mehrjihriger Pause traten immer
hiufiger dihnliche Anfille zu jeder Tagesstunde auf. Das visuelle Phinomen begann in
Regel damit, daB eine unbestimmte Beeintrichtigung des Sehens eintrat. Beim
Fixieren eines nahen Objektes bemerkte Jolly einen kleinen Nebelfleck seitlich vom
Fixierpunkt (links oder rechts etwas wunterhalb oder oberhalb der Horizontallinie).
Dieses Skotom war zuerst ein rulendes und nicht lenchtendes. Dann begann die zweite
Phase, indem an Stelle des Nebelflecks ein lenchtendes und f]mmmmdm Skotom von
gleicher Grille sich zeigte. Dasselbe war zunichst ringsum. gmhlmm
den Spitzen, zackigen Linien: bwm artwithren
erweitern schienen (in Gestaltils - i
ligehte die Gesichtsobjekte

w
inflere Grenze der Festung machd dersiPeripherie
unten. Dabei schwand ullnmw

Fig. 1.
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Dem einen Kreis folgt gleich der andere und diese Jagd der konzentrischen Kreise
und Zahnrader in der Richtung nach der Peripherie dauert solange, bis daa
Symptom sich ersehopft und verschwindet (Fig. 1).
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Fig. 1. Flimmerskotom (nach’

Nicht immer beginnt die Erscheinung in der/ISale
mitunter an einem Rande des Gesichtsfeldes (B v ”“
In sehr seltenen Fiillen sollen die flimmernd
beginnen und nach dem Zentrum sich 'l.erhlutmﬂlﬂ

Eine klassische Beschreibung der Anfille der upht.hnl'nuac}mn "'.:T_ll:rmne findet man
bei Ful]‘l. der dieselbe an sich selbst studiert und geschildert hat. Tull;.r litt bereits
in seiner Schulzeit an Migrineanfillen ohne visuelle Erscheinungen. Dann trat in seinem

]ihl.-lhj-:'lhle zum ersten Mal das Flimmerskotom auf. Es zeigte sich in der ecinen
‘*l.'l!l?' des Gesichtsfeldes eine eigentiimliche, glinzende, flimmernde Lichterscheinung, die
sich allmi@thlich pach der J-’l.>1|]|m rie anshreitete, dann kleiner wurde, sich verlor, sber
cin Gefihl intensiver Kopfschmerzen zuriickliell. Nach mehrjihriger Pause traten immer
binfiger dhnliche Anfille zu jeder Tagesstunde auf. Das visuelle Phinomen begann in
der Regel damit, daB eine unbestimwte Beeintrichtigung des Sehens eintrat. Beim
Vixieren eines nahen Objektes bemerkte Jolly einen kleinen Nebelfleck seitlich vom
Fixierpunkt (links oder rechts etwas unterhalb oder oberhalb der Horizontallinie).
[ivses Skotom war zuerst ein ruhendes und nicht leuchtendes. Dann begann die zwerb&
Pha imdem an Stelle des Nebelflecks ein leuchtendes und Ihmm-:-mr.le.s Ekutum VoI
gleicher GriBe sich zeigte. Dasselbe War zmmuh.ut L Igsum gese J

den Spitzen, zackigen Liniensbeg m

erweilern =echienen [(in Gests
lischte die Cesichtsobjekte
inllere Grenze der Festung
unten. Dabei schiwand allmihig
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schlossenen Citadelle ein unregelmiBig kreisférmiges Mauerstiick trat, das aus lauter,
mit der Spitze nach auBlen gerichteten Dreiecken bestand, an welche sich von innen
eine zweite und auch dritte und vierte Reilhe von ebenso gerichteten Dreiecken anschlob,
In diesem Stadium wurde durch das Incinanderragen der leuchtenden Spitzen ein be-
sonders starker Lichteffekt hervorgebracht, wobei die einzelnen Teile der Figur bald
gilberglinzend erschienen. bald die verschiedenen Spektralfarben einnahmen. Die weitere
Entwickelung zeigte, dal die lenchtenden Figuren immer weiter vom Fixierpunkt
abriickten. Das letzte Stadium bestand darin, daB in der duberen Peripherie des
Gesichtsfeldes (wieder bald mehr im unteren, bald mehr im oberen Quadranten) ein
flackernder. nicht mehr scharfl begrenzter Lichtbogen blich. der schlieBlich ganz wver-
schwand. Einige Male sah Jolly den umgekehrten Verlauf des Flimmerskotoms (die
erste Phase bestand dann in einer schwachen unruhigen Lichterscheinung im dullersten
Teil einer Gesichtshiilite, dieser Punkt verengte sich dann nach der Mitte zu und ging
in die flimmernde Figur der halbkreisformigen Festungslinie iiber, dann entstand eine
geschlossene kleine Citadelle seitlich vom Fixierpunkt, aus welcher der nicht flimmernde
Nebelfleck hervorging, der dann nach einigen Minuten schwand).

In anderen Fillen erscheinen die flimmernden Figuren nicht in Form
von Linien und Kreisen, die sich allmiililich nach der Peripherie verbreiten,
sondern bedecken in Form von goldenem Regen, Brillanten, Flimmechen,
Wirbeln usw. das ganze benebelte Gesichtsfeld. Der Kranke wird durch diese
Erscheinungen wie geblendet. .

Dianoux, Nicati-Robiolis beschreiben wiederum eine spezielle Form
des Flimmerskotoms, in welcher das dunkle Gesichtsfeld in kurzen Intervallen
von einem Auflenchten durchzogen wird (Scotome luminenx).

Die Frage, ob beim Flimmerskotom stets beide Augen oder nur ein Auge
befallen wird, wird verschiedentlich beantwortet. Liveing meinte, dall von
allen diesen Sehstorungen die beiden Augen symmetrisch befallen werden und
wenn auch von manchen Patienten behauptet wird, dall nur ein Auge betroffen
wiire, so beruhe dies nur auf einer mangelhaften Selbstbeobachtung. Und doch
wird von manchen Kranken mit voller Bestimmtheit behauptet, dali sie das
Flimmerskotom ausschliellich in einem Auge bemerken und es ist kein Grund
vorhanden, dieser Angabe nicht zu glauben. Auch habe ich Fille gesehen,
wo in einem Anfall diese Stérung im linken Auge, im anderen dagegen im
rechten aufgetreten war. Allerdings iiberwiegen die Fiille, in welchen die visuellen
Storungen beide Augen zugleich und zwar im gesamten Gesichtsfeld befallen.

Auch gibt Galezowski an, daBl oft oder sogar meistens nur ein Auge
bei der Attacke befallen wird. Im Falle Determanns traten die flimmernden
“Kreise sehr oft einseitig, hiufig avch vor beiden Augen und ebenfalls in
hemianopischer Form auf. Ja es sind Fille beschrichen, wo man in einem
Auge ein zentrales Flimmerskotom beobachtet hat (Hilpert). Mitunter ist
das Flimmerskotom sogar hauptsichlich zentral, d. h. nimmt den Blickpunkt
ein, wie es z. B. bei Beyer der Fall war, welcher diese Erscheinung bei sich
selbst feststellen konnte. Auch soll sich gelegentlich eine konzentrische Ge-
sichtsfeldseinschriinkung eingestellt haben (Antonelli).

Persinlich konnte ich das von vielen Autoren geschilderte hemianopi-
sche Flimmerskotom nur héchst selten konstatieren. Hiuofiger gaben die
Kranken an, dal} sie das Flimmern nach aullen vom rechten oder vom linken
Auge vermerkt hitten. Eine wirkliche hemianopische Erscheinung war es
aber nur sehr selten und etwas haufiger bei der tardiven Hemikranie, besonders
aber dann, wenn sich spiiter an diese Sehstorung eine organische Hirnlision
angeschlossen hat.
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Nebenbei bemerkt, fand ich eine richtige transitorische Hemianopsie
sich dfters da entwickeln, wo einfache Sehstdrungen, also nicht flimmernder
Art, vorhanden waren.

Was die zeitliche Bestimmung der flimmernden Figuren zun dem eigent-
lichen Skotom anbelangt, so tritt in manchen Fillen zuerst das Flimmern
und dann erst — wenn auch sehr bald daranf — das Skotom anf. st die
flimmernde Figur dunkel oder grau (dunkle, sich bewegende Kreise, grane
Wolken wvsw.), so tritt dieses Verhiltnis noch deuntlicher hervor als bei hell
lenchtenden oder bunt gefirbten Figuren. Bei diesen letzteren werden die
Kranken so geblendet. dall sie durch das grelle kaleidoskopische Bild von An-
fang an nicht scharf genug die Gegenstiinde unterscheiden kémnen. In anderen
Fillen klagen wiederum die betreffenden Personen, dall sie zunichst schlecht
sehen unil erst nachtriiglich sich die flimmernden Figuren zeigen. So erwiihnte
ein 49jihriger Mann, der seit mehr als 20 Jahren an Augenmigrine litt, dall
bei ihm der Anfall damit begann, dall er auf einem Auge schlecht sah, spiter
einzelne Buchstaben erkannte, andere dagegen nicht und dali dann =sich blitz-
artige Figuren gezeigt haben. Auch fand Liveing. dali bei Kombination
der spektrizchen Erscheinungen mit dem Skotom das letztere vor oder selten
nach der Blendung einzutreten pflegt.

Der Charakter der flimmernden Figuren bleibt bei vielen Personen stets
der gleiche. So hatte ich Gelegenheit, Fille zu beobachten, wo jahrelang nur
ein und dieselbe visuelle Stiérung (z. B. Blitzfiguren) die Kranken belistigt
haben. In einzelnen Fillen wechseln diese Storungen bei derselben Person
ab.  So zeigten sich bei einem 52jibrigen Mann, der seit 20 Jahren an
Migriine litt, in einer Attacke oszillierende rote und griine sternartige Figuren
vor beiden Augen, die nur eine Minute andaverten und dann schwanden. In
anderen Anfillen schlossen sich grauwe, sich bewegende Linien und Kreise an,
wobei diese Erscheinung sogar eine Stunde lang andauerte, wonach ein rechts-
seitiger Kopfschmerz mit Erbrechen einzutreten pflegte.

Noch hitnfiger kommt es vor, dall die betreffenden Personen in einer Reihe
von Anfillen nur einfache visuelle Storungen (Nebel vor den Augen u. a.)
empfinden, dann aber hin und wieder sich flimmernde Figuren einstellen.
Baralt litt selbst an einer Migrineform, in welcher in einzelnen Anfillen nur
Hemianopsie ohne Flimmern eintrat, in anderen wiederum in der Peripherie
des Gesichtsfeldes lenchtende Zickzackfiguren entstanden. In einem Anfalle
merkte er im rechten Auge ein Skotom unterhalb des Fixierpunktes, im linken
dagegen erschien das Scotoma scintillans. In spiteren Anfillen traten aus-
schlielllich Lichterscheinungen ohne Kopfschmerzen auf.

Alle diese visuellen Stirungen verlaufen in der Weise, dall sie allmihlich
nachlassen und schlielilich ginzlich schwinden, wobei sich das Gesichtsfeld
allmihlich aufklirt.

War die visuelle Storung eine diffuse, so spielt sich die Klirung im ge-
samten Gesichtsfeld ab,  Begann aber die Stirung in einem bestimmten Ge-
biete des Gesichtsfeldes, so nimmt auch die Aufhellung von diesem Gebiete
ithren Anfang und verbreitet sich allmihlich auf das bei der Attacke befallene
(Gebiet.

Das Skotom dauvert, wie gesagt, meistens nur wenige Minuten bis zu
einer halben Stunde (auch mehr) und erst dann, oder nach einer kurzen Frist,
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entsteht der Kopfschmerz. Die Sehstorung darf somit als eine visuelle Aura
des migriindsen Anfalles gedeutet werden.

Nur in den seltensten Fillen kiime es. nach Dianoux. vor, dall noch zur Zeit
des andavernden Flimmerskotoms das betroffene Auge Schmerzhaftigheit und vermehrte
Druckempfindlichkeit zeigt. Es kann dann leicht zur Verwechselung mit Glaukom
kommen.

Der Kopfschmerz selbst ist bei der Augenmigriine meistenteils ein sehr
heftiger und jedenfalls heftiger, als es dem Durchschnitt der vulgiren Hemi-
kranie entsprechen wiirde. Hiufig wird derselbe von Ubelkeit, Erbrechen
und auch Schwindel begleitet. Die Kephalie folgt meistens gleich der visuellen
Erscheinung, in manchen Fiillen dagegen tritt dieselbe erst eine Stunde oder
noch spiter auf. In einzelnen Fillen sind die Kopfschmerzen so nachhaltig,
dalb sie 1—2—3 Tage lang die Sehstorung iiberdaunern.

Die Lokalisation der Kopfschmerzen entspricht mitunter dem betroffenen
Auge, =o dal} z. B. beim Skotom im rechten Auge der Patient iiber Kopfschmerz
in der rechten Augenbrauengegend oder in der rechten Stirn-Schlifenseite
klagt. In anderen Fillen ist keine topographische Kongruenz zwischen den
beiden Phiinomenen zu sehen, so dall der Kopfschmerz in der Scheitel-, Hinter-
haupts- und sogar in der Halsgegend seinen Sitz haben kann,

Das eine scheint nur dfters vorzukommen, dall bei einem ausgesprochenen
hemianopischen Typus der Sehstirungen der Kopfschmerz hitofig in der hetero-
lateralen Seite sitzt. Aber auch davon gibt es Ausnahmen, wie es z. B. bei
Jolly selbst der Fall gewesen war. Auch kinnen die Kopfschmerzen zunichst
heterolateral =ein, sich aber dann in diffuser Weizse iiber den ganzen Kopf
ausbreiten.

In viel selteneren Fillen beginnt der Anfall der Augenmigrine von
vorneherein mit Kopfschmerzen, welchen erst die Sehstorongen nachfolgen
(Féré, Galezowski). In einer eigenen Beobachtung begann der Kopf-
schmerz zogar einen Tag vor den viseellen Erscheinungen und dauerte noch
einen Tag nach Schwund der letzteren!

Iis gibt ferner eine Reihe von Fillen, die von Charcot, Féré als Formes
frustes beschrieben worden sind, wo die visuellen Storungen jahrelang ohne
jeden Kopfschmerz auftreten konnen. Auch fand Baralt, dall das Flimmer-
skotom bei Personen vorkommen kann, die sogar niemals Migriine zeigten.
Airy und Piorry litten selbst an rein visueller Form ohne Kopfschmerz.
Auch von Galezowski., Mobius, Harris werden Fille erwithnt, wo bei
solchen Formes frustes die Kopfschmerzen entweder villig fehlen oder nur
gelegentlich auftreten.

Von Féré werden zu den Formes frustes avch solche Fille gerechnet,
wo ein leichter Nebel in Kombination mit der Hemikranie den ganzen Anfall
ausmacht,

Es wurde ferner von Charcot und Féré auf eine eigentiimliche Abart
der ophthalmischen Migrine hingewiesen, -die eine Zergliederung aufweist,
wobei die einzelnen Bausteine oder Glieder derselben wie zerstiickelt in lingeren
Zeitabstiinden erscheinen und sich erst dadurch ergiinzen (dissoziierte
Form der Augenmigriine). Es kann also vorkommen, daBl die betreffende
Person plotzlich voriibergehend erblindet oder hemianopisch wird und erst
nach einigen Tagen zeigt sich die gewdnhnliche Migrne. Auch gibt es Fiille
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wo diese Zergliederung einer Attacke nur im Beginn des Leidens zu beobachten
ist und dal} sich spiiter diese Einzelelemente der Augenmigriine doch zusammen-
finden und das voll entwickelte Syndrom abgeben.

Fs kommt schlielich ein spezielles Bild der Augenmigrine zustande,
indem sich zu den visuellen Storungen Symptome hinzugesellen, die sonst als
Ausdruck der sensoriellen Epilepsie aufgefalt werden. Dies ist die sog. asso-
ziierte Migrine (Migraine accompagnée oder associée), die besonders
von Charcot, Féré u. a. studiert worden ist.

An einigen kurzen Beispielen =oll diese Form illustriert werden:

Fine 41jihrige Fran leidet an Migriine seit vier Jahren. Mitunter visuelle
Erscheinungen wiihrend des Anfalls und Pariisthesien in den Hinden, Fiilien
und der unteren Bauchgegend.

Eine 33jihrige Frau leidet an Migrine seit vier Jahren. Die Mutter der
Patientin litt ebenfalls an hemikranischen Anfillen, welche von Aphasie und
transitorischer Parese der rechten Hand und des rechten Fulies begleitet wurden.
Bei der Patientin selbst treten die Anfille frith morgens auf. Sie empfindet
Stiche in der linken Schlife und im linken Auge, gleichzeitig entsteht ein Taub-
heitsgefiithl in der rechten Hand und im rechten Fuli, die Zunge versteift, die
Sprache ,wird verdorben®. Statt | Wasser” sagt sie Feuer” usw. Sie kann
das gewiinschte Wort nicht aussprechen und wenn sie auch spricht, so tut sie
es mit der griofiten Willensanspannung. Gleichzeitig Flimmern und leuchtende
Kreise von der linken Seite her. Dies wird stets von Erbrechen begleitet.

Fin 37jihriger Mann. dessen Vater an Asthma und dessen Kinder an
Konvulsionen leiden, kann wiithrend der Anfille der ophthalmischen Hemikranie
nicht sprechen, obgleich sein Bewulitsein vollig erhalten ist. Es kommen nur
unartikulierte und sinnlose Laute heraus.  Solehe Anfille wiederholen sich
zweimal im Jahre.

Ein 12jihriges Miadchen, dessen filnf Schwestern an Konvulsionen leiden,
verspiirt withrend ihrer Migriineattacken (mit transitorischer Amblyopie) Taub-
heit in der rechten Hand und in der Zunge, wobei sie zehn Minuten lang kein
Wort aussprechen kann.  Der gesamte Anfall davert 24 Stunden lang. 11 Jahre
ohne Anfille. Dann zwei solche Attacken mit zweitigigem Intervall usw.

Aus diesen Beispielen ist ersichtlich, dall bei den meisten Anfillen der
assoziierten Augenmigriine Paristhesien und Aphasie hinzukommen. Nur selten
treten ausschlieblich Pariisthesien auf.  Sie erscheinen in Form von Kriebeln
und Taubheitsgefiithl, welche in einer Korperhilfte (meist rechts) entstehen
und entweder ein eng umschriebenes Gebiet (Zunge, Gesicht) oder die gesamte
Korperhilfte befallen. Sie zeigen manchmal einen aufsteigenden Charakter,
indem sie z. B. an den Fingerspitzen beginnen und nach oben sich ausbreiten.
Piorry vergleicht diese Sensation mit dem Oszillieren der visuellen Erschei-
nungen und meint, dafl sogar das Abklingen derselben, nach Art der Skotom-
aufklirung, ebenfalls in demjenigen Punkt beginnt, wo die Pariisthesie ihren
Anfang nahm,

Mitunter beschrinken szich die Pariisthesien nicht auf eine Korperhiilfte,
sondern gehen bald auf die andere iiber (Féré), oder zeigen von Anfang
an einen diffusen Charakter.

In iiberwiegender Mehrzahl der Fiille entstehen die Paridsthesien in Kom-
bination mit Aphasie, wobei diese beiden gleichzeitig mit dem Skotom oder
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bald nach diesem entstehen. So erschien in einer Beobachtung Charcots
gleichzeitig mit Skotom eine Vertaubung einer Hand, wobei die Paristhesie
nach dem Gesicht und der Zunge aufgestiegen ist und sich mit Aphasie ver-
band. Bei dieser Kombination der Aphasie mit Paristhesien beschriinken
sich diese letzteren auf einzelne Abschnitte der rechten Korperhilfte (F éré,
Raullet u. a.). Es wird dabei entweder ausschlielilich die Zunge betroffen,
oder nur einzelne Finger der rechten Hand, oder Hand, Nase, Lippen, Zahn-
fleisch (Siegrist) usw,

Es gibt =eltene Fille, wo die Aphasie allein, ohne Pariisthesien, zustande
kommt. Die Aphasie selbst gehort meistens zu den motorischen Formen. Die
Kranken sind nicht imstande, auch ein einziges Wort auszusprechen, sie ver-
stummen auch manchmal vollstindig. In anderen Fillen kénnen sie zwar
sprechen, tun es aber mit der Anstrengung ihrer ganzen Willenskraft und auch
dann ist die Sprache mangelhaft.

Die Aphasie dauert 5—15 Minuten lang, kann aber auch einige Stunden
anhalten. In einer meiner Beobachtungen dauerte dieselbe vier Tage lang.
Die von Aphasie befallenen Patienten behalten dabei das volle Bewulitsein.

Das Nachsprechen ist dabei ebenfalls dfters gestirt. Das Wortverstindnis
bleibt dagegen meist erhalten. In einzelnen Fillen leidet aber auch diese
Funktion und es entsteht eine wahre Worttanbheit, worauf bereits Charcot
und dann auch Berbez, Pick u. a. hingewiesen haben. Die Worttaubheit
kann sich mit paraphatischen Stérungen verbinden (Determann).

Die Aphasie kann sich mit Agraphie, Paragraphie (Pick, Féré, Deter-
mann) und auch mit Alexie (Berbez) verbinden. Das sensibel-aphatische
Syndrom kann sich mitunter mit Hemianopsie kombinieren (Siegrist, Meige).
In der Beobachtung von Meige trat noch eine rechtsseitige Fazialisparese
hinzu.

Die motorischen Erscheinungen kommen bei der Augenmigrine viel
seltener vor, als die sensiblen und sensoriellen. Man begegnet aber mitunter
Paresen und Lahmungen im Gebiete einzelner Glieder, oder sogar transitorischer
Hemiplegien (Féré, Berbez, Renner). In dem oben zitierten Falle von
Meige trat zuniichst im Anfalle nur eine voriibergehende rechtsseitige Fazialis-
parese auf; nach einer Serie solcher Anfille lieli sich eine leichte Parese der
rechten Gesichtshilfte feststellen (Hémiface succulente).

Nebenbei bemerkt, kann sich in Gefolge einer ophthalmischen migriandsen
Attacke eine passagere Ophthalmoplegie entwickeln (Chabbert).

Von der grofiten Bedeutung sind aber die Fille. wo sich die assoziierte
Migrine mit epileptischen oder epileptiformen Anfillen vergesellschaftet.

Bereits Charcot hat darauf hingewiesen, dafl mitunter epileptische An-
fillle infolge von Augenmigrine entstehen. Speziell aber war es Féré, der auf
die nahe Verwandtschaft beider Krankheitszustiinde hingewiesen hat und die
Meinung vertrat, dall die assoziierte Hemikranie sich nicht nur mit epilepti-
formen Attacken zu verkniipfen, sondern sogar Anfille wirklicher Epilepsie zu
substituieren imstande wiire. Eine solche Kombination der assoziierten Migriine
mit der Kpilepsie findet man auch in der Kasuistik von Raullet, Galezowski,
Kovalevsky, Berbez u. a.
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Uberblickt man die betreffenden Fiille, so kommt man zu der Uberzeugung,
dali die epileptizschen Attacken entweder gesondert bei den an Augenmigriine
Leidenden auftreten, oder aber die epileptischen Erscheinungen greifen so tief
in die Augenmigrine hinein, dald es schwer ist, sie voneinander zu trennen.

In eier eigenen Beobachtung, die eine 34jihrige Frau betraf, die seit
27 Jahren an ophthalmischer Hemikranie zu leiden hatte, zeigten sich seit einem
Jahre tvpische epileptische Anfille. Vor dem ersten epileptischen Anfall ent-
stand eine visuelle Aura (rote Piinktchen).

Ein 35jihriger Mann, der frither an Migrine mit Flimmern litt, verfiel
vor vier Monaten in einen epileptischen Anfall, der =ich nach 31, Monaten
wiederholte usw.

Eine 30jihrige Frau., deren Bruder arg an Migrine litt, bekam in ihrem
15jihrigen Lebensalter den ersten Anfall von Kopfschmerzen.  Bereits damals
trat dabei BewubBtseinsverlust und Schaum vor dem Mund auf. Im zweiten
Anfall wurde ihr plitzlich dunkel vor den Augen, sie erkannte aber bald die
Gegenstiinde, es entstand Flimmern, dann Kopfschmerzen, die den ganzen
Tag anhielten und von Erbrechen begleitet waren, einige Male verlor sie wihrend
dieser Zeitfrist das BewubBtsein, es zeigte sich Schaum vor dem Mund. XNach
einem Monate wiederholte sich der Anfall mit Verdunkelung, Taubheit in einer
Hand und einer Zungenhilfte, sie verlor auf acht Minuten das Bewultsein
und als sie zu sich kam, klagte sie iiber starkes Ohrenszausen und Kopfschmerzen.
Solche Anfille traten dann alle 3—4 Tagen auf. Wihrend der Schwangerschaft
schwanden dieselben und statt ihrer zeigten sich Attacken von rein hemikrani-
schem Typus.  Vor einem Monate entstand ein heftiger Anfall, in welchem
Kopfschmerzen, Ubelkeit, Hrbrechen, Pariisthesien im Gesicht, BewulBtseins-
verlust, Verzichung des Mundes, Krampf in einer Hand zu beobachten waren.
Alz das BewuBtsein zuriickkehrte, klagte Patientin den ganzen Tag hindurch
iber Kopfschmerzen. Vor einer Woche zeigte sich ein Anfall von typischer
Auvgenmigriine mit Flimmern im rechten Gesichtsfeld, wobei die Kopfschmerzen
cinige Stunden lang andauverten.  Wihrend aller dieser Attacken bestand
spastischer Urin und zwangsartige Stuhlentleerung.

Einen ihnlichen Fall findet man z. B. bei Féré: eine 34 jihrige Frau be-
gann an heftigen Kopfschmerzen zu leiden,  Nach einigen Tagen Kopischwindel.
Nach 15 Monaten erwachte sie mit Lihmung und Anisthesie der rechten
oberen Extremitit. Nach zwel Wochen gesellte sich Lahmung und Aniisthesie
des rechten Beins hinzu.  Nach drei Wochen wiederum Schwindel, Zittern
der Beine und der rechten Hand, gleichzeitigz mit Konvulsionen in der rechten
oberen Extremitit und im Gesicht. Nach 215 Monaten begamnnen die Be-
wegungen zuriickzukehren. 18 Monate lang fithlte sich die Patientin ganz
wolil.  Es traten dann wiederum Schwindelerscheinungen auf, sie fiel auf der
Stralie bewuBtlos um, es zeigten sich heftige Kopfschmerzen mit Flimmern
und Erbrechen. Zeitweilig wurde sie auch taub auf dem rechten Ohr. Nach
115 Monaten wurde die linke obere Extremitit steif, das Gesicht verzog sich nach
links. Die Kontraktur danerte fiinf Stunden lang, es entstanden dann intensive
Kopfschmerzen und Flimmerskotom im rechten Auge. Spiiter wurden die An-
fillle seltener, zeitweise schwoll die linke Hand an, die Kranke wurde wochenlang
taub, es trat auch linksseitige Hemianopsie ein, die sich aber bald besserte.
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Im weiteren Verlaufe tauchte wiederum die Augenmigriine auf und zwar mit
erneuter Verschlechterung der Hemianopsie.

Sterling hat in einem Falle von Augenmigrine paroxysmale Onanie
mit BewuBtseinsstorung beobachtet und sah darin ein Aquivalent der Epilepsie.

A. Westphal beobachtete in einem Fall von Augenmigriine absolute
linksseitige Pupillenstarre, die den Anfall {iberdauverte. _

Auch Kombinationen mit anderen Krankheiten und Krankheitszustinden
kinnen vorkommen, wie z. B. mit Psvchosen, wie dies des Niheren bei
der psyvehischen Hemikranie gezeigt werden wird.

Eine vielleicht nicht ganz zufillige Kombination der ophthalmischen
Hemikranie konnte ich bei einer 52jihrigen Frau beobachten, die seit
15 Jahren das ausgesprochene Bild der Basedowschen Krankheit darbot und
erst seit einem Jahre an Augenmigriine zu leiden begann.

Auch soll sich die Augenmigrine gelegentlich mit Glavkom vergesell-
schaften (Trousseau, Holmstrom).

Nur kurz soll darauf hingewiesen werden, dall die Augenmigriine im Ge-
leite von ganz variablen, organischen Frkrankungen erscheinen kann, die den
Grundboden des Syndroms bilden, so daB in diesen Fillen die Migrine nur
eine symptomatische Rolle spielt (bei Tabes, Paralyvsis progressiva, Nephritis,
Hirntumoren u. a.).

Der Verlauf der Augenmigriine ist ein solcher, dali in bestimmten
Zeitabstiinden die Anfille entstehen und verschwinden, ohne nennenswerte
Defekte zu hinterlassen.  Die Anfille zeigen im grolien und ganzen, besonders
wenn sie bereits von Jugend an bestanden, einen viel unregelmiiliigeren Ver-
laufstypus als ez bei der vulgiren Hemikranie der Fall ist.  Es gibt ja Fille, wo
die Augenmigriine sich nur ein- oder zweimal im ganzen Leben des betreffenden
Individuums gezeigt hat., Und andererseits kimnen sich wiederum die Attacken
s0 oft wiederholen, dall sie sogar einige Male am Tage entstehen (Galezowski).
Se kommt auch vor, dall sehr lange Zwischenpausen die einzelnen Attacken
voneinander trennen.  Auch kinnen die Anfille eine Zeitlang bestehen, sogar
einige Male hintereinander auftreten und dann wiederum auf lange Zeit ver-
schwinden. Malmstein beschrieb einen merkwiirdigen Fall, wo bei einem
40jihrigen Mann. der seit seiner Jugend an Augenmigrine litt, die einmal in
je einigen Monaten auftrat, der dann 20 Jahre hindurch villig frei von der-
selben blieb, bis sich wiederum die Attacken von neuem gezeigt haben.

Nicht immer bleibt aber das Leiden fiir die betreffende Personlichkeit
=0 gefahrlos.

Es gibt Fille, wo sich tiefere Storungen kundgeben, denn abgesehen
von der eben skizzierten epileptischen Komplikation, kiénnen Defekte ent-
stehen, die von tiefgreifender Bedeutung sein kinnen. Erstens konnen hier,
dhnlich wie bei den schweren Formen der vulgiren Migrine, Symptome er-
scheinen, die anf einen bisher wenig ergriindeten, diffusen HirnprozeBl hindenten
und sich in einer Abflachung simtlicher psychischer Leistungen dullern. Es
tritt allmihlich eine Abschwiichung des Gediichtnisses, Verlangsamung des
Denkens nebst einer gewissen Weitschweifigheit, Erschwerung der Auffassung
und rascher Orientierung, Verminderung der geistigen Frische und Produktivitit,
Die tiefe Storung des Gedichtnisses und die verminderte Merkfihigkeit kinnen
auch zu einer hichst stirenden VergeBlichkeit, Zerstreutheit und Zerfahrenheit

-
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fithren. Um sich zu helfen, greifen die betreffenden Personen oft zu ganz
bizarren mnemotechnischen Kunstgriffen. Auch Charakterverinderungen ent-
wickeln =ich allmihlich. indem ein egozentrisches, pedantisches und misanthro-
pisches Wesen entsteht. Rechnet man noch dazu die nicht seltenen De-
pressionszustinde, so wird daraus leicht das Bild einer gewissen Minder-
wertigkeit der ganzen Persinlichkeit konstruiert werden -kénnen.

Diese psychischen Anderungen gehen meistens nicht so tief, daf} die
mit Augenmigrine behafteten Personen ihre Berufsarbeit anfzugeben brauchen.
Die oben geschilderten Alterationen erschweren aber oft wesentlich die Aus-
fithrung der Berunfsarbeit und machen den Charakter immer asozialer.

Die weiteren tieferen Storungen, die sich mitunter im Laufe der Augen-
migrine entwickeln, sind mehr lokaler Art. Entweder gehen die oben geschil-
derten sensorischen und motorischen Symptome nicht gleich mit dem Abklingen
dez Anfalles voriiber, vielmehr bleiben dieselben noch lange Zeit bestehen
und schwinden erst nach einigen Tagen oder Wochen, oder aber es entstehen
davernde Ausfallserscheinungen, die auf einen tieferen, organischen Prozel
hindeuten. Bei einem von mir beobachteten 31jihrigen, an Augenmigrine
leidenden Mann, entstand bei der letzten Attacke eine Amblyopie, die einige
Tage lang anhielt. In einer Beobachtung Hoeflmayers zeigten sich in einem
Anfalle Halluzinationen und Hemiskotom, welche 26 Tage nachdauerten. Im
Falle von Meige (mit transitorischer Aphasie und Hemiparisthesie) entstand
nach einer Reihe von Anfillen eine leichte Parese und Odem der rechten Ge-
sichtshiilfte.

Aus den Beobachtungen von Féré, die zum Teil die Charcotschen Fille
umfassen, sind einzelne besonders instruktiv, weil sie zeigen, wie sich manche
Erscheinungen der Augenmigriine stabilisieren konnen.  So wird hier ein
S0jihriger Mann geschildert, der seit fiinf Jahren an assoziierter Migrine zu
leiden hatte (Flimmerskotom, mitunter Hemianopsie und Pardisthesie der
rechten Hand). Zu dieser gesellte sich dann Aphasie, die zuniichst transitorisch
war, dann aber seit zwei Jahren stabil wurde. Der Patient verspiirte im An-
fange nur eine gewisse Schwierigkeit beim Sprechen (Artikulieren), spiter
wurde es ihm immer schwieriger die grammatikalischen Wortbildungen, be-
sonders fiir die fremden Sprachen, zu finden. Diese Schwierigkeit wuchs
wihrend der Anfille an. Nach Brombehandlung schwand die Migrine, die
Aphasgie aber blieb weiter bestehen.

In einer Beobachtung Schroders entstand wiederum bei einem 30-
jihrigen, ebenfalls an assoziierter Augenmigrine leidendem Manne ein fast
svmmetrischer Defekt in der linken Gesichtshilfte mit mangelhafter Farben-
empfindung.

In manchen eigenen Fiillen hatte ich Gelegenheit zu beobachten, wie
sich im Anschluly an die Augenmigrine eine davernde Hemiparese oder Hemi-
plegie ausgebildet hat. Es handelte sich in diesen Fillen um éltere Personen,
die hiufig an Sklerose der Hirngefille resp. an Schrumpfniere gelitten haben
und wo alzo das migrindse Syndrom auf einem organischen Boden erwuchs.
Bei manchen Personen bestand aber die Migrine bereits zur Jugendzeit, wo
diese organischen Krankheiten noch nicht vorhanden waren. Ahnliche Fille
sind bereits von Forster, Huguenin u. a. beschrieben worden.

e iz

-
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Komplikationen.  Aungenhintergrund. i

Sie stellen ein Analogon zu der Beobachtung Oppenheims dar, welcher
bei einer szeit ihrer Kindheit an Hemikranie leidenden Frau, bei welcher sich
dann aphatische Storungen hinzugesellt haben, nach deren Tode eine Throm-
bose in der Art. carotis interna sinistra mit Enzephalomalazie nachweisen konnte.

Es erschien auf den ersten Blick besonders dankenswert und lohnend

bei der ophthalmischen Migrine nach tieferen Storungen, in einem intra
vitam zuginglichen Organe, nimlich in der Retina zu fahnden. Es
fehlte auch in der Tat nicht an Bestrebungen, hier endlich eine klinische
rscheinung bei ihrem Entstehen zu ertappen. Leider blieb dieses Unter-
nehmungsfeld ziemlich steril.  Einzelne Forscher behaupten zwar, wiihrend
der Attacken eine Hvperiimie der Retina resp. des N. opticus gesehen (Szo-
kalski), ja sogar nebst der Hyperimie eine Pulsation der Retinagefille (Hil-
bert) festgestellt zu haben. Andere meinten im Gegenteil, einen Gefilispasmus
und Ischimie dieser Gefille (Antonelli) gesehen zu haben. Siegrist sah
sogar einen einseitigen Spasmus dieser Gefille. Auvch eine Papillitis mit kristall-
ihnlichen Drusen (Nordensson) ist vermerkt worden.

In den seltensten Fillen kann es aber in der Tat zu sichtbaren Storungen
des Augenhintergrundes kommen und in dieser Beziehung sind die Beobach-
tungen von Galezowski von besonderer Bedeutung. Er hat nimlich in
vier Fiillen von Augenmigrine thrombotische und embolische Vorgiinge in
der Retina feststellen konnen. Im ersten Falle handelte es sich um einen
G7 jihrigen Mann, der seit 20 Jahren an ophthalmischer Hemikranie zu leiden
hatte. Es entstand bei ihm Thrombose der Art. centralis retinae. Der zweite
Fall betraf ein 15jihriges Midchen, das seit ihrem 7.—8. Lebensjahre an
Augenmigriine gelitten hat. Es entstand bei ihm Embolie der Art. centralis
retinae. Im dritten Fall entstand Thrombose desselben Gefilles bei einer
20jihrigen an Augenmigriine leidenden Frau, und im vierten Fall entwickelte
sich bei einer 52jahrigen Dame eine Neuroretinitis nebst kapillirer Thrombose.

In der Kasuistik Th. Schroders findet man einen Fall, der einen seit
mehreren Jahren an Augenmigriine leidenden jungen Offizier betraf, bei welchem
sich nach den zwei letzten heftigen Attacken eine Netzhautablosung ent-
wickelt hat.

Obgleich alle diese Angaben eine volle Beriicksichtigung verdienen, =o mulfl
doch betont werden, daf} ihre Bedeutung — mit Ausnahme der Gal ¢zowskischen
Kasuistik — eine geringe ist. Frstens entstehen diese Komplikationen hochst
selten und zweitens ist der unmittelbare Zusammenhang zwischen ihnen und den
Attacken nicht immer ein ganz sicherer. Beim Ophthalmoskopieren der Kranken
auch wihrend ihrer heftigen Attacke ist nichts Sicheres zu eruieren. Es kann
zwar vorkommen, dal} die Vaskularisation der Retina eine schr ausgesprochene
ist, es ist aber schwer zu entscheiden, ob dieselbe bereits in das Pathologische
ausschligt, denn #hnliche Bilder sieht man auch bei Menschen, die niemals
an Augenmigrine gelitten haben. Von einer einseitigen Storung der Retina-
gefille war in eigenen Fillen niemals die Rede, auch dann nicht, wenn der Kopf-
schmerz einen ausgesprochenen Halbseitentypus zeigte. Dieselbe ablehnende
Stellung findet man u. a. bei Liveing und zum Teil selbst bei Antonelli,
ferner auch bei Parinaud u. a.
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3. Symptomatologie der epileptischen Migriine (Hemierania epileptiea).

Das Zusammentreffen der Migriine mit epileptischen Erscheinungen war
seit langem bekannt und doch blieb dieses Faktum bis zur letzten Zeit ein
Gegenstand sich gegenseitig bekimpfender Anschauungen.

Je mehr Migrinefille man zu Gesicht bekommt und je genauer man
dieselben analvsiert, desto hiuofiger stolit man auf das Zusammentreffen der
migrindsen und epileptischen Erscheinungen bei ein und derselben Person.
Von 500 eigenen Beobachtungen habe ich dies in 36 Fillen konstatieren kinnen
(7.2 °5).  In einzelnen dieser Fille entstand zuniichst die Migrine und erst
spiter traten epileptische Anfiille hinzu und zwar sowohl petit mal Anfille,
wie anch partielle Epilepsie, dann richtige epileptische Attacken und epileptische
Dimmerzustinde.

NSo  zeigte sich  beispielsweise bei  einer 30jihrigen Frau, die seit
i5 Jahren an typischer Migrine (fast immer rechts in der Schlifen- und
Auvgengegend) litt, seit einem halben Jahre Absenzen, bei welchen sie auf
einen Moment die Gegenstiinde ans der Hand liell und dabei ohne Bewulitsein
blieh.  Bei einer anderen, 20jihrigen Frau, die seit ithrer Kindheit Migrine
hatte und deren Mutter ebenfalls an Hemikranie gelitten hat, zeigten sich vor
drei Jahren typische epileptische Attacken. Ein 38jihriger Mann, bei welchem
sich seit einigen Jahren Migrineanfillle eingestellt haben, litt seit zwei Jahren
an Konvulsionen mit Bewulitseinsverlust und mit postepileptischen Schmerzen
im Epigastrinm und Ubelkeit. Von Zeit zu Zeit zeigten sich bei demselben
Patienten momentane Stuporzustinde, wobei er plétzlich mit starrem Blick
stehen blieb, Niemanden mehr erkannte, die Lippen bewegte und nach einer
Minute zu sich kam. Zuletzt traten epileptische Krimpfe auch auf der Stralie auf.

In manchen Fillen meiner Kasuistik entstand die Migrine bereits in der
Kindheit und erst im reifen Alter erschienen die ersten epileptischen Anfille.
Eine 34 jihrige Frau, deren Mutter und Schwester an Migrine gelitten haben,
verfiel in dasselbe Ubel bereits im siebenten Lebensjahre, wobei sie von den
heftigsten und zwei Tage lang anhaltenden Kopfschmerzattacken geplagt
wurde.  Als sie zu menstruieren begann, wurden die Kopfschmerzen vor der
Menstrnation am intensivsten. Seit drei Jahren, seitdem sie sich verheiratet hat,
nahmen die Anfille ab, dagegen trat vor einem Jahre der erste epileptische
Anfall ein und diesem folgten dann vier dhinliche Attacken von ganz typischem
Aussehen.  Diese Attacken verliefen entweder ohne Kopfschmerzen oder diese
letzteren waren vorhanden, es folgte ihnen ein Wiirgen im Halse und es ent-
wickelte sich ein typischer epileptischer Anfall.

Bei einem 20jihricen Mann, dessen Mutter und Onkel an Migrine und
ein - Bruder an  Epilepsie erkrankte, entwickelte sich die Migrine seit
zwilftem Lebensjahr.  Erst vor 14 Tagen zeigte sich der erste epileptische An-
fall mit Schaum vor dem Mund, Zungenbill, typischen allgemeinen Krimpfen,
mit deliridsen und prokursiven Erscheinungen. Auch lokalisierte Krimpfe ohne
Bewulitseinsstorung traten gelegentlich auf (z. B. ein kurzer Krampf im linken
Hypothenar mit Bewegungseffekt im ersten Finger, oder ein plotzlicher Krampf
in einer Wade, der einige Minuten lang andauerte usw.), ferner Somnambulismus
mit volliger Amnesie, hiiufiges lautes Sprechen aus dem Traum usw.

Ein 18jihriges Midchen, welches ich auf der Krankenhausabteilung zu
beobachten Gelegenheit hatte, begann vor drei Jahren an typischer Migrane
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mit Ubelkeit und Erbrechen zu leiden. Nach einem Jahre schwanden diese
Anfille und es trat eine fast zweijihrige Pause ein. Dann zeigte zich sieben
Wochen vor der Krankenhausaufnahme zum ersten Male ein Anfall, in welehem
der Mund sich nach links verzog und gleichzeitig entstand ein Zittern des rechten
Auges und des rechten Mundwinkels, ein krampfhaftes Drehen der rechten
oberen Extremitit, Vertaubung der rechten oberen und unteren Extremitiit,
Das BewuBtzein war erhalten. Der Anfall ging in einigen Minuten voriiber,
wonach eine ausgesprochene Parese der rechten oberen Extremitit eine gewisse
Zeit lang bestehen blieb. Nach einigen Tagen wiederholte sich ein dhnlicher
Anfall, nur dali die Patientin einige Minuten lang bewulitlos blieh.  Die Anfille
wiederholten sich dann alle paar Tage, mitunter sogar einige Male am Tage,
waren von verschiedener Intensitiit, manchmal nur als Formes frustes (nur
Vertaubung in der rechten Hand, oder Vertaubung mit Schwiche, anch moto-
rische Aquivalente in Form von Parese in der rechten oberen Extremitiit,
die nur einige Minuten anhielt). Seit der Zeit, wo diese Anfille begannen,
d. h. seit sichen Wochen, erschienen von nevem Anfille von Kopfschmerzen,
die ihrer Lokalisation und dem ganzen Charakter nach denjenigen vor drei
Jahren dhnlich waren, nur dald sie micht von Erbrechen., sondern nur von
Ubelkeit begleitet waren. Wihrend dieser Anfiillle von Kephalie traten keine
epileptischen  Symptome hinzu. Der Status zeigte bei diesem Madehen
eine ganz normale Intelligenz, leichte Parese der rechten oberen Extremitiit
(die erst seit siecben Wochen bestand), eine gewisse Steigerung der rechten
Periostalreflexe und des rechten Patellarreflexes bei normaler Kraft des rechten
Beines und fehlender Differenz in den Haut- (Bauch- und Sohlen-) reflexen. Der
Augenhintergrund war normal.

Diese und dhnliche Beobachtungen betrafen Kranke, die sowohl an vul-
girer Migriine, wie auch an ophthalmischer Form gelitten haben.

Sehr wichtig erschienen mir manche Fille, die einen ganz perfiden Cha-
rakter zeigten und zu einem unerwarteten Tod gefithrt haben. s handelte
sich um Perzsonen, die im mittleren Alter standen, die seit langer Zeit an Migrine
zu leiden hatten, dann ganz zuletzt an Epilepsie erkrankten und in einem ganz
unerwarteten Status epilepticus verstarben.  So war es z. B, der Fall bei einer
30 jihrigen, an hereditirer Migrane leidenden Frau, bei welcher in der letzten
Zeit momentane Absenzenanfille eintraten, in welchen sie in den Knien ein-
knickte und umfiel, aber keine Krimpfe hatte. In der Nacht vor einer ge-
planten Erholungsreise entwickelte sich ohne jeden Grund ein Status epilepticus,
der einige Stunden anhielt und in welchem die Kranke verschied. Bei einer
anderen, 35 jihrigen Fraun, die seit langer Zeit an Migrine mit oder ohne Uhbel-
keit litt, zeigten sich ebenfalls kurze Absenzen mit Zuckungen im linken Arm.
Vor einem Jahre verfiel sie plitzlich wiithrend einer Eisenbahnfahrt in einem
Dimmerzustand, in welchem sie sinnlose Reden hielt. Nach einigen Monaten
verfiel sie zur Mittagszeit in einen dhnlichen Zustand. Im dritten Anfall sehrie
sie laut auf, das Gesicht wurde vom Krampf verzogen, sie verlor das Bewulit-
sein und schlief ein. Vor einem Monate entstand ein vierter Anfall und zuletzt
entwickelte sich ein Status epilepticus, in welchem sie verstarb.

In allen diesen Fillen entwickelte sich, wie gesagt, zuniichst Migrine
und dann erst im weiteren Verlauf, nach Jahren und sogar nach vielen Jahren
erschien die Epilepsie.
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Nicht selten begegnet man dabei der Tatsache, dal mit dem Eintritt
der epileptischen Erscheinungen die Migrineanfille sowohl in Bezug auf ihre
Intensitit, wie auch auf ihre Hiufigkeit abnehmen.

Fs kann auch vorkommen, dall zunichst Migriine, dann Epilepsie ent-
steht und nach Schwund dieser letzteren sich wiederum die Hemikranie einstellt.

In einer anderen Reihe von Fillen entwickelt sich bei ein und dem-
selben Individuvm die Migrine ziemlich gleichzeitiz mit der Epilepsie, wobei
sich die beiden Syndrome miteinander verflechten. Ein 11jihriges Midchen,
dessen Mutter an Augenmigrine gelitten hat, erkrankte im sichenten Lebens-
jahre an vulgiirer Hemikranie mit Erbrechen. In demselben Jahre entstand
eines Abends ein Anfall, in welchem sie erbrach und epileptische Krimpfe
mit Schaum vor dem Mund bekam. Seit jener Zeit haben sich Anfille wieder-
holt, wo =ie bewnBtlos wurde und in allgemeine Krimpfe verfiel. Die letzte
epileptische Attacke zeigte sich vor einem Jahre. Die Migrineanfille schwanden
chenfalls vor einem Jahre nach Masern. Ganz zuletzt entstand vor dem
Einschlafen ein Anfall, in welchem sie aufschrie, mit den Hinden schiittelte,
am ganzen Korper bebte und dann ganz amnestisch war.

Auch eine entgegengesetzte chronologische Reihenfolge konnte ich in
einigen seltenen Fillen beobachten, indem sich zunichst epileptische Anfille
gezeigt haben und erst nachtriglich die Migriine. In solchen Fillen kommt
es gelegentlich vor, dall weder die Epilepsie noch die Migrine ein voll ent-
wickeltes Bild des einen oder des anderen Svndroms darbieten. Bei einem
18 jihrigen Jiingling zeigte sich vor drei Jahren ein Anfall, in welchem er das
Bewulitsein verlor. Zuletzt entstand eine Attacke, bei welcher bei fehlendem
Bewunlitsein nur ein einmaliges krampfartiges Erbeben des Karpers zu beobachten
war.  Im weiteren Verlaufe zeigte sich wiederum ein Anfall, in welchem der
Kranke aufschrie und dann eine grolie Reizbarkeit zeigte. In den letzten zwei
Monaten keine epileptischen Attacken, dagegen Kopfschmerzen, die in den
letzten Wochen sehr heftig wurden und sich hauptsiichlich in der Gegend
des rechten Auges lokalisiert haben.

In manchen hierher gehirigen Beobachtungen zeigten sich die ersten
epileptischen Attacken viele Jahre vor der Migriine, mitunter sogar in der
frithesten Kindheit. In anderen Fillen tritt die Epilepise erst sehr spiit auof
und noch spiter zeigt sich die Hemikranie, wie es z. B. bei einer 26 jihrigen Fran
der Fall war, deren Vater an Asthma und deren eine Schwester an Migrine
gelitten hat und bei der die ersten epileptischen Anfille vor 215 Jahren ent-
standen, sich am nichsten Tage wiederholten, um dann zu verschwinden. Die
Kranke, die niemals vorher an Migrine zu leiden hatte, begann dann iiber
Kopfschmerzen, meistens rechts oberhalb des Auges zu klagen. Mitunter
zeigten sich heftigste Kopfschmerzen mit Schwindel und von Zeit zu Zeit er-
schienen kurze Zuckungen in der linken Zungenhilfte (ohne Kopfschmerzen).
Seit einigen Wochen klagte Patientin iiber Schmerzen im Ricken und ober-
halb der linken Brustdriise.

In allen diesen Beobachtungen handelte es sich um Fille, die trotz der
grolien Variabilitit der zeitlichen Beziehung der migrindsen und epileptischen
Erscheinungen doch einen gemeinsamen Zug zeigten, niimlich, daB jeder dieser
Anfille einen reinen Typus in der einen oder in der anderen Richtung dargestellt
hat.  Auf eine solche Kombination der hemikranischen und epileptischen An-
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fille wurde bereits frither von Parry, Sieveking, Evangelisti, Antonelli,
Lambranzi, Féré, Raullet, Gowers, Mdbius, Krafft-Ebing, Kova-
levsky, Epstein, Oppenheim, E. Mendel, Cornu, Horstmann, Stroh-
paver u. a. hingewiesen. Auch in diesen Beobachtungen fiel die Tatsache auf,
Buan einzelnen Fiallen zunichst die Migriine und erst dann die Epilepsie ent-
shitlroder aber — wenn auch seltener — die Reihenfolge eine umgekehrte
g6, iér¢, der gerade auf diesem Gebiete vortreffliche Beobachtungen ver-
- entli tv erzithlt von einer 41jihrigen Frau, die im achten Lebensjahre
mvulﬁmnen in der rechten Korperhilfte g(‘]ltt{'n hat. Seit 8—10 Jahren
traten Taubheitsanfille in der rechten Hand auf, mitunter auch im Bein, nebst
einem Vibrieren im Munde. Die Anfille hielten eine Stunde an (stets friih
morgens).  Die Erscheinungen bildeten nun jahrelang das alleinige Symptom
des Leidens. Seit zwei Jahren aber entstand die Augenmigrine mit Flimmer-
skotom und Hemiopie.
Auch Kovalevsky erzihlt von einem 16jihrigen Midchen, dessen Vater
an Lues und dessen Mutter an Kopfschmerzen gelitten haben, dali es seit ihrem
dritten bis fiinften Lebensjahre an epileptischen und seit dem zwolften Lebens-
jahre an Migriine zu leiden hatte. Ein zweiter Fall betraf eine 23 jihrige Frau,
. deren Mutter an Migrine litt, und die seit ihrem achten Lebensjahre
- hemikranische Anfille zeigte. - Zuletzt gesellten sich Schwindelanfille hinzu
. dauch reiner Schwindel ohne Kephalie). Seither wurde die Migriine seltener,
. Unlingst entstand der erste Anfall von Ohnmacht und BewuBtlosigkeit mit
Amnesie, dann folgte ein zweiter Anfall von Schwindel. BewubBtlosigkeit und

¢ Konvulsionen mit Amnesie. Im letzten Jahre zeigte sich keine Migriine, da-
gegen hiufige Attacken von Schwindel, BewubBtlogigkeit und Kiiimpfen. Oppen-
heim erzihlt wiederum von einem Herrn, der an schwerer Neurasthenie und
Migriine litt und bei dem im Alter v an Stelle der hemikrani-
schen echte Krampfanfille mit Bewubtlosigkeit und Zungenbili aufgetreten
waren, um dann wieder der Migriine Platz zu riumen.

Analoge Beispiele sind in grofler Zahl von sorgfiltigen und objektiven For-
schern gesammelt worden. Auch hier begegnet man bei ein und demselben
Individuum bald einem migrindsen, bald einem epileptischen Anfall, ohne dal
man imstande wire, weder eine bestimmte Gesetzmiiligkeit in der Verlaufs-
richtung, noch die Ursache der Entstehung des einen oder des anderen anzu-
geben.  Nur hin und wieder signalisiert z. B. die Menstruation sowohl den Ein-
tritt des einen wie des anderen Anfalles. Eine 47jihrige, von Cornu beobachtete
Kranke litt seit ihrer Kindheit an Hemikranie, die zuletzt fast immer bei der
Menstruation entstand. Mitunter traten auch kurze Schwindelanfille auf,
wobei sich die Kranke automatisch auszukleiden begann, einige Worte sprach
W'ﬂlﬂl]lﬂbflﬁ[.h war. Im weiteren Verlaufe zeigte sich piu’r.r]wh zur Men-
it, wo eigentlich ein hemikranischer Anfall zu erwarten war, ein
Bewulitseinsverlust, der sich dann nach einer zweimonatlichen
serholte (dazwischen ein Migrineanfall).
ichen analogen Beobachtungen entging auch fritheren Forschern
$ ']"’nicht, dall bei dem reziproken Einsetzen bald migrindgser, bald
eptischer Anfiille, diese oder jene zeitweise von der Bildfliche schwinden, oder
jedenfalls in ihrer Intensitit und Hiufigkeit abnehmen, um den anderen (z. T.
neu einzutretenden) Platz zu riumen (Antonelli, Gowers, Oppenheimu. a.).
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Wenn in solchen Féllen auch die vulgire Migrine nicht selten mit der
Epilepsie vikariiert, so gewinnt man doch die Ansicht, dal} hierbei die schweren
Formen, speziell die ophthalmische (besonders deren assoziierte Abart) eine
privilegierte Stellung einnehmen.  Es gibt allerdings Fille, wo sich eine sozu-
sagen kontinuierliche Reihe von Syndromen ausbildet. So erzihlt Stiréhs
mayer von einem 36jihrigen Mann, der zunichst in seiner Jugend an vulgd
Migriine gelitten hat.  Spiterhin entwickelte sich Augenmigrine und erbt ]
18. Lebensjahre entstand der erste epileptische Anfall.  Zuletzt wurdims ;
epileptischen  Anfille wiederum durch Anfillle von Augenmigriine (mitiNeps
taubung in beiden Hiinden) abgelost (Strohmayer verwahrt sich allendimgs
segen die Maglichkeit eines richtigen Uberganges der einen Neurose in die
andere).

Sowohl aus eigener, wie auch aus fremder Erfahrung habe
ich die Uberzeugung gewonnen, dall je mehr sich ein J-all in
seiner Symptomengruppierung der Augenmigrine und besonders
deren assoziierten Form nihert, desto mehr die Gefahr einer
Komplikation mit epileptischen BErscheinungen zur Geltung
kommt.

Es kinnen hier ganz verschiedene Kombinationen zutage treten, m
bald Anfille von einfacher Migriine, bald diejenigen der {Ipllﬂlcllll‘ll?-{}hﬂﬂ;M
mit ihren Formes frustes oder aber die schweren und komplizierten Abarten |
der assoziierten Augenmigrine entstehen, bald wiederum (l)lllptlﬂ-ﬂhﬂhw
scheinungen, teils als abortive Anfille, teils als richtige Konvulsionen odér
Dimmerzustiinde erscheinen und so alle zusammen ein buntes und kaleido-
skopisches Bild abgeben.

'.{
e
i
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In manchen, hierher gehorigen Fillen, kinnen die einzelnen Komponenten
aller dieser Anfille so verschleiert bleiben, dall es einer tiefen Analyse bedarf,
um die Larve herabzureiben. Es kinnen nimlich Fille vorkommen, wo die
an Migriane leidenden Personen plitzlich von Anfillen betroffen werden, die
wuf den ersten Blick ganz eigenttimlich erscheinen und die doch in das grobie
Gebiet der Epilepsie fallen. Zun diesen gehdren Zustiinde von plotzlichem und
kurz anhaltendem Automatismus, dimmerihnliche Zustinde, manche Ohn-
machtzanfille, zwangsartige Schlifrigkeit oder ein Schlafzustand, manche
plotzliche Vertaubung des ganzen Korpers oder dessen einer Hilfte usw. So
hatte ich z. B. Gelegenheit, einen 24jihrigen Mann zu beobachten, der seit
einigen Jahren in einen merkwiirdigen Zustand verfiel, in welchem er sich wie
vom Nebel umgeben, oder wie hypnotisiert dachte. Er fiihlte dabei, dall
der Kontakt seiner ganzen Personlichkeit mit der Aubenwelt sich in diesen
Zustiinden dnderte, obgleich dies von seiner Umgebung nicht bemerkt wurde.
Diese Zustinde dauverten zuniichst nur wenige Minuten lang, zu]etq.t.\@.m_-
gich dieselben aber aus. Zuletzt entst-m(lf-n periodische I\.ﬂl}fﬂﬂ EerZen
Verdunkelung des Gesichtsfeldes, Pulsation und Ubelkeit. hmqua3 ;i
Dame, die seit ihrer Kindheit an Migrine litt, wurde von einem  Anfa :
gesucht, in welchem sie plotzliche ‘-.eli.auhung im ganzen Kﬁ.-rmﬂfg?pﬂrﬁ
wobei die Stimmen der sie umgebenden Personen ihr ganz merkwiirdig vop:
kamen, und das ganze Gesichtsfeld wie benebelt schien. Der Anfall daunerte ﬁlmgﬁ'
Minuten lang und verschwand, um nach einer Stunde wiederzukehren. XNach
diesen Anfillen entwickelten sich Kopfschmerzen, die drei Tage lang anhielten.
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Auler dieser Kategorie von Fillen, wo die migriindsen und epileptischen
Anfille zwar zu verschiedenen Zeiten, aber izoliert und in klinischer Beziechung
mehr oder minder rein auftreten, gibt es andere, wo die Erscheinungen der
s Wm;ﬁmhﬁl mgc'eh'fﬁpntﬂkt zueinander aufweisen. Es kann
.ﬁﬂ[ﬁﬂ:ﬁﬁw:hch{n und epileptischen Anfiille, die
g Mhﬂmﬂﬂﬂhmiﬁhotmh mit [h‘1 J"'ﬂt anein: mdm Illl."l-u.E"I“l

:ﬁiﬁemﬁtdm ver Lr-H(i vmln-nwn I)un-ep Form

n ok Higwﬁnﬂ-Epﬂepsle bezeichnen.
B4 "Bt} erzihlt Lambranzi von einem Bauer, der seit seiner Jugend an
Migriane litt und bei dem sich im 28. Lebensjahre epileptische Anfille gezeigt
haben. Seitdem ging die Migriine oft dem epileptischen Anfall voraus. Hudo-
vernic berichtet iiber eine 37jihrige Frau, die im 14. Lebensjahre den ersten
epileptischen Anfall erlitt. Die Anfille wiederholten sich zunichst, es trat
dann eine funfjihrige Pause ein, nach welcher die Anfille fast jede Woche
erschienen. Dann zeigten sich neun Jahre lang migriindse Attacken mit zeit-
weizen ophthalmoplegischen Symptomen.  Im 30, Jahre entstand ein abortiver
Migriineanfall von einstiindiger Dauver und einige Stunden spiiter trat kurze
Bewultlosigkeit mit Konvulsionen auf.
’i‘fg-ﬂqﬁhmﬂﬂ allerdings zugegeben werden, dall =olche Fiillle zu den grolien Selten-
mw Viel hiufiger begegnet man schon Kranken, bei denen ein epi-

: W qAnfall sich wiihrend des migrindsen, und zwar auf dessen Hohe,
‘enbwickelt; ferncr Fille, wo sich die migrindsen und epileptischen Symptome
in ein und demselben Anfall so eng aneinander anschmiegen, dall es schwer
fillt, das Gesamtbild in einzelne Komponenten zu zergliedern:; weiterhin Fiille,
wo die prodromalen hemikranischen Erscheinungen den epileptischen voran-
gehen oder angeblich die epileptischen Symptome als Vorliufer einer Migriine
zu betrachten sind.

Was zuniichst das Auftreten epileptischer Krimpfe wihrend eines
migrindsen Anfalles anbetrifft, so konnte ich dieselben bei sechs Kranken
beobachten (auf 36 mit Epilepsie kombinierte Fille). Diese sechs Fille be-
zogen sich meistens auf Personen, die in ihrer Kindheit nicht epileptisch waren,
dagegen seit ihrer Kindheit oder erst spiter an Migrine zu leiden hatten, wo-
bei sich wiihrend der heftigeren Attacken auch epileptische Krimpfe zeigten.

Die Fille betrafen sowohl Personen, die an vulgirver Migrine, wie auch an
deren ophthalmischen Form zu leiden hatten. In der Familie dieser Kranken kam
gelegentlich Epilepsie vor. Als ein Beispiel kann eine 48jihrige Fran dienen,
die sonst an Migrine zu leiden hatte und die manchmal wihrend eines solchen
Anfalles das Bewulltsein verlor und Konvulzsionen bekam. Analoge Fiille

lfm.d.els man. bei Antonelli, Gowers, Krafft-Ebing, Cornu, Oppen-
J:Ifﬂ. b ol

na LIM1MrE-‘.}urrh von einer 38jahrigen Frau, die seit ihrem sechsten
! .‘mliﬂllrﬂih{‘h{‘ll Kopfschmerzen laborierte.  Als die Schmerzen
v waren, trat eine Sensation vom Epigastrium nach dem Kopf
'%ﬁfm“nﬁthig zu sehen, zu sprechen, zu verstehen, hirte Worte nur
w Als die Sensation schwand, fing sie an. zu sehen und zu sprechen,
allerdings sprach sie die Worte zuniichst nicht richtig aus. Vor finf Jahren
umwandelte sich dieser Zustand in einen ausgesprochenen epileptischen Anfall:

Flatan, Migrine. £
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als die Kopfschmerzen ihre Hohe erreichten, verlor sie das Bewulitsein, es
traten allgemeine Konvulsionen mit Zungenbill und Harndrang auf.

Aus der Kasuistik Krafft-Ebings ersehen wir z. B., dall eine 43]ah1'wt=
Frau, die seit ihrer Pubertiit an Migriine gélittenhat, liilﬂarihh.tmm i .
an heftigen Augenmigrineanfiillen zu leidenvhégaim{ wobensic £ e
des Anfalles klassische epileptische Insulte ’EMI& e ande "
einem 34 jihrigen Mann, der seit seinem n20. Z
verfallen war, entstand ebenfalls auf der Hoéhe des" Anfalles ein epil
Insult (mit Bewubtlosigkeit, allgemeinen klomisch-tomischen Ko ! d
Zungenbill). Bei einem 14 jihrigen Schiiler, der seit seinem neunten Lebens-
jahre an Flimmerskotom vor dem rechten Auge und an rechtsseitiger Migrine
gelitten hat, schlossen sich seit vier Jahren an die heftigen hemikranischen
Attacken epileptische Anfille an. Auf Brom und Antipyrin schwanden die
epileptischen Anfille, es blieben nur seltene Augenmigrineanfille bestehen.

Cornu erzihlt von einem 27 jihrigen Mann, der seit fiinf Jahren an Mi-
griine mit Schwindel und Nebel vor den Augen gelitten hat, dall er wihrend
eines Morgenspazierganges einen Anfall von heftigen Kopfschmerzen bekam,
wobei er umfiel und von typischen epileptischen Krimpfen befallen wurde,
Nach einjihriger Pause wiederholten sich dhnliche Anfille einmal im Monat,

In einer Beobachtung von Antonelli, die eine 20jihrige Frau ' betraf,
zeigten sich vor zwei Jahren lu-nl;a-? '\-IWH!,IW‘U'.LI'IP auch Anfille MFW &
im linken Auge, mit Hemianopsie, Schmerzen in der Hupmurb:tﬁlg‘em
Pariisthesien im linken Fuli. Mitunter verlor dabei die Frau dﬁs"m -
als die Anfille stiirker wurden (tonischer Krampf). bres ol (e

Oppenheim hatte Gelegenheit. eine Frau zu beobachten, die seit ihrer
Kindheit an Migrine mit Erbrechen zu leiden hatte und bei welcher, nach
ciner Unterleibsoperation das Leiden sich verstiirkte. Es stellten sich da,
auf der Hohe des migrinidsen Schmerzes (oder mit diesem alternierend) Anfiille
tiefer BewuBtlosigkeit mit Stuhl- und Harnabgang ein.

Alnliche Erscheinungen (epileptische Formes frustes) withrend des
Migriineanfalles habe ich einige Male beobachten kinnen.

In anderen Fillen vermischen sich, wie gesagt, die epileptischen und
migriinosen Erscheinungen in ein und demselben Anfall derart, dali es schwer
oder gar unmoglich wird, sie voneinander zu trennen und so den gesamten An-
fall zu entwirren. So beobachtete z. B. Féré einen 43jihrigen Mann (dessen
Vater an Paralyse litt), bei welchem sich im Alter von 815 Jahren ein Anfall
mit Bewulitseinsverlust zeigte. Vor dem Anfall klagte Patient iiber leuchtende
Erscheinungen. Vom 10. bis zum 14. Jahre traten Anfille mit mehr oder minder
stark ausgesprochener Bewulitseinsstorung auf, wobei stets vor den Anfillen
visuelle Erscheinungen anfgetreten waren (Flimmerskotom). Bereits damals habe
sich Konvulsionen hinzugesellt. Im 30. Lebensjahre verspiirte der Mann
Tages, wo keine Kopfschmerzen vorhanden waren, Ameisenkrie
Fingern der rechten Hand, aufsteigend bis zu den Lippen !'Bch )
rechten Zungenhiilfte, ferner auch Spracherschwerung. Ks wind
Falle nachdriicklich betont, dall der Patient das Bewultsein ste
Migriine und niemals ohne dieselbe verlor. In einer anderen® .
von Féré verschmolzen gleich zu Beginn des Anfalles die migrinosen Er-
scheinungen mit den epileptischen. Bei einer 54jihrigen Frau entstanden
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vor kurzer Zeit Anfille von ophthalmischer Migrine (Flimmerskotom, links-
seitige Hemianopsie, Aphasie) und gleichzeitig zeigte sich ein Anfall von
Jacksonscher Epilepsie, der eine Minute lang andauverte. Dann schwanden
die leuchtenden Punkte, die Hemianopsie aber blich bestehen und auch Kopf-
schmerz und Sprachstérung hielten weiter an.  Nach einer Viertelstunde lielien
die Kopfschmerzen nach, Patientin verspiirte aber Ubelkeit und erbrach.
Das BewulBtsein blieb dabei stets erhalten.

Eine spezielle Wiirdigung beanspruchen ferner die prodromalen Erschei-
nungen, welche entweder einen migrindsen Charakter zeigen und einem epi-
leptischen Insult vorangehen oder aber epileptischer Natur sind und als Vor-
lanfer einer hemikranischen Attacke auftreten.

Bereits in der dlteren Literatur findet man solche Fille, So fiihrt
Tissot einen jungen Mann an, der 24 Stunden vor dem epileptischen Anfall
an Hemikranie gelitten hat, wobei der Kopfschmerz allmihlich bis zur
Aunslosung  der Krimpfe an Intensitit zunahm. Auch der Kranke wvon
Maisonneuve litt an Migrine drei Tage lang vor der epileptischen Attacke.

‘ornu berichtet iiber eine 41jahrige Ifrau, die seit ihrem 14. Lebens-
jahre an Augenmigrine gelitten hat und seit einigen Jahren als Aura Par-
asthesien fiihlte. Die letzteren stiegen von den Fiilen nach dem Gesicht auf, es
zeigte sich dann rechts ein supraorbitaler Schmerz, es entstanden visuelle
Storungen (Blitze). Nach 2—3 Minuten fiel die Frav um und bekam epilepti-
sche Krimpfe, hauptsichlich tonischer Art. In letzten drei Jahren kamen
fiinf solche Anfille vor und dabei stets zur Zeit der Menstruation (analog den
fritheren Anfillen von Augenmigriine). Es zeigten sich aullerdem in der
Menstruationszeit Migrineanfille aveh ohne Konvulsionen.

Auch in der Beobachtung von Robiolis wurden epileptischen Anfille
durch prodromale Erscheinungen aus dem Bereich der Augenmigrine ein-
geleitet (Zittern der Auvgenlider, Dunkelsehen, Blitze und Flammen vor
den Augen, Neigung des Korpers nach einer Seite, Kopfschmerz, Ubelkeit
und Erbrechen).

Charcot und Krafft-lKbing machten aut die Tatsache aufmerksam,
daB mitunter ein epileptischer Anfall sich an das Flimmerskotom resp. an
die Aungenmigrine anschlielit.

Einen interessanten und wichtigen Fall findet man ferner in der Stroh-
mayerschen Kasuistik:

Bei einem 24 jihrigen Mann zeigten sich zwischen dem 14. und 15. Lebens-
jahre folgende Anfillle (Typus A): Dumpfer Kopfschmerz, Flimmerskotom,
Taubheit in der rechten Hand, Gesicht, Nase, Zunge, Erschwerung der Sprache.
Dies dauerte eine Stunde, dann folgte der Schlaf. Keine Ubelkeit, kein Er-
brechen. Keine Amnesic. Als die Anfille bereits 21,—3 Jahre bestanden,
traten andere (Typus B) auf: Es zog plotzlich wie ein elektrischer Strom durch
den Kirper, es entstand Beklemmung, Herzklopfen, das Gesicht wurde leichen-
blaBl, die Pupillen weit, lichtstarr. SchweiBausbruch. Salivation. Bewult-
sein blieb normal.  Nachher trat Mattigkeit und Depression avf. Plotzlich
erschien im Anschluli an den Anfall von Typus A die erste typische epilepti-
sche Attacke mit Kriimpfen, Zungenbill, Einniissen, Amnesie und diese groBien
Anfillle wiederholten sich spiter, wobei sich kleinere Perioden der Anfille
vom Typus B einschoben. Die Anfille A bliechen dagegen aus. Diese letzteren
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Anfille werden als atvpische, hemikranische, mit visuell-sensorischer Aura
und Aphasie verbundene, die Anfille von Typus B als abortive epileptische
Attacken ohne BewuBtseinsstorung mit rein vasomotorischen Storungen be-
trachtet. Der Fall stellt nach Strohmayer eine Epilepsia vasomotorica dar
und soll auf das schiirfste die Verwandtschaft zwischen abortiven epilep-
tischen Anfillen und der Migrine illustrieren.

Sehr selten begegnet man dagegen Fillen, wo ein epileptischer Anfall
mit Migrine endet. Einen solchen Fall hat Krafft-Ebing beobachtet. Eine
26 jihrige Frau, deren Mutter und Schwester an Hemikranie gelitten haben und
die selbst seit der Pubertit an primenstrueller Migrine mit Flimmerskotom
erkrankte, zeigte seit zwei Jahren bei heftigem Anfall einen Verwirrtheits-
zustand, unartikulierte Lautbewegungen und reagierte nicht anf Anreden. Dieser
Zustand dauert so lange wie das Flimmerskotom (10 Minuten), die Patientin
kam dann mit Kopfschmerzen zu sich, war aber ganz amnestisch. Vor fiinf
Monaten entstand der erste epileptische Anfall (aus dem Schlaf heraus). Als
die Krimpfe voriibergingen. hatte die Kranke ihre gewdéhnlichen Kopf-
schmerzen., Seither wiederholten sich die epileptischen Attacken nachts, immer
mit halbseitizen Kopfschmerzen bei der FErholung von dem Insult.

Mitunter schliefit sich irgend eine Erscheinung, die sonst als epileptische
Aura fungierte, an den migrindsen Anfall an und zwar als Vorbote des letzteren.
So konnte Gowers ein 16jihriges Midchen beobachten, welches an periodi-
schen Kopfschmerzen litt und welches vor ea. dvei Jahren im Schlaf einen
epileptischen Anfall durchmachte. Seither hatte sie drei Anfille. Seit der
ersten Attacke erschien eine visuelle Aura (Flimmerskotom) vor den Kopf-
schmerzen und dieselbe Aura zeigte sich vor dem epileptischen Anfall.  Der
visuelle Vorgang schien also durch die Entwickelung der Epilepsie in die
Hirnstorung eingefiihrt worden zu sein und =ich unmittelbar darauf auch den
Migriineanfiillen angegliedert zu haben. In einem zweiten Fall von Gowers
handelte es sich um ein 23 jihriges migrindses Midchen, bei welchem vor einem
Jahre der erste und nach neun Monaten der zweite epileptische Anfall entstand.
Seither schwanden die Kopfschmerzen fast giinzlich. Auch traten kurze traum-
artige Zustiinde und Sensationen im Gaumen und den Lippen auf (Einschlafen).
Diese Sensationen wiiren als Vorsvmptome der Migrine zu betrachten. Im
spiiteren Verlauf schwanden die epileptischen Anfille, die Sensationen aber
blieben vor der Migrine bestehen. Gowers meint nun, dafl das Prodrom
mit der fritheren Migriine nicht vorgekommen wiire, sondern sich mit der
Epilepsie entwickelt zu haben schiene, dann unabhiingig von ihr bestehen
blieche und schlieBlich sich mit den Schmerzen verbunden habe. Wenn man
auch dieser Auffassung von Gowers nicht voll zustimmen kann, so zeigen
jedenfalls seine Fiille, daB eine und dieselbe Aura bei ein und derselben
Person sich bald an einen migrindsen. bald an einen epileptischen Anfall
angliedern kann.  Aunf dizselben Tatsachen wurde auch von Sihle und Spitzer
hingewiesen und ich selbst war ebenfalls imstande, sie zu beobachten,

Uberblickt man alle diese und iihnliche Beobachtungen, wo sich die migrii-
nosen und epileptischen  Symptome bald miteinander bei ein und dem-
selben Individuum verbinden, bald als Prodromalerscheinungen sich in der Weise
aneinander ancliedern, daB ein schwer entwirrbares Bild entsteht, so scheint
die Annahme eines tatsiichlichen Zusammenhanges der beiden Neurosen auch
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einer ohjektiven Kritik standzuhalten. Diese Annahme wurde auch von den
meisten modernen Forschern akzeptiert, nur dali der Grad und die Art des
Kontaktes nicht in einem Sinne entschieden worden ist.

So entging bereits Wernicke (1881) nicht, dali Migrine nicht selten
mit verschiedenen epileptischen Zustinden verkniipft sein kann und auch
als Vorliufer eines epileptischen Anfalles anftrete. Der Zusammenhang zwischen
den beiden Neurosen wurde von BSieveking, Parry, Marshall Hall,
Liveing, Charcot, Féré, Berbez, Gowers, Mobius, Mingazzini,
Spitzer und vielen anderen angenommen. Oppenheim spricht die Ansicht
aus, dall die Verwandtschaft zwischen den beiden Neuwrosen nicht zu ver-
kennen wire und dall sie vikariierend fiir einander eintreten konnen.  Anderer-
seits hiillt er es aber fiir unberechtigt, die Migrine als eine Abart der Epilepsie
zii betrachten.

Kovalevsky spricht dagegen von einer Substitution der einen Neurose
durch die andere. Epstein betrachtet sogar die Migriine als ein Aquivalent
der Epilepsie.

In den grofl angelegten Arbeiten von Cornu und besonders in denjenigen
von Féré wird hiufig von der Substitution und eventuell auch von der Trans-
formation (Cornu) der einen Neurose in die andere die Rede gefiihrt.

Die am weitesten gehende Auffassung dieses Zusammenhanges, die in
Identifikation beider Neurosen gipfelt, fand aber bis jetzt nur vereinzelte
Verteidiger in den Personen von Sieveking, Sihle, Epstein, Jackson.

Dieser letztere nimmt sie aber nur fiir einzelne Migrineformen an, speziell
fiir diejenigen mit hemianopischen und hemisensorischen Erscheinungen. Auch
Lowenfeld ist geneigt, die abortiven Auvugenmigrineanfillle dem Gebiete der
sensorischen Jacksonschen Epilepsie zuzuweisen.

Die Griinde, die fiir den engen Zusammenhang zwischen Migrine und
Epilepsie sprechen, liegen nicht nur in dem oben mit Absicht ausfiihrlich an-
gefithrten kasuistischen Material, sondern es gibt eine Reihe anderer Momente,
die zugunsten dieser Auffassung sprechen.

Vor allem zeigt die Hereditit der Migrine und diejenige der Epilepsie,
dali die beiden Neurosen sowohl in der Aszendenz wie auch in der Deszendenz
hiiufig nebeneinander bestehen und in zahlreiche Kombinationen miteinander
eintreten. Ich habe nicht selten bei den Verwandten der Epileptiker keine Epi-
lepsie, sondern gerade die (schweren) Migrinenformen entdecken kinnen und
umgekehrt fand man in der Familie der an Migrine Leidenden die Fallsucht.
Nicht selten trifft man bei einem der Geschwister Migrine, bei allen anderen
dagegen Epilepsie. Bereits Moreau, Revington, Liveing haben auf diese
hereditiren Verhiiltnisse hingewiesen. Auch fand Kovalevsky, dall von
den heterogenen hereditiren Krankheiten in der Anamnese der Migriniker,
gerade der Epilepsie der erste Platz zukommt. Bourneville konnte bei
Verwandten der Epileptiker die Hemikranie in 24 9, der Fille nachweisen
und Dejerine fiuhrt auf Grund der Bournevilleschen Kasuistik an, dal}
in der Aszendenz von 350 Epileptikern in 51,6 ¢, Alkoholismus, in 24,5 9
Migrine und in 21.2 9, Epilepsie vermerkt werden konnte. Die Migriine
nahm hier also den zweiten und die Epilepsie den dritten Platz ein! Dasselbe
Verhiiltnis geht ans der Zusammenstellung von Féré hervor, indem auf 308
epileptische Minner 88 mal die Vatermigriine, 116 mal die Muttermigriine fest-
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gestellt werden konnte und von 286 epileptischen Frauen litten deren Kinder
in 40 Fillen an Hemikranie. Auch bei Haig findet man die Angabe, dall in
den migrinosen Familien die Epilepsie, Gicht, Rhenmatismus und Tuberkulose,
als die am meisten schidigenden Erkrankungen vorzukommen pflegen.

Eine weitere wichtige Frage ist es, wie sich die Therapie in den beiden
Neurosen gestaltet, und hier waren es Liveing und dann besonders Charcot,
welche die Bedentung der Brombehandlung der Migrine erkannt und hierin
eine Analogie mit der Epilepzie mit scharfem Blick erfalit haben. Spiterhin
haben Savage, Krafft-Ebing, Cornu gezeigt, dall es epileptische Fille
gibt. wo nach Brombehandlung die epileptischen Insulte schwinden und sich
an deren Stelle migriindse Attacken einstellen (comme un déminitif, bemerkt
Cornu). Solche auf den ersten Blick sonderbare Beobachtungen konnte ich
einige Male mit Sicherheit konstatieren.

Von den iibrigen Momenten sprechen noch zugunsten der nahen Ver-
wiandtschaft beider Neurosen das gleiche Alter, in welchem sie zuerst ent-
stehen, das hiuofige Einsetzen in den frithen Morgenstunden (niichtliche Epi-
lepsie!), der gereizte Zustand vor dem Anfall sowohl bei Migrine, wie auch
bei mancher Epilepsie, die Schlafneigung bei beiderlei Attacken, das Gefiihl
der Befreiung nach Beendigung derselben, die mitunter dhnlichen Residual-
erscheinungen  (Aphasien, partielle Lihmungen, Hemianopsie). das analoge
Verhalten sowohl der symptomatischen Migriine wie auch der symptomati-
schen Epilepsie (besonders der schweren ophthalmischen, assoziierten, tardiven
Migrineformen, wie aunch der tardiven Epilepsie), die nahe Verwandtschaft
der psychischen Alterationen und der Psychosen bei beiden Neurosen (Cornu,
Mingazzini) u. a. Von manchen Forschern wird auch anf das analoge Ver-
halten des Urins bei Migrine und Epilepsie (Rachford, Haig) und auf den
gemeinsamen Astigmatismus (Brailey, Féré) hingewiesen. Die beiden letz-
teren Tatsachen scheinen vorliufie wenig begriindet und harren noch weiterer
Studien.  Ob hier ein gemeinzamer neurometabolischer Boden vorhanden ist,
das kann nur durch weitere Stoffwechseluntersuchungen festgestellt werden.

Es darf aber nicht verschwiegen werden, dall es auch heutzutage Forscher
gibt, die in den oben angefithrten Tatsachen entweder eine einfache Koinzidenz
der Migrine mit Epilepsie zu erblicken geneigt sind (Krafft-Ebing, Kar-
plus. Bernhardt), oder jedenfalls gegen den niheren Kontakt beider Neurosen
auftreten {Gowers, Gradle, Sarbd, Schaffer) oder sogar deren absolute
und scharfe Trennung fordern (Bordoni, Forni, Hubbell).

Speziell verdienen die Ansichten von Krafft-Ebing und von Gowers
etwas genauer besprochen zu werden, da diese Autoren gegen die Identifizie-
rung beider Neorosen mit besonderer Schiirfe aufgetreten sind.

Krafft-Ebing begrindet seine ablehnende Stellung hauptsichlich damit,
dald es seiner Meinung nach keinen einzigen Fall giabe, wo eine simple Migrine
in klinische Bezichung zur Epilepsie tritt. Aus diesem Grunde dirfte
wohl das Zusammentreffen beider Neurosen bloB im Sinne einer einfachen
Koinzidenz resp. einer Komplikation aufgefalt werden, die aus der groben
Hiufigkeit beider resultiert. Die Férésche These von der engen Beziehung
der Migriine zur Epilepsie miisse, nach Krafft-Ebing, eingeschrinkt werden,
denn wenn es auch Fille von Augenmigrine gibt, deren klinische Verwandt-
schaft mit Epilepsie nicht abzuweisen wiire, so giibe es auch Fille von Augen-
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migriine ohne epileptische Ziige. Die Migrine kimne zwar eine symptomati-
sche Bedeutung haben, so bei organischen Krankheiten und dasselbe gilt fiir
die Epilepsie. Die ophthalmische und mit sensorischen Jacksonschen Svm-
ptomen einhergehende Migriine hat sehr hiufig eine symptomatische Bedeu-
tung, fast sicher dann, wenn die Migrine eine erworbene oder tardive ist.

Bei einer tieferen Analvse dieser Krafft-Ebingschen Ansicht ist er-
sichtlich, dall dieselbe nur dann akzeptabel wiire, wenn in der Tat ausschliel-
lich Beziehungen zwischen den schweren hemikranischen Formen und Epi-
lepsie bestinden und wenn eine prinzipielle Scheidung zwischen der simplen
Migrine und deren ophthalmischen Form berechtigt wiire. Und doch ist
weder das eine noch das andere bewiesen. Es wurde bereits oben gezeigt,
dall es keinen zutreffenden Grund gibt, eine Kluft zwischen die vulgire
und ophthalmische Migrine zu setzen. Wenn es aunch zugegeben werden
mull, dall, je mehr sich die Migriine der ophthalmischen Form niihert, desto
grifier die Gefahr des Auftauchens epileptischer Komponenten wird, so be-
weisen doch zahlreiche Beobachtungen, dali auch die vulgire Hemikranie
sich mit Epilepsie verbinden kann. Auch bleiben die hereditiven Verhilt-
nisze, die auf den Zusammenhang der beiden Neurosen hinweisen, dieselben,
unabhingig davon, ob es sich um die einfache oder aber um die schwere und
komplizierte Migrineform handelt.

Was schliellich die Angabe Krafft-Ebings anbelangt, wonach die
ophthalmische und die mit sensorischen Jackszonschen Erscheinungen ein-
hergehende Migrine sehr hiufig eine symptomatische Bedeutung hiitte, so darf
diese an und fiir sich richtige Angabe keine entscheidende Rolle bei der
Lisung der uns hier interessierenden Frage spielen. Die organische Grundlage
kann zwar zur Klirung der Genese beiderlei Neurosen fiihren und man sieht
in der Tat, dal} es sogar analoge organische Krankheiten gibt, die sowohl zur
svinptomatischen Migriine, wie auch zur symptomatischen Epilepsie fiihren,
diese Tatsache wiirde aber keineswegs gegen den Zusammenhang der Migrine
mit der HEpilepsie sprechen. Da aber die Augenmigriine auch in der Kindheit
entstehen kann (wo also von einer .organischen™ Grundlage im gewohnlichen
sinne des Wortes keine Rede sein kann) und sich bereits friithzeitig mit Epi-
lepsie vergesellschaften kann, so findet hier der Hinweis auf die symptomatische
Bedentung des migrindsen Syndroms keine Anwendung. Krafft-Ebing
gibt zwar zu, dali die migrinise Epilepsie und die epileptiforme Migrine sich
regenseitig substituieren konnen. meint aber, dall da, wo die beiden in klini-
sche Beziehung zueinander treten, die letztere als sensibler Jacksonscher
Typus, eventuell mit postepileptischem psychischem Insult, ferner als ein
klasgischer Insult oder auch als ein psychisches Aquivalent zutage tritt. Dies
izt aber nur eine Umschreibung der klinischen Tatsache und kein Beweis fiir
die Dualitit der beiden Syndrome.

Zuletzt fand Gowers Gelegenheit, bei der Besprechung der Grenz-
gebiete der Epilepsie auf dieses Thema niiher einzugehen. Dieser Forscher
vertritt die Meinung, dall die Spuren einer bestimmten Beziehung zwischen
Migriine und Epilepsie gering wiiren. In aulierordentlich seltenen Fillen kinne
sich zwar die eine Affektion entwickeln, wihrend die andere fortbesteht und
dieselben priamonitorischen Erscheinungen kinnen beiden Krankheiten an-
gehoren. Diese Fille wiren aber so selten, dall sie eher die Regel zu bestiitigen
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scheinen.  Bei sorgfiltiger Priiffung soll sich nach Gowers gezeigt haben,
dali die Beziehung zwischen den beiden Syndromen nur eine indirekte wire;
denn die Epilepsie kann sich indirekt aus der Migriine als Folge der Wirkung
des intensiven Schmerzes und der mit ihm assoziierten zerebralen Stirung
entwickeln. Die hiufigste Bezichung zwischen Migrine und Epilepsie sei,
nach Gowers, eigentlich die oft gestellte Fehldiagnose. Und doch wiren die
Unterschiede zwischen den beiden bestimmt und klar.  Thre Antezendentien
wiren verschieden. Bei der Epilepsie findet man in der Aszendenz dasselbe
Ubel, was bei Migrine selten vorkommt (dagegen oft Gicht, Neuralgien,
schwere Kopfschmerzen). Ferner soll auch die Dauer der primonitorischen
Symptome bei den beiden eine verschiedene sein: bei Epilepsie seien dieselben
kurz, einige Sekunden davernd, was bei der Migrine nicht vorzukommen
pilegt.  Auf diese dagegen ist die langsam sich entwickelnde Verwirrtheit,
die 10—30 Minuten dauert, beschriinkt. Aunch die Art der prodromalen Ver-
wirrtheit sei gewdhnlich charakteristisch. Ihe Stechzone im Arme, die lang-
sam nach aufwiirts fortschreitet, =oll niemals bei Epilepsie vorkommen,
fiir welche klonischer Spasmus bezeichnend wiire, der wiederum bei Migrine
nicht vorkommt. Die visuellen Erscheinungen, welche der Migrine voraus-
gehen, sollen sich durch ihre Daver und gewohnlich auch durch ihren
Charakter von denjenigen bei Epilepsie unterscheiden. Tribung und Verlust
des Sehvermogens wiire bei Epilepsie allgemein und davere nur einen Augen-
blick. Bei Migrine dagegen zeigen die Storungen einen fleckigen, unregel-
mitlligen oder einseitigen Charakter und davern linger. Ein ruhiger oder sich
bewegender sternformiger Korper kinne bei beiden Affektionen vorkommen,
aber das einfache Auflenchten von Licht oder multiple, augenblickliche, strah-
lende Sterne wiiren fiie Epilepsie und nicht fiir Migrine bezeichnend. Bei
der letzteren kimen niemals komplizierte psycho-visuelle Sensationen vor
(Gesichter, Gestalten, eine Szene), dagegen treten dieselben bei der Epilepsie
nicht selten auf. Dies lege die Vermutung nahe, dall die bei Migrine beob-
achtete Form einer Storung in der Rindenregion zuzuschreiben wire, die auf
einem niedrigeren Funktionsnivean als' die bei Epilepsie betroffene steht, oder
dali die Art der Stirung ganz verschieden wiire.  Auch wiire der Charakter
der Kopfschmerzen von Wichtigkeit: Weder der schwere Grad, noch die lange
Dauer der Kopfsechmerzen diirfe je nach einem Anfall von Epilepsia minor an-
zutreffen sein, noch wiire der schwere Kopfschmerz selbst nach einem Krampf
elnseltig,

Auch diese Kritik von Gowers erscheint uns, wenigstens in den meisten
Punkten, nicht beweisend. Die Ansicht, dall sich die Epilepsie aus der Hemi-
kranie als indirekte Folge der Wirkung des intensiven Schmerzes und der damit
assozilerten zerebralen Storung entwickelt, ermangelt eines strikten Beweises.
Erstens gibt es doch zahlreiche Migrineanfiille, wo auch trotz der heftigsten
Schmerzattacken keine epileptischen Ziige entstehen und andererseits gibt es
Fille, wo die epileptische Komponente zwar zur Erscheinung kommt, aber nicht
auf der Hohe des Anfalles erscheint. Wenn uns auch der eigentliche patho-
logische Mechanismus der Umkehr der migriandsen Formel in die epileptische
nicht nither bekannt ist, so ist jedenfalls kaum daran zu denken, dal} der Schmerz
nun den Leitfaden dazu liefern solle. Es 1st auch nicht ohne Bedeutung,
dal} eine der peinlichsten und heftigsten Schmerzarten, die man nur kennt,
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niimlich die Trigeminusneuralgie, sich mit der Epilepsie nicht vergesell-
schaftet.

Auch der Hinweis anf die Verschiedenheit der Antezendentien bei beiden
Neurosen trifft, unserer Ansicht nach, nicht zu, denn man findet hitufig sowohl
bei Epilepsie wie auch bei Hemikranie homogene Hereditiit und andererseits
substituieren sich gegenseitig die beiden Neurosen nicht selten auch in der
Aszendenz. Die Beziehung zur Gicht und in weiterer Fassung zu den Stoff-
wechselstorungen  tritt bei beiden Nenrosen immer deutlicher zutage. Auch
kann der Unterschied in der Aura von keiner prinzipiellen Bedeutung sein.
Erstens treten die Auvrasvmptome bei der Epilepsie nicht gar =0 hilufig auf
(nach Binswanger nur in 31,3 9, der Fille). Ferner zeigt zwar die sensible
Aura bei Epilepsie ein rascheres Tempo als bei der Hemikranie, jedoch trifft
man bei beiden den aufsteigenden Typus der Empfindungen, und der klonische
Spasmus kann auch, wenn auvch selten, bei Migrine vorkommen. Auch zeigen
die visuellen Erscheinungen keine prinzipielle Differenz bei beiden Neurosen.
Die =subjektiven Lichtempfindungen in Form von Funkensehen, Flimmer-
skotom, zickzackartigen Linien kinnen auch die sensorielle Aura bei Epilepsie
bilden (Binswanger). Die psychovisuellen Sensationen, auf die Gowers
hinweist, erscheinen ebenfalls bei Kpilepsie hochst selten, andererseits kinnen
dieselben gelegentlich, wenn auch traumhaft, bei Migriine vorkommen (Héves
précurseurs von Féré).

Damit soll keineswegs in Abrede gestellt werden, dali es wichtige Grinde
genug sind, die eine Verschmelzung beider Neurosen nicht zulassen.  Auch
sollte stets daran gedacht werden, daB in der iiberwiegenden Mehrzahl der
Fiille, die Migrine weder in die Epilepsie tibergeht, noch iiberhaupt irgend-
welche epileptische Erscheinungen aufweist. Die Mehrzahl der migriindsen
Personen zeigt jahre- und jahrzehntelang auvsschlieBlich hemikranische Sym-
ptome und awvch bei genauvester Analyvse lassen sich weder petit-mal-Anfille
noch ausgesprochene epileptische Insulte nachweizen,

Worin aber der Grund liegt, dali sich in einem Falle die Migrine mit
Epilepsie verbindet, im anderen dagegen nicht, das Lilit sich zurzeit gar nicht
erkliiren. Es scheint aber zweifellos zu sein, dafl in denjenigen Fillen,
wo die beiden Neurosen bei ein und demselben Individuum auf-
treten, ein inniger Zusammenhang zwischen beiden und keine
blole Koinzidenz und noch weniger eine zufiillige Komplikation
vorliegt. Die Verbindung kommt um so hiufiger zustande, je kompli-
zierter die Form der Hemikranie ist, so daB sich hier mitunter eine beinahe
kontinuierliche Reihe aufstellen lieBe (vulgiire Migrine, Augenmigrine, assozi-
ierte Form, epileptische Form, petit-mal-Anfille, partielle Epilepsie, epilep-
tischer Diammerzustand, wahrer epileptischer Anfall).

Andere Griinde, wie homologe Hereditiit, iihnlicher Einfluly der Therapie
auf beide Neurosen usw. sprechen zum Teil dafiir, daB iiberhaupt zwischen
den beiden Neurosen eine innere Verwandtschaft besteht. Auch fiihren die
pathogenetischen Betrachtungen iiber die Migriine zu der Annahme, dal}
zwischen der Migriine und Epilepsie nicht nur eine klinische, sondern vielleicht
auch eine pathogenetische Verwandtschaft anzunehmen wiire, wobei uns aber
noch die Erklirung fiir das exklusive Auftreten der einen oder der anderen
Neurose bei einem einzelnen Individuum fehlt.
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Mabius sprach die Vermutung aus, dafl die Qualitit der migrindsen
Verinderung von der epileptischen nicht verschieden wire, sondern sich von
dieser nur durch Ort und Ausdehnung unterscheide. Diese Idee findet man
bereits bei Kovalevsky erwiithnt, indem dieser behauptet, daB die Migriine
und Epilepsie nicht nur Friichte von demselben Baume der Degeneration
bilden, sondern Friichte ein und desselben Zweiges dieses Baumes, nimlich
der Konvulsionen, darstellen. XNoch weiter ging Cornu, indem er meinte,
dali die Migrine auf Grund hereditirer und erworbener Nutritionsstorungen
und andererseits einer hereditiiven lokalen Zirkulationsstorung im Gebiete der
sensitivomotorischen Hirnsphiire entstehe.  Dominieren nun in einem Fall die
sensitiven Storungen, so entsteht Migrine, wird dagegen hauptsichlich die
motorische Sphiire in Ansproch genommen, so kommt Epilepsie zum Aus-
druck.  Auch sollen die beiden Gebiete reflektorisch aufeinander einwirken
konnen. Cornu macht dabei anfmerksam 1. auf die Arbeiten von Arndt,
welcher meinte, dali manche Zellenkonglomerate im Gehirn in einem embryo-
nalen Zustand verbleiben kiénnen., und 2. auf die hereditiren Stérungen der
Gefalle (Héredité artérielle von Huehard). Die Hirnzellen, die durch un-
geniigende Gefilie schlecht genihrt werden, wiren nicht imstande, die an sie
herankommenden Toxine zu zerstiren (zu oxvdieren) und es kiime dadurch
zu funktionellen Storungen der Zellen in den sensitiven und motorischen
Gebieten.

Alle diese Hyvpothesen verhelfen uns aber nicht zur Lisung des Grund-
problems. warum in einem gegebenen Falle, z. B. in einer migriinis-epileptischen
Familie das eine Mitglied an Migriine, das andere an Epilepsie erkrankt. Bei Be-
obachtung einzelner Fille von schwerer Migrine, in welchen sich von Zeit zu Zeit
epileptische Komponenten einschieben, steht man vor einer offenen Frage, wo
die Grenze der Zustandsiinderung des Gehirns liegt. nach deren Uberschrei-
tung der epileptische Insult ausbricht. Vor allem miilite die Ursache der
ersten epileptischen Attacke entdeckt werden, denn die alltigliche Erfahrung
lehrt, dall derselbe Prozel sich dann spiter mit einer immer griofleren Lﬂi::ht.ig-
keit diesem ersten Insult anschliel3t.

Will man sich mit der klinischen Erfahrung begniigen, =so sieht man,
dali die Mehrzahl der Migrindsen, wie gesagt, niemals in ihrem Leben epilep-
tische Ziige aufweist und dall es andererseits Fille gibt, die gerade diese
Neigung zur Epilepsie in hohem Malie besitzen. Da diese Varietiten bei den
Mitgliedern ein und derselben Familie vorkommen kénnen, so kann daraus
geschlossen werden, dald eine gewisse Gehirnfestigkeit manche migrindse
Menschen vor der Epilepsie schiitzt.

Unter dieser Gehirnfestigkeit lassen sich gewisze angeborene Eigenschaften
des Gehirns verstehen, die sich 1. in seinem Gefillsystem abspielen (struktu-
relle, hereditire Figenschaften der Gefille, leicht eintretender Spasmus der
Gefillwinde, gewisse labile Reaktionsweise derselben auf Toxine, vielleicht
auch endokriner Herkunft), 2. in einer angeborenen Eigenschaft des Plexus
chorioideus, als eines wichtigen sekretorischen Organes duflern, 3. in einer an-
geborenen Pridisposition des Trigeminuskomplexes und speziell dessen sen-
sibler Kerne und sensibler Zweige in der Dura bestehen, 4. in einer angeborenen
Labilitit der sensiblen und motorischen Hirnrinde bestehen und zwar sowohl
den Gefillspasmen wie auch den Schwankungen des Liquor cerebrospinalis
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gegeniiber (s. dariiber bei der Pathogenese). Die gegenseitige Bezichung
aller dieser Organteile im Gehirn scheint von prinzipieller Bedentung zu sein
und zwar sowohl bei der Migrine wie anch bei der Epilepsie.

08 ist wohl maglich. dafi sowohl die schweren Formen der Migrine, wie
auch die Epilepsie erst dann entstehen, wenn die Hirnrinde eine angeborene
geringe Widerstandsfiihigkeit verschiedenen Noxen gegeniiber zeigt und leicht
in einen Zustand versetzt wird, der zu verschiedenen Energicentladungen fiihrt.
Will man aber hypothetisch die Verwandtschaft der zur Migriine und zur pi-
lepsie fithrenden pathologischen Prozesse annehmen, so folgt noch daraus keines-
wegs der Schlull, dali man eine Idenfikation beider Neurosen postulieren und
akzeptieren soll. Da uns die Natur der Grundprozesse unenthiillt geblichen
ist, so wiire es voreilig, dieses hochst wichtige Problem als gelost hinzustellen,
indem man die beiden Neurosen miteinander verschmelzen lassen wiirde.

4. Symptomatologie der psyehischen Migriine (Hemicrania psyehiea).

Bereits bei der Schilderung der Symptome der vulgiiren Migriine wurde
auf die Storungen der [J'HI\‘{:I]D. hingewiesen. Man sah, dafl der Anfall von
Storungen auf dem Gebiete des Intellekts und des Gemiits begleitet wird und
dall dabei auch das Bewultsein mitbetroffen werden kann. Es kann auch
Hemmung des Denkens, Abschwiichung des Gedichtnisses, Ideeninkohiirenz
und Konfusion, ferner ein mehr oder minder stark ausgepriigter Depressions-
zustand mit Angstgefiihl, schreckhaften Halluzinationen und psychomotori-
scher Unruhe entstehen. Und was das Bewulltzein anbelangt, so wurde be-
tont, dal} dasselbe entweder normal bleibt, oder aber getriibt werden kann
und dall es gelegentlich zu einer villigen Verwirrtheit kommen kann.  Alle
diese Storungen klingen meist mit dem Anfall ab.  Mitunter erstrecken sic
sich aber tiber den Anfall hinaus oder schlielien sich tiberhaupt erst an diesen an.

Die psychischen interparoxysmalen Stérungen kinnen eine noch
groffere Intensitit und Vielgestaltigkeit erlangen. Man begegnet hier besonders
haufig den Depressionszustiinden. Ieh fand diese letzteren in 26 °, der Fille.

Manche Personen zeigen in den Intervallen ein misanthropisches, ego-
zentrisches Wesen, sie meiden Gesellschaft, verengen immer mehr ihren
Lebenshorizont, werden allméhlich asozial, obgleich sie dabei ihre Berufs-
arbeit ordnungsgemili und formell ganz korrekt verrichten. Andere werden
eigensinnig, reizbar, zornig, leicht aufbrausend, sie fiihlen hiufig eine innere
Insuffizienz, sind in ihren Entschliissen schwankend, unbestimmt. Auch in
der intellektuellen Sphiire kénnen Anderungen entstehen, hauptsichlich wohl
auf dem Gebiete des Gedichtnisses und der Merkfihigkeit. Dies, zusammen
mit der inneren Unruhe, der Depression und eventuell mit angedeuteten
Zwangsideen erschwert oft das logische, kontinuierliche Denken sehr erheblich.
Letzteres wird inkohiirent, intermittierend, sprungartig, chaotisch. Die ent-
sprechenden Personen bleiben auch nicht selten an einem Gedanken oder Satz
haften oder verlieren bald den Faden ihrer Gedanken, sie sind gezwungen,
immer von neuem zu beginnen und kommen schwer zu Ende. Auch entsteht
eine Weitschweifigkeit, die knappe und plastische Ausdrucksform geht verloren.

Manche Personen, die seit langer Zeit an schweren Migrineformen leiden,
konnen auch miBtranisch werden,
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Der Schlaf ist nicht selten gestort. Aunch schreckhafte Traume kinnen
vorkommen (gelegentlich als Vorboten eines Anfalles — Féré, Cornu).

Vom klinischen Standpunkt auns scheint es von Wichtigkeit zu sein, dall
die eben skizzierten psvehischen Alterationen nicht nur in der hemikranischen
Attacke selbst, sondern auch gelegentlich scheinbar unabhingig vom Anfall
zutage treten.  In diesem letzteren Fall kénnen diese Alterationen doch in Ver-
bindung mit Symptomen und Symptomenkomplexen treten, die sonst als
Begleiterscheinungen der Migriine gelten. So kinnen z. B. psychische Storungen
( BewunBtseinstritbung, Gesichtshalluzinationen u. a.) nicht im Anfall der Migriine
selbst, sondern withrend einer Schwindelattacke auftreten, die sonst bei der
betreffenden Personlichkeit die Hemikranie begleitet usw.

Alle diese Storungen findet man hauptsichlich bei der schweren Form
der vulgiren Migrine, besonders aber bei den upllthuh'ﬂiﬁtrhﬂu und epilepti-
schen Formen. Bei der iiberwiegenden Mehrzahl der an ecinfacher Migrine
leidenden Personen entwickeln sich dagegen keine tiefer greifenden psychischen
storungen.  Viele bedeutende Geister wurden von dirselben befallen, ohne dal}
ihre geistige Fihigkeiten dadurch gelitten hitten. Es geniigt nur an Charcot,
Du Bois Reymond, Haller, Linné, Airy, Mirabean, Napoleon 1. und
viele andere zun erinnern.

In der bisher skizzierten Art iiberschreiten die psychischen Storungen
noch nicht bedenklich das Gebiet des Erlanbten, so dal} die Kranken imstande
zsind, ihre Tagesarbeit, wenn auch mit geringer Einbube, zu verrichten und
fallen noch nicht mit den Gesetzen in Konflikt.

Die psychischen Storungen konnen sich aber vertiefen, so dall schliel}-
lich eine Psychose entsteht, deren Wurzeln oft in den oben skizzierten einfachen
oder gar elementaren Abweichungen sitzen.

Die Psychose kann entweder im Zusammenhang mit dem Anfall (auck
prii- oder postparoxvsmal), oder aber in der intervalliren Zeit entstehen.

Die entsprechende Kasuistik ist mit der Zeit bereits ziemlich ange-
wachsen, da sie aber in den Fachblittern zerstrent und zum Teil schwer zu-
giinglich ist, so wivd sie hier in chronologischer Reihenfolge kurz angefiibirt.

(In der klassischen Monographie Liveings findet man nur einen Hin-
weis anf die einfachen, elementaren, psychischen Storungen bei der Migriine.
Die Psvchosen als solche werden da noch nicht erwihnt.)

Liwenfeld (1882). 27jihrige Frau, seit Kindheit Migrine. Eines
Morgens verschleierten sich die Gegenstinde ; alsbald sehr heftige Kopfschmerzen
im ganzen Kopf mit Erbrechen. Spiter Gesichtshalluzinationen. Status
nach drei Stunden: Gesicht blafi, Konjunktiva gerotet, Verworrenheit und
Heiterkeit, dann aphatische Stirungen (Verwechselung der Worte, absonder-
liche Worthildung). Nach mehreren Stunden liel die Verwirrung nach und
schwand. Die Kopfschmerzen dauerten dagegen noch drei Tage lang. Léwen-
feld falte diesen Zustand als Mania transitoria auf und meinte, dall derselbe
ein Aquivalent des Hemikranieanfalles darstelle und zwar dem psychischen
Aquivalent des epileptischen Anfalles entspreche.

Zacher (1892) beschreibt einen Fall von Augenmigrine mit Zustinden
von geistiger Storung (starke Triibung des BewubBtseins, Aufregung und Nei-
gung zu Gewalttaten). die rasch voriibergingen. Daneben auch leichte Migriine-
anfille ohne psyvchische Storungen. Zacher meint, daBl der Zusammenhang
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gwischen der Migrine und dem transitorischen Irresein ein direkter wire und
~auf einer vasomotorischen Storung im Gehirn beruhe.

Sciamanna (1893). Bei einem 32jihrigen Mann, der drei Anfiille von
schweren Kopfschmerzen iiberstand, zeigte sich wiihrend derselben tobsiichtige
Erregung. Nach dem zweiten Anfall leichte Betiubung. Im dritten Anfall
langsame Genesung. Die Erinnerung an den Anfall trat spiter zuriick.

Eine 26jihrige Patientin (desselben Autors) litt seit Pubertit an
~Anfillen von Kopfschmerzen mit Ubelkeit, Erbrechen und Neigung zum
- Behlaf. Wiihrend ciner Schwangerschaft keine Anfille. Wihrend des Puer-

perinms neue Anfille. Eines Tages bewultlos, Krimpfe, zuerst im linken,
- dann im rechten Arm und in den Beinen, Verzerrung des Mundes nach rechts,
i ‘*M vor dem Munde. Nachher Imllu?umturﬁﬂlwr Zustand. Einige Tage
~lang paretischer Zustand rechts.

Wood (1804). Ein 22jihriger Mann leidet seit 18 Jahren an Hirn-
kopfschmerzen. Wenn heftig, Visionen. Dreimal entstand nach einem heftigen
Anfall maniakalizche Erregung, die einen Tag anhielt. Am Ende des dritten
Anfalles Selbstmordversuch mit Amnesie.
| Mlngazzlm (zit. zam Teil nach Krafft-Ebi
B "1#‘: Je =":F""|.u . Militir, aus schwer |H!r1ht{‘t!_,1 immlw vom 7. his
16, Jahre Masturban *‘érhtt mit § Jahren eine Kopfwunde durch Sturz.

ahre ab Abusus coitus und passive Fellatio. Psychopathische
%&aﬁze zu  selbstmord.  Reizbarkeit, Unvertriiglichkeit,

: fionen, mehrfache Bestrafungen. Ethische Defekte.

Eett emlgen 'ﬂ‘.[mlaten Anfiillle von linkseitiger Hemierania ophthalmica mit
Vision eines schwarzen Mannes, der drohend auf Patient losgeht. Im Moment,
wo F. von diesem an der Brust oder am linken Arm gepackt wird, verliert er
das BBWIIBI:S&iIl unter leichtem Sehrei und kurzem Herumschlagen mit den

Alman Augenblicke #pﬁtef i ' F. wieder bei sich, empfindet Torpor
Formiks 'ﬁﬁ“‘iﬂ'&h Wktmmlmt die sich dann auf die linke

' am'h]tdllmgﬂl druckschmerzhaft und
Nur fiir die Zeit der BewuBtlosig-

cen Os frnntm findet sich eine kleine adhiirente Hauntnarbe.
A 'Dsmf-rﬂ mpmm konstatiert man linke Hemihyperisthesie.  Auf beiden
.’ltlgﬂl wird f.xlun flu Himmelblan angesehen. Auf dem linken Auge besteht

8l Jahre, vﬂi"hf‘!ll"ﬂtut, stammt aus schwer belasteter Familie, ist
tor strenuus.  Mit 9 Jahren (1870) begannen Absenzen, die bis zu einer
pde dauerten und sich alle 2—3 Monate wiederholten. Als Aura
lle hirte er anfangs rechts ein Geriusch gleich dem eines heran-
gen Bahnzugs. Spiiter trat an dessen Stelle cin nur leichtes Rauschen
:--.u Ohr, mit sofort folgender Hemicrania ophthalmica.

Vom 16. Jahre ab waren die Anfille von Hemikranie heftiger geworden

ne mim Parese des rechten Armes und Mutismus einher. In
T illszeit totete Patient im Affekt die Dienstgeberin mit mehr
Darauf all er ruhig und legte sich schlafen. In die
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Irrenanstalt gebracht, bot er sechs Monate lang einen _I)iimmﬁrllt_nm
Amnesie. 4rrio Yl

In der Folge hatte er wiederholt Anfille von petit-mal und befand sich
deshalb wiederholt in der Irrenanstalt. Mit 25 Jahren (1886) bekam er den
ersten klassischen epileptischen Insult, der unter dem Einflull von Alkohol-
exzessen sich hilufig wiederholte.  Am 1. Dezember 1892 wurde er auf der
Stralie in tiefem Dimmerzustand (ist Gott, Kaiser, will nach Amerika) auf-

gegriffen.  Nach zwei Tagen kam er zu sich, mit Amnesie fiir das Tm‘gﬂ%

(i. ist eine psychisch degenerative Personlichkeit, ethisch defekt,
sexuell.

V.. 34 Jahre, ledig, ans einer Siuferfamilie, seit dem 13. Jahre )
bant, spiiter Potator, befand sich 1881 wegen Alkoholismus, 1889 wegen,
zinatorischer Melancholie in der Irrenanstalt. Seit 1889 (31 Jahre) hitf “
ofter an Anfillen von Hemierania ophthalmica (linkes Auge) in der Dauer
von 7—38 Minuten mit Ameisenkriechen in der linken oberen Extremitit und
motorischer Aphasie.  Am 25, August 1892 heftiger Anfall von linker Hemi-
erania ophthalmica. Unter Fortdaner dieser biz 27. August friih verstimmt,
ruhelos, Erbrechen, schlechter Schlaf mit schweren Triumen. Am 27. August
frith beginnt ein psychischer Ausnahmezustand. Eriggrah in; eine Elmhe,
fingt an zu predigen iiber die katholische Religion und d,lemm _
Kr sieht, wie ein , Madonnabild ihn tadelnd ansicht, beginnt zw schlug

Madonna um Schutz anzuflehen. Sofort in die Irrenanstalt W’
er zu sich und ist amnestisch fiir alles Vorgefallene. lq.gm—mhymmw
Schiidel. Sensible Anfiille. Konzentrische Gesichtsfeldeinschriinkung. =~
D., 34 Jahre, von trunksiichtigem Vater, periodisch 1:h}{'imputh]scher
Mutter, hat einen irrsinnigen Broder. Seit zehn Jahren hat er Anfille von
rechtsseitiger ., Zephalia®. Sie dauert 24 "itundml Iu'hrt 2—3 nmi nmmtlicll
wieder. Auf der Hohe der Anfiille | txi 11
kommt Antriebe, sich umzubringen. , Ja .n:_--.

I I.lt'[Eri.t

viermal sich der Polizei wegen Taedium vitde i
Srinnerung fiir die Erlebnisse in solchem Zig 3
einem solchen Anfall kam er am 20, :" '.T 392 I die L
dem rechten Parietalbein eine Hautnar Konze ent 1 ‘|,' 5 r"‘” i hﬁ&l 5:.-1-1:- :i
kung. RdLIIHL‘iLhL‘L Schiidel. ; vl spearinZ. il
i
Soldat, 22 Jahre, angeblich unbelastet, fiulu:l an "ﬂnhrm ﬂ}i&ﬂﬂ&t gﬁﬁi
dem 18. Jahre (1801) frontale persistierende Zephalia. 1892 bei Exazerbation
derselben optische Reizerscheinungen (Sternchen im Sehfeld beider Augen,
Flimmerskotom). 1893 in solchem Anfall schreckhaftes halqum&ﬂﬂs&ﬁHﬁ
Delir von einem Tage Dauer. Amnesie. Im November 1804 in neue em
Anfall von Hemicrania ophthalmica abermals halluzinatorisches
20. Febroar 1895 dritter Anfall (wollte sich uwmbringen, delirierte @
Amnesie), der ihn der Irrenanstalt zufithrte. In dieser andauernéf
Hirnkopfschmerz, Emotivitit, Reizbarkeit. Ab und zu leichter
mit Verdunkelung des Sehfeldes, aber ohne BewulBtseinstriibung.
konzentrische Sehfeldeinschriankung auf dem rechten Auge.
B., 50 Jahre alt, belastet, wurde nach einer Krinkiing
melancholisch.  Zugleich bekam er heftigen I-runlnl:sm:'

Exazerbationen des Schmerzes von ]-‘]n:_}:-ipllt?llim h(rinlg
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fﬁ“ﬁiﬂmm ful duma Halluzinationen. IJu-

je fiir alle Qualititen, rechts fehlen-

- des Gesichtsfeldes. Rechh ‘strmmd-’:run" tl:*m Geruchs- :m{l in-hmwtumnr{;h
Hﬁ]ﬁsénz inta,.kt, Grolle Emotivitat. Hiuofige W iederkehr von ft-ir]l.al.l.;i,-
ﬂi]}sn mit schreckhaftem halluzinatorischem Delir, dem jeweils Phosphene
nsgingen. -~ Naeh Monaten Genesung.
adisiiMatdchen; 26: Jahrey mubelastet. Vom 5.—17. Jahr hisfige Konvul-
altine;r von da ab klassische epileptische Insulte. Mit 19 Jahren beginnen
Anfilte von: Hemikranie! - Wenn diese heftig sind, stellen sich 2—3 Stunden
nach deih Beginn' dés Kopfschmerzes optische Reizerscheinungen (Sterne)
ein. | Damm! erscheinen! Vigionen (Paradies, Engel, Mutter Gottes) neben Hemi-
anopsie der Personen der Umgebung. Oft kommt es auch zu Erbrechen.
Patientin erkennt ihre Halluzinationen als solche. Kiirzlich Auvsbruch eines
lﬂlhma.tmschﬂn Delirs(Holle, Flammen, die Patientin auf der Haut spiirt,
“dazwische Um H}Hldﬂmm Exstase).
1 ‘“iﬂe m die lrrenanstalt aufgenommen. Sie hat
' i, wiesieauch als Aura ihrer epileptischen
ulBSekeciani doeib 70 haben, verlangt, dafi
weimb; schluchzt unter heftigem
IM{‘H. Am 6. Miarz 1805
im Leib, die als Tiere
"wrﬂﬂm¢ MTM mm, diesmal mit Globus als
Aura. Dann automatische Handlungen, Stuper. Der ganze Anfall dauvert
nur einige Minuten.

Frau, 39 Jahre alt, unbelastet, nie Konvulsionen. Seit Jahren Anfille

von leichter Zephalia. Neuerlich soleche Anfille gehiiuft, heftig, Schmerz

pepal. imit.  Gefiihl von Pulsieren. In diesen heftigen Anfillen Ausbruch

2l mw:hw um Patientin umzubringen, sie hat ein

r'“ tiTe id] igt)lmitddemsalben lané Bevgenherumgeritten ete.).  Im

_ fihsehe rm dtent (Ohwrenyo Hiteelbfithl dm Gesicht.,  Plotzliche

.';'5!:[,"'"‘.:,‘ “H Arrfall -.- anmlm besonders heftigen

Anfall mﬂlj me werwirrtovdelirant. schlaflos ge-

wesen. AuBer rechter 'Ovarie hiﬁhﬂ“sm’ﬂmmﬂntm Bromgebrauch
Bm*-y:wng der Hemikranie. A din= abial

s, 26 J.Lhw lt('lﬂ,‘, "nlmm* ]wm ]’ulutm vor Jahren luetisch infiziert,

£ gewescn. litl' seit der Kindheit immer hiufiger

etiZephalia von zwel Stunden bis drei L\ﬂml

g, hn%p!ll"llﬂll (Lichter, leuchtende Z It‘lu’.:lf_lu

1 1] giggehreckhafte Gestalten) und Ammnesie fir die

m Irrenanstalt bot A. nach drei derartigen An-
fillen anBer beidérseitiger  (fesieh fr-lrl{'lw-u:ln=1|1imng_. nichts abnormes.

e El:ﬂ-u-ﬂ:., M Lhﬂrer:mﬂjbiuztrr-t hat nie geboren, war friher gesund bis

Iéinige’ Koliken. ' Maird894ohne Ursache heftiger stechender Schmerz iiber
; gy baldk davamf Sehiwindclanfall. Sie bleibt wegen heftiger Zephalia
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in Nacken und Occiput vier MonatessisBets. ndereboblmdizg
und exarzerbiert nur noch episodischishebtilz.«i W anidat wﬂ: :
solchen Schmerzanfalles, durch einiges - Mimntéin Lit hiekseh e
Sterne) aber keine Skotome. Nur einmal kam es anlililich p
zu Erbrechen. Wiederholt stellten sich anf deren HihigoNisiohenYuiriheéim-
licher Gestalten ein, jedoch behielt Patientin Einsicht fitr das Krankhafte
dieser Phinomene. Die Lambdanaht ist druckschmerzhaft, 'nicht abefl - det
Quintus. Im Anfall besteht anch Wirbelschmerz, der sich bis zum Epigastrinm
erstreckt und Nausea auslist.  Zeichen im Sinne einer hysterischen oder epi-
leptischen Neurose sind nicht auffindbar, wohl aber leichte newragthenische
Htig]ﬂéltﬂ. ; pinamenid! de . ah et .}Ml}[ﬁ

37jahrige Frau. Bilateraler Ixn]:rfhc‘hmem.. -Sieht Funken, Rauech, Sterne
und wenn die Intensitit des Kopfschmerzes gunimms, hiBliche Menschen: =+
Die Kranke fiirchtet sich, aber reagiert nichto Vollstindiges Krankheits-
bhewnBtsein.

51jihriger Mann, Seit 44, Lebensjahr Anfille von transitorischer Hemi-
kranie. Von 1888-—1895 periodische Anfille einer! permanenten Hemikranie;
W uhw der: utwv Hmlfuuﬁ der ‘whmeu:mfallc‘ EMM M M

‘Htllh‘lr Dauer 20 Imrr: |l}l$ 2 Monate.  Wiilwe
sionszustand.  Die Exazerbation bestand jin déchiy
Pupillenerweiterung, Zunahme: den!iBalsfrequaebientdos _
Verwirrtheit. Erinnerunglan den Mwm*i gnslusbiisds” HE -
Krafft-Ebing (1895051902 aabiaodigeiien s Iinhtﬂ"ﬂiham[-]hq& '
18jihriger Jiingling bat'auf der Strafe den Polizisten um Sehitz ‘gesen
Verfolger, hirte hestiindig seinen Namen. Status: Angstlich, gehemmt, im
BewuBtsein schwer gestort.  Ovientierung mangelhaft, lebt nur im Augen-
blick, apathisch, duferungs- und bewegungsunlustiz.  Summarische Erinnerung
an den Tag, wo er auf die Polizeiwache gebracht wurde. Am nichsten Tage '
unverindert.  Auch falsche Erinnerungen, Gehdrshalluzinationen, Verfolgungsé =
ideen.  Am niichsten Tage Besserung, Stirnkepfschmerzen) noch noni
iiber Zeit und Raum. . Drei Tage naeh: Mm;u* tzlich der ti .
hafte Auznahmezustand. lmwwmm reio o Patientditt
als Kind an Konvulsienenund seit- mnmlﬁﬂﬂiﬂhwjhm..
skotom.  Einen Tag wvor seimer Psychose Migriinefinfall anits Flim T :
Mutter und deren Mutter: litbensan: Migrianésio wian () wadon i/ Ak
HSajihrige Frau leidet seit Klimakterium (vor 11 Jahren) an Augen-
migrine, zunachst links, dann rechts.  Die Anfiille beginnen mit einem Echm -
senkrechten, etwa einen Finger breiten Streifen im rechten Gesiclif
nach 10 Minuten schwindet, recte um ein schwarzes, das ganze peoks
feld fiillendes Skotom sich ausbreitet, dann erscheinen ‘gelbglinzeng
biischel und Sterne, die 1,—1 Stunde andauvern:: Nunheftige R
in der Schlife und dem Auge. Zugleich Karrikaturen (Fratzen; Statne i
in stindiger Bewegung) 10 Minuten lang. Untér sehwindends Rkt
und Fortdaner heftiger Kopfschmerzen kommt- nun das - kuriose- -Bhd;m:li""
Patientin fiithlt sich wie sinnlos, sie kenne sich nichtaus;ihrén Mann nicht, hahe 1
ein banges Gefiithl drohenden Irrsinns, sei gang werwirrt, bringe' kein W
heraus, habe das Gefiihl, dal} sie von jemand verfolgt wird.! Sisverliert da
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nicht das BewulBtsein, der Zustand ist entsetzlich peinlich, als ob der Verstand
schwinde. Dies dauert 5 Minuten lang; es folgt Erbrechen, der Kopfschmerz
fﬁﬂi%ﬁﬂ@%ﬂnﬁkﬂm und tobe sich da aus. Dieses neur-
Stadinm: dauerte aiver Tage fngydabei werden der 11 und 111 Tri-
mtﬂlm&w Wik aoll., gl
46 jahriger Mann kommt ins, Krankenbans und verlangt, man soll einen
ﬁemmm Hﬁlmﬂﬂ%hwu verwirrt, sagte, er wire
W‘.Mﬂ{_ﬂt,‘.h‘ gmfmwmﬁ mehrere H{"I]I“{" kennen ge-
lernt habe. Dabei setzte er eihen Lampenschirm als Hut auf, wollte auf cinen
Ball gehen usw. Abends desselben Tages moros, einsilbig, zeitlich und ort-
lich ganz desorientiert, gibt an, an diesem Tage heftige Kopfschmerzen gehabt
zu haben. Am nichsten Tag ruhig, apathisch, verwirrt, er habe Heilige ge-
schen. Abends kommt er zu sich und orientiert sich mit Hilfe der Wirter
iiber die Situation. Am nichsten Tage (d. h. zwei Tage nach Beginn) ganz
klar. Amnesie. Berichtet iiber Anfiille von Kopfschmerzen mit Flimmer-
skotom und Erbrechen. Kein Alkoholismus, keine Epilepsie, keine Hysterie.
Vorv vier Jahren Sturz auf der Hupf. Ophthalmoskopizch beiderseits Neuritis
optica. P LT b
ﬂgqmwm Wﬂlmfﬂwarhflg auf ein Kommissariat ge-
¢ Unubigy: vief “nachiilivem Philipp (verstorbenem Mann), sie habe ihn
Mfﬂ il gt/ kot men, dagllé Welt sie als Diebin bezeichne und auf sie
it deir Pingem eige.) Vollig desovientiert, aufgeregt. Am niichsten Tage
verwirrt, klagt aber heftige Kopfschmerzen, gibt ihr Alter auf 48 Jahre an,
man halte sie fiir eine Diebin. ~ Schlift nach Morphium, wird freier, amnestisch,
dann Tagen neuerliche Kopfschmerzen und wieder ganz unorientiert
und delirant. Eine Woche nach Beginn klar, erzihlt von heftigen Kopf-
schmerzen mit Flimmerskotom, die seit ihrem 19. Lebensjahre bestehen. lThre
Schwester leide an Migriane und -ihre Cousine an Epilepsie. Die Heftigkeit
des diesmaligen Migrineanfalles motiviert sie mit Gemiitsbewegung (man
beschuldigte sie auch in der Tat eines Diebstahls!), sie wollte nach dem Grabe
ihres Mannes gehen, um sich dort auszuweinen. aber sie mufite vor Kopfschmerz
und Flimmerskotom auf dem halben Wege umkehren. An den niichsten zwei
Tagen etwas freier im Kopf. Von den folgenden zwei Tagen weill sie nur
wenig und von den nachstfolgenden sieben Tagen fehlt jede Erinnerung. Das
Luzidwerden erfolgt ziemlich plotzlich. Keine Hysterie, keine Epilepsie.
Nach ea. zwei Monaten ein dhnlicher Anfall nach Migrine.

sia 'l

21 jihrige Bauersfrau. Vor zwei Monaten heftige Kopfschmerzen und

Wﬁmaﬂh}m&*mtﬂvhkcit und Bangigkeit,
mm& Kopischibfemelis |2 pivodisoll. gidud glinzende Wolken vor den
W}I{W(M%ﬁﬂlc besonders schwer:

i Stﬁrungen emher, die nach 1—2tiigiger Dauer der
i APa i .-amiam*lh'n (ganz verwirrt,
verkehrte| siviert). LFrinnerung ganz
summarisch. Seit Beginn der ﬁm&ﬁﬁ**ﬂtﬁeﬁﬂr’ Auch kiime es vor, dall

sie etwas sage oder tue, von dem sie dann nichts wisse. Keine petit-mal-
Anfiille.

48jihriger Mann. Keine Migriine, keine Epilepsie in der Familie. Seit
fiinf Jahren heftige Migrine, hidufig mit Schleier vor den Augen. Zuletzt An-

Flatau, Migring [
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fillle mit psychischen Storungen. Morgens Kopfschmerz, wisse nichts mehr
von sich, phantasiert von seinem finanziellen Ruin; dies dauert acht Ehmdﬁn

lang, {and:;__\t mit Schlaf, vollige Amnesie. I}a:jcgm& Anfall
iiber Kopfschmerzen, verlangt. .ﬂﬂh‘ﬂgﬂh A?MM
eliick, ganz unorientiert, stéhnt.  Der Anfall dameste: . und. endet
ohne Schlaf. Amnesie. o adrefiie o sl o s ol mmﬂ. g dﬁ

L}_]uhllg,,{‘l Jingling.  Mutter und, Vater. leiden an, i _
erlitt vor vier Jahren den ersten Anfall.vulgires, Hemikranie,, Seit, ﬂbﬂhﬂ Wﬁﬁhﬂ i
Migriine mit Flimmerskotom, die sgich alle paar Tage einstellt und 115 Stunden
anhilt. Gleich mit dem ersten Anfall der Augenmigrine (mit Hemiopie)
stellen sich psychische Erscheinungen ein. Patient ist, solange der Anfall
anhilt, wie toll. Er tobt und wiitet, zerschligt und zerreiBt alles, stolit sich
den Kopf an die Wiinde bis er blutet, beilit sich in die Hand. Amnesie. Keine
Epilepsie.

17jihriger Lehrling. In seiner Familie Migrine. Seit dem 15. Jahre
Migrineanfall mit akustischen Hyperisthesien. Nach einem Schlag auf den
limlmlmpf psyechische Storung: schreckhaft, klagt iiber d.l‘ﬂhendﬂ i'liaum:;b
Plitzliche Losung: summarische Erinnerung. s

21 jihriger Mann. sSchwester Migrdne., . Seit dem, 16. Lebensjahie Migri
mit Verdunkelung vor beiden .iugmgwmwmahmJg
wirrtheit: stierer Blick, rannte mig mm&mm
schwer gestort. klagte iiber Kopfschmerzen. . Dies mm

Dann Schlaf und Wohlbefinden. - gasstestdestos il auiitad aadic saald ':".":Zi':‘.:'!".l:l...

21 jihriger Mann. Seit dem 7. Lebensjahre ophthalmische Migrine.
Einmal schritt er zu einem Wachmann und verlangte Riickgabe von 3000 Gulden.
Desorientiert, verwirrt, dammerhaft. Komplette Amnesie.

0jahriger Mann wurde heftig gestikulierend und sich am Boden wiilzend
gefunden.  Er schrie bestiindig . Kaiser™, schlug um sich, versuchte zu beillen,
war ganz von Sinnen und kam nach einem Tage plitzlich zu sich.  Amnesie.
Nie epileptische Anfiille.  Seit einigen Monaten Anfille von Flimmerskotom,
sensiblem Jackson und endlich heftige reillende Kopfschmerzen.

l6jihriger Mann. In den ersten Lebensjahren Konvulsionen. Vom
11. Jahre ab Anfille von heftigen rechtsseitigen Stirnkopfschmerzen mit Ge-
sichtsstérungen.  Zum  Schlull Erbrechen. Anfille von Deambulation mit
vorausgehender Migriine.

17 jihriges Miidchen. Verfolgungsideen, ingstlich, verwirrt, Delirien.
Erst nach fiinf Tagen lost sich der deliriose Diimmerzustand. Ammnesie, Von
der Pubertit ab "mfwmne mit Hemianopsie mﬂfxﬂx Mn emstrg
Wiederholt L,mu €5 VO, ﬂam mm 1 anan

in einen bis vier Tage dagerg
hinterlief. . mutqa-b- "ﬁﬂﬂm'
14 jihriges Miadehena, o
migrine. Zuletzt fast tigli nfidle der ( Hohe. <
Blick, lacht, weint, unmotwmrﬁeﬂnndhngenmﬂikumﬂﬁtbﬂ' ﬁmnasm (Da )
zustand).  Solche Diimmerzustiinde traten aber nicht nur als Begleiter der
Migrineanfille auf. sondern gingen ihnen auch hiufig voraus (Patientin er-
wachte, sah verstorbene Mutter, Katzen, safl im Bett auf mit stierem Blick,
wurde aggressiv; dies dauerte bis drei Stunden lang. Amnesie.) '




Kasnistik. 049

Boekhoudt (1896). (Zit. nach Krafft-Ebing.)

X., 42 Jahre, Gelehrter, Mutter migrineleidend. Patient hat seit dem
fiinften Jahre Augenmigriine. Mit 31 Jahren, unter dem Einflull sitzender,
geistiger, angestrengter Lebensweise, kamen neurasthenische Beschwerden,
Atonie von Magen und Darm mit erleichterndem Ruktus. Episodische Zu-
stinde von Ermattung, die in Halbschlaf iibergehen und aus denen Patient
momentan zeitlich und ortlich desorientiert, quasi schlaftrunken langsam zu
sich kommt. [Dlese Zustinde regelmiillig nach der Mahlzeit, von Miidigkeit
im Hinterkopf eingeleitet, ohne alle Beziehung zu Hemikranieanfillen. Seit
Eintritt dieser neurasthenischen Beschwerden und einer entsprechenden Kur
dagegen, fast ginzliches Zuriicktreten der Migrine.

Verf. deutet die Intestinal- und Halbschlafzustiinde (., Traumzustinde™)
als Aguivalente der Hemikranie und bezieht sich beziiglich ersterer auf einen
von Bary (Neurolog. Zentralbl. 1895, 6) mitgeteilten Fall, in welchem (ebenso
unberechtigt) Anfille von epigastralem Schmerz, die periodisch eine simple,
seit der Kindheit bestehende Migrine verdringten, als Aquivalente solcher
aufgefallt werden.

0., cand. med., 23 Jahre, seit fritherer Jugend simple Migrine, an welcher
auch die Mutter litt. Seit einem Monat zeitweise momentane Verwirrtheit
und Desorientiertheit, ohne begleitende Migrine, ferner elementare, die Migrine-
anfille komplizierende psychische Erscheinungen im Sinne von Verstimmung
und Streitsucht. Auch hier spricht Verf. von , Traumzustinden™ und ist
geneigt, sie als Migriineiiquivalente anzunehmen.

Kaufmann, 26 Jahre, Mutter mit Zephalia, Patient seit dem sechsten
Jahre mit Hemicrania simplex behaftet, seit der Jugend Masturbant. Mit
23 Jahren erschreckt durch die Bemerkung eines Bekannten, dall Masturba-
tion frithes Senium bedinge. Im Anschlull — mehrjihriger Angstzustand mit
Furcht vor Senium praecox, Depression und Selbstanklagen. Diese Anfille
kehren alle paar Wochen wieder und schwinden auf Kaltwasserkur. Wihrend
dieser Episode zeigten sich die Migrineanfille nur spurweise. Weil die dys-
thymischen Zustiinde (scheinbar) an deren Stelle treten, hiilt Verfasser auch
sie fiir Migraneaquivalente.

Determann (1896),

40jihriger Mann. Anfille von Augenmigriine mit aphatischen Storungen.
Nach einem solchen Anfall Temperatur bis 40 . Fieberphantasien, Bewult-
seinsstorung.  Bei Wiederkehr des BewuBtseins Wahnvorstellungen (fremde
Gestalten, Stimmen). Erholung in einigen Tagen. Bei einem anderen Anfall
aulierordentlich heftige Kopfschmerzen, nach sechsstiindigem Schlaf Erbrechen,
Temperatur bis 40° C 115 Tage lang (mit Schwankungen), dabei Phantasieren,
Dammerzustand, greift seine Umgebung an.

Brackmann (1897).

26jihriger Mann. Mutter schwere Migrine. In der Familie zahlreiche
Psychosen. Seit Jugend Diabetes insipidus; hiufig Kopfschmerzen mit Er-
brechen. Nach einer gemiitlichen Alteration Dammerzustand und im An-
schluB daran Psychose mit Gehorstiuschungen und Verfolgungsideen von
etwa 1}5jihriger Daver. Wihrend der Rekonvaleszenz traten Migriineanfiille
im verstirkten Malle auf und einer Anzahl von ihnen folgte abends eine
transitorische Geistesstirung, die mit Schlaf endete und mit Amnesie einher-

T
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ging. Im Februar 1805 wiederum schwere Migrineanfille, ein Dimmerzustand
von mehrtigiger Dauer mit vélliger Amnesie, im Anschlull daran ein durch
Halluzinationen bedingter stuporiser Zustand, der nach einigen Tagen nach-
liei.  Seitdem in unregelmiilligen Zeitabschnitten Migriineanfille, die eine
kurze, bis drei Tage anhaltende Verstimmung mit Beeintrichtigung der Ideen
verursachten, bei erhaltener Erinnerung.

Féré (1897).

19jahriges Midchen. Als Kind Konvulsionen. Vom 7. Lebensjahre an
Kopfschmerzen und Zornausbriiche, wobei sie schimpfte, alles zerstorte, mit
Gegenstinden herumwarf usw. Nach 5—10 Minuten wurde sie blaBl, traurig
und beruhigte sich.  Erinnerung konfus.  Die Wutanfille wiederholten sich
mehrmals in der Woche, mit den Kopfschmerzen alternierend. Dann, statt
dieser Wutanfille, traten Stuporzustinde auf (10—15 Minuten lang, dann
Erwachen wie aus dem Schlaf). Vom 10. Lebensjahre nahmen sowohl Wut-
wie Stuporanfille ab, statt deren zeigten sich Kopfschmerzen mit sensoriellen
Erscheinungen (Lichterscheinungen, Benebelung des Gesichtsfeldes, mitunter
(resichts-, Gehirs- und  Geschmackshalluzinationen). Im 13, Lebensjahre
Menstruation und seither keine Kopfschmerzen, dagegen Apathiezustinde.
Vor zwei Jahren Schreck und nachher mehrere Anfille von Augenmigriine
(mit Flimmerskotom, rechtsseitiger Hemianopsie, einseitigen Gesichtshalluzina-
tionen, sah Tiere, die von rechts her kamen und an der Medianlinie verschwanden).
Dann Anfille von Stupor (sie wurde plotzlich im Gespriich bleich, die Augen-
lider fielen herab, der Blick wurde starr, Sprache verlangsamt, dann horte
sie auf zu sprechen, wurde stupords. Erst nach 10 Minuten bekam das Ge-
sicht Leben und sie fuhr weiter in der Erzihlung). Weiterhin Stuporanfille,
Zustiinde von Erregung und Migraneanfille.  Unter Brombehandlung trat
Besserung ein.

J. K. Mitchell (1897).

Bei einer sonst gesunden Fran entstanden seit ea. drei Jahren Anfille
folgender Art: Unter allmithlicher Zunahme der Kopfschmerzen wird ihr dunkel
vor den Angen, dann erscheint die Gestalt eines Zwerges, der sich immer nihert
und immer groller wird. Schliefilich wird die Gestalt zu einem Gladiator,
der eine Keule schwingt und wiithrend die Kopfschmerzen immer grilier werden,
schliigt die Gestalt mit der Keule auf die Patientin los. Diese verliert dann
das Bewulitsein und verfillt in Konvulsionen mit Opistotonus.  Der gesamte
Anfall dauverte 8—24 Stunden, dagegen die heftigsten Schmerzen und Kon-
vulsionen 15—40 Minuten.

Agostini (zit. nach Krafft-Ebing).

23 jihriger Mann. Augenmigrine auch mit Dysphasie und Verwirrtheit.

Bordoni (1898).

36jihrige Frau, deren Vater an Migrine litt, bekam in ihrer Jugend
hysterische Anfille.  Seit sechs Jahren Augenmigrine: Gesichts-, Gehdrs-
tinschungen (Tiere, Minner mit Messern, abgeschnittenen Kapfen, Stimmen,
die sie anriefen) mit Aphasie, Paraphasie, halbseitigen Parfisthesien. Erinnerung
vollstiindig erhalten.  Anfille alle 14 Tage. An Stelle dieser letzteren auch
hyvsterische Anfille, 1807 drei Monate frei, dagegen Anfille von heftigen
Magenschmerzen mit Ubelkeit, Unruhe, Rote und Blisse, Brechreizung. Dann
hiwten die Attacken auf und es zeigte sich wiederum die Augenmigriine.
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Koppen (1898).

1. Fall. Es schloff sich an einen drei Tage dauernden Anfall von Kopf-
schmerzen ein Delirinm an, bei dem man wegen triger Pupillenreaktion und
erschwerter Sprache an Paralyse dachte. Seit 30 Jahren Migriine, seit 15 Jahren
Augenmigriine. Im Delirium beschiiftigte er sich als Modelleur mit Portriits,
Tieren usw. Am vierten Tage klares Bewulitsein, normale Pupillen, normale
Sprache, unklare Erinnerung.

2. Fall. Es entstanden bei einem Migrinekranken nach Gemiitsbewegung
starke Kopfschmerzen, ein dreitigiges Delirium mit Angst.  Wenig Er-
innerung.

3. Fall. Es entstand bei einem Migrinekranken ein dreitigiges De-
lirium.

Ziehen (1899).

39jahrige Frau nach Abklingen einer Psychose (akute halluzinatorische
Paranoia) linksseitige Migriine mit volliger Lihmung aller dulleren Aste des
linken Okulomotorius. In einigen Wochen Schwund derselben.  Nach einer
Woehe rechtsseitiger Migrineanfall, Liahmung des rechten Okulomotorius.
Dann wiederum links (also alternierend). Die Fran starb.  Pachymeningitis
haemorrhagica.

Cornu (1902).

A8jihriges Friulein. Vater periodische Kopfschmerzen. Seit 7. Lebens-
jahr Migrine mit visuellen Storungen. - Hiufige Triume schreckhafter Natur,
Erwachen mit Angstgefiihl. Wihrend sehr starker Anfiille tritt eine Art von
Schwindel auf, wobei sie plotzlich erregt wird, bekommt Lachkrimpfe, wird
ordiniir, spricht dabei andere Worte als sie will, ist sich dessen bewulit.

28jiahrige Frau. Mutter Migrine. Seit der Pubertit Hemikranie,
Morgens schmerzhaftes Zittern in der rechten oberen Extremitit, in der rechten
Hiilfte der Zunge und des Gesichts, gleichzeitig Flimmerskotom, Kopf-
schmerzen, agitierter Zustand, sie wird wiitend, will sich zum Fenster hinaus-
werfen. Dies dauert die ganze Nacht hindurch. Dann morgens Mutismus
und am Tage depressiver Zustand. Zwei Tage lang Torpor, aus welchem sie
konfus erwacht. Erinnerung nur an das erste Moment des Anfalles. Dann
Attacken von Augenmigriine und wiederum ein Anfall mit Psvchose kom-
biniert.

48jihrige Fran. In Kindheit Konvalzgionen, Hemikranie. Im 25. Lebens-
jahre erster psychischer Anfall (maniakalischer Zustand im Laufe einer Migriine-
attacke), wurde interniert. Nach zwei Jahren Wiederholung (interniert).
Viele Jahre verliefen gut, nur einige Zustiinde von Schwermut (mit oder ohne
Migrine), mit Versiindigungsideen. Dann wiederum maniakalischer Anfall,
welcher mehr als einen Monat anhielt und von melancholischem Zustand ge-
folgt wurde.

36jihrige Frau. Onkel epileptisch. Im 16. Lebensjahre erster Migrine-
anfall (Triume als Vorliufer des Anfalles, morgens Schwindel und heftige
Kopfschmerzen in der rechten Schlife, Funken vor den Augen) und wiihrend
des Anfalles agitiert, hochst reizbar, dann wiederum deprimiert, weint, Ge-
sichtshalluzinationen, Angst- und Verfolgungsideen. Diese Anfille von Migrine
immer mit Menstruation. Die psychischen Anfille daverten 1—4 Monate
lang (interniert). Es wird hervorgehoben, dali die Patientin wiithrend der
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Internierung niemals an Migrine zu leiden hatte und dagegen von der Zeit
ab, wo sich der Geisteszustand besserte, zeigten sich wiederum die hemikrani-
schen Attacken. Einmal (withrend des nichtmigrinosen Stadiums) fiel Patientin
um, verlor das BewuBtsein und bekam Krimpfe in der rechten oberen Ex-
tremitit.

27 jihriges Midchen. VYom 12, Lebensjahre ab Krimpfe und zuweilen
Verlust des Bewulitseins. Diese Krisen schwanden dann, es zeigten sich aber
seit sechs Monaten Kopfschmerzen in der Parietalgegend mit visuellen Erschei-
nungen und Erbrechen. Von Anfang des Anfalles an wird Patientin unruhig,
kann nicht auf einem Fleck stehen bleiben, es kommen ihr ganz barrogque und
unmoralische Gedanken in den Kopf. Einmal irrte sie herum und wollte ins
Wasser. Dann Depressionszustand. Zweimal Selbstmordversuch.  Zweimal
Anfiille, wo sie hinfiel, bewuBtlos wurde und Kontraktur in der rechten oberen
Extremitiit bekam. Es wiederholten sich 15—20 solche Krisen im Laufe von
acht Tagen. Dann Besserung, Anfille von wvulgirer Migrine zur Menstroa-
tionszeit.

d8jihrige Frau. Mutter Neuoralgien. Seit vier Jahren ophthalmische
Hemikranie, Schwindel, Pardisthesien im linken Bein (vor und nach dem An-
fall).  Auch Blepharospasmus und Muskelzuckungen in der linken Gesichts-
hilfte withrend des Anfalles. Seit drei Monaten schwanden alle diese Anfille,
dagegen entwickelte sich ein melancholischer Zustand mit Versiindigungs-
ideen.  In 115 Monaten Heilung., XNach 15 Tagen Migrineanfall.

33 jihrige Fraun., Migrine zar Zeit der Menstruation. Zuweilen Schwindel
und Flimmerskotom. Mitunter Unruhe einige Tage nach dem Anfall. Seit
vier Monaten schwanden diese Erscheinungen, seither psyvchische Storung,
plotzliche Angstanfille, dann melancholischer Zustand mit Verfolzungsideen.

Kovalevsky (1902).

1. 32jihrige Frau litt in der Kindheit an Konvulsionen. Spiiter Migrine.
In einem Anfall Verworrenheit. Wiihrend der Aura wullte sie nicht genau,
wer sie =ei, verkannte die Umgebung, ihr Mann und ihre Kinder erschienen
ihr fremd, =ie gab sich sogar Miihe zu verstehen, was man zu ihr sprach,
konnte es aber nicht. Der Zonstand daverte 20—25 Minuten lang und ging in
Migriine iiber, wobei das Bewulitsein konfus blieb. Nach 3—4 Stunden Ir-
brechen, das BewulBtsein kehrte zuriick, Amnesie,

1. 42jihrige Fran. Mutter Epilepsie, GroBmutter und Schwester Migriine.
Die Patientin leidet an Hemikranie. Angstanfille. In Aura eines Anfalles
Konfusion (Nebel vor den Augen, verkannte die Umgebung, gab sich Miihe,
#zu erwachen, sprach unsinniges Zeug zusammen), welehe dann in Migrine
iberging, wobei das Bewubtsein etwas klarer wurde. Beide Fille erinnerten
an  Dimmerzostinde und es trat nach Brombehandlung Heilung ein.

In einem anderen Fall trat in der Aura (vor der Migrine) unmotivierte
Angst vor einer drohenden Krankheit ein, welcher dann eine heftige Hemi-
kranie folgte.

Hoeflmayer (1903).

i jihrige Frau, Vater Migrine, litt seit 40 Jahren an Hemikranie und
hartniickiger Obstipation. Dann kam ein Anfall mit sehr heftigem Erbrechen,
das sich wiederholte. Am zweiten Tag Bewultseinsverlust, lag mit geschlossenen
Augen, sprach Worte ,Noten™, ,Nieten” ohne Zusammenhang. Keine Ver-
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stindigung mit der Patientin. Von Zeit zu Zeit klagende Tine. Schlaf mit
Unterbrechung. Am sechsten Tage Verzerrungen des Gesichts, als ob sie
Schmerzen empfiinde, zuckende Bewegungen in Armen und Beinen. Erst am
zehnten Tage kehrte allmiihlich das BewuBtsein zuriick. Sie begann sehr
langsam zu sprechen, besann sich auf jedes Wort. Hiufig falsche Benennung.
Klagte iiber Kopfschmerzen. In den folgenden Tagen Halluzinationen (sah
ein schines weibliches Gesicht, einen auf sie zuschreitenden Herrn, die Gegen-
stinde erschienen ihr verzerrt und eckig, Flimmerskotom!). Fines Tages
sah sie eine Art von Mondsichel (Hemiskotom)., Diese Gesichisfeldeinsehrin-
kungen dauerten 26 Tage lang. Langsame Rekonvaleszenz.

Consiglio (1905) ).

Pappenheim (1908) beschrieb einen eigenartigen Fall von periodischer
Melancholie resp. manisch-depressivem Irresein kombiniert mit Hysterie und
Tabes, mit eigenartigen Migrineanfillen (s. bei der symptomatischen Migriine,
das Kapitel Diagnose).

Hauber (1909) berichtet tiber einen 21jihrigen Lehrling, bei welchem
im Anschlull an einen leichten hemikranischen Anfall ein Dimmerzustand
entstand. Es trat nur leichte Ubelkeit und Flimmern auf. Der Kopfschmerz
trat erst nach dem Dimmerzustand auf.

Ich selbst hatte Gelegenheit, im Krankenhaus einen 14jihrigen Jing-
ling zu beobachten, welcher seit 11 Monaten an Migrineanfillen zu leiden
begann, die einmal im Monat auftraten und 7—8Tage lang andauverten. Wihrend
dieser Attacken war der Knabe ganz verwirrt, schrie, lief im Zimmer herum,
antwortete nicht aunf die ]"1I".'"Iglkll., warf mit den {;['gi’llﬁl,;i,l][]l'ﬂ und Iil.‘—lgll." tiher
heftige Kopfschmerzen. Amnesie.  Dieser Zustand klang allmihlich ab und
der Patient verhielt sich ganz normal bis zum niichsten Anfall. Wihrend
des  Aufenthaltes im Krankenhaus verschwanden die Kopfschmerzen, der
Kranke wurde aber traurig und apathisch.

Dank der Liebenswiirdigkeit des Kollegen M. Bornstein konnte ich
auf dessen Irrenabteilung folgenden bemerkenswerten Fall beobachten, der
auch dann ausfithrlich von Frl. Dr. N. Zylberlast beschrieben wurde.

Die 30jihrige Fran erkrankte vor drei Wochen an Kopfschmerzen
wihrend der Menstruation. Am nichsten Tage fand man sie bewubtlos auf
dem Sofa liecgen und vor dem Munde Reste des Erbrochenen. Nachts
kehrte das Bewubtsein zuriick, die Patientin wulite aber nicht, was mit ihr
geschah. In der folgenden Woche fiihlte sie sich miide, erbrach zeitweise,
Nach einer Woehe war sie wieder einen halben Tag bewultlos (angeblich soll
eine vorzeitige Menstruation eingetreten sein). Es zeigte sich zn dieser Zeit
ein Hautausschlag und Temperaturerhohung, die aber bald schwanden. In der
niichsten Woche mehrmaliges Erbrechen. Nach der dritten Woche entstand
ein maniakalischer Zustand und die Kranke wurde interniert. Aus der Anam-
nese war ersichtlich, daBl die Kranke stets an periodischen Kopfschmerzen
mit Erbrechen zur Zeit der Menstruation zu leiden hatte, wobei die An-
fille einige Stunden bis zu einem Tage gedauert haben. Psychisch war sie
stets normal.  Auch kamen niemals Psychosen in der Familie vor. Auf

!} Niiheres konnte ich nicht ausfindig machen. Eine kurze Angabe fand ich bei
Oppenheim.
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der Irrenabteilung war sie desorientiert, hatte zahlreiche Gesichts- und
Gehdrshalluzinationen von drohendem Charakter. Sie war dabei zuginglich,
sprach mit dem Arzt, gab genauve Angaben iiber ihre Krankheit, blieb aber
von Zeit zu Zeit in ihrer Erzihlung stecken, horchte, als ob sie Stimmen horte,
wandte sich zur Tiire, gab irgend eine Antwort, verfolgte dann wiederum
ithren fritheren Gedankengang. Objektiv liel sich eine Verstirkung der
Patellar- und Achillesreflexe (linker AR stirker) und eine beginnende, aber
ausgesprochene Stanungspapille mit erweiterten Venen wahrnehmen. Der
Zustand  erinnerte am meisten an einen Dimmerzustand. Zeitweise trat
anch Konfabulation auf, wobei die Einzelheiten der erdichteten Erzihlung
eine illusionire und halluzinatorische Umwandlung der tatsiichlichen Erleb-
nisse darstellten.  Der Diammerzustand dauverte einen Tag; in den niichsten
drei Tagen klirte sich derselbe allmihlich und am fiinften Tage war die Kranke
bereits psychisch normal.  Der nervise Status zeigte eine Verstirkung der
sehnenreflexe, wobei links der PR und der Trizepsreflex stirker zu sein
schienen. Von Zeit zu Zeit traten heftige Kopfschmerzen mit Erbrechen ein.
Die Stauungspapille war immer noch sehr deuntlich ausgepriigt und begann
erst nach einem dreiwochentlichen Krankenhausaufenthalt abzuklingen. Als
ich die Kranke zuletzt, nach ca. drei Monaten, gesehen habe, liel sich bereits
ein ganz normaler Augenhintergrund feststellen und auch psvehisch bot die
Kranke absolut keine Abnormitiiten. Sie behauptete, in der letzten Zeit keine
Migriineattacken gehabt zu haben, nur will sie withrend der Menstruation einen
scharfen schneidenden Schmerz am Scheitel gefiihlt haben.

Auch in der Privatpraxiz= konnte ich einige Male psvchotische Zustinde
beobachten.  Ein 353jihriger Mann, der =sonst an Migrine gelitten hat, ver-
liert plotzlich das Bewulitsein; dies davert einen Tag, er wird verwirrt, spricht
unsinniges Zeng durcheinander, singt, weint, dringt aus der Wohnung heraus.
Am nichsten Tag beruhigt er sich, klagt aber iiber Kopfschmerzen, die drei
Tage lang anhalten. Derselbe Patient litt anch, unabhiingig von den hemi-
kranischen Anfillen an Depressionszustinden, die ein- bis zweimal im Monat
aufzutreten pflegten.

Ein 26 jihriger Mann, der seit drei Jahren an Migrine zu leiden begann,
wurde mitunter nachts unruhig und verwirrt, schrie, sang, gab sinnlose Be-
fehle, war vollig amnestisch.  Am nichsten Tage trat ein Migrineanfall
auf. Derselbe Patient war zeitweise deprimiert und haufig reizbar.

Bei einer 25jihrigen Frau traten elementare psychische Storungen eben-
falls vor der Attacke auf und dieselben bestanden in Geruchs- und Gesichts-
halluzinationen von traurigem Inhalt (sie fiihlte einen Kerzengeruch, sah Tote)
und es entwickelte sich dann ein heftiger Kopfschmerz.

Auch lielien =ich bei manchen migrindsen Patienten psychische Altera-
tiomen feststellen, die unabhingig von dem eigentlichen Migrineanfall auf-
traten, trotzdem aber, dem klinischen Bild nach, an diejenigen Storungen er-
innerten, denen man sonst im Zusammenhang mit dem Anfall zu begegnen ge-
wohnt ist.  Es waren dies Depressionszustiinde, Erregungsausbriiche, Exalta-
tionen zum Teil erotischen Inhalts, Halluzinationen, halluzinatorische Delirien
mit bedrohlichem Charakter der Halluzinationen und der Wahnideen.

Bei einer Analyvse der psychischen Storungen, die bei den an Migrine
Leidenden vorkommen konnen, ist ersichtlich, daff hierbei allmiihliche Uber-
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ginge von den einfacheren Storungen, bei erhaltenem BewulBtsein und korrekter
Krankheitseinsicht bis zu einer voll entwickelten Psychose stattfinden kimnen.
Dabei scheint die Tatsache von Wichtigkeit zu sein, dall die Psychose ihren
Kern bereits in den einfachen Abweichungen von der Norm findet, die bei den
an Migrine Leidenden vorkommen kénnen und sich zum Teil auch in den
manchmal vorkommenden Triumen der Migrindsen abspiegeln. Dies be-
trifft hauptsidchlich das Angstgefiihl, die psychomotorische Unruhe, die Ge-
sichtshalluzinationen von schreckhaftem und bedrohlichem Charakter. Nimmt
man noch die kurzen Bewubtseinstriibungen, die bei der Migrine auftreten
kinnen, hinzu, so lasgen sich in ungezwungener Weise auch die hiufigsten
Formen der migrindsen psychischen Alteration, nimlich die Verwirrtheit und
der Dammerzustand, ans diesen einfachen Storungen ableiten.

Die Psychose entsteht meistens ohne jedes greifbare iitiologische Moment
und nur in seltenen Fillen spielt hier ein psychisches Trauma eine Rolle.

Die Psychose begleitet am hiufigsten den Migrineanfall selbst.  Dafiir
spricht die grolie Zahl der oben angefiihrten Beobachtungen. Sie entsteht
dabei bereits zu Beginn der Attacke oder erst auf deren Hohe. In manchen
Fillen dauern die Kopfschmerzen 1—2 Tage lang und erst dann stellen
sich die psychischen Storungen ein.  Die Kopfschmerzen lisen sich meistens
in der Psychose auf. Dauert aber diese letztere sehr kurze Zeit, so kann sie
abklingen, withrend die Kopfschmerzen weiter andauvern. So war es in der
Beobachtung Léwenfelds, wo die Verwirrtheit nur einige Stunden anhielt,
dagegen die Kopfschmerzen noch drei Tage lang bestanden.

Nur in wenigen Fillen entsteht die Psychose nach dem Anfall (Fille
von Zacher, Wood, Mingazzini, Determann, Brackmann, Képpen).
Aber auch hier lillt sich nicht immer mit Bestimmtheit sagen, ob die Psychose
nicht bereits am Schlull des Migrineanfalles bestanden ist. In manchen
Fillen entsteht die Psychose bei ein und derselben Person bald withrend, bald
nach dem Anfall.

Noch seltener entwickelt sich die Psvchose (oder die einfacheren psychi-
schen Alterationen) vor dem Migrineanfall (Kovalevsky, Hauber, eigene
Beobachtungen). Auch hier kann die Psvchose bei derselben Person sowohl
withrend wie auch vor dem Anfall entstehen (Krafft-Ebing).

e hiiufigste Form der Psychose bildet, wie gesagt, ein Dimmerzustand,
in welchem die Kranken benommen, desorientiert, verwirrt erscheinen, hiiufig
Gesichtzs- und Gehorshalluzinationen aufweisen, die nicht selten von schreck-
haftemn Charakter sind und die Kranken in einen erregten und mitunter zu
Gewalttaten neigenden Zustand versetzen. Mitunter entsteht sogar ein tob-
slichtiger Zustand. In seltenen Fillen wurden auch Suizidversuche und Tétung
einer Person aus der nichsten Umgebung begangen.

Die geistige Storung entwickelt sich meistens rasch, so dall die Kranken
sehr schnell verwirrt und erregt werden, sie geraten deshalb unerwartet mit
dem Gesetz in Konflikt und werden dann in einem benommenen oder sogar
tobsiichtigen Zustand auf die Polizeiwache oder ins Irrenhaus gebracht. In
selteneren Fiillen beginnt der Zustand mit Gesichtshalluzinationen, die immer
intensiver werden und erst an diese schliefit sich die BewuBtseinsstérung an.

Was die Tiefe der Verwirrtheit anbelangt, so kinnen hier ganz ver-
schiedene Nuancen vorkommen, Zuweilen sind die Kranken noch ziemlich
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besonnen und zeigen eine gewisse Krankheitseinsicht. Bei anderen entsteht
ein dngstliches Delirium mit Bewultseinstriibung. Die Storung des Bewulit-
seins kann aber gelegentlich auch die héchsten Grade erreichen, so dall der
Kranke vollig desorientiert wird. Es kann auch ein stuporihnlicher Zustand
entstehen.

Die Psyvchose dauert meistens einige Tage (sogar nur einige Stunden
oder noch weniger), mitunter aber einige Wochen oder sogar monatelang und
klingt allmiihlich ab.

Die Erinnerung an die geistige Storung ist eine summarische und licken-
hafte. oft sind die Kranken sogar villig amnestisch. In manchen szeltenen
Fillen kommt die Erinnerung etwas spiter zum Vorschein.

Die Psychose ist stets eine transitorische, sie kann sich aber bei einer
der nichsten Attacken wiederholen. Obgleich solehe, mit Psyehosen einher-
gehende Migrineanfille meistens durch groflere Zeitriume voneinander ge-
trennt =ind, so kann es vorkommen, dall solche kombinierten Anfiille gleich
nacheinander folgen. In einer Beobachtung Krafft-Ebings dauerten die
Verwirrtheit und die Verfolgungsideen ca. zwei Tage lang, dann zeigten sich
nach 1—2 Tagen wiederum Kopfschmerzen und es entstand wiederum ein
deliritser Zustand.

In einzelnen Fillen wurden wiithrend der einen Migrineanfall begleitenden
Psvchose auch aphatische Storungen beobachtet (Léwenfeld, Mingazzini).

Nur in seltensten Fiillen lieBen sich wiihrend der Psychose irgendwelche
objektive Zeichen nachweisen. So konnte in einem Fall Krafft-Ebings
eine Neuritis optica und in einem Koppens Pupillentrigheit festgestellt
werden.  Auch in dem oben skizzierten Fall, den ich zu beobachten Gelegen-
heit hatte, lieB sich eine deutliche Stauungspapille feststellen, die die Psychose
selbst iiberdanerte.

Die Psychose entsteht, wie gesagt, meistens im Zusammenhang mit dem
hemikranischen Anfall.  Sie kann aber auch interparoxysmal auftreten
(Fille von Krafft-Ebing, Féré, Cornu, Brackmann, Pappenheim),
wobei sie threr Art nach meistens den oben geschilderten Geistesstorungen ent-
spricht. In manchen Fillen ist aber der Zusammenhang dieser interparoxys-
malen Psychose mit der Migrine weniger evident und die beiden Erkrankungen
(d. h. die Hemikranie und die Psychose) entstehen dann vielleicht unabhingig
voneinander und nur aus demselben pathologischen Boden heranswachsend.
Man begegnet dabei auch Psychosen, die sich durch eine ungewdhnlich lange
Ausdehnung auszeichnen. SHo war es z. B, in der Beobachtung Brackmanns,
wo sie 115 Jahre anhielt.

Bei den interparoxyvsmalen Psvchosen entsteht ferner die Frage nach
len sog. psychischen Aquivalenten der Migriine. Cornu meint, daf in manchen
seiner ille, wo die Migrine zeitweise schwand und sich an deren Stelle Zu-
stinde von Melancholie und Versiindigungs- resp. Verfolgungsideen eingestellt
haben, diese als Aquivalente der Migrine zu betrachten wiren. Mit einer
solchen Auffassung mull man jedoch sehr vorsichtig sein und nur dann von
einem Aquivalent sprechen, wenn die Psychose als Ganzes oder in ihrer dis-
soziierten Form die Migrine (bei demselben Individuum) begleitet, ferner, wo
die Zeitperioden des Nachlassens der hemikranischen Attacken und des Auf-
tauchens der psvchischen Anfiille tatsichlich und ziemlich genau miteinander
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iibereinstimmen und wenn schlieilich die Art der Psychose den bei Migrine
am hiiufigsten zu beobachtenden Formen entspricht.

Die Deutung der geschilderten psychischen Storungen und der ausge-
priigten Psychosen stolit auf groBie Schwierigkeiten. Wihrend manche Forscher,
wie z. B. Féré, Zacher, Sciamanna, Mingazzini einen direkten Zusammen-
hang zwischen der Migrine und der Psychose annehmen, wird von anderen
eine vorsichtigere Haltung eingenommen. Speziell war es Krafft-Ebing.
der mit Nachdruck betont hat, dall es stets nachzupriifen wiire, ob eine tat-
siichliche hemikranische Psyechose vorliegt oder ob man es nicht vielmehr mit
einer larvierten Epilepsie zu tun hitte, wobei dann der psyehische Anteil des
Anfalles dieser letzteren angehdren wiirde. Die einfache Migrine soll, nach
Krafft-Ebing, hiochstens zu elementaren Storungen fithren konnen. Sonst
handelt es sich um die speziellen Formen der Migrine, nimlich am  die
Augenmigriine und die mit sensiblem Jackson  verbundenen Formen und
da weist die Psychose Ahnlichkeit mit der psyehischen Epilepsie auf.

In der letzten Zeit wurde die Autonomie der migrindsen Psychose speziell
von Mingazzini verteidigt und er gelangte dabei zur Aufstellung einer
nosologischen Gruppe, die er als Dysphrenia hemicranica bezeichnet
hat. Thr Wesen =oll 1. darin bestehen, dall die Hemikranie dem Auftreten der
Sehstorungen vorhergeht und nicht nachfolgt und 2. in dem Vorhandensein
eines strengen Parallelismus zwischen der Intensitiit der Hemikranie und dem
Auftreten zuerst der Gesichtsstorungen und dann der geistigen Storung, denn
in dem MaBe als die Hemikranie zunimmt, kime es von der Wahrnehmung
einfacher Phosphene der elementaren Visionen schliellich bis zu echten Ge-
sichtshalluzinationen, Verlust des BewuBtseins und entsprechender psyeho-
motorischer Reaktion. Mingazzini unterscheidet auch Fille, wo die Hemi-
kranie und der darauf folgende psyehopathische Zustand einige Stunden.
hichstens einen Tag dauvert (Dvsphrenia hemicranica transitoria),
von denjenigen, wo die Hemikranie lange anhilt und periodischen Verschlimme-
rungen unterworfen ist, mit denen die psychischen Storungen parallel gehen
(Dyvsphrenia hemicranica permanens). Auch hier kénnen ganz ver-
schiedentlich abgestufte Formen auftreten (auch synkopische Formen ohne
Gesichtsstorungen). Was die Stellung dieser hemikranischen Dysphrenie zu der
epileptizchen anbelangt, so leugnet dieser Forscher zwar nicht die zweifel-
lose Ahnlichkeit zwischen den beiden, meint aber, daB3 eine Gleichstellung der
epileptischen transitorischen Psychosen mit den hemikranischen nicht be-
rechtigt wiire.

Will man aber nicht nur die ausgebildeten Psvchosen, sondern auch die
elementaren psychischen Storungen, die bei Migriindsen vorkommen, im Aunge
behalten, so fillt in der Tat deren Ahnlichkeit mit den epileptischen Erschei-
nungen in die Augen. Diese bereits von Féré betonte Tatsache wird leicht
verstindlich, wenn man sich daran erinnert, dall die psychischen Alterationen
am haufigsten bei denjenigen Migrineformen vorkommen, die die griite An-
niherung an die Epilepsie zur Schau tragen, nimlich bei der Augenmigriine,
bei der assoziierten Form der letzteren und bei den mit epileptischen Erschei-
nungen einhergehenden Formen.
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Gerade bei den mit diesen Abarten der Hemikranie belasteten Individuen
begegnet man auch den eigentiimlichen psychopathischen Ziigen, die zuletzt be-
sonders von Kraepelin, Aschaffenburg, Romer, Binswanger u. a. bei
Epileptikern erforscht wurden. Die aunBerordentlich grolie Hiaufigkeit der De-
pressionszustiinde sowohl bei den Epileptischen wie bei den Migrinosen fillt hier
besonders auf. Auchdie eigentlichen epileptischen Psychosen, die mit depressiven
und expressiven Anfillen beginnend, zu den mit Bewultseinsstorung einher-
sehenden Dimmerzustinden mit ihren zahlreichen Zwischenstufen hiniiberfithren
(,.pevchische Epilepsie®), zeigen groBle Ahnlichkeit mit den bei Hemikranie
vorkommenden psychischen Alterationen. Hier wie dort lilit sich eine ein-
fache traumhafte Benommenheit, ingstliches Delirium, auch ein besonnenes
Delivium und schlieBlich stuporihnliche Zustinde feststellen. Hier wie dort
kinnen alle mdaglichen Abstufungen von elementaren optischen und akusti-
schen Halluzinationen bis zu einem ausgesprochenen Delirium sich ausbilden.

Wenn man somit die klinische Ahnlichkeit der hemikranischen und epi-
leptischen psychischen Alterationen zugeben mul, so entsteht die weitere
Frage, ob man die migriinosen Psychosen als etwas Autonomes auffassen darf,
oder ob man, wie es Krafft-Ebing meint, den psychotischen Anteil des An-
falles nicht der Migriine, sondern der ihr beigemengten Epilepsie zuschreiben
soll. Krafft-Ebing ging, ebenso wie Mingazzini, von den schwersten Formen
der Migriine aus und meinte, dall die gewohnliche Hemikranie hochstens von
elementaren Storungen begleitet werden kann.  Abgesehen davon, dali hier
im Grunde genommen nur ein quantitativer, nicht aber ein prinzipieller Unter-
schied besteht, ist die Auffassung auch deshalb nicht richtig, weil es Fiille gibt,
wo sich die Psychose anch an die vulgiire Migrine anschlielt (Wood, Buring,
Boekhoudt, Brackmann, Koppen, Cornu) oder wo nur ein Schleier
vor den Augen das Bild kompliziert (Léwenfeld). Da wir ferner keine prin-
zipiellen  Unterschiede zwischen den verschiedenen Hemikranieformen zu
akzeptieren geneigt sind, erscheint auch aus diesem Grunde die Aufpfropfung
siimtlicher psyehischer Storungen der Epilepsie, als ein wenig begriindetes
Postulat. An zahlreichen Orten wurde bereits auf die nahe Verwandtschaft
der Migrine mit der Epilepsie hingewiesen und dieser rote Faden zieht auch
sicherlich durch das Gebiet der psychischen Alterationen bei beiden Neurosen.

Es folgt aber daraus keineswegs die Notwendigkeit, beide Neurosen in
einen Topf zu werfen und sie miteinander verschmelzen zu lassen.  Vielmehr
glanben wir uns der Wahrheit zu nidhern, indem wir der ,psychischen
Migriane” ein ebenbiirtiges Biirgerrecht zugestehen, wie es bereits seit langer
Zeit fiir die psychische Epilepsie geschah. Allerdings mull zugegeben werden,
dali die letztere viel hiiufiger zutage tritt als die erstere.

Es sollen noch kurz die Beziehungen der Migrine zur Hysterie
besprochen werden. Man dachte frither, dafi die Migrine und speziell die
Augenmigrine auch als Zeichen der Hysterie fungieren konne (Charcot,
Babinski, Fink, Antonelli, Auld). Babinski vertrat die Ansicht, dal
auch diese _hysterische Augenmigrine” ebenfalls auf einem Gefillspasmus,
d. h. auf demselben Prozell wie die wirkliche ophthalmische Migrine be-
ruhen konne.
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Dieser Standpunkt wurde mit Recht von simtlichen spiteren Beob-
achtern verlassen (Mobius, Krafft-Ebing, Karplus, Spitzer u. a.).

Uber die Beziehungen der beiden Erkrankungen zueinander lilit sich
heutzutage folgendes sagen:

1. Konnen sich bei den an Migrine leidenden Personen wihrend der
Attacken auch hysterische Symptome einstellen, welche das Bild komplizieren.
Nicht selten begegnete ich in der Tat bei meinen Patienten und hbesonders
bei Frauen hysterischen spasmodischen Erscheinungen, besonders den Wein-
krimpfen, verschiedenen psychomotorischen Erscheinungen, wie ['are de
cercle u. a. Oppenheim sah bei Hysterischen, die an Migrine zu leiden
haben, withrend des Anfalles Hemianiisthesie mit sensorischen Storungen,
die mit dem Kopfschmerz homolateral waren. In allen diesen Fiillen spielte
die migrindse Attacke die Rolle eines Agent provocateur fiir die hysterische
Erscheinung.

2. Bei den an Hemikranie leidenden Personen kionnen auch sonst, unab-
hiingig von dem migriindsen Anfall, hysterische Zeichen nachgewiesen werden.
So konnte ich bei manchen Patienten auch in der Zwischenzeit hysterische
Spasmen, Lihmungen u. a. beobachten. In dem Kapitel iiber die interparoxys-
malen Symptome bei Migrine sind Fille angefiithrt, wo sich dhnliche hysteri-
sche Syndrome entwickelt haben und zum Teil mit Depressionszustinden
abwechselten. Charcot hat Fille beobachtet, wo sich auf dem Boden der
Augenmigriine variable hysterische Erscheinungen, wie Hemianopsie, konzen-
trische Gesichtsfeldeinschriinkung, einseitige Spasmen in Form der Jackson-
schen Epilepsie entwickelt haben. Galezowski sah bei einem 21 jihrigen
Midchen, welches an ophthalmischer Migrine litt, hysterische Amblyopie im
linken Auge mit Dvschromatopsie und konzentrizcher Gesichtsfeldeinschriin-
kung. Mdbius betont eine Verkniipfung von visueller Aura mit hysterischer
Diplopie, ferner eine dauernde Amplyopie oder Amaurose im Anschlull an
Skotom, auch hysterische Kopfschmerzen, hysterisches Krbrechen und sensible
Storungen derselben Natur.

3. Es ist nicht ausgeschlossen, dall mitunter ein protrahierter und starker
hysterischer Anfall zu einer migrinosen Attacke fithren kann. Ich hatte Ge-
legenheit, eine 49jihrige Dame zu beobachten, die seit ihrer Kindheit an typi-
scher Migrine gelitten hat und die von Zeit zu Zeit an Ischiasanfillen mit
hysterischem Bellen von zweitiigiger Dauer erkrankte. Im Anschlull an diesen
hichst peinlichen Zustand entstanden intensive Kopfschmerzen. Ahnliche
Fiillle wurden von Krafft-Ebing veriffentlicht, welcher dabei die Ansicht
vertritt, dall die Migrineanfillle aus einer hysterogenen Zone entstehen konnen.

Es mull aber betont werden, dal} ein solcher Konnex hichst selten vor-
kommt. Vielfach lalit sich schwer entscheiden, ob irgend ein larviertes Pro-
dromalzeichen der Migrine doch nicht das Primum movens des gesamten
Anfalles ausmacht.

4. SchlieBlich ist auch die Moglichkeit nicht von der Hand zu weisen,
dall bei hysterischen, stark disponderten Personen ein Migrineanfall auto-
suggeriert und noch eher simuliert werden kann. Die Kranken verhalten sich
dann formell so wie die wirklichen Migriniker. Sie klagen iiber heftige Kopf-
schmerzen, tragen einen matten und schmerzlichen Gesichtsansdruck zur
Schan, legen sich hin, machen auch Brechbewegungen oder erbrechen gar.
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Man ist selbstverstiindlich nicht imstande, die Richtigkeit dieser Angaben zu
kontrollieren. Richtige migrindse Kopfschmerzen sind es sicherlich nicht,
denn hochstens kann durch die emotionelle Anspannung ein gewisser Kopf-
druck entstehen. Meistens liBt ein genauerer Einblick die hysterische Maske
von dem ganzen Bild herunterreillen. Speziell zeigt die Anamnese, dall es
sich meistens um ein psychisches (emotionelles) Trauma gehandelt hat. Nach
Beseitigung desselben schwindet bald auch der ,,Anfall™.

Aus alledem ist ersichtlich, dall, wenn auch in manchen Fillen die Migriane
mit der Hysterie vermengt sein kann, so bildet sie niemals ein hysterisches Zeichen
sensu strictiorl. In dieser essentiellen Beziehung steht die Hysterie viel weiter
von der Migriine ab, als es die Epilepsie tut.

5. Symptomatologie der ophthalmoplegischen Migriine (Hemicrania
ophthalmoplegiea).

Als ophthalmoplegische Migrine wird diejenige Form derselben bezeichnet,
die von Augenmuskelllihmung begleitet wird ).

Der erste hierher gehorige Fall wurde von Gubler im Jahre 1860 be-
schrichen.  Bei einem 35jihrigen Mann zeigte sich eine rechtsseitige Ptosis.
Dieselbe trat bereits bei demselben Patienten in den Jahren 1842, 1845 und
18458 anf. In den ersten zwei Anfillen dauverte die Lihmung zehn Tage lang,
im Jahre 1848 mehr als einen Monat. Das ganze Leben hindurch litt der
betreffende Mann an heftiger Migrine, die auch eine Woche vor dem letzten
Anfall aufgetreten war. Bei der Aufnahme fand Gubler vollige rechtsseitige
Ptosis, Hebung und Innenrvotation des rechten Auges waren aufgehoben,
withrend die Bewegung nach unten schwach ausgefiihrt werden konnte. Die
Lichtreaktion der rechten Pupille war aufgehoben. Der Mann starb nach sechs
Tagen und die Sektion ergab einen basalen meningitischen Prozel).

Seit jener Zeit ist eine ganze Reihe von Fillen verdffentlicht worden
(s. oben das Kapitel ,,Historische Einleitung®). Mauthner zihlte 14 solche
Fialle bis zum Jahre 1889, Ballet sammelte 22 Fille bis zum Jahre 1896,
Mingazzini 60 (im Jahre 1897).

Die gegenwirtize Zahl der wveroffentlichten Fille betrigt, so viel ich
erschen konnte, 97 Fille (bis zum Ende 1911).

Bei der ungeheueren Menge von Menschen, die an Migrine leiden, bildet
diese Zahl einen so geringen Bruchteil, dall es kaum moglich ist, das Verhiltnis
zur Migriine iiberhaupt in Zahlen auszudriicken.

In meiner Privatpraxis begegnete ich diesem Syndrom nur zweimal aunf
5000 Kranke der letzten Jahre. Auf der Krankenhausabteilung konnte
ich auf 1500 Kranke der letzten Jahre die ophthalmoplegische Migrine eben-
falls nur zweimal feststellen und einen dritten ambulanten Fall im Kranken-
haus verdanke ich der Giite des Kollegen F. Winawer (drei letztere Fille
sind dann von M. Bornstein im Jahre 1907 verdffentlicht worden).

Y Nur kurz mag an dieser Stelle erwiihint werden, daB von Féré eine Migraine
ophthalmospasmodique beschrieben worden war, bei welcher spastische Erschei-
nungen an Augenmuskeln, besonders am m. orbicularis oculi, im Anfall auftraten.
Unserer Ansicht nach gehirt diese Form zur Gruppe der assoziierten Augenmigréne.
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Diese Migrineform wurde von Mébius (1884) als periodisch wieder-
kehrende Okulomotoriuslihmung bezeichnet, worunter er diejenigen Fiille
verstand, in welchen vom jugendlichen Alter oder von Kindheit ab auf den
N. IIT beschrinkte, mit Kopfschmerzen und Erbrechen einsetzende Lihmungen
in mehr oder minder grofien Abstinden wiederkehren. Mdabius verteidigte
die Trennung dieser Fille von der echten Migrine.

Charcot (1890) meinte dagegen, dali die Augenmuskellihmung nur ein
Svmptom der Hemikranie bildet, fallte das gesamte Syndrom als ein Ganzes
auf und gab ihm die pragnante Bezeichnung der ophthalmoplegischen Migrine.
Dieser plastische Ausdruck erhielt auch das Biirgerrecht, obgleich zahlreiche
Forscher sich bemiitht haben, andere Benennungen einzufithren (Parinaud-
Marie: Neuralgie et paralysie oculaire & retour périodique, Darkschewitsch:
Rezidivierende Okulomotoriuslihmung). Von manchen wurde das Syvndrom in
einzelne Teile zergliedert. Speziell wollte Senator (1888) die Fille mit ganz
freien Intervallen (rein periodische 111 Lihmungen) von denjenigen trennen,
wo auch in Intervallen Reste von Okulomotoriuslihmung zu beobachten sind
und wo die Liahmung bei den Anfillen exazerbiert (periodisch exazerbierende
Il Lihmung).

Ballet (1895) teilte die ophthalmoplegische Migrine in 1. falsche
periodische Lihmungen (Tabes, Sclerosis multiplex, Hirntumor) und 2. wahre
periodische Lihmungen, wobei diese letzteren in folgende Untergruppen zerteilt
wurden: a) reine periodische Lihmungen (ohne Remanenz in den Intervallen),
b) zuniichst periodische und dann permanent bleibende Lihmungen mit periodi-
schen Exazerbationen (mit sekundiren, einfachen, aber dauvernden Lisionen,
die sich an periodische Kongestionen anschlielen) und ¢) zunichst periodische,
dann permanente Lihmungen (wo die Autopsie Veriinderungen entdeckt, die
unabhiingig von dem primiiren Leiden sind und sich am Okulomotorinsstamm
lokalisieren, der infolge der Kongestionen zum Loens minoris rezistentiae wurde).

Mingazzini (1897) wollte sogar das ganze Syvndrom in drei grolle
Gruppen zerstiickelt wissen, nidmlich 1. in periodizsche Lihmungen, 2. nicht
periodische und dann permanent bleibende Lihmungen mit Exazerbationen
und 3. erst periodische und dann permanent bleibende Liahmungen mit Ex-
azerbationen.

Diese und dhnliche Zersplitterung des Syndroms der ophthalmoplegischen
Migriine erscheint uns gekiinstelt und tiberflilssig zu sein, wie es weiter unten
des nitheren ausgefiihrt werden wird. Speziell scheint die Senatorsche Klassi-
fikation eines tatsiichlichen Bodens zu ermangeln.

Das Alter, in welchem die ophthalmoplegische Migriine auftritt, schwankt
zwischen 3 (Wadsworth) und 70 (Demicheri) Jahren. Ich konnte das
Alter nur in 74 Fiillen feststellen und dies in folgender Tabelle veranschau-
lichen:
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Von 81 Fillen, in welchen das Geschlecht festzustellen war, fielen 35 auf
Minner und 46 auf Frauen (1 :1.4).

Es war besonders wichtig, das Alter zu bestimmen, in welchem der
erste Anfall der ophthalmoplegischen und, wo es moglich war, auch

der vulgiren Migrine bei ein und demselben Individuum
Dies lieli sich in folgenden 65 Fillen feststellen:

Waren.

aufgetreten

Auntor

Mihins ,
Bteenhuizen . . .
Enaell

Joachim
Karplus,

Nason

Rothmann .

. i
Ormerod and Bpicer
Kljatschkin .
Behilling

Charcot.
Parentean
Bornsgtein .

fnssel

Sehionoya.
Hasner . . . .. .
Kollarits . . . .
Snckling
Saundhby
Bernhardn
Gracfe . PR
Hinde und M oyer.
Paderztein
Plavee .
Hudoverning
I':l'l]lllk

Senataor .

Stoeck .

Parentean .
Karplus

Karplus

Lyhba

Mans s o2 A 1L
Parinand and Marie
Jaek " g
Anderzon and Jack |
.-II']I_II']I;]I'I,

Alter und Gesehlecht
dez Kranken

6 jiihr. Midehen
Tjiahr. Midehen
Sjihre. Miadehen
104 jithr., Miidehen

11 jiithr, Miidehen
12 jiihre. Miidehen
12 pithr. Midehen
15 jiihe, Jingling
15 jiihr. Jiingling
15 jtihr. Miidehen
15 jihe. Jingling
16 jiibr. Miidehen
16 jihre. Midehen
16 jiihr, Jiingling
16 jithr, Jiingling
17 jiihr. Miidehen
17 jiihr. Miidehen
15 jiihr. Jiingling
19 jiihr, Midehen
19 jiihr, Jingling
20 jiihr, Fran
20 jiihr. Fran
20 jshr. Mann
M) jiklie, Frau
21 jiihr, Frau
22 jiihr. Mann
22 5iihr. Frau
23 jithr. Mann
22 Gilir. Fran
23 jiihr. Mann
23 jiihr. Frau
23 3ihr. Frau
Junger Mann
26 jithr, Fran
26 jiihr. Fran
26 jithr. Frau
27 jiihr, Frau

Dias Lebensalter (in
Jahren), in welchem
der erste Anfall der
ophthalmoplegischen
Migriine auftrat

Daz Lebensalter
(in Jahren), in
welehem der
erate Anfall der
vulgiiren
Migriine auftrat

11 (Monate)

ad

11

14

i

13

A
Kindheit

12

10

o

i
Iindheit

14—15
6—T
16
22

24

Kindheit

Kindleit
9

-
T il haisin

13
Kindheit
Eindheit

11
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[as Liebensalter (in ”*':fi' l-:i"‘l"‘-“"lll""'
Alter nnid Gesehilecht LTI AR, SRl i“-'1:1_“!:-:.:;'”"'-‘-iw
Autor = der erste Anfall der
tles Kranken : erste Anfall der
ophthalmoplegizschen el
Migriine aunftrat :"'”;‘-"1'5“:' anftrat
Snell . 27 jithr. Mann 20 11}
Sil 28 jithr. Fran 23 —
Luzenberger 29 jithr, Mann 12
Kaiser 20 jithr. Mann 26
Weil 30 jithr. Fran Kindheit
Schweinitz 30 jiihr. Fran 11 —
Mathis 2 i 30 jithr. Mann 12 —
Spieler und Posey 31 jithr. Mann 14 —-
Darkschewitseh . 38 jdihre. Mann 13 -
Thomsen-Richter 3 jihe. Mann H —
Gubler 35 jilhr. Mann 17 Das ganze Leben
hindureh
Ballet a6 jihr. Fran 14 bl
Karplus. 37 jibr. Fran 5 —
Stzeminski A7 jihre. Mann 35 Kindheit
Seifert 40 jihr. Mann a0 —
Knapp 41 jihr. Mann 59 —
Charcot . .« « «| 41jiihr. Fran a8 16—17
Dyvdynski und Bro-
nowski. 42 jithr. Fran 41 27
Karplus 43 jiihr, Fran 1 —
Scehaw 44 jsihr. Fran 42 zeit vielenJahren
Chabbert 03 jiihr. Fran a2 el
Bernhardt 5o jihr. Mann Jugzend -
Chiarini b jiihr. Mann 49 —
Bornstein . GO jihr, Fran Bl 45
Bounchaud . Gl jihr. Fran Gl 12
Bornstein . 63 jihr, Fran Gl 33
Darguier G jiihr, Fran G5 12
Demicheri 0 jihr, Fran Gd friher Kopf-
selunerzen

Aus dieser Tabelle ist ersichtlich, dall, je hoher das Alter der Person,
bei welcher die ophthalmoplegische Migrine festgestellt worden war, in desto
spiteren Jahren die ersten Anfille des Leidens aufgetreten waren. Vom
40. Lebensjahre nach aufwirts begannen die Kranken fast durchwegs erst in
spiteren Jahren (vom 30. bis zum 60. Jahre) zu leiden. Nur in einem einzigen
Fall von Karplus fing die 43 jihrige Fran bereits im Alter von sechs Monaten
zu leiden und der 55jihrige Patient Bernhardts bemerkt die ersten Attacken
dieser Hemikranieform in seiner Jugend. Auch die in mittleren Jahren stehenden
Kranken (etwa zwischen 25 und 40 Jahren) beginnen hiufig erst spit mit
den Anfillen, obgleich in vereinzelten Fiillen das Leiden bereits in der Kind-
heit anfing (Fille von Parinaud-Marie, Weill, Schweinitz, Thomsen -
Richter, ein Fall von Karplus).

Flatau, Migrioe, 8
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Somit kémnen wir der von Mdbius, Ballet, Mingazzini vertretenen
Ansicht nicht zustimmen, laut welcher die ophthalmoplegische Form im Unter-
schied von der vulgiiren meistens Kinder und Jiinglinge befallen soll.  Aus
der Tabelle auf Seite 111 ist ersichtlich, dall von 74 an dieser Form erkrinkten
Personen 45 ilter als 20 Jahre und nur 29 sich unterhalb dieser Grenze be-
fanden. Und die letzte Tabelle zeigt. dall von 65 Personen, bei welchen die
erste Attacke der ophthalmoplegischen Migriine festgelegt werden konnte, bei
18 von 41 Kranken, die dlter als 20 Jahre waren, die ersten Attacken spiter
als im 20. Lebensjahre aufgetreten waren und von 21 Patienten, die ilter als
30 Jahre waren, diese ersten Anfille in mehr als der Hilfte der Fille ober-
halb des 20. Jahres begannen.

Was die Kinder und Jinglinge anbelangt, so ist es selbstverstindlich, dal}
hei denselben die ophthalmoplegischen Anfille bereits in den frithen Lebensjahren
beginnen. In der Beobachtung von Mobins, welche ein sechsjahriges Midchen
betraf, zeigten sich die ersten Attacken bereits im 11. Monat; im Falle von
Snell (achtjahriges Midchen) im 115 Lebensjahre, in den Fillen von Russel,
Ormerod-Spicer (15jahrige Jiinglinge) im 1. Lebensjahr.

Auch hier begegnet man aber nicht selten der Tatsache, dall z. B. ein
11jihriges Midchen erst in ihrem 8. Jahre zu leiden beginnt, ein 12jihriges
Midchen im 9., ein 153jahriges erst seit kurzem die Anfille bekommen. Auch
sicht man, dall Personen, die im gleichen Alter stehen, z. B. die drei Patien-
tinmen von Karplus und Ryhba, die simtlich im 23. Lebensjahre standen,
zu verschiedenen Zeiten zu leiden begannen (mit 315, 514, 21 Lebensjahren!).

Andererseits gibt es Fiille, wo die Ophthalmoplegie seit der Geburt be-
steht, aber keinen deutlichen Konnex mit der Migriine zeigt, die sich dann erst
in spiteren Jahren entwickelt. 5o konnte ich im Krankenhaus einen 23 jihrigen
Patienten beobachten, bel welchem die Mutter seit thres Sohnes Geburt bemerkte,
dald er das rechte Auge nur bis zur Hiilfte schlieflen konnte. Allmihlich =ank
das rechte Oberlid immer mehr herunter, so dall seit zwei Jahren das rechte
Auge vollig geschlossen wurde. Niemals liellen sich weder Regressionen noch
Exazerbationen der Ptosis feststellen.,  Auch war kein Zusammenhang
zwischen dieser Erscheinung und den Kopfschmerzen und Schwindel vermerkt.
Das rechte Auge war ferner seit der Geburt im rechten Winkel der Augenspalte
festgenagelt. Der Kranke meinte aber, dall dieses Symptom bis zum 10. Lebens-
jahre nicht so stark ausgeprigt war, wie nach dieser Lebensperiode.  Seit der
Kindheit zeigten sich Anfiille von so heftigem Kopfschwindel, dall er sich an den
Gegenstinden halten mulite, um nicht zu fallen. Niemals Konvulsionen, niemals
Bewunbtseinsverlust!  Keine Diplopie. Seit dem 5. Lebensjahre Anfille von
heftigen Kopfschmerzen, einmal in ein bis drei Wochen. Dieselben begannen
frith morgens in der Okzipitalgegend, breiteten sich dann nach dem Scheitel
aus und lokalisierten sich schlieBlich in der fronto-temporalen Gegend (rechts
oder links). Die Attacken daunerten bis zum Abend, der Kranke verlor den
Appetit, warde moros, es trat Ubelkeit und Erbrechen auf. Dabei keine vi-
suellen Erscheinungen. Seit einigen Jahren auch Anfille von Asphyxie locale
in der linken Hand, die dabei blall wird und es entstehen akropariisthetische
Symptome an der palmaren Fliche der 2. bis 4. Finger. Auch diese Anfille
zeigten sich frith morgens, hauptsichlich zur Winterzeit, wiederholten sich
einige Male im Monat. Im Sommer nahmen sie ab. Kein Zusammenhang
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zwischen diesen letzteren Anfillen und der Migrine. Status: Naevus pig-
mentosus an der dorsalen Fliche der rechten Hand. Ptosis dextra (fast stets
eine komplette). Beim Liegen oder bei Willensanstrengung zeigte sich rechts
eine enge Lidspalte (Wirkung des M. frontalis). Der rechte Bulbus stindig
im  dulleren Winkel der Lidspalte. Beim Blick nach links bewegt
sich das rechte Auge sehr wenig, sowohl nach oben wie nach unten sind die
Bewegungen mehr ausgedehnt. Die rechte Pupille erweitert und reagiert weder
auf’s Licht noch auf Konvergenz. Das Sehen mit dem rechten Auge ist
nicht so gut wie mit dem linken. Aus der Anamnese ist hervorzuheben, dall
von fiinf Geschwistern keines an Migriine gelitten hat.

In der obigen Tabelle wurde absichtlich auf die ersten Attacken der vul-
giiren Migriine bei den an ophthalmoplegischer Form leidenden Personen hin-
gewiesen, Leider liell sich diese Bezichung nur in 23 Fillen feststellen.
Es zeigte sich nun, dall in vereinzelten Fillen (Suckling, Hinde-Mover,
Paderstein), sowohl die einfache, wie auch die ophthalmoplegische Form
sehr frithzeitig und sogar in ein und demselben Alter beginnen konnen, z. B.
in der Kindheit.

In anderen Fillen waren die ersten Anfiille der einfachen Migrine nur
durch eine kurze Zeitperiode von den ophthalmoplegischen Attacken getrennt.
Eine 20jihrige Fran begann im 2. Lebensjahre an vulgirer Migrine und im
5. an ophthalmoplegischer zu leiden (Plavec). Die 22jihrige Patientin Sena-
tors bemerkte die einfache Hemikranie im 8. Lebensjahre und die ophthalmo-
plegische im 12. usw.

Mitunter begann die einfache Migrine in den ersten Kinderjahren und
die ophthalmoplegische erst nach einigen oder nach vielen Jahren (Roth-
mann, Stock, Manz).

Dieses Zeitverhiltnis bleibt auch bei dlteren Patienten bestehen. So
litt z. B. die 61jihrige Patientin von Bouchaud seit ithrem 12. Lebensjahre
an einfacher Migrine und die erste Attacke der ophthalmoplegischen Form
entstand erst im 60. Lebensjahr und die 65jihrige Patientin von Darguier
begann ebenfalls im 12. Lebensjahr an einfacher Hemikranie zu leiden, withrend
die ophthalmoplegische Form sich erst im 63. Lebensjahre eingestellt hat.

Sogar im Greisenalter kann der Abstand zwischen den beiden Migrine-
formen ein viel kiirzerer sein (Fille von Bornstein).

Auch bei den im mittleren Alter stehenden Personen kann dieser Ab-
stand entweder sehr groli (Fall von Strzeminski) oder aber klein sein (Fille
von Karplus, Joachim, Snell, Charcot).

Der Anfall der ophthalmoplegischen Migrine besteht, wie ge-
sagt, in einer Attacke von Migrine, die mit Augenmuskellihmung einher-
geht. s handelt sich meistens um einen einseitigen heftigen Kopf-
schmerz, welcher in der Augen-, Stirn-, Schlifengegend lokalisiert wird.
Nachdem dieser Schmerz ein bis zwei oder mehrere Tage (selten nur einige
Stunden) gedauert hat, entsteht eine Lihmung, meistens im Gebiete des
N. oculomotorius. Hiufig hort dann der Kopfschmerz mit dem Auftreten
der Lihmung auf. In einzelnen Fillen kann die Migrine gleichzeitic mit der
Lihmung entstehen.

8*
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Der Kopfschmerz bildet also einen integrierenden Bestandteil der Attacke
und man soll mit einer gewissen Skepsis denjenigen Beobachtungen entgegen-
treten, in welchen angeblich keine Kephalie in der Attacke aufgetreten war,
so wie es z. B. bei der 6jihrigen Patientin von Mobius der Fall sein sollte
(schmerzlose erste ophthalmoplegische Attacke im 11. Lebensmonate!). Erstens
scheint es gewagt, an die Objektivitit der Angaben bei einem so kleinen Kinde
zn glaubenund zweitens war bei demselben Kinde der niichste Anfall (im 3. Lebens-
jahr) bereits von Kopfschmerzen begleitet. Auch in der Beobachtung von Chab-
bert. einen 53jihrigen Mann betreffend, der seit seiner Jugend an Augen-
migrine und vor einem Jahr an ophthalmoplegischer Hemikranie erkrankte,
waren bei dieser letzteren fast keine Prodrome vorhanden, jedoch ist auch
hier ein leichter Augenschmerz beobachtet worden. In der Beobachtung von
Weill ist von Kopfschmerzen keine Rede. Die Sektion ergab aber tuberkulése
Granulationen am N. oeulomotorius und es erscheint fraglich, ob hier eine
echte und nicht eine symptomatische ophthalmoplegische Migrine vorgelegen
war. In einer Beobachtung Schmidt-Rimplers waren keine migrindse Er-
scheinungen im Anfalle, auch keine Migrine in der Familie vermerkt. Zuletzt
sollten nur leichte Zeichen von Beklemmung und Schwindel vorgekommen sein.

Die Kopfschmerzen werden, wie gesagt, meistens in der Augengegend,
besonders in der Supraorbitalgegend. ferner in der Stirn- und Schlifengegend
lokalisiert. Mitunter wird aber der Schmerz im Scheitel bis zum Auge (Charcot)
verspiirt und es gibt Fille, wo derselbe nach dem Nacken und Hals aus-
strahlt (Feéré).

Der Kopfschmerz tritt fast immer unilateral auf und entspricht der-
jenigen Seite, auf welcher dann die Lihmung entsteht. Diese Homolateralitit
der Kopfschmerzen und der Lihmung tritt mitunter in so prignanter Weise
auf, dall sie das ganze Leben hindurch bei ein und demselben Individuum
zu beobachten ist. Der von Manz beobachtete junge Mann litt seit seiner
Kindheit an einfacher Migriine, die stets rechts sall und als der erste Anfall
der ophthalmoplegischen Form im 14.—15. Lebensjahre entstand, da nahm
anch dieser die rechte Seite in Anspruch. Auch in der Beobachtung Hudo-
vernigs sall das Flimmerskotom, der Kopfschmerz, die Amblyopie und die
Angenmuskellihmung nur rechts.  Diese Homolateralitit wird sogar in den-
jenigen Fillen beobachtet, wo die Lihmung alternierend bald rechts, bald
links auftritt. Thr folgt stets der Schmerz, wie es z. B. in der Beobachtung
von Demicheri der Fall gewesen war.

Nur in vereinzelten Fillen ist der Kopfschmerz ein bilateraler. So be-
traf in der Beobachtung von Ballet der Kopfschmerz zuniichst die linke Supra-
orbitalgegend, ging dann in 1—2 Tagen auf die rechte Augengegend iiber und
hier entstand eine komplette Okulomotoriuslihmung.

Der Kopfschmerz ist meistens ein heftiger, zeigt den typischen Charakter
eines migriinosen Schmerzes, wird hiufig von Ubelkeit und Erbrechen begleitet.
Das Erbrechen ist sogar manchmal sehr intensiv und kann sogar das hervor-
stechendste Symptom bilden (Joachims 1. Fall). Mitunter tritt auch Kopf-
schwindel hinzu.

Es kann auch vorkommen, dali der Kopfschmerz und das Erbrechen
in dissoziierter Weise anftreten, dalBl also zunichst nur Kopfschmerz, dann
Erbrechen und erst spiiter die Lihmung sich einstellt (Darkschewitsch).
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Im Falle von Mébius dauerte beim letzten Anfall das Erbrechen acht Tage
lang, der Kopfschmerz dagegen nur vier Tage und erst zwei Tage nach Auf-
hiren dieses letzteren entstand die Ophthalmoplegie.

Mitunter sind aber die Kopfschmerzen nur millig (Findeisen).

Die Kephalie pflegt meistens einige Tage zu dauern, bevor sich die Lih-
mung einstellt. In einzelnen Fillen war diese Frist noch kiirzer. So trat
z. B. in einem der Fiille von Karplus die Ptosis bereits einige Stunden nach
der Migrine auf,

Bei einer nicht unbetrichtlichen Anzahl von Kranken dauerte dagegen
die prodromale Kephalie viel linger. Die 41jihrige Patientin von Charcot
klagte acht Tage lang iiber Kopfschmerzen, Ubelkeit und Erbrechen, ehe die
Diplopie sich eingestellt hat und erst nach weiteren 15 Tagen entwickelte sich
die Ptosis. Auch bei der 30jihrigen Patientin von Massalongo dauerten
die Kopfschmerzen acht Tage lang, bevor die Lihmung eintrat.

Diese lange Dauer der Migrine wurde aunch bei Kindern beobachtet.
So klagten z. B. die von Mobius und Steenhuisen beobachteten Kinder
iiber Kopfschmerzen, die neun resp. zehn Tage lang anhielten, ehe die Liih-
mung kam.

Mitunter werden die Kranken wochen- und sogar monatelang zum Teil
ununterbrochen von einseitigen Kopfschmerzen geplagt, ehe sich die Lihmung
einstellt und sie von ihren Qualen befreit. Eine 35jihrige Patientin von
Charcot litt beim ersten Anfall der ophthalmoplegischen Migriine vier Wochen
lang an rechtsseitigen Kopfschmerzen mit Erbrechen und erst nach Auftreten
der rechtsseitigen volligen Okulomotoriuslihmung schwand der Kopfschmerz.
Beim zweiten Anfall dauverten die Kopfschmerzen drei Wochen und beim
dritten vier Wochen lang vor der Lihmung. In der Beobachtung von Dyd yiiski-
Bronowski dauerten zuletzt die Kopfschmerzen ununtf-ul}m-c-lu-u 21, Monate
lang und erst dann entstand die Lihmung.

Ez kommt auch gelegentlich vor, dall bei ein und demselben Indivi-
duum die prodromalen Kopfschmerzen bald linger, bald kiirzer anhalten.
5o dauerten dieselben in einem Falle von Karplus zuniichst drei Wochen
lang, spiiter aber nur einige Tage.

Mitunter 1aBt sich ein allmiihlicher Anstieg der Kopfschmerzen beobachten.
Die 26jihrige Patientin von Parinaud und Marie klagte beim Erwachen
iiber Schmerzen in der linken Supraorbitalgegend, die bis 12 Uhr mittags an-
hielten. Dies wiederholte sich jeden Tag, wobei die Schmerzen allmiihlich
wihrend der nichsten 5—6 Tage intensiver wurden, dann unveriindert ca.
acht Tage lang anhielten und entweder schwanden oder sogar 1—2 Monate
lang andaverten und von Ubelkeit, Erbrechen, Appetitlosigkeit begleitet
wurden. Sobald die Schmerzen nachliefien, zeigte sich die Lihmung.

Wenn auch in der Mehrzahl der Fille nur der rein migriinose
Komplex (charakteristischer Kopfschmerz event. mit Ubelkeit und Er-
brechen) der Ophthalmoplegie vorangeht, so kann es auch vorkommen, daf
die prodromalen Erscheinungen der Augenlihmung sich zwar an Migriine-
typus halten, jr:dneh viel komplizierter sind. Besonders hiufig hort man
die Klage iiber eine allgemeine Abgeschlagenheit, Unlustgefiihl, Ruhelosigkeit
und Lxc.ht:-w..]wu die einen oder einige Tage lang, meistens gleichzeitig mit der
Kephalie oder etwas vorher hesteln-n bleiben, bis die Lihmung eintritt. Wie
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bekannt, gehiren diese Erscheinungen zu den hiufigsten Prodromen der vul-
giren Migrine.

Manchmal begegnet man aber im Vorstadium der Augenlihmung einer
bedenklicheren Erscheinung, wie z. B. dem Flimmerskotom. Im Jahre 1898
beschrieb Schmidt-Rimpler eine 22jihrige Frau, bei welcher sogar tage-
lang vor dem Anfall der Ophthalmoplegie ein linksseitiger Kopfschmerz mit
Flimmerskotom einzutreten pflegte. Dasselbe liell sich bei einer 50jihrigen
Patientin von Lapersonne beobachten, ferner auch bei einer von Hudo-
vernig beschriebenen 21jihrigen Frau. Bei dieser letzteren liell sich nim-
lich nach einer dreitigigen Hemikranie ein rechtsseitiges Flimmerskotom
mit vermehrtem Trinenabflull, rasch abnehmender Sehkraft und rechtsseitiger
Ptosis beobachten.

Auch epileptische Ziige kinnen sich einschieben. Bei dem von Joachim
ceschilderten 1015 jihrigen Midchen entstanden im zweiten Anfall nebst Kopf-
schmerzen und Ubelkeit auch Zuckungen in der linken Gesichtshiilfte, Okulo-
motoriuslihmung, Bewulitlosigkeit und Krimpfe, die drei Tage lang anhielten
und allmihlich nachliefen. Bel demselben Midehen sollen fast immer nach
einer heftigeren Emotion Kriimpfe und Fieber eingetreten sein.  Die 70jihrige
’atientin von Demicheri litt bei einem der Anfille an heftigen Kopfschmerzen.
die Tag und Nacht anhielten. Am 5.
verzogen und nach weiteren zwei Tagen trat Okulomotoriuslihmung ein.

sehr selten wurden vermehrte Sekretionserscheinungen im Vorstadium
der Lihmung vermerkt, so ein starker Speichelflull (Sickling) oder vermehrter
Ausflull aus einem Ohr (Wadsworth).

6. Tage wiurde das Gesicht nach links

Zu den seltensten Prodromen gehoren schlielilich psyehische Storungen.
In dem bekannten Fall von Thomsen-Richter setzte die Okulomotorius-
lihmung mit psychisch-nervisen Erscheinungen ein.  Bei der 39jihrigen
atientin Ziehens trat vor einem Jahr eine Psychose (akute halluzinatorische
Paranoia) ein, nach deren Abklingen eine Ophthalmoplegia externa und Migriine
entstand. Dieser letztere Fall erscheint aber nicht ganz einwandsfrei (luetizche
Infektion!).

In der Mehrzahl der Fille entwickelt sich, wie gesagt, die Reihenfolge
der Svmptome der ophthalmoplegischen Hemikranie in der Weise, dali zuniichst
Kopfschmerz entsteht und erst nach dessen Verminderung oder Schwund sich
die Lihmung einstellt. Mitunter wird sogar zwischen den einzelnen migri-
nisen  Frscheinungen und dem Beginn der Lihmung eine kurze Pause ein-
geschoben.,  So dauerte z. B, in einem der Mobiusschen Fille das Erbrechen
acht Tage und die Kephalie vier Tage lang und erst zwei Tage nach Auf-
horen des Erbrechens begann die Lidspalte sich zu verengern und nach Auf-
hiven der Schmerzen entwickelte sich eine vollstindige 111-Lihmung.

Mitunter scheint die Migriine sich gleichzeitic mit der Augenlihmung
entwickelt zu haben, wobei bei diesen  konkomitierenden Symptomen die
Lihmung mit dem Nachlassen der migriinisen Erscheinungen sich ebenfalls
vermindert und schwindet. In einem der Charcotschen Fille trat Schmerz
und Ptosis ein: nachdem der Schmerz verschwunden war, liell sich eine nor-
male Beweglichkeit des Lides feststellen. Der 20jihrige Patient Padersteins
litt =eit Kindheit sowohl an vuolgirer, wie auch an ophthalmoplegischer
Migriine. Der Kopfschmerz und Erbrechen dauerten bei den leichteren
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Attacken zwei Tage lang, das Erbrechen lieB dann am dritten Tage nach, am
vierten schwand sowohl das Erbrechen, wie der Kopfschmerz und der Kranke
konnte das Oberlid heben (bei bestehender Diplopie).

Ob die Beobachtungen von Snell und Hinde-Moyer rchtig sind, wo der
Schmerz erst nach der Lihmung ecingetreten sein sollte, mull dahin gestellt bleiben.
Diejenigen Fille, in welchen die Okulomotoriuslihmung “nachts plitzlich auftritt,
lassen sich weder in eciner, noch in anderer Richtung (d. h. pri- oder posthemi-
kranische Lihmung?) deuten.

Nicht immer schwindet aber der Kopfschmerz, sobald die Lihmung sich
eingestellt hat. Vielmehr kann derselbe noch einige Tage lang oder selbst noch
linger fortdanern. In der Beobachtung Steenhuisens blieb der Kopfschmerz
auch nach Eintritt der Lihmung (mit Unterbrechungen) bestehen. Bei einem
15jihrigen Patienten Kljatschking hielten heftige Kopfschmerzen einige
Tage nach der Lahmung an. Dasselbe fand auch in der Beobachtung
von Demicheri statt und im Fall von Schmidt-Rimpler dauverten die
Kopfschmerzen, wenn auch in einer abgestumpften Form, noch einige Wochen
lang nach Eintritt der Lihmung!

Die Augenmuskellihmung selbst betrifft in der tberwiegenden Mehr-
zahl der Fille den N. oculomotorius und nur in wenigen Fillen waren aus-
schlieBlich der N. trochlearis oder abducens betroffen. Auch kommt es vor,
dal} eine kombinierte Lihmung von zwei oder drei Augenmuskelnerven (I1T—IV
oder IV—VI oder III—IV—VI) statthat.

Was zuniichst die Okulomotoriuslihmung anlangt, so betrifft dieselbe
mit ganz vereinzelten Ausnahmen nur eine Seite und zwar diejenige, die der
Kephalie entspricht.

Die Lihmung ist meist eine totale, d. h. es werden sowohl die duleren,
wie anch die inneren vom IIl. versorgten Muskeln betroffen. Das betroffene
Auge ist nach aullen oder nach auben-unten gedreht, kann nur nach aullen
oder nach aullen-unten bewegt werden, das Oberlid ist herabgesunken, die
Pupille ist erweitert und reagiert weder aufs Licht, noch auf Akkommodation,
noch auf Konvergenz.

Diese totale I1I-Lihmung tritt meistens gleich in den ersten Attacken
zutage und wiederholt sich dann bei allen niichsten Anfillen. Es kommt aber
auch vor, dall im ersten Anfall blol} einzelne Muskeln gelihmt werden und
erst bei den nidchsten der ganze N. I1I.  Dies gilt besonders fiir den M. levator
palpebrae superioris, welcher in einer nicht geringen Anzahl von Fillen zuniichst
betroffen wird. In der Beobachtung von Steenhuisen liell sich z. B. im Be-
ginne nur eine Ptosis konstatieren und erst zuletzt war die Patientin von
einer totalen linksseitigen III-Léhmung betroffen, so dall hier Ptosis, Stra-
bismus divergens, Mydriasis, Pupillenstarre und Akkommodationslihmung ent-
stand. Bei dem 40jihrigen Patienten Seiferts trat im ersten Anfall nur
Ptosis, im zweiten totale linksseitige I1I-Lihmung auf. Ahnliche Beobach-
tungen sind von Anderson-Jack, Darkschewitseh u. a. beschrieben
worden.

Es kann ferner vorkommen, dal} zuniichst Ptosis und Lihmung einzelner
anderer vom IIl. versorgten Muskeln statthat und erst in weiteren Anfillen
sich eine totale I1I-Lihmung einstellt. In der Beobachtung von Demicheri
fand man bei der ersten Attacke nur Ptosis und Nachobendrehung des Auges,
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bei der zweiten Ptosis, Diplopie und dann totale ITI-Lihmung (beim dritten
Anfalle fand wiederum nur Ptosis nebst Diplopie statt). Dieselbe Kombina-
tion findet man auch in einem der Senatorschen Fille. Es ist bemerkenswert,
dafl dieser Lihmungsmodus auch in der Beobachtung von Dydynski-Bro-
nowski beobachtet wurde, wo zunichst nur Ptosis und Diplopie, zuletzt
aber eine totale Liahmung nicht nur des linken 111, sondern auch des N. IV
und VI entstand!

Das exklusive Betroffenwerden einzelner Muskeln in den ersten Attacken
gilt nicht nur fiir den M. levator palpebrae superioris, sondern auch, wenn auch
sehr selten, fir andere duBere Muskeln. So war z. B. in einem Falle von
Chiarini im ersten Anfall nur der M. rectus inferior gelihmt und erst beim
zweiten Anfall trat eine totale 1II-Lihmung ein.

Das zeitliche Verhiiltnis der totalen zur unvollstindigen ITI-Lihmung
kann auch ein umgekehrtes sein, indem im ersten Anfall die Lihmung eine
totale, dann aber im zweiten nur eine unvollkommene ist. Die 30jihrige
Patientin von Weill war zuniichst von totaler linksseitiger III-Lihmung be-
troffen, dann kam nur Ptosis zustande, die weiterhin wiederum durch totale
III-Lahmung abgelost wurde.  Auch in der Beobachtung von Parinaud-
Marie trat zunichst Ptosis, Diplopie und Lihmung der inneren Muskeln auf,
spitter nur Diplopie und beim letzten Anfalle entwickelte sich nur eine in-
komplette Ill-Lihmung (Levator palpebrae superioris war ndmlich erhalten,
der M. rectus internus war am stirksten betroffen, ferner leichte Mydriasis,
inkomplette Akkommaodationzlihmung).

Nur in einzelnen Fillen entwickelt sich die totale III-Lihmung allmih-
lich, wie z. B. in einem der Bornsteinschen Fille, wo im Verlauf von einigen
Wochen zuniichst Ptosis, dann Diplepie und zuletzt eine totale rechtsseitige
[HI-Lihmung entstand. In einer Beobachtung von Chiarini zeigte sich zu-
nichst Lihmung des M. rectus internus, die sich allmihlich auf andere
Muszkeln verbreitete, so dall in sechs Tagen der Okulomotorius total be-
troffen war.

Wird einmal der ganze N. 111 betroffen, so ist die Intensitit der Lih-
mung eine tiefe und nur in Ausnahmefillen sieht man hier eine Parese, wie es
. B. in der ersten Attacke des Strzeminskischen Falles nachgewiesen
werden konnte, wo aullerdem der M. levator palpebrae superioris verschont
blieb.

Es kinnen schlieBlich simtliche vom N. III innervierten Muskeln be-
teiligt sein, aber nicht alle in gleicher Weise (Paderstein).

In einer geringen Anzahl von Fillen kommt es niemals zu einer totalen
[HI-Liahmung. Die Entwickelung der Anfille kann sich so gestalten, dal}
l. die Lihmung nur einzelne wenige, dublere oder innere Muskeln des [11-Ge-
bietes betrifft oder aber grifiere Gruppen umfalit, aber auch dann zu keiner
totalen Lihmung fithrt, 2. die Lihmung in spiteren Attacken zwar umfang-
reicher, aber auch hier nicht total wird und 3. dall diese unvollstindigen
Lihmungserscheinungen im Verlaufe des Leidens bei ein und derselben Person
wechseln ohne einen besonderen Typus zu zeigen und ohne je das gesamte
Okulomotoriusgebiet zu ergreifen.

So trat in den Fillen von Charcot und Karplus nur eine einseitige
Ptosis ein, wobei in der Charcotschen Beobachtung die rechtsseitige Ptosis
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immer stirker wurde. Die 1215 jihrige Patientin Rothmanns zeigte im
Anfall ausschlieBlich eine Lahmung des rechten Sphincter ividis. Bei einem 55 jih-
rigen von Bernhardt beschrichenen Mann entstand nur eine Parese des
M. rectus internus. In der Beobachtung von Trémner konnte nur eine
rechtsseitige interne Ophthalmoplegie festgestellt werden. In derjenigen von
(‘habbert blieben dagegen die Pupillen stets intakt, trotz Lihmung des
N. III rechts und des N. III und VI links. Im Falle von Borthen blieb
von den inneren Muskeln die Akkommodation frei, withrend die Iris fast gelihmt
erschien. In den Fillen von Karplus entstand Ptosis und Diplopie oder
Ptosis und Mydriasis.

In einzelnen Fillen war die Lihmung eine ausgebreitete, aber keine
vollstiindige (Kayser, Snell).

In den Beobachtungen von Lapersonne, Suckling war zuniichst nur
Ptosis, dann Ptosis und Diplopie resp. AuBendrehung des Bulbus vorhanden.
Im Fall von Spiller und Posey eutstand zunichst Diplopie, dann Ptosis
und Diplopie. In demjenigen von Hudovernig zeigte sich im Anfang eine
rechtsseitige Ptosis und in einem Anfall trat Pupillenstarre hinzu. Im Falle
von Nason entstand zunichst Ptosis, dann waren auch andere dullere von
111 versorgte Muskeln beteiligt und die Lichtreaktion war abgeschwiicht. In
einem Fall von Karplus war wiederum der Wechsel der Lihmungserschei-
nungen zu verzeichnen, indem zunichst linksseitize Ptosis und Aulendrehung
des Auges, dann nur linksseitige Ptosis und im letzten Jahre Ptosis, Aullen-
drehung, Lichtstarre bei verringerter Akkommodation entstanden, spiiter auch
Attacken, wo nur Ptosis oder Ptosis mit Divergenz zutage traten. In der Be-
obachtung von Fiirst entstand im ersten Anfall eine hochgradige Ptosis, un-
vollkommene Lihmung der dulleren Augenmuskeln, geringe Erweiterung der
Pupille bei schwacher Licht- und Konvergenzreaktion. Im zweiten Anfall
lichh sich eine geringe Ptosis, schwache Lichtreaktion bei erhaltener Konver-
venzreaktion feststellen und der M. internus war am stirksten betroffen.

Bereits oben wurde darauf hingewiesen, dali in seltenen Fillen auch die
Nn. trochlearis und abducens gelihmt werden kinnen.

Es sind bis jetzt zwei Fille veriffentlicht worden, in welchen ausschlieli-
lich der N. IV bei der ophthalmoplegischen Migrine beteiligt war. In der
Beobachtung von Luzenberger (1897) handelte es sich um einen 29 jihrigen
Mann, welcher im 12. Lebensjahre nach einem anstrengenden Marsch in
der Sonne an Kopfschmerzen und Diplopie erkrankte (Trochlearislihmung).
Die Anfiillle traten dann je acht Tage auf, wurden durch ein Pulsieren im Kopf
eingeleitet. Wihrend der Attacke schwoll die rechte Art. temporalis an und
es trat dann Trochlearislihmung ein. In diesem Fall war auch der erste Trige-
minusast mitbetroffen. Ein weiterer Fall wurde von M. Bornstein (1907)
publiziert. Er betraf einen 16 jahrigen jungen Mann, bei welchem im 14, Lebens-
jahre der erste Anfall von ophthalmoplegischer Hemikranie mit Trochlearis-
lahmung entstand. Drei Tage lang daverte der heftige Kopfschmerz und als
derselbe aufhirte, zeigte sich die Lihmung. Die erste Attacke hielt zwei bis
drei Wochen lang an. Bei der zweiten Attacke trat eine Lihmung des M. ob-
liquus superior dexter ein, wobei die Beweglichkeit des Auges nach auBen
und unten eine deuntliche Storung zeigte. Nach einigen Monaten war nur ein
leichtes Doppelsehen zu konstatieren.
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In diesen beiden Beobachtungen war eine hereditire Migrine (seitens der
Mutter) vorhanden.

Auch eine alleinige Lihmung des N. VI kommt gelegentlich vor. 8o
konnte Bornstein bis zum Jahre 1907 drei solche Beobachtungen zusammen-
stellen (Bernheimer, Ormerod, Marina), wozu noch sein eigener Fall hinzu-
kam. Diezer letztere zeichnete zich noch dadurch aus, dall bei den Attacken
eine . Divergenzlihmung™ (= Versagen der Funktion ohne eigentliche Lih-
mung) und auBerdem fliichtig auch eine wirkliche VI-Liahmung statthatte.

Auler diesen Fillen, wo nur der N. IV oder der N. VI beil der
hemikranischen Attacke befallen wurde. sind auch Beobachtungen bekannt.
wo zwel oder drei Augenmuskelnerven zugleich in einer Attacke betroffen
wurden. So hat Charcot (1800) eine 33jihrige Frau gesehen, bei welcher
im ersten und im zweiten Anfall nur Okulomotoriuslihmung eingetreten
war, beim dritten dagegen gleichzeitiz mit dieser auch eine homolaterale
Abduzenzparese entstanden war. Bei einer zweiten, 41jihrigen Patientin
von Charcot zeigte sich in der zweiten Attacke eine partielle rechtsseitige
HI-Lihmung und nach zehn Minuten gesellte sich eine linksseitige Ab-
duzenslihmung hinzu. Auch bei einem 353jihrigen, von Chabbert beschrie-
benen Mann trat zuniichst rechtsseitige Ptosis, dann in demselben Anfall
beiderseitige Ptosis nebst erschwerten Augenbewegungen ein, wobei rechts
ITI-Liahmung, links III- und VI-Lihmung festzustellen war. Auch E. Mendel
konnte bei einem 13jihrigen Mann nach einem schweren Anfall eine monate-
Jang sich hinziehende I1I- und VI-Lahmung beobachten. Einen fiinften Fall
findet man bei Sil (1907), welcher bei einer 28jihrigen Frau vollige Lihmung
der dulleren, vom N. III versorgten Muskeln nebst VI-Parese (und Parese der
zleichseitigen Zungenhilite) feststellen konnte.

Ferner sind drei Fille bekannt, wo in den Attacken alle drei Augen-
muskelnerven zu gleicher Zeit betroffen worden waren (Brissaud, Sciamanna,
Dvdviski-Bronowski).

Eine Ausnahmestellung beansprucht ferner der Fall von Paderstein,
in welchem eine kombinierte Lihmung der N. IV und VI vorlag.

Zuletzt soll noch auf die Mdiglichkeit einer doppelseitigen 11I-Lihmung
bei den Migrineanfillen hingewiesen werden. In der Beobachtung von Ander-
son und Jack entstand bei einer 26jihrigen Frau zuniichst Ptosis, dann totale
rechtsseitige III-Liahmung, aber auch das linke Oberlid war herabgesenkt.
Im Fall E. Mendels war zuletzt nebst einer totalen rechtsseitigen III-Lih-
mung auch eine Senkung des linken Oberlides vorhanden. In der Beobach-
tung von Chabbert war ebenfalls eine doppelseitige Ptosis (nebst einseitiger
VI-Lihmung) zu konstatieren.

Was die Seite anbetrifft, an welcher die Lahmung eintritt, so war in
68 Fillen (in welchen diese festgestellt werden konnte) 29mal die rechte,
34mal die linke und 5mal (Ziehen., Chabbert, Charcot, Demicheri,
Hudovernig) waren beide Seiten betroffen.

Die Dauer der Ophthalmoplegie bei jedem einzelnen Anfall unter-
liegt grolien Schwankungen. Haufig betriagt dieselbe nur einen oder einige
Tage (Clark, Senator, Hasner, Chabbert, Karplus, Snell, Pader-
stein, Plavee u. a.). In anderen Fillen dagegen dehnt sich die Lihmungs-
periode auf eine oder mehrere Wochen aus (Gubler, Saundby, Thomsen-
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Richter, Bernhardt, Remak, Knapp. Steenhuisen, Bornstein u. a.).
Bei einzelnen Kranken daunert die Ophthalmoplegie sogar einige Monate lang,
so z. B. in den Beobachtungen von Ormerod. Ballet, Parinaud-Marie
zwei bis drei Monate, in denjenigen von Snell drei Monate und in dem Graefe-
schen Fall sogar sechs Monate lang. Auch kommt es nicht selten vor, dali
die Dauer der Attacke bei ein und derselben Person grofien Schwankungen
unterliegt. In der Beobachtung von Findeisen schwankte dieselbe zwischen
einigen Tagen und mehreren Monaten, in einem Fall von Chareot dauerten
einzelne Anfille einen Monat, dann 8 und 14 Tage. in einem der Mdobius-
schen Fille 3 Tage, 8 und auch 10 Wochen usw.

Man begegnet iiberhaupt ziemlich hiufig der Tatsache, dalB die ersten
Anfille kurz, die nichstfolgenden linger anhalten, wenn auch das Umgekehrte
vorkommt,

Mitunter kommt es vor, dall die zunichst kurzen Anfille sich allmih-
lich verlingern, wie es z. B. in der Beobachtung von Nason zu konsta-
tieren war.

Bereits aus diesen Angaben ist ersichtlich, dall das Abklingen der Lih-
mung sich in verschiedenen Fillen ganz verschiedentlich abspielt.

Was den Modus dieses Abklingens anbelangt, so schwindet
die Augenmuskellihmung nach einer gewissen Zeit entweder
villlig oder aber es bleiben auch in den Intervallen Residualer-
scheinungen bestehen.

Einen volligen Schwund der ophthalmoplegischen Symptome findet man
in den Beobachtungen von Gubler, Saundby, Parinaud-Marie, Joachim,
Ziehen, Massalongo, Kayser, Snell, Parenteau, Knapp, Ormerod-
Spicer, Fiirst, Mathis, Karplus, Hudovernig, Plavee, Sil. XNur
selten schwindet die Lihmung bereits in einigen Tagen, wie z. B. bei den von
Mathis, Hudovernig beobachteten Kranken. Meistens vollzieht sich der
Heilungsvorgang binnen einigen Wochen oder diese Zeit kann sich sogar
auf zwei bis drei Monate und noch linger ausdehnen (Parinaud-Marie,
Massalongo u. a.). Auch hier kann die véllige Heilung bei ein und dem-
selben Individuum in verschiedenen Attacken wverschiedene Zeitabschnitte in
Anspruch nehmen. In einer Beobachtung Joachims klang die Lihmung
im ersten Anfall bereits nach einigen Tagen ab, dagegen im dritten erst nach
einigen Wochen. In einem Falle von Karplus fand im ersten Anfall allmih-
lich in vier Wochen vdllige Restitution statt, die nach dem zweiten Anfall
nur zwei Wochen auf sich warten lie.

Das Abklingen der Lihmungserscheinungen vollzieht sich meistens ganz
allmihlich, so daB die Beweglichkeit des Auges immer besser wird. Der Resti-
tutionsvorgang findet entweder in simtlichen vom N. Ill versorgten Muskeln
ziemlich gleichmiBig statt, oder aber es kommen hier Differenzen mit Bevor-
zugung einzelner Muskeln vor.

Im groBien und ganzen scheinen die Stérungen in den duBeren Muskeln
ascher abzuklingen als in den inneren, wobel In den ersteren sich die Parese
in einzelnen Muskeln besonders lang hinschleppen kann. So schwand z. B.
in einem der Fille Saundbys zuletzt die Lihmung im M. rectus superior und
im zweiten Fall zuletzt die Ptosis.
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In anderen Fillen kann zunichst, d. h. in den ersten Attacken, villige
Heilung stattfinden, wogegen die nachfolgenden Anfille Residualerscheinungen
hinterlassen (Remak, Manz, Senator, Joachim, Darkschewitsch,
R. Russel, Karplus, Demicheri, Bornstein). Es wird dann anch in der
intervalliren Zeit entweder eine summarische 111-Parese vermerkt (Remalk,
Nason) oder aber es werden Reste der Lihmung in Form einer Diplopie
(Bornstein), einer Mydriasis mit leichter Ptosis und geringem Strabismus
(Senator, R. Russel), einer Pupillenvergroflerung mit leichter Diplopie
(Manz) usw. wahrgenommen.

. Diese Residualerscheinungen entwickeln sich gleich nach dem zweiten
oder dritten Anfall, oder aber es kann die Lihmung auf lange Zeit restlos
schwinden und erst nach vielen Jahren entstehen diese Residua (Rybha).

Die Residua davern mitunter einige Wochen oder Monate und schwinden
dann allmiihlich. Es kann auch vorkommen, dal} dieselben selir lange stationir
bleiben, so z. B. in einem der Fille Charcots, wo sich die Okulomotorins-
lahmung nach dem zweiten Anfall nicht ginzlich =zuriickbildete, sondern
deren Reste noch drei Jahre lang bestehen blieben, und erst dann schwanden.

Haufig nimmt die Intensitit sowohl der Anfille, wie auch deren Residual-
erscheinungen allmihlich zu. Es kann aber auch ein umgekehrtes Verhiiltnis
stattfinden (z. B. bei Parinaud-Marie).

Bei manchen Kranken, bei denen sich die Augenmuskellihmung in den
ersten Attacken zuriickgebildet hat, entstehen bei den nachstfolgenden An-
filllen Residualerscheinungen, die dann ein dauerndes Symptom bilden. In der
Beobachtung von Weill schwand zunichst die Lihmung nach 12 bzw. nach
16 Tagen. Die Lihmung aber, die beim letzten Anfall entstand. blieb bis zum
Tode bestehen, der freilich nur drei Wochen nach dem Anfall erfolgte. Bei
der 26jihrigen Patientin von Jack trat zunichst villige Heilung ein, seit
4—35 Jahren bestand aber eine dauvernde Mydriasiz, Akkommodationsstérung
und Diplopie. In einem der Fille von Karplus entwickelte sich eine Ptosis,
die zuniichst intermittierend zor Zeit der Anfille auftrat, dann aber konti-
nuierlich wurde, wobei die folgenden Attacken keinen Einflull mehr
auf die bestehende Ptosis austibten, die Ptosis aber unabhiingig
von den Anfillen allmiahlich zunahm. Auch in einem anderen Fall
desselben Forschers iiberdaverte die Lihmung zunichst nur einige Male den
Anfall, seit einem Jahre bestand aber Ptosis und Diplopie auch in den Inter-
vallen (vollkommene Lahmung des Obliguus inferior und des Rectus superior).
Bei der 63jihrigen Patientin Bornsteins trat zuniichst drei bis vier Tage
nach dem Anfall vollige Heilung ein, seit einem Jahre bestand aber unverindert
die ., Divergenzlihmung*® mit Diplopie. Ahnliche Fille sind auch von Find-
eizen und Parentean geschildert worden.

Es kommt auch manchmal vor, dall anfianglich villige Heilung stattfindet,
wogegen bei den folgenden Attacken einzelne Muskeln permanent gelihmt
bleiben, andere dagegen nur wihrend der Anfille betroffen werden (J. W.
Russel).

Bei den oben angefiihrten Beobachtungen wurden die Residua der Ophthal-
moplegie meistens ohne ausgesprochene Auswahl einzelner Muskeln oder
funktionell zusammengehoriger Muskelgruppen aufgefunden. Es kann aber
gelegentlich vorkommen, dall hier eine Auswahl stattfindet. So waren z. B. im
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Fall von Mébius zuletzt die dulieren Muskeln gesung und es blieb nur Mydri-
asiz und wahrscheinlich eine Akkommodationslihmung bestehen. Strzeminski
und Steenhuisen konnten bei ihren Kranken nur eine residuire Mydriasis
feststellen (allerdings in der Steenhuizenschen Beobachtung nur in einem
der Anfille).

Mitunter blichen von der allgemeinen Residualliihmung im Gebiete des
N. IIT nur einzelne Muskeln verschont, so z. B. der M. levator palpebrae
superioris (Paderstein), M. rectus superior und Sphincter iridis auf Licht-
reaktion (Charecot). :

Eine Tatsache verdient noch besondere Betonung, nimlich, dall in
ziemlich zahlreichen Fillen alle diese Residualerscheinungen bei
den nichstfolgenden Attacken eine Exazerbation erfahren. Die
letztere betrifft entweder simtliche, auch in den Intervallen paretische oder
paralysierte Muskeln oder aber es trifft hierbei eine gewisse Auswahl zu. So
litt z. B. in einer Beobachtung von Senator die 22jihrige Frau zunichst
an einfacher Migriine, spiter entstand gleichzeitig mit dem Kopfschmerz auch
Lihmung der finBeren I1I-Muskeln und noch spiter gesellte sich eine totale
1I-Lihmung hinzu. Zunichst blieben die Intervalle frei, dann aber lielen
sich restierende Paresen und Exazerbation derselben in den Intervallen fest-
stellen. Im Falle von Chabbert merkte man eine paroxysmale Vertiefung
der Ptosis und der Diplopie. Bei einer 20jihrigen Patientin von Plavee blieb
zuletzt die Ill-Lihmung dauernd bestehen und die Exazerbation betraf nur
den M. levator palpebrae superioris.

Bei der Aufzihlung aller dieser Verlaufs- und Restitutionsmoglichkeiten
waren Fille gemeint, in welchen zunichst eine vollige Restitution ein-
trat und erst bei den folgenden Attacken voriibergehende oder anhaltende
Lihmungserscheinungen zu konstatieren waren.

Es gibt aber auch Fille, wo von vorneherein, d. h. gleich zu Be-
ginn des Leidens keine vollige Heilung stattfindet und wo die einmal
geliihmten Muskeln zwar eine Besserung erfahren, jedoch niemals mehr ihre
frithere Intaktheit erreichen konnen.

Die 17jihrige Patientin von Kollarits, die seit ihrem 7. Lebensjahre
an ophthalmoplegischer Migrine zu leiden hatte, zeigte von Anfang an keine
freien Intervalle, Die Ptosis dauerte zwei bis drei Tage lang, liell dann zwar
nach, die Bewegungen waren aber nicht tadellos. Die niichsten Attacken
traten im weiteren Verlauf seltener auf, die Lahmungen hielten aber linger
an. Der 15jihrige Patient von Schilling litt an ophthalmoplegischer Mi-
griine seit seinem 8. Lebensjahre und es bestand seither eine ununterbrochene
Diplopie. Bei dem 27 jihrigen, von Snell beschriebenen Kranken zeigten sich
in den letzten sieben Jahren Anfille, in welchen die Lahmungen nicht giinz-
lich schwanden und in den letzten Jahren entstand sogar eine dauernde Ptosis,
Auch in dem bekannten Fall von Thomsen-Richter bestand in der anfalls-
freien Zeit eine III-Parese.

In anderen Fillen sieht man, dall zwar nach den ersten Anfillen
villlige Restitution eintritt, dafl aber in den niichsten Anfillen die Residua
immer groBer werden und eventuell zu danernden Symptomen fiihren, also
sozusagen allmihlich erstarren. Bei einer 30jihrigen Frau, die von
Schweinitz beobachtet wurde, trat zuniichst vollige Heilung ein, dann (im
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4. Lebensjahre) entwickelte sich eine stationire Divergenz des rechten Auges
bei schwindender Ptosis.  Im 21, Lebensjahr konnte daunernde Ptosis, zuletzt
auch eine totale dauernde Oculomotoriuslihmung (der dulleren und inneren
Muskeln) festgestellt werden. Auch hat Charcot bei einem 16jihrigen
Miidehen zuniichst villige Restitution der Ptosis, dann aber ein an Inten-
sitat  immer zunehmendes Herabsinken des Oberlides beobachtet, welches
schliellich zu einem Daversvmptom wurde. Lapersonne beschreibt eine
S0jihrige Frau, bei der zunichst Heilung nach den Anfillen einzutreten
pflegte.  Seit 10 Jahren merkte man eine Deviation des rechten Auges auch
im Intervall, wobei dieselbe immer grober wurde und sich seit 3 Jahren zu
einem stiindigen Strabismus divergens entwickelt hat. Analoge Beobachtungen
findet man bei Mobius, Hinde-Mover, Molon, Ryba,

Mitunter bleiben zwar nur Spuren von Parese, in anderen Fillen wird
cine . fast vollige Heilung™ vermerkt und doch kann der N. IIT nicht mehr
seine  frithere Funktionstiichtigkeit erreichen. IEs ist bemerkenswert, dab
diese Fille keineswegs zu den intensivsten zun zihlen sind, und zwar weder
in bezug auf die Intensitit der Lihmung noch auf die Ausbreitung derselben.
In der Beobachtung von Rothmann wurde bei einem jungen Midchen nur
der M. sphineter iridis beim Anfalle betroffen und doch verblieb die rechte
Pupille zwei Monate lang starr.  Spater merkte man zwar eine trige Reaktion
bei Konvergenz und Akkommodation (auch verharrte dierechte Pupille bei diesen
Proben eine Minute lang in einem Kontraktionszustand!), die Lichtreaktion
bliech aber daunernd erlozchen.

Der Zeitraum, welcher die einzelnen Attacken der ophthalmo-
plegischen Hemikranie voneinander trennt, kann erhebliche Schwan-
kungen aufweisen. Meistens wiederholt sich der Anfall einmal im Monat
(z. B. bei Graefe, Hasner, Karplus, Joachim, Kljatschkin, E. Mendel)
older einmal in einigen Monaten (z. B. Saundby, Snell, Chabbert, Spiller-
Posev). In ziemlich zahlreichen Fiillen sind aber die Intervalle sehr lang, so daB
die Anfille ein bis zweimal im Jahre auftreten (Remak., Kayser, Parinaud-
Marie, Steenhuisen u. a.). Auch kimnen einzelne Attacken durch mehrere
Jahre voneinander entfernt sein (Gubler, Senator, Bernhardt, Ballet,
Mathiz, Giebler, Darkschewitsch, Seifert, Schmidt-Rimpler u. a.).
Die lingsten Intervalle fand man in den Beobachtungen von Darkschewitsch
(10 Jahre), Ballet, Seifert (8 Jahre), Ormerod-Spicer (7 Jahre) und
Senator, R. Russel (6 Jahre), wobei diese lange Zeitfrist hiufig nur die
wwel ersten Attacken voneinander trennte, wihrend die nichstfolgenden be-
deutend nither aneinander riickten.

Es kann auch vorkommen, dall bei Individuen, die seit einer geriinmigen
Zeit an vulgiirer Hemikranie gelitten haben, iiberhaupt nur ein- oder zweimal
in ihrem ganzen Leben die ophthalmoplegische Migrine zutage tritt (Massa-
longo, Bouchaud).

Nicht selten sind die Intervalle bei ein und derselben Person verschieden
lang. Bei einer 30jihrigen Patientin von Weil} betrugen dieselben ein Jahr,
dann sechs Wochen, auch zwei bis drei Wochen. Bei einem 30jiahrigen Mann,
welchen Darksehewitseh beschrieben hat, trat der zweite Anfall erst zehn
Jahre nach dem ersten auf, die folgenden Attacken waren dagegen nur ein
bis drei Monate, zuletzt sogar blof elf Tage voneinander entfernt.
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Mitunter treten die Anfille immer hiufiger zutage, so dall es den An-
schein erweckt, als ob jeder Anfall den Boden fiir den niichsten vorbereitet
und dessen Ausbruch erleichtert (Sil, Snell, Steenhuisen, R. Russel,
Ormerod-Spicer u. a.). Die Anfille selbst konnen dabei heftiger werden
und auch linger anhalten, dies trifft aber nicht immer zu.

Es kann auch in vereinzelten Fiillen ein umgekehrtes Verhiltnis statt-
finden (z. B. in den Fillen von Kollarits, Hinde-Moyer).

Die Anfillle treten oft in unregelmialligen Abstianden voneinander auf
und dies gilt sogar fiir die Mehrzahl der Fille. XNur selten beobachtet man
hier gleich vom Beginn des Leidens eine relative RegelmiBigkeit der Verlaufs-
art. =o traten die Attacken im Fall von Stock alle zechs Wochen auf, in dem-
jenigen von Plavee jiahrlich ea. 15mal, in der Beobachtung von Hudover-
nig einmal im Jahre usw.

Es kommt dagegen hiufiger vor, dafi die zuerst in irreguliren Abstiinden
auftretenden Anfille im weiteren Verlanf eine groliere Regelmilligkeit zeigen.
So traten z. B. die Anfiille in einem Fall Charcots zuniichst unregelmiifig,
dann aber alle drei Monate auf. In der Beobachtung von Ormerod-Spicer
waren 2wischen dem ersten und zweiten Anfall sieben Jahre verflossen, dann aber
zeigten sich die Anfille alle 9—10 Monate. Im Falle von Paderstein traten
die Attacken sehr unregelmiilig zutage (5 Wochen, 6 Tage, 2145 Monate), zuletzt
aber alle 4 Wochen usw.

Mitunter gibt ein endogenes Moment, z. B. die Menstruation, das Signal
zum Ausbruche der Attacke (Hasner, Romano, Parenteau). Mitunter
spielt auch ein duBeres Moment eine ihnliche Rolle; so erkrankte die 26 jihrige
Patientin von Parinaud und Marie stets im Friihling.

Im obigen wurden die typischen Anfille der ophthalmoplegischen Hemi-
kranie in ihrer Svmptomatologie und Verlaufsweise geschildert. In einer
nicht ganz unbetrichtlichen Anzahl der Fille kommen aber Komplikationen
zum Ausdruck, die sich entweder auf dem Gebiete anderer Hirmnerven ab-
spielen oder aber die vasomotorische, sekretorische Sphiire in Mitleidenschaft
zichen, schlielich auch die Hirnrinde in einen Reizzustand versetzen kinnen
(Krimpfe). Auch die Psyche kann mitbeteiligt werden.

Von den Hirnnerven wird am meisten der N. trigeminus mitbetroffen
(Parinaud-Marie, Vissering, Cantalamessa, Darkschewitsch, Knapp,
Fiirst, Karplus, Giebler, Mingazzini, Luzenberger, Kljatschkin,
Paderstein, Kollarits, Hudovernig, Sil, Bornstein, Dydyinski-
Bronowski). Es entstehen dabei Pariisthesien (in einer Stirnhilfte [Fiirst],
in einer Nasenhihle nebst Analgesie [Mingazzini]); Hyperisthesien, Hyper-
algesien des 1. Trigeminusastes (Kollarits) oder des Trigeminus und gleich-
zeitig des N. occipitalis major (Bornstein), des ersten und zweiten Trigeminus-
astes nebst Schwerhorigkeit und SpeichelfluB (Vissering); Druckempfind-
lichkeit des N. V (Cantalamessa), des Ramus supraorbitalis nebst Hypiisthesie
im ersten Ast (Karplus), des Ramus supraorbitalis nebst Flimmerskotom.
Trinenvermehrung und Amblyopie vor dem Anfall (Hudovernig), des
Ramus supra- et infraorbitalis (Paderstein), des N. V nebst Parese der
entsprechenden Zungenhiilfte und Parese des N. VI (Sil); Sechmerzhaftighkeit
des Bulbus auf Beriihrung im Anfall (Giebler); intensive Supraorbitalschmerzen
beim Bestreben, die gelihmten Muskeln (besonders den M. rectus internus)
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zu kontrahieren (Parinaud-Marie); ferner Hypiisthesien im ersten Ast (Dark-
schewitsch, Kljatschkin), Unempfindlichkeit der Kornea auf der Seite
der Okulomotoriuslihmung (Hinde), Hypiisthesie des N. V nebst Amaurose
(Dydviski-Bronowski), des zweiten Astes nebst Pariisthesie in der Stirn
und Nase, blutig-eiterigem Ausflull aus dem Nasenloch (Knapp).

In allen diesen Fiillen war der Trigeminus auf der Seite der Lihmung
mitheteiligt.

Zum Teil in diesen, zum Teil aber in anderen Fillen war ferner der
N. opticus resp. die Retina und die (zentrale) Sehsphire betroffen (Thomsen-
Richter, Hinde-Moyer, Massalongo, R. Russel, Romano, Schmidt-
Rimpler, Karplus, Kollarits, Dydynski-Bronowski u. a.).

Im Fall von R. Russel war der linke N. opticus etwas atrophiert. In
den Fillen von Saundby und Sciamanna fand man Verschleierung der
Pupillenumgebung und (bei Sciamanna) Chorioiditis in der Gegend der
Fovea. Massalongo fand bei seiner Patientin starke Hyperimie des
Augenhintergrundes im Anfall.  Gelegentlich kann eine einseitige Amaurose
entstehen (z. B. Erblindung des rechten Auges bei rechtsseitiger Ophthalmo-
plegie in der Beobachtung von Kollarits, frither auch Hyperiasthesie des
ersten Trigeminusastes bei demselben Midchen; Amaurose, die nach einem
Monat schwand im Falle von Dydynski-Bronowski, beim letzten Anfall
ebenfalls Trigeminusbeteiligung; rechtsseitiges Flimmerskotom nebst rasch ab-
nehmender Sehkraft des rechten Auges in der Beobachtung von Hudover-
nig). Auch eine Einschrinkung des Gesichtsfeldes kommt gelegentlich vor
(Einschriinkung fiir Farben nach E. Mendel, beiderseitige konzentrische Ein-
schriinkung nach Thomsen-Richter).

e hiufigste Storung des Sehvermdgens bilden aber das Flimmern und
die Hemianopsie (20 Hemianopsie und Flimmerskotom bei Romano; Hemi-
anopsie nebst Flimmerskotom und Schweillansbruch ebenfalls bei Romano;
Flimmern im Anfall, stets auf der dem Kopfschmerz entgegengesetzten Seite
bei Karplus:; Flimmerskotom als Prodromalerscheinung bei Schmidt-
Rimpler; rechtsseitiges Flimmerskotom nebst vermehrtem Trinenabflull und
rasch abnehmender Sehkraft des rechten Auges bei Hudovernig).

Im Fall von Hinde-Moyer war die Sehstorung mit anderen kompli-
zierenden Erscheinungen vergesellschaftet. Beim zweiten Anfall trat bei einer
20jihrigen Fran nebst linksseitiger I1I-Lihmung auch eine Lihmung des
linken Armes und Sprachstérung auf. Beim vierten Anfall entstand Ohren-
klingen und Taubheit; beim sechsten — Aniisthesie der oberen linken Kirper-
hiilfte, des Riech- und Geschmackssinns links, dann Hemiandsthesie der ganzen
linken Kdorperhilfte, Schwiche der linken Glieder und Sprachstorung.

Im Fall von Hinde bestand nur Klingen im homolateralen (mit der
Ophthalmoplegie) Ohre. In demselben Fall zeigten sich auch gleichzeitige
Geruchs- und Geschmacksstorungen.

Auch kann der N. facialis bei Attacken der ophthalmoplegischen
Hemikranie mitbeteiligt werden. So berichtet Cantalamessa iiber Lihmung
des unteren Fazialis (homolateral mit der Ophthalmoplegie) und Analoges
findet man bei Mingazzini. In der Beobachtung Padersteins traf bei
einem der Anfille geringe Parese des homolateralen Fazialis ein und bei der




Trigeminus- u. Optikusstir. Vasomotor., sekretor, Erscheinung. Kreimpfe. Psychosen. 129

Patientin Hudovernigs fand bei einem der Anfille auch Parese des mitt-
leren Fazialis statt.

Bei der von Sil beobachteten Frau lief sich Parese der rechten homo-
lateralen Zungenhilfte nebst Drockempfindlichkeit des N. trigeminus fest-
stellen.

Wie gesagt, kommen gelegentlich vasomotorische und sekretori-
sche Stirungen als Komplikationen des migrinis-ophthalmoplegischen Syn-
droms vor. So beobachtete R. Russel bei einem 15jihrigen Jiingling einen Tag
vor der Lihmung Konjunktivitis nebst unregelmiilligem Puls. Manz, Plavece,
Ziehen konnten ebenfalls eine Konjunktivitis wihrend des Anfalles festellen.
Paderstein sah Anschwellung des Oberlides nebst Speichelflull und blutiges
Nasenlaufen. Auvuch wollen Ryba, Plavee Odem der Lider und Triinen-
triiufeln auf der gelihmten Seite gesehen haben.

Molon heobachtete dann einen Exophthalmus im Anfall und eine analoge
Angabe findet man auch bei Lafon-Villemonte und Plaveec.

Eine vermehrte Speichelabsonderung sah Suckling bei seinem 18 jihrigen
Patienten und dasselbe fand Vissering bei einem 14 jihrigen Jiingling.

Knapp beschrieb einen blutig-eiterigen Ausflull aus dem linken Nasen-
loch, wihrend in der Beobachtung von Ahlstrom jedesmal beim Einsetzen
der I1I-Lahmung das bisherige Nasentriinfeln zessierte.  Bei der dreijiihrigen
Patientin von Wadsworth nahm wihrend der rechtsseitigen I11-Lihmung
der Ausflull aus dem rechten Ohr zu.

In den Beobachtungen von Cantalamessa, Wadsworth, Joachim
und Ballet trat Fieber wihrend der Anfille anf.

Mingazzini vermerkte auch Albuminurie.

Die Beteiligung der Hirnrinde wird gelegentlich durch Krimpfe mani-
festiert (Joachim, Ziehen, Schweinitz, Giebler). Bei dem 1015 jihrigen
Midchen von Joachim entwickelten sich beim zweiten Anfall Kopfschmerzen,
Ubelkeit, Zuckungen in der linken Gesichtshilfte, 11I-Lihmung, Bewult-
losigkeit und allgemeine Krimpfe. Die Kephalie nahm ab und die Lihmung
bildete sich, wenn auch nicht vollig, zuriick. Auwch in den nachfolgenden
Attacken traten Krimpfe und Fieber auf. Bei einer Patientin von Ziehen
war der Anfall der Ill-Lihmung ebenfalls von Krimpfen und Bewulitlosig-
keit begleitet. Im Falle von Schweinitz trat unter Erbrechen und Krimpfen
[I1-Lihmung auf. Bei dem 20jihrigen, von Giebler geschilderten Mann
trat vor sieben Jahren nach Krimpfen linksseitice Ptosis und Strabismus ein.

In ganz vereinzelten Fillen findet man Psychosen als Komplikation des
Anfalles. So beschrieb Gubler einen Fall, in welchem bei der letzten Attacke
nebst volliger 111-Lahmung sich ein delirioser Zustand entwickelte, der zwei
Tage lang andauverte. Der Mann sprach zusammenhanglos, das Gesicht war
geritet, der Puls verlangsamt, es traten Zuckungen im Gesicht auf und nach
weiteren vier Tagen trat der Tod ein. Bei einer Patientin von Ziehen licli
sich vor der ersten Attacke eine akute halluzinatorische Paranoia beobachten.
Der 20jihrige Patient Padersteins delivierte dfters im Anfall.

Aulierdem wurden noch folgende, schwer zu rubrizierende Komplikationen
beobachtet. Die kleine Patientin Steenhuisens konnte wiithrend des An-
falles nicht urinieren und klagte iiber Steifigkeitsgefiihl in den Beinen. Der
Kranke Schillings schlief nach dem Anfall Tag und Nacht (bei demselben

Flatau, Migrine. Yy
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Kranken — markhaltige Fasern an der Pupille und Stottern!). Ormerod hat
bei einer Patientin das Argyll-Robertsonsche Phinomen gefunden (ob
stindig?).

Ohne an dieser Stelle auf die Pathogenese der ophthalmoplegischen Hemi-
kranie einzugehen (s. im Kapitel Pathogenese), mdachten wir nur das Ver-
hiiltnis dieser Form zu der vulgiiren Migriine etwas niiher besprechen. Uberblickt
man das Lebens- und Leidensschicksal der von der erstgenannten Migriineform
heimgesuchten Kranken, so 2tdBt man nicht selten auf die Tatsache, dal} sie vor-
her an einfacher Migrine zu leiden hatten. Aus der Tabelle auf Seiten 112—113
ist dieser Zusammenhang ersichtlich. Bereits oben ist darauf aufmerksam ge-
macht worden, dall sowohl die einfache wie auch die ophthalmoplegische Migrine
sehr frithzeitig, sogar in der Kindheit, beginnen kénnen. Es trat doch in der
Beobachtung von K. Russel die heftigste Migrine bereits 14 Tage nach der
Geburt auf und der erste Anfall der ophthalmoplegischen Form zeigte sich
im ersten Lebensjahre.

In anderen Fillen werden die beiden Migrineformen nur durch einen sehr
kurzen Zeitraum voneinander getrennt.

In noch anderen Fallen beginnt die vulgire Form in der Kindheit, wihrend
die ophthalmoplegische erst spiter, ja sogar nach vielen Jahren entsteht. So
trat im Fall von Manz die einfache Migriine in der Kindheit auf, dagegen zeigten
sich die ersten ophthalmoplegischen Anfille erst im 14.—15. Lebensjahre und
bei einer 23jihrigen Patientin von Karplus trat die Migrine im 13. Lebens-
jahre auf, withrend die erste Attacke der ophthalmoplegischen Form sich erst
acht Jahre spiiter gezeigt hat.

Auch kommt es gelegentlich vor, dall zunichst nur Anfille einfacher
Hemikranie, dann in spiteren Jahren Augenmigrine und erst zuletzt die
ophthalmoplegische Form entsteht (Chabbert, Romano).

s kann ferner auch vorkommen, dall sich beiderlei Anfille mehrmals
im Lebenslanf ein und derselben Person ablisen. So trat z. B. in der Beob-
achtung von Massalongo zuerst nur einfache Migrine auf, dann die oph-
thalmoplegische Form und dann wiederum die einfache Hemikranie. In der
Kasuistik Joachims begegnet man einer 27 jihrigen Patientin, bei welcher
seit dem 11. Lebensjahr einfache Migriane und seit dem 24. Lebensjahr die
ophthalmoplegische bestand, die im weiteren Verlauf wiederum durch vulgire
Hemikranie abgelost wurde, wogegen im letzten Jahre wiederum die ophthalmo-
plegische Form zuriickkehrte.

In allen den bisher angefithrten Fillen trat die einfache Migrine entweder
gleichzeitig mit der ophthalmoplegischen auf, oder aber ging die erstere der letz-
teren voran. Nur hichst selten begegnet man einer anderen Verlaufsart, indem
zunichst Anfille der ophthalmopegischen Form auftreten und diesen erst spiiter
die vulgiire Migriine folgt. Im Falle von Spiller-Posey litt ein 31 jihriger
Mann seit seinem 14. Lebensjahr an ophthalmoplegischer Form. Spiiter zeigten
sich Anfille einfacher Migrine, die nach einem Jahre wiederum durch die mit
Ophthalmoplegie einhergehenden Fille abgelist wurden. Das 17jihrige von
Kollarits geschilderte Midchen litt seit seinem 7. Lebensjahr an ophthalmo-
plegischer Migriine mit schweren Komplikationen (Trigeminus, Amaurose).
Zwischendurch zeigten sich auch einfache hemikranische Anfille. In einem
der Fille von Karplus entstand (allerdings nach Kopftrauma) der erste An-
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fall der ophthalmoplegischen Migrine, dann zeigten sich wiederholt Anfille
von Migrine mit oder ohne Lihmung. Bei dem 33jihrigen Patienten von
Darkschewitsch zeigte sich zuniichst Ptosis, es vergingen dann zehn Jahre
ohne Anfille und es entstanden spiater Anfille ohne und mit Lihmungs-
erscheinungen usw.

Es gibt schliefilich sehr seltene Fiille, in welchen, wie es scheint, das ganze
Leben hindurch ausschlieBlich die ophthalmoplegische Form das Feld beherrscht
und wo sich die Anfille der wvulgiiren Migriine niemals dazwischenschieben
(Schilling, Sehweinitz, Ormerod-Spicer).

Beieits aus diesen Tatsachen lillt sich der Schlull ziehen, dafi zwischen
der einfachen Migrine und deren ophthalmoplegischer Form ein
inniger Zusammenhang besteht. Bei eingehender analysierten Fillen
wird ersichtlich, wie schleichend sich die ophthalmoplegische Hemikranie ent-
wickeln kann. Die betreffende Person kann jahrelang an typischen Anféllen der
vulgiiren Migrine leiden und dann entsteht plotzlich wihrend eines dhnlichen
Anfalles die Augenmuskellihmung (Beobachtungen von Massalongo, Laper-
sonne, Seifert, Strzeminski, ]"}_j.'d}'ﬁr:]-:i-I!rnn«::rwﬁl-:i u. a.). Im Falle
von Stock trat diese Erscheinung noch deutlicher zutage, indem bei ent-
sprechenden Kranken zuniichst jeder zweite Anfall der Migrine mit Lihmung
verbunden war.

Bekanntlich war es Charcot, der auf das enge Verhiltnis zwischen der
ophthalmoplegischen und der wvulgiiren Hemikranie mit besonderer Schirfe
hingewiesen hat, wenn auch frither manche Forscher, wie Saundby, Remak
ihre Fille als eine Teilerscheinung der Migrine aufgefalit haben. Spiterhin
hat Féré die Ansicht ausgesprochen, dall beiderlei Formen auf analogen Pro-
zessen, nimlich auf vasomotorischen Hirnstorungen beruhen und Kollarits,
Plavee, Bornstein betrachteten die Lihmung als eine Komplikation oder
sekundiire Folge des migrinosen Anfalles. Oppenheim meint, dall die oph-
thalmoplegische Form in einer innigen Beziehung zur vulgiren Migrine zu
stehen scheint.

Dieser Lehre trat mit besonderer Schiirfe Mobius entgegen. Er falite
bekanntlich unter dem Begriff der periodischen 1II-Liahmung nur diejenigen
Fille auf, in denen von Jugend oder von Kindheit an, auf den 111 beschriinkte,
mit Kopfschmerzen und FErbrechen einsetzende Lihmungen in mehr oder
minder gleich grolien Abstinden wiederkehren.

Mobius fihrte folgende Differenzierungsmerkmale an: Die neuro-
pathische Belastung soll bei der ophthalmoplegischen Form keine Rolle spielen
und die Krankheit habe mit der Vererbung gar nichts zu tun, speziell merke
man bei derselben keine gleichartige Hereditiit. Die lange Dauner der Lihmung
und auch die lange Dauer der Kopfschmerzen und des Erbrechens spriichen
zugunsten der Eigenartigkeit des Syndroms und in demselben Sinne wiiren
die langen Intervalle und der Schwund der Kephalie beim Eintritt der Lih-
mung aufzufassen. Diese letztere Tatsache solle daranf hindeuten, dal die auf
Lihmung hinzielenden Lisionen die migrinosen Symptome hervorrufen, nicht
aber diese jene. Sollte, sagt Mobius, der hemikranische Anfall zu I11-Lih-
mung fithren, so miilte man erwarten, dall es bei schweren Migriineanfillen
hiufig zur I1I-Lihmung kommt, dies sei aber nicht der Fall. Zwar kime es
vor, dall vor der ersten Ill-Attacke auch wulgiire Anfille vorkommen, aber

g%
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in der Regel sei von vorneherein der Anfall der periodischen ITI-Lihmung
vollstiindig.  Die Lahmung sei schon in der Kindheit vorhanden, wihrend die
einfache Migrine, wenn sie zu groben Liisionen fiihrt, dies erst im vorgeriickten
Alter tut. Ferner kimen von den migrinégsen Erscheinungen nur Kopfschmerzen
und Erbrechen vor, alle anderen hemikranischen Symptome sollen aber fehlen,
s0 besonders die Aura und speziell deren visuelle Form, die nach M6ébius bei
der schweren Migriine so hilufig vorkommen soll.

An diese ablehnende Stellung von Mébius schlossen sich auch Manz,
Mauthner, Ballet, Mingazzini, Schmidt-Rimpler u. a. an.

Manz und Mauthner haben speziell auf die Persistenz der Erschei-
nungen in den Intervallen hingewiesen., Ballet meinte wiederum, daB, wiihrend
die einfache Migrine eine Verbindung mit Arthritismus zeigt und besonders
hiufig bei gut situierten Patienten und dabei meistens im spiiteren Alter auf-
zutreten pflegt, sich kein Zusammenhang zwischen der Gicht und der ophthalmo-
plegischen Form entdecken lielle, da diese letztere arme Leute befillt und sehr
frith auftritt. Dieselben Momente wurden auch von Mingazzini hervorgehoben,
welcher anch auf das Schwinden der einfachen Migrine im hohen Alter hin-
wies, im Gegensatz zur ophthalmoplegizschen Form, die in hiheren Jahren
immer schwerer werden soll.  Ferner wire bei der einfachen Migriine der Schmerz
nicht immer einseitig, zeige einen schleichenden Charakter und sei weniger
diffus als bei rezidivierender III-Lihmung, auch tberspringe der Schmerz
bei Migrane auf die andere Seite, was bei der III-Lihmung niemals vorzu-
kommen solle.

Eine etwas vermittelnde Stellung nehmen Wilbrand und Saenger
ein, wobei aber diese Forscher die Mehrzahl der Fille der ophthalmoplegischen
Migriine schlielllich doch als eine Unterabteilung der einfachen Hemikranie
zu betrachten geneigt sind.

Will man alle diese Ansichten einer Kritik unterziehen, so sieht man
folgendes:

Was zuniichst die neuropathische Belastung anbelangt, die nach Mébius
bei der ophthalmoplegischen Form keine Rolle spiclen soll, so ist diese An-
nahme bereits aus dem Grunde nicht stichhaltig, weil die iiberwiegende Mehr-
zahl der an diesem Symptom leidenden Kranken auch von vulgirer Migrine
heimgesucht wird. Auberdem entspricht diese Auffassung keineswegs dem
Tatsachenmaterial. denn es gibt eine ganze Reihe von Fillen, in welchen die
Hereditiit und gerade die gleichartige, deutlich zutage trat (E. E. Jack,
Charcot, Chabbert, Karplus, Joachim, Spiller-Posey, Suckling,
Strzeminski, Bornstein, Lapersonne, Steenhuisen). Andererseits zeigt
die alltigliche Erfahrung, dall auch bei der einfachen Migrine das hereditire
Moment und besonders die gleichartige Vererbung nicht selten fehlt.

Als Hauptargument gegen den Zusammenhang zwischen der ophthalmo-
plegischen Migrine und deren vulgiren Form wird angefiithrt, dafi mit dem
Auftreten der Lihmung der Kopfschmerz aufhort, dall also die auf Lihmung
hinzielenden Lisionen die migrindsen Symptome hervorrufen, nicht aber diese
jene.  Mit demselben Rechte kimnte man aber diejenigen Fille von genuiner
Epilepsie, in welchen im Anschlufl an die Attacke hemiparetische Erscheinungen
entstehen, als nicht zur genuinen Epilepsie zugehorig betrachten diirfen, weil
man behaupten kinnte, dall hier die auf die Lihmung hinzielenden Momente
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die epileptischen Symptome verursachen, nicht aber diese jene. Und trotz-
dem wird es Niemandem einfallen, diesen irrationellen Schluld zu ziehen und

| sogar in denjenigen viel selteneren Fillen nicht. wo die Lihmung (Hemiparese)
| als Aquivalent der Epilepsie, ohne vorherige Krimpfe zustande kommt (Féré,

Higier, Sterling).

Die Ophthalmoplegie stellt somit nur eine Teilerscheinung
des migrindsen Anfalles dar und bildet keine von diesem unab-
hiingige Krankheitseinheit. Das Auftreten oder das Nichtauf-
treten dieses Syndroms hingt hauptsichlich von der geringeren
oder grolleren Resistenz (vielleicht auch von der Pridisposition)
entsprechender nerviéser Elemente und nicht von einem, dem Wesen
der Migriine fremdartigen pathologischen Prozell ab.

Von diesem Gesichtspunkte aus betrachtet, wirkt das Vorkommen der resi-
dualen Lihmungserscheinungen in den Intervallen nicht mehr befremdend.
Erstens kommt es auch hier vor, dall die Lihmung nur einige Tage anhiilt
und in vollige Heilung iibergeht (Mathis, Hudovernig). Ferner begegnet
man in einer verhiltnismillig groflen Anzahl von Fillen der Tatsache, dall die
Lihmung zuniichst verhiltnismiiflig rasch schwindet und erst bei folgenden
Attacken lingere Zeit anhilt und nicht ginzlich ausheilt. Dies hat selbstver-
stiindlich nichts mit der Migriine als solcher zu tun, sondern findet in der all-
mihlichen Abnahme der Restitutionsfihighkeit der einmal ergriffenen und stets
von neuem lidierten Nervensubstanz, also in den Gesetzen der Abbau- und
Abbruchprozesse eine ausreichende Erklirung.

Der Kopfschmerz, welcher der Ophthalmoplegie fast immer vorangeht,
trigt einen so ausgesprochenen migrandsen Tyvpus, dall sogar die Gegner der
unitarischen Auffassung der ophthalmoplegischen und der wvulgiren Formen
dies gestehen miissen. KEs ist richtig, dall die Kephalie bei den Attacken der
ophthalmoplegischen Hemikranie verhiiltnismiilig linger anhilt als es bei der
vulgiren Form der Fall ist. Allein es tritt erstens dieser Unterschied nicht
immer zutage (z. B. in einem der Fille von Karplus zeigte sich Ptosis he-
reits einige Stunden nach der Migriine), zweitens gibt es Fille von vulgirer
Hemikranie, die mehrere Tage andauern kimnen.

Eine klinische Tatsache bedarf noch spezieller Betonung, niamlich, daf3
die Kopfschmerzen bei der ophthalmoplegischen Form fast immer einseitig
und zwar homolateral mit der Seite der Lihmung aufzutreten pflegen.  Dies
ist ein sicheres und prignantes Merkmal der ophthalmoplegischen Migrine
und bildet in der Tat ein etwas paradox klingendes Unterscheidungsmerkmal
von der vulgiren Hemikranie, bei welcher die Unilateralitit der Kephalie
keineswegs zu den stiindigen Symptomen gehart. Auch diese Differenz darf
aber kaum zu einem Prinzipium negationis werden und findet vielleicht
ebenfalls in dem mit der Migrine einhergehenden und zu Lihmung fiihrenden
Gefilispasmus ihre Erklirung.

Was die iibrigen Gegenargumente anbelangt, so erscheinen beispielsweise
die Griinde, die von Ballet und Mingazzini angefiihrt werden, wenig stich-
haltig. Denn die Angabe, daBl die vulgire Migriine besser situierte Klassen
befillt, ruht auf sehr schwachen FiiBen. Fast tiglich begegnet man schweren
Migriineformen bei den Proletariern groBer Stidte und auch die Landbevilke-
rung bleibt von der Erkrankung nicht verschont. Auch tritt die ophthalmo-



134 Symptomatologie der fazioplegischen Migrine.

plegische Form keineswegs immer bereits in der Kindheit auf, wie dies von
Mabius postuliert wurde. Aus der Tabelle auf Seite 111 ist ersichtlich, daB
vonn 74 an diesem Syndrom leidenden Personen 45 sich in einem hdoheren als
20. Lebensalter befanden und nur 27 Patienten junger als 20 Jahre waren
und dall ferner von 65 Kranken, bei welchen die erste ophthalmoplegische
Attacke eruiert werden konnte, dies bei 18 von 41 Personen, die iilter als
20 Jahre waren, im hiheren als 20. Lebensalter statthatte und von 21 Kranken,
die dlter als 30 Jahre waren, die ersten Attacken mehr als in der Hiilfte der
Fille oberhalb der 20er Jahre gelegen waren!

Andererseits kommt es gar nicht selten vor, dal die vulgire Migriine
im jugendlichen und sogar im kindlichen Alter entsteht.

Auch die angebliche Abnahme der vulgiren Migriine im hiéheren Lebens-
alter und andererseits die Zunahme der ophthalmoplegischen Form mit dem
Alter, auf die Mingazzini einen so hohen Wert legt, bildet keinen so festen
Beweis, daBl er die unitarische Auffassung hinfillig machen kionnte. Die
einfache Migrine nimmt erstens nicht immer mit der Zeit ab. ¥s gibt doch
eine grolie Reihe von Fillen, wo die Migrine sich his in das hohe Alter hin-
zieht und dies trifft sowohl fiir die vulgiire, wie auch speziell fiir dieAugenmigriine
zu.  Auf der anderen Seite sind Fiille von ophthalmoplegischer Migrine be-
kannt, die mit dem Alter nicht zunehmen, im Gegenteil sogar immer seltener
werden (Hinde-Moyer, Kollarits) und sogar vollig verschwinden, indem sie
der vulgiiren Form Platz ranmen (Joachim, Massalongo).

6. Symptomatologie der Fazioplegischen Migriine ( Hemierania facioplegiea).

Im Anschluli an die ophthalmoplegische Migriine mdogen hier kurz die-
jenigen Iille besprochen werden, bei welchen eine Fazialislihmung im
Gefolge eines Migrineanfalles entsteht. Man kann solche Fille als
Hemicrania facioplegica bezeichnen.

Bernhardt fiithrt in seiner Arbeit aus dem Jahre 1889 aus, dall Fille von
rezidivierender Fazialislihmung von Eulenburg, Mobius, Neumann und
von ihm selbst beobachtet worden sind, wobei als Unterschied gegen die rezi-
divierende 11I-Lihmung das Merkmal hervorgehoben wurde, dall hier nicht
immer die gleiche Seite befallen wird (wie dies bei der rezidivierenden ITI-Lih-
mung der Fall zu sein pflegt). Bernhardt hilt aber mit Recht dieses Unter-
scheidungsmerkmal fiir nicht wesentlich, erblickt dagegen nicht wenige Ana-
logien zwischen den beiden Syndromen.

Von einer griofleren Bedeutung izt aber die Tatsache, dali in den Neu-
mannschen Fillen von rezidivierender VII-Lihmung auch periodische Migrine-
anfille (bei den Kranken selbst und in deren Familie) aufgetreten waren.
Neumann meinte nun, dall die Hauptrolle bei der VII-Lihmung die heredi-
tiire Disposition (Gicht, Diabetes) spielt. Auch beobachtete Winkler (1894)
einen Juristen, welcher an Fazialislihmung und aullerdem an Migrineattacken
zu leiden hatte.

Dall aber der Kopfschmerz nicht nur die Rolle eines pridisponierenden
Momentes bei der VII-Liahmung spielen kann, sondern den Eintritt der letzteren
begleiten oder auf ganz kurze Zeit vorangehen bzw. mit derselben zusammen-
hingen kann, darauf ist speziell von Bernhardt hingewiesen worden. Dieser
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Forscher meinte deshalb mit Recht, dall die periodische Fazialislihmung wohl
mit der rezidivierenden IlI-Lihmung in Vergleich zu stellen wiire.

Dall diese Analogie nicht nur fiir ,.funktionelle™ Fille der fazioplegischen
Migriine, sondern auch fiir die auf organischem Boden beruhenden ihre Gel-
tung bewahrt, wird z. B. durch einen von Hatschek (1894) beobachteten
Fall angedeatet, in welchem die rezidivierende Fazializlihmung bei einem
Kinde mit Basaltumor aufgetreten war.

Zuletzt (1901) hat Rossolimo einen wichtigen Fall von rezidivierender
Fazialisiihmung bei Migriine heschriecben. Der Fall betraf eine 28jihrige
Frau, deren Mutter an Migrine gelitten hat und die selbst vom 16. Lebens-
jahre ab an Anfillen von Kopfschmerzen zu leiden begann, welche mit der
Menstruation zusammenhingen. Vor neun Jahren stellte sich wiederum eine
linksseitige Hemikranie ein, wobei die Patientin einen metallischen Geschmack
an der Zunge, starkes Sausen und Knacken im linken Ohr verspiirte. Nach
Ablauf einer Woche zeigte sich pliotzlich vollige peripherische Lihmung des
linken Fazialis, die nach fiinf Monaten heilte. 115 Jahre spiiter erkrankte
Patientin an Malaria. Bei einem Anfall rechtsseitiger Migrine entstand Lih-
mung des rechten Fazialis, die wiederum in fiinf Monaten schwand. Vor zwei
Jahren wiederholte sich die rechtsseitige Fazialislihmung im Anschlull an eine
rechtsseitige Hemikranie. Vor einem Jahr iiberstand die Patientin einen vierten
analogen Anfall auf der linken Seite. Es ist bemerkenswert, dall sowohl hei
der Mutter als auch bei der Tochter die funktionelle Schwiiche der Gesichts-
nerven angeboren war, denn bei beiden liell sich im Schlaf ein schwacher Lid-
schlul} feststellen.

Aubler diesen Beobachtungen, in welchen ausschlielllich der Gesichtsnery
bei der Migrine beteiligt war, ist dessen gleichzeitiges Betroffenwerden bei der
ophthalmoplegischen Migrine bereits oben betont worden (Cantalamessa,
Mingazzini, Paderstein, Hudovernig).

Alle diese Beobachtungen sind noch sehr spirlich: es ist aber nicht ans-
geschlossen, dall mit der Zeit, wo man auf den eventuellen Zusammenhang
der V1I-Lihmung mit der Migrine mehr achten wird, die entsprechende Kasuistik
anwachsen wird. Andererseits ist es wohl moglich, dali der Gesichtsnerv eine
griflere Resistenz dem migriindsen Prozell gegeniiber besitzt, als es bei den
Augenmuskelnerven und speziell dem Okulomotorius der Fall ist.

Erinnert man sich aber, daB es bisher gelang, auf die ungeheure
Menge von , Migrinikern® wohl nicht ganz 100 Fille von der ophthalmoplegi-
schen Form zu sammeln, so wird es kein Wunder nehmen, daB die Zahl der
fazioplegischen Hemikraniefille eine noch viel geringere ist. Die Analogie
dieser Fiille mit der ophthalmoplegischen Form, die sich auch in der gelegent-
lichen Homolateralitiit der Fazioplegie mit dem Kopfschmerz dubert, ist aber
eine so frappante, dall man es fiir berechtigt halten kann, eine spezielle noso-
logische Form aufzustellen. Es ist, wie gesagt, mdoglich, dall sich die Fille
mit der Zeit vermehren werden, und dali man speziell von den meistens irrtiim-
lich als .,rhenmatische’ Fazialislihmungen bezeichneten Fillen Abstand nehmen
wird, diese vielmehr mit einer Diathese (neurometabolischer) in Zusammen-
hang bringen wird und in einem Bruchteil der Fille einen engeren Zusammen-
hang mit der Migrine erblicken wird.
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Auf dem Gebiete des N. hypoglossus scheint es bisher nur eine einzige
Beobachtung von Sil zu geben, in welcher die betreffende Kranke eine rechts-
seitige Ophthalmoplegie mit Druckempfindlichkeit des N. V gezeigt hat, an
welche sich auch eine Parese der rechten Zungenhiilfte angeschlossen hat.

B. Interparoxysmale Erscheinungen bei Migriinisen.

Bei einer Erkrankung, wie Migrine, wo die betreffenden Personen lange
Zeit, ja manchmal sogar das ganze Leben hindurch von diesem Leiden geplagt
werden, wire es von vorneherein zu erwarten, dall auch in den Intervallen
Krankheitserscheinungen auftreten. Analysiert man das Leben der an Migriine
Leidenden, so sieht man in der Tat solche Erscheinungen frither oder spiiter
sich einstellen.  Man kann sie als interparoxysmale Erscheinungen bei
Migrindsen bezeichnen.

Nur bei einer Zusammenfassung sowohl der Migrineattacken selbst als
aunch dieser Interparoxysmalerscheinungen entsteht ein wahres und plastisches
Bild der Migriine in ihrem Gesamtverlauf und ihrer Ausdehnung.

Die interparoxyvsmalen FErscheinungen entstehen auf einem #dhnlichen
Boden wie die Migrine selbst, d. h. hauptsichlich auf einer angeborenen Ver-
anlagung zu krankhaften metabolischen Prozessen. Zum Teil bilden sie auch
Folgeerscheinungen der sich wiederholenden Migrineattacken, besonders deren
schweren Formen.

[ese Erscheinungen sind zum Teil in ihrer Gruppierung den sog. Be-
gleiterscheinungen der migriinosen Anfille dhnlich, die bereits oben bei Be-
sprechung der Symptomatologie der vulgiren Hemikranie geschildert worden
<ind.

Alle diese Erscheinungen kinnen entweder als Aquivalente eines migrii-
nisen Anfalles oder aber aunch unabhiingig von diesem als Ausdruck einer
vemeinsamen Ursache auftreten. Dabei wird die Deutung in diesem und in
jenem Sinne oft sehr schwierig, so dall erst eine genane Anamnese und even-
tuelle engere Verkniipfung dieser Erscheinungen mit dem Anfall eine sichere
Entscheidung zulilit.

Auf dem Gebiete des Halssympathikus konnte ich in einer Reihe
von Fillen Symptome auftreten sehen, die nicht anders als vasomotorisch
vedentet werden konnten. Bei einer 34 jihrigen migrinosen Frau schwoll vor
zwel Jahren plotzlich die linke Gesichthilfte inkl. des linken Ohres und des
linken Auges an. Die Schwellung hielt zwei Wochen an und schwand dann.
Bei einer anderen 23jihrigen Patientin zeigten sich seit vier Jahren in den
Intervallen Anfille von Brennen und Anschwellen des Gesichts. Bei einer
25 jihrigen Frau trat interparoxysmal Schwellung der Lippen auf. Bei einer
anderen 26Gjahrigen Fran trat dasselbe Syvmptom auf und es war bemerkens-
wert, dall bei derselben Patientin sich von Zeit zu Zeit auch Jucken und
Schwellung der Hinde einstellten. Andere Kranke klagten iiber ein Gefiihl
von Brennen, wobei kleine stechende Pocken im Gesicht auftraten.

Oppenheim sah ebenfalls bei einem migriindsen Mann vasomotorischen
Schnupfen und auch andere vasomotorische Erscheinungen, ferner Neuritis
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optica, H. Curschmann macht auf einen Fall von Migrine (mit Angina
pectoris vasomotoria) aufmerksam, in welchem auch das Quinekesche Haut-
ddem an den Hinden, Gesicht und Rumpf entstand.

Seitens anderer Sympathikusgebiete lassen sich ebenfalls inter-
paroxysmale Krankheitssymptome aufweizen, die den als Begleiterscheinungen
der Migriine geschilderten ahnlich sind.

Man begegnet hier, in der intervalliren Zeif, auf dem Gebiete des Verte-
bralgangliensystems vasomotorischen Symptomen, nimlich anfallsweise
auftretendem passagerem Brennen, Jucken, Anschwellen, zum Teil auch Blasen-
bildung an ganz verschiedenen Koarperteilen. Bei einem 26jihrigen Mann,
der sonst an Migriane litt und einmal auch einen epileptischen Anfall iberstand,
zeigten sich vor einem Jahre bei einer moralischen Erschiitterung kleine Blischen
an den Fingerspitzen, die dann antrockneten und verschwanden, Zuletzt er-
schienen kleine weille Flecke an der Pulpa unter den Nigeln. Bei demselben
Patienten zeigte sich auch Gesichtshrennen. Bei einer 29jihrigen Frau traten
wiedernm in der interparoxysmalen Zeit Schwellungen an den Hiinden, Beinen
und Gesicht auf. Bei einer anderen 25jihrigen Fran merkte man Schwel-
lungen nebst Jucken an den Hinden, auch voriibergehend Lippenschwellung
und Frosteln.  Bei einer 30jihrigen Frau entstand anfallsweise passagere
Urtikaria. Bei einem 18jiahrigen Madchen, welches an sehr heftiger Hemi-
kranie litt, zeigten sich seit einem Jahre an den distalen Abschnitten der oberen
und unteren Extremititen (auch im Gesicht) Blischen, die sich mit seris-
blutiger Fliissigkeit fillten und dann schwanden (auch deutliche Dermo-
graphie). Eine 55jihrige Dame klagte iiber Jucken am ganzen Kérper mit
Blaschenbildung, sie verspiirte ferner fast jeden Tag ein furchtbares Brennen
auf der Zunge. Bei einem 44 jahrigen Mann stellten sich seit acht Jahren zeit-
weise Blischen am ganzen Kérper ein, die nach einer Stunde verschwanden. Diese
Blischen entstanden auch an der behaarten Kopfhaut und entwickelten sich
mitunter nachts, wobei der Kranke erwachte. Manche Patienten klagen ferner
iiber kalte Fiille und Hinde (allerdings ist dieses Symptom meist ein
danerndes).

Es kommt auch gelegentlich zur Ausbildung einer Erythromelalgie.
Lewin und Benda haben nédmlich einen 21jihrigen, an erblicher (ophthalmi-
scher) Migriine leidenden Mann beobachtet, bei welchem zuletzt Anfille von
irythromelalgie nebst Schwindel aufgetreten waren (auch passagere Aphasie
und Hemiplegie).

Zu derselben Kategorie der vasomotorisch-sympathischen Erscheinungen
gehoren wahrscheinlich die Schmerzen, die ganz plotzlich auftreten und ebenso
platzlich oder erst nach mehreren Stunden verschwinden. Hierher gehoren
die von Oppenheim, Lamacq, S. Freud und E. Mendel geschilderten,
anfallsweise anftretenden Schmerzen, die ganz verschiedene Kirpergebiete be-
fallen konnen. Oppenheim hat Fille gesehen, in welchen solche Schmersz-
attacken an Stelle der echten Migriine aufgetreten waren (in einem umschriebenen
Rumpfgebiet oder in einer Extremitiit), einige Stunden bis einen Tag andauerten
und dann spontan schwanden. Lamacq beobachtete einen 30jihrigen Mann,
welcher in Morgenanfillen entweder von Schmerzen am rechten Full oder
von rechtsseitiger Migrine befallen wurde. Die Dauer beiderlei Attacken war
bei diesem Mann dieselbe (24 Stunden). Wihrend des Anfalles im FuB (in
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der Art der Mortonschen Krankheit) traten dieselben Begleiterscheinungen
auf, wie bei den Migrineattacken, nimlich Kopfdruck, Erschwerung der geistigen
Arbeit, Appetitlosigkeit, Ubelkeit usw. Auch hat E. Mendel interparoxysmal
Schmerzen an der Wirbelsiule, am Knie und unterhalb des Nabels gesehen.

Analoge Symptome hatte ich nicht selten Gelegenheit in den Intervallen
zun beobachten. So traten bei einem 35jihrigen Mann — interparoxysmal —
plotzliche Schmerzen im Riicken auf, die zehn Minuten lang anhielten und
von selbst schwanden.  Ein 38 jihriger Mann klagte seit 17 Jahren iiber passagere
Schmerzen im linken Hypochondrium, die sogar einige Tage anhielten. Die
Schmerzattacken waren manchmal so intensiv, dall der Mann die Trambahn
verlassen mulite.

Os ist wohl maglich, dali diese Schmerzattacken auf einem GefalBkrampf
bernhen und den Anfillen von Psendoangina peectoris, manchen Darmkoliken
usw. entsprechen.

Von den iibrigen Symptomen seitens des sympathischen Vertebralganglion-
svstems lassen sich bei manchen Migriinikern in den Intervallen passagere
Schweillansbriiche (bei einer leichten Emotion) und hiufiges Frosteln mit
Ginsehauterscheinungen  (Pilomotorenwirkung) beobachten.  Meistens  tritt
dieses Frosteln als eine Begleiterscheinung der oben beschriebenen vasomoto-
rischen Storungen auf.

Seitens des privertebralen Ganglionsystems lassen sich besonders
hiinfig interparoxvsmale Storungen auf dem Gebiete des Magendarmkanals
beobachten. Zu diesen gehiren vor allem Schmerzattacken in der Gegend
des Epigastrinms, des Nabels und auch in der Leistengegend. Die Epigastral-
schmerzen treten plitzlich auf, kinnen sehr intensiv sein. Sie dauern einige
Minuten bis einige Stunden und schwinden dann von selbst.  In manchen
Willlen sind sie von leerem AufstoBen, Ubelkeit, Pariisthesien im Rachen be-
gleitet. So zeigten sich bei einem 51jihrigen Mann, der vor 20 Jahren an
sehr heftiger Migriine mit Erbrechen gelitten hat, seit einigen Jahren, wo er
frei von Kopfschmerzen war, epigastrale Schmerzattacken. Die letzteren ent-
standen zuerst vor zehn Jahren, wiederholten sich zunichst einmal in der
Woche, in den letzten vier Jahren aber zeigten sie sich jedoch jeden Tag.
Wihrend dieser Anfille gab der Mann wviel Speichel ab und bei sehr
starken Attacken kam es aullerdem zum Erbrechen. Bei demselben Indivi-
dunm entstanden vor 15—16 Jahren Anfille von vermehrter Speichelabsonde-
rung aber ohne epigastrale Schmerzen und dhnliche Anfille traten anch zuletzt.
wenn auch sehr selten, zutage.

Andere Patienten leiden an interparoxvsmalen Anfillen von krampfartigen
Schmerzen oder Attacken in der ganzen Bauchgegend. die mitunter einige
Stunden anhalten und von selbst schwinden.

Auch kinnen bei ein und derselben Person diese Bauchschmerzen
mit Schmerzattacken in anderen Korpergebieten (z. B. in einem Arm usw.)
vergesellschaftet auftreten. Bei einzelnen Individuen, die sonst an Migrine
leiden. kimnen ferner von Zeit zu Zeit plitzliche, kurz davernde Schmerz-
attacken in einer Leistengegend auftreten (dieselben kémnen filschlich als
Blinddarmentziindung diagnostiziert werden!),

Diese verschiedenen Magen- und Darmattacken werden ebenfalls zum
Teil als Aquivalente der Migrine aufgefaBt (Liveing, Mébius, Kovalevsky,
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S. Freud, E. Mendel, Bary u. a.). Man mul} aber hier zwischen den tat-
siichlichen Aquivalenten der Hemikranie und den von dieser unabhingigen
Anfillen unterscheiden und zu den ersteren nur diejenigen Anfille rechnen,
in welchen die Schmerzattacken wenigstens von einzelnen hemikranischen
Syvmptomen begleitet werden. So traten bei einem 20jihrigen Midchen
der Kovalevskyschen Kasuistik vor drei Jahren sehr intensive Magen-
schmerzen, danach Schmerzen in der Stirn, Schwindel und Erbrechen auf.
Bei demselben Midchen zeigten sich auch Anfille von exklusiven Magen-
schmerzen.

In anderen Fillen, wo die Magenschmerzen sich nur zu der intervalliren
Zeit zeigen und niemals weder von Kopfschmerzen noch von anderen kardinalen
Migriinestorungen begleitet werden, sollten dieselben eher alz von der Hemi-
kranie unabhingige und nur auf einer mit dieser analogen Grundlage entstehende
Erscheinungen aufgefalit werden. Es ist selbstverstindlich, dall hier die Unter-
scheidung und die Rubrizierung der Attacken oft auf schwer iiberwindliche
Schwierigkeiten stolt und nur eine aproximative sein kann.

Auch sind schliefilich Fille bekannt, wo die Attacken der Magenschmerzen
mit denjenigen von Hemikranieanfillen vikariierend auftreten, ferner auch
Fiille, wo die ersteren monatelang einzig und allein das Feld beherrschen und
wo die Migriine vollig ausbleibt (Bary).

Die Schmerzattacken im Gebiete des Verdauungskanales lassen sich
ebenfalls, wenigstens teilweise, auf einen Gefillkrampf zuriickziehen, In einem
anderen Teil beruhen sie vielleicht anf Reizung der in den sympathischen Nerven
verlanfenden Hinterwurzelfasern.

Zieht man die enge funktionelle Verbindung des Vagus mit dem Syvm-
pathikus in Betracht, =o lassen sich auch die anderweitigen interparoxysmalen
Magendarmsymptome, wie z. B. die plotzlichen Diarrhoen, leicht erkliren.

Seitens des Herzens und der Atmungsorgane wurden interparoxys-
male Stirungen beobachtet, die wohl ebenfalls in das vasomotorische Gebiet
des priivertebralen Gangliensystems fallen. Hierher gehoren die Anfille von
Kardialgie, Psendoangina pectoris, Angina pectoris vasomotoria, Anfille von
Arhvthmie mit Herzbeklemmung (Kovalevsky, Oppenheim, S. Freud,
Bary, H. Curschmann) und manche Asthmaanfille (Trousseau, Liveing,
Chaumier, Bouchard, Gueneau de Mussy, Kovalevsky). Solche An-
fille, besonders seitens des Herzens, habe ich ziemlich hiaufig bei den Migrinikern
beobachten kinnen. Sie klagen meistens iiber ein hochst peinliches Gefiihl
von Herzbeklemmung und eine Art von Herztrepidation, die nur wenige Sekunden
oder auch langer andauert und dann von selbst schwindet. Diese Erschei-
nungen kiénnen um so hiufiger auftreten, je weiter der letzte Anfall ent-
fernt ist.

Seitens der Blase konnte ich nur sehr selten intervallire Symptome
feststellen, so z. B. bei einer 34 jihrigen Frau, die an Augenmigriine litt und die
sich von Zeit zu Zeit von einer Schwiiche befallen fithlte und gleichzeitig den
Urin in Topfen' abgab. Auch bei anderen Personen liel3 sich der spastische
Urin (hiufiges, zum Teil zwangsmiiBliges Urinieren bei wasserklarem Urin), den
wir bereits oben als eine der Begleiterscheinungen der Migrineanfiille kennen
gelernt haben, feststellen.
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Zu den Erscheinungen seitens der Sexualorgane konnte man die iiber-
hiufigen (auch periodenweise auftretenden) Erektionen, besonders die Morgen-
erektionen, rechnen, obgleich diese Erscheinung sich nur zum Teil automatisch
auf dem Svmpathikusgebiete abspielt, zum Teil aber auf zentralen V m"mlgn
(Hypersexualitit mancher Migriniker) beruhen kann.

Seitens der Sinnesorgane lassen sich nur selten interparoxyvsmale
Symptome feststellen. Es gehoren hierher die Skotomerscheinungen (in den
Intervallen bei der Augenmigriine), ferner das Ohrenklingeln, Ohrgeriusche.
Diese Erscheinungen diirften als abortive Migrineanfille aufgefalt werden,
falls sie auch sonst als einer der Bestandteile der migrindsen Attacken 1)91
demselben Individuum aufzutreten pflegen. Sonst kénnen sie aber auch un-
abhiingig von der Migriine als solcher entstehen.

Was die Hirnnerven anbelangt, so kann nur manchmal eine inter-
paroxysmale Trigeminusstirung zutage treten. Putnam meinte, dall die
Migrane der Jugend in spiiteren Jahren in die Neuralgie iibergehen kinne
und in einem Falle =ollte eine typische ophthalmische Neuralgie von temporirer
Hemianopsie und anderen hemikranischen Symptomen begleitet worden sein.

Sonst aber bildet die V-Neuralgie ein von der Migrine im klinizchen
Sinne so grundverschiedenes Leiden, dall von einem engeren Kontakt zwischen
beiden kaum die Rede sein kann. Vielmehr liefle sich an ein von der Migrine
unabhiingiges und bei ein und derselben Person auf einem gemeinsamen patho-
genetischen Boden entstehendes Leiden denken.

In einer meiner Beobachtungen klagte eine 22jihrige migrinose Fran
iiber passagere Kau- und Schluckschwierigkeit. Dieselbe Frau klagte auch
iiber ein oft auftretendes Wiirggefiihl im Halse, ferner iiber Depressionszustinde
und arthritische Erscheinungen. Ob diese Symptome auf einer passageren
Schwiiche der motorischen V- resp. IX-Nerven bestanden, lasse ich dahin-
gestellt.  (Dabei mull bemerkt werden, dal} bei dieser Patientin keine myastheni-
schen Erscheinungen vorhanden waren.)

seitens des N, facialis kommen nur selten interparoxysmale Symptome
vor.  Bei manchen tritt zeitweise ein feines, fibrillires Zittern in den Augen-
lidern eines Auges auf. Dieses Zittern wird als ein sehr storendes, unange-
nehmes Symptom bezeichnet, obgleich man es dulBerlich kaum merken kann.
Es danert meistens sehr kurz (Bruchteile einer Minute, auch mehrere Minuten),
kann sich mehrmals am Tage wiederholen und schwindet dann von selbst.
Mitunter ist dieses Zittern etwas grober, man sieht dann ein krampfhaftes
Zusammenzichen der Lidspalte und die Erscheinung erinnert dann an einen
partiellen Hemispasmus facialis.

Aubler diesem Symptom kann in hichst seltenen Fillen auch ein richtiger
Tie facial entstehen, so bei einem 30jihrigen Mann, welcher an Migrine zu
leiden hatte und bei welchem dieser Tic in der rechten Gesichtshilfte auf-
trat. Bei demselben Mann entstand auch vor fiinf Monaten eine passagere
Aphasie withrend des Anfalles.

Mit der Beurteilung dieser Erscheinungen im Fazialisgebiet mull man
aber vorsichtig sein, denn mitunter stellen dieselben einen abortiven Jackson-
schen Anfall dar, d. h. sie hingen von zentraler, nicht aber von peripherer
Reizung ab. Man soll deshalb stets in diesbeziiglichen Fiillen in der Anamnese
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sowohl des Kranken selbst als auch bei dessen Angehirigen nach Epilepsie
fahnden.

Auf die Lihmung des N. facialis sowie auf diejenige der Augenmuskel-
nerven, die auch ohne Kopfschmerzen auftreten konnen, ist bereits bei der
ophthalmoplegischen und fazioplegischen Form der Migrine hingewiesen
worden.

Zu den hiaufigsten interparoxysmalen Erscheinungen seitens des N, VIII
gehort sicherlich der Schwindel. Derselbe kann als Begleiterscheinung des
Migriineanfalles, aber auch in der intervalliren Zeit zutage treten. Der Schwindel
kann auch ein Agquivalent des Anfalles darstellen, besonders wenn derselbe
von einzelnen migrinisen Symptomen begleitet wird oder wenn er bei einem
Individuum auftritt, welches auch sonst bei den migrindsen Attacken an
Schwindel zu leiden hat.

Tritt aber ein Schwindelanfall ohne jegliche hemikranische Symptome
auf, besonders bei einem Migriiniker, bei welchem niemals Schwindelerschei-
nungen bei den Migrineanfillen aufgetreten waren, so erscheint es berechfigt,
den Schwindel als ein von der Migrine als solcher unabhingiges Zeichen auf-
zufassen. Das letztere kann aber auf einem dhnlichen, wenn auch anderswo
lokalisierten Vorgang im Gehirn wie die Migrine beruhen (es kann z. B. eine
passagere Hirndruckerscheinung, speziell im Labyrinth vorkommen). Pezzi
heschrieb einen Fall, in welchem unabhiingig von der Migriine, aber als Aqui-
valent derselben, sich eine Serie von Vertigoanfiillen im Sinne von Bonnier zu
entwickeln pflegten (Vertigo, Verlust des Gleichgewichtes, Augenerscheinungen,
Déviation conjuguée, Mydriasis). Pezzi meinte, dall diese Crises bulbaires
sich an Stelle der Migrine setzten.

In eigener Kasuistik fand ich  zahlreiche Fille, in welchen der
Schwindel als interparoxysmales Symptom auftrat. Manche Kranke stehen friih
morgens ohne Kopfschmerzen oder nur mit einer schwachen Kephalie auf
und merken zu ihrem Erstaunen, dal} sie sich wie betrunken fithlen und sich
z. B. beim Waschen kaum auf den Beinen halten kinnen. Die Kranken haben
das Gefiihl, als ob sich die Gegenstinde um sie herum drehen oder — was ofters
der Fall ist — dal} sie das Gleichgewicht nicht halten konnen und umezufallen
drohen. Dieser Zustand dauert einige Minuten oder bedeutend linger und
es kann auch Ubelkeit, Brechreiz hinzutreten. Die Kranken fiithlen sich
niedergedriickt, apathisch, haben keinen Appetit, legen sich ins Bett und es
kinnen auch andere Erscheinungen hinzutreten (wie Brust- und Herzhbeklem-
mung, Herzklopfen, Dunkelsehen, Flimmern, Ohrensausen usw.). Bei anderen
Personen tritt der Schwindel am Tage auf, withrend ihrer Berufsarbeit, auch
anf der Strafle.

So beobachtete ich einen 32jihrigen Zollbeamten, welcher plotzlich bei
Ausfithrung seiner Arbeit von einem heftizen Drehschwindel iiberwiiltigt
wurde; er war gezwungen sich hinzusetzen, es trat Ubelkeit und Erbrechen
hinzu, er mubBte nach Hause fahren und sich ins Bett legen. Nach sechs Tagen
trat ein dihnlicher Anfall anf, der anllerdem von kaltem Schweild begleitet wurde.
Es trat bei diesem Kranken eine Erscheinung auf, die mir dann auch in anderen
Fillen auffiel, namlich, dall der Schwindel nur dann empfunden wurde, als
der Kranke seinen Kopf vom Kissen abgehoben haben. Lag der Kopf aber
rubig auf dem Kissen, so war von Schwindel nichts zu merken. Der betreffende
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Kranke litt ferner seit seiner Kindheit an hiufigen Migrineanfillen, die zuletzt
seltener wurden. Die Schwindelattacken wiederholten sich zuniichst alle
paar Tage, dann aber, nach Anwendung der Bromkur und einer entsprechenden
Diiit, wurden dieselben immer seltener und schwanden zuletzt ginzlich.

Eine 33jihrige Frau, die lange Zeit hindurch an Migrine zu leiden hatte,
wurde in der letzten Zeit oft schwindelig, wobei die Schwindelattacken manchmal
so heftig wurden, dal} die Fraun sich an etwas halten mulite, um nicht zu fallen,
Seit jener Zeit merkte man bei ihr eine schwach ausgesprochene Agoraphobie.
Sie hielt =zich stets an der Seite der Hiauser, oder ging iiberhaupt nicht allein
aus usw. Diese Erscheinung einer psychogen entstehenden Stérung (Ago-
raphobie), die auf dem Boden des Vertigo erwiichst, habe ich nicht selten auch
bei anderen Individuen feststellen konnen. Manche Patienten, die bei den
Schwindelattacken vom Gefiihl des Abstiirzens tiberwiltigt werden, sind dann
spitter, auch unabhingig von den Attacken, nicht imstande, aus einer gewissen
Hihe (Gebirgs-, Treppenhohe) in die Tiefe zu blicken, weil sie sogleich von
ciner michtigen Angst ergriffen werden. Selbtverstindlich kinnen alle diese
Phobien auch ohne Zusammenhang mit dem Vertigo zustande kommen.

Die intervallivren Schwindelattacken treten entweder selten auf, oder
sic. konnen sich auch mehrmals am Tage wiederholen, auch mehrere Tage
hintercinander entstehen. Es kommen ja Fille vor, wo die Schwindelattacken
mehrere Wochen hindurch ohne Unterbrechung hintereinander folgen.  Ein
48jihriger Mann, der =seit 20 Jahren an Migriine gelitten hat, wurde vor drei
Jahren plitzlich beim Aufstehen von einem so intensiven Schwindel ergriffen,
dali er sich hinlegen mulite und vier Wochen lang nicht aufstehen konnte.
[ann  fing er an, im Zimmer heromzugehen, mullte sich aber stiitzen,
um nicht zu Boden zu fallen. Auf der Stralle hatte er noch das Gefiihl, als
ob =ein Kirper nach links hingezogen wiire und dieser Zustand hielt noch
fiinf bis sechs Monate lang an. Seit 215 Jahren wurde er einmal in ein paar
Wochen von einem kurzen Schwindel ergriffen, wobei er sowohl im Zimmer,
wie auch auf der Strafle nur mit Anstrengung gehen konnte und das Gefiihl
hatte, nach links hingezogen zu werden. Er klagte dabei iiber ein Gefiihl
der Schwere im linken Bein (.ich bin gezwungen, es nachzuziehen™). Gleich-
zeitig verspiirte er einen Druck in der linken Schlife, mitunter Ohrensausen,
Flimmern, auch Kreise vor den Augen, Pariisthesien im linken Bein, Atem-
not, Herzklopfen. Der Fall gehirt wohl in die Kategorie der Migraine
il['['[}]'[l].l:lj.[ilf‘{'_

Oppenheim hat zuletzt (1911) einen Zustand beschrieben, welcher sich
dadurch auszeichnen soll, dall bei neuropathischen Individuen, ohne erkenn-
bare Ursache (oder hiufiger nach Exzessen, Uberarbeitung usw.) sich eines
Tages ein heftiger Drehschwindelanfall mit Ubelkeit oder auch Erbrechen
einstellt und in unmittelbarem AnschluBl daran oder nachdem sich derartige
Attacken einige Male wiederholt haben, sich ein Dauerschwindel (Vertigo
permanens) aushildet, der Jahre und Dezennien hindurch bestehen bleibt.
Die Intensitiit des Leidens zeigt Schwankungen, indem dasselbe beim Liegen
am schwiichsten ist, dagegen beim Stehen und Gehen zunimmt.  Auch spontane
Remissionen und Exazerbationen kommen vor. Oppenheim meint, dall
es gich dabei um einen echten, nicht psychisch bedingten Schwindel handelt,
der analog gewissen Formen des nervisen Dauerkopfschmerzes — wie z. B.
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der Hemicrania permanens — zwar nicht auf greifbaren materiellen Ver-
inderungen beruht, aber auch nicht den Wert von psychischen Gebilden hat,
sondern auf Reizzustinden in gewissen Gebieten des Zentralnervensystems
besteht (wahrscheinlich nicht auf dem Gebiete des N. vestibularis, des Bulbus,
des Cerebellums, sondern auf demjenigen der perzipierenden Zentren im
Grolhirn).

Auch ich habe Fiille gesehen, wo der Schwindel, nach einem plitzlichen
und ganz unerwarteten Entstehen sich dann wochen- und monatelang ununter-
brochen hinschleppen kann. Die Fille betrafen meistens alte Frauen,
aber auch Minner, die in ihrer Jugend oft an heftigen Migrinen
zu leiden hatten. Der Schwindel hiirte in liegender Stellung auf, zeigte sich
aber sofort, als die betreffende Person den Kopf vom Kissen heben wollte,
und noch mehr beim Versuch aufzustehen oder zu gehen. Der Gang wird dabei
hochgradig gestiért und meistens — besonders #u Beginn des Leidens — ganz
unmoglich. Die Kranken taumeln wie Betrunkene und drohen umzufallen,
Mitunter tritt dabei Ubelkeit und Erbrechen auf, dagegen bestehen keine
Kopfschmerzen und das BewuBtsein bleibt  vollstindig klar.  Irrtiimlich
werden solche Fille nicht selten als zerebellare Tumoren aufgefafit. Ihre
Prognose ist giinstig, indem die Schwindelerseheinungen allmihlich abklingen,
obgleich sie sich dann spiiter — mitunter nach Jahren — wiederholen kiénnen.
Obgleich in den entsprechenden Beobachtungen der Schwindel als eine selb-
stindige klinische Erscheinung zutage tritt, so bin ich wenigstens in meiner
Kasuistik oft in der Anamnese der Hemikranie begegnet. Es ist auch auffallend,
dall von vier Fillen Oppenheims in einem derselben Schulkopfschmerzen,
in einem anderen Migrine zu verzeichnen war und dall Oppenheim bei der
Schilderung seines Komplexes an die Hemicrania permanens (als Analogon)
gedacht hat.

Bereits oben wurde die Bemerkung gemacht, dall der interparoxysmale
Schwindel gewdhnlich ohne Kopfschmerzen verlinft oder aber nur von einer
schwachen Kephalie begleitet wird und dalB gelegentlich Ubelkeit und Er-
brechen hinzutreten konnen.  Abgesehen davon, dall in manchen Fillen
ein heftiger Kopfschmerz sich am 2.—3. Tage des Schwindels einstellt
(dann handelt es sich eigentlich nicht mehr um einen interparoxysmalen
Schwindel), kinnen auch andere Symptome den Schwindel begleiten. Zu diesen
gehort Herz- und Brustbeklemmung, ferner Dunkelwerden vor den Augen,
Flimmern, Ohrensansen auch andere Geriusche usw.

Das BewulBtsein bleibt dabei in der Regel ungestirt. Es kommen aber
Fiille vor, wo der Kopf wie benebelt erscheint und die Kranken sich einige
Minuten lang schwer orvientieren. Manche firchten, in diesem Zustand etwas
Unpassendes oder Unnitiges zu sagen und miissen sich mit der grofiten An-
strengung ihres Willens zusammenfassen, um es nicht zu tun.  Auch kénnen
mitunter psychische Storungen entstehen, wobei es aber dem Kranken gelingt,
dieser Stirung Herr zu werden und dieselbe zu korrigieren. So litt z. B. ein
42 jiahriger Mann von 17 Jahren an Migrine (mit Dunkelwerden vor den Augen);
die Migriine hirte vor sechs Jahren auf, zeigte sich aber in der letzten Woche
von neuem. In der letzten Zeit stellten sich hiufige Schwindelanfille ein,
wobei der Mann das Gefiithl hatte, als ob der Erdboden sich von seinen Fiilien
entfernte. Vor vier Monaten erwachte er nachts in einem heftigen Angst-
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zustand mit dem Gefiihl, dal} die ganze Welt sich von ihm entferne und als
ob er selbst sterbe. s gelang ihm aber, sich zu bemeistern.

Diezer und dhnliche Fille zeigen, wie sich ein tatsichlich vorhandenes
Drehschwindelgefithl in ein psyehisch gefirbtes umwandeln kann und, von
Angst und Unlustgefithl begleitet, sich zu einer depressiv-hypochondrischen
Idee ausbildet. Bei den in psychischer Hinsicht wenig resistenten Sub-
jekten kann diese Umwandlung auch zu einer tieferen Geistesstorung werden.
Manche Kranke geben mit Bestimmtheit an. dall bei ihnen der Schwindel
von einem richtigen Depressionszustand begleitet wird, welcher nach Ab-
klingen des Schwindels von selbst ausheilt.

Der Schwindel tritt, wie gesagt, oft abwechselnd mit den Migriineattacken
oder mit deren Serien auf.

Nicht selten treten die Vertigoattacken quasi vikariierend mit der Migriine
auf, d. h. zu der Periode, wo die Hiufigkeit und die Intensitit der ~
anfillle nachlilft. Es kommt sogar vor, dali die Kranken jahrelang ‘
Schwindelattacken befallen und in dieser Zeitperiode nur sehr selien vou ..
Migriine geplagt werden.

Die Angabe mancher Forscher (Trousseau, Liveing, Kovalevsky u.a.),
dal} der Schwindel den Ausdruck der Epilepsie bilden kann oder dall gerade
in epileptischen Familien Fille vorkommen, wo Migrine hiaufiger mit Schwindel,
Ubelkeit und Erbrechen einhergehe, fand ich zum Teil bestiitigt. In manchen
Fiillen handelt es sich in der Tat um Personen, die auler an Migrine auch
an lipilepsie gelitten haben. Bei manchen anderen traten schwere, assoziier
Formen der Augenmigrine auf.

Es gibt aber trotzdem sicherlich Fille genug, wo der Schwindel auch
bei der wvulgiren (wenn auch meistens bei intensiveren Formen derselben)
Migriine, und zwar zu den intervalliren Zeiten auftreten kann.

Auller den Schwindelerscheinungen kénnen in den Intervallen auch
Ohrensansen, Klingeln und Pfeifen in einem Ohr oder ,im ganzen Kopf™ ent-
stehen.  Diese Erscheinungen davern einige Minuten lang (auch 15—1 Stunde)
und schwinden dann von selbst. Mitunter werden die Kranken wochen- und
monatelang fast ununterbrochen von einem hichst peinlichen Ohrensansen
cgeplagt.  Alle diese Symptome treten aber bedeutend hinter diejenigen des
Schwindels zuriick.  Auch soll dabei niemals eine genaue Untersuchung der
Ohren vernachlissigt werden (Otosklerose, Ohrenkatarrhe, auch katarrhalische
Erscheinungen in der Tuba Eustachiil).

Seitens der N. IX und X begegnet man verhiltnismiillig selten inter-
paroxvsmalen Erscheinungen. Am hiufigsten wird noch iiber Tachyvkardie
geklagt, die anfallsweise auftritt und spontan schwindet.

Ich michte an dieser Stelle auf eigentiimliche Symptome aufmerksam
machen, die ich gelegentlich bei den Migrindsen konstatieren konnte. Es sind
niimlich Gihn- und Nieskrimpfe, die sich ohne jede finllere Ursache zeigen,
einige Minuten anhalten und dann von selbst schwinden. Eine 38jihrige
Frau, die an sehr heftiger Hemikranie mit Ubelkeit und Frosteln gelitten hat,
ferner iiber arthritische Schmerzen im ganzen Korper und Anfille von pliotz-
licher Mattigkeit klagte, bekam von Zeit zu Zeit Gihnattacken, die ca. eine
halbe Stunde anhielten, mit Schwiichegefiihl verbunden waren und dann
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schwanden. Mitunter wurde die Dame von solchen Anfillen auf der Stralie
befallen.

Eine andere 48jihrige migriingse Frau, bei welcher die hemikranischen
Attacken mitunter mit Bewulitlosigkeit und Konvulsionen verbunden waren,
und die seit 21 Jahren stindig deprimiert war, mulite zeitweise zwangsartig
mehrmals am Tage gihnen. Bei einer 23jihrigen Frau waren ihnliche An-
fille von Gihnen mit Halsschmerz und Schwichegefiihl verbunden. Anfille
von Niesen beobachtete ich bei einer 32jihrigen bleichen und fettleibigen
Patientin, die auBler an Migrine auch an Depressionen, Schlaflosigkeit. allge-
meiner Unruhe und Herzangst gelitten hat.

Mitunter treten auch paroxysmale Glottiskrimpfe auf, wie es bei einem
Patienten Liveings, der an Augenmigriine litt, der Fall gewesen war. Liveing
betrachtete diese Glottiskriimpfe als Aquivalent der Migriine.
hige Seitens des Grolihirns kommen in der interparoxysmalen Zeitperiode
rscheinungen vor, allerdings etwas hiiufiger bei den schweren Formen
mikranie. Dieselben bestehen erstens in Pariisthesien, die sich plotz-
lich in verschiedenen Kdarpergebieten einstellen kinmen (obere, untere Extremi-
titen, Gesicht), gelegentlich, besonders bei den schweren Formen, aunch ein-
seitig entstehen. Es konnen ferner Zuckungen und das Gefiihl des Flimmerns
unter der Haut in verschiedenen Kiarpergebieten vorkommen (ebenfalls bei den
schweren Hemikranieformen). Das bereits oben erwilhnte einseitige Zusammen-
ziehen der Augenlider gehort vielleicht hierher, d. h. es stellt ein Rindenreiz-
symptom dar und breitet sich dann auf die entsprechende Karperhilfte aus,

Auch Lahmungserscheinungen, und zwar halbseitige, kimnen gelegentlich

srkommen.  So sah Oppenheim Anfille von Hemiparese sich mit den
hemikranischen Attacken abwechseln.  Ofters kommen solche passagere
Halbseitenlihmungen in Verbindung mit der Aphasie vor.

Auf ein spezielles Hirnsymptom soll hier aufmerksam gemacht werden,
nimlich auf die Aphagie. Dieselbe kann entweder allein oder in Verkniipfung
mit motorischen und sensiblen Symptomen entstehen. Auch dieses Symptom
zeigt sich haufiger bei den sechweren Migrimeformen (ophthalmischer, epilepti-
scher), als bei der vulgiren Hemikranie. So konnte ich eine 31jihrige Frau
beobachten, die seit einigen Jahren an Migriine litt und die vor einigen Tagen
ein Taubheitsgefiihl in der linken Hand verspiirte und zwar in aufsteigender
Richtung vom 2. Finger beginnend. Gleichzeitig verlor die Kranke die Sprach-
fihigkeit (dabei keine Kopfschmerzen). Sie behielt dabei das volle Bewulf3t-
sein, konnte aber kein einziges Wort aussprechen, murmelte nur e—e—e vor
sich. Dies dauerte fiinf Minuten lang, die Dame wurde dabei sehr erschrocken
und fiihlte sich nachher miide und schwach. Ahnliche Anfiille wiederholten
sich in den nichstfolgenden Tagen, manchmal sogar mehrmals am Tage. Ein-
mal trat sogar eine sozusagen intermittierende Aphasie™ auf, indem die Dame
bald kein Wort aussprechen konnte, bald wiederum sprach und diese Schleusen-
vorrichtung funktionierte dann in der einen oder anderen Richtung ca. acht
Minuten lang. Eine andere 26jihrige Frau, die seit drei Jahren an Migriine
und Schwindelanfiilllen zu leiden hatte und von Zeit zu Zeit im linken Auge
ein Zittern verspiirte, erzihlte, dall ihr vor zwei Tagen plotzlich bei einer Abend-
versammlung die Sprache versagte. Sie horte und sah alles, allein sie war nicht
imstande, auch nur ein einziges Wort auszusprechen, sie lispelte nur etwas
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und dieser Zustand dauverte 1-—2 Minuten lang. In einem anderen Fall, welches
cine 35 jihrige Frau betraf, trat die passagere Aphasie stets im Zusammenhang
mit Globusgefiihl anf.

Auf die interparoxysmalen Sprachstorungen machte bereits Liveing
aufmerksam. Er sah auch Paraphasien vorkommen, bei vollstindig erhaltenem
Bewulitsein und Selbstkritik. Manche seiner Patienten gaben an, dal} sie auch
sonst hiaunfig an einer erschwerten Aussprache zu laborieren hitten und dals
sie ferner manchmal Worte sagten, die sie nicht wollten. Liveing erwiihnt
einen bemerkenswerten, von Dr. Steel herstammenden Fall, wo die inter-
paroxvsmale Aphasie mit Lihmung verkniipft war: Bei dem betreffenden
Kranken begann eine solche Attacke mit BewulBtseinsstirung und erschwerter
Sprache, die schnell voriberging und es stellte sich dann eine rechtsseitige
Hemiplegie ein, die rasch verging. Nach sieben bis acht Monaten entstand
wiedernm Sprachstorung.  Nach vier Monaten stellte sich eine plitzliche
[deenkonfusion, stuporihnlicher Zustand und Aphasie ein.  Nach einer Woche
Besserung der Sprache, dann ernente Attacken mit Schlifrigkeit und rechts-
seitiger Hemiplegie und verlangsamtem (biz auf 40) Puls.  Patient erholte sich
von der Hemiplegie und auch die Sprache wurde allmihlich besser.  Solche
und fdhnliche Anfiille, die bereits auf kompliziertere Vorgiinge hindeuten, treten
hesonders bei den schweren Migrianeformen, auch als interparoxyvsmale Er-
scheinungen auf.

Auller allen diesen Storungen, die mit einem bestimmten Organ oder
Syvstem in Verbindung stehen, gibt es noch andere, welche mit dem allge-
meinen Befinden des Organismus, in dessen Titigkeit und Schlaf
zusammenhingen,

In dieser Richtung wiire zunichst auf die Stoffwechselstorungen
hinzuweisen, die weiter unten bei der Besprechung der Verbindungen der
Hemikranie mit anderen Krankheiten genaner beriicksichtigt werden. Es
sind dies ganz variable Erscheinungen aus dem Gebiete des gestorten Neuro-
metabolismus.  Analysiert man etwas genauver das Leben der Migriiniker, so
zieht man, dali sich eine bunte Reihe von mannigfaltigen Symptomen ent-
wickelt, die sich bald in einem, bald in einem anderen Korperorgan abspielen.
Klingt die eine Erscheinung ab, so entsteht nach einer gewissen Zeit eine
andere, wobei mit der Zeit gewisse Pridilektionstypen sich ausarbeiten, die
sogar zu davernden Symptomen und Syndromen fiithren kinnen. Eine genaue
Ana- und Katamnese zeigt, dall bei manchen an Migriine leidenden Personen
kaum eine Woche oder ein Tag vergeht, ohne Aufflackern einer dieser Erschei-
nungen. EKin solcher . Kinematostatus™ beweist, dal} im Organismus solcher
Kranken fast ununterbrochen krankhafte Storungen auftreten und dall dem-
nach z. B. bald eine Schwere im Arm oder im Kreuze, bald eine Herzbelklem-
mung, bald ein Magenschmerz usw. entsteht und sich zwischen die eigentlichen
Migriineattacken einschiebt. Auf demselben Boden kann sich bei manchem
Patienten allmiahlich eine stabilere Stoffwechselkrankheit entwickeln, wie Fett-
leibigkeit, Diabetes usw. Die Fettsucht kann sich auch subakut entwickeln,
so nahm z. B. eine meiner Patientinnen, eine 35 jihrige migrindse Frau, in den
letzten Monaten 47 Pfund zu, so dali sie zuletzt 227 Pfund wog.

Von den allgemeinen Storungen kann auch der Schlaf in den Inter-
vallen gestort werden. Nicht selten fand ich bei den Migriindsen eine paroxys-
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male Agrypnie. Es kommen dann unbestimmte Zeitperioden vor, wo die
betreffenden Personen einige Tage hintereinander, aber auch wochen- und
monatelang wenig oder gar nicht schlafen kimnen. Bei anderen wird der Schlaf
unruhig und oberflichlich. Nicht selten klagen die Migriniker iiber schreck-
hafte Triiume, Gesichtshalluzinationen, Jaktationen, plotzliches Frwachen mit
Schrei und dngstlicher Herzbeklemmung. Bei manchen gesellen sich zu diesen
niichtlichen Erlebnissen hysterische Erscheinungen hinzu.

Bei manchen an Migriine leidenden Personen fand ich eine numgekehrte
Erscheinung, niimlich eine interparoxysmale Somnolenz. Von Zeit zu Zeit
werden dann die betreffenden Personen von einer zwangsartigen Schlifrighkeit
befallen. Der Zustand dauert nur kurze Zeit (14—1 Stunde) und gleicht
vollig den normalen Schlaferscheinungen. Bei anderen kann diese Periode
sogar einige Wochen. oder sogar monatelang anhalten und die Kranken klagen
dann {iber stindige Schlifrigkeit. FEin 44jihriger Mann, der an hauofiger
Migriine litt, fiihlte ein Schlafbediirfnis, sobald er sich hinsetzte. Eine 37 jihrige
Frau, die an sehr heftiger Migrine und stindiger Verstimmung litt, klagte
iither Somnolenz, die sich ihrer seit drei Monaten in ununterbrochener Weise
bemichtigt hat.

Auf dem Gebiete des psychischen Lebens kommen nicht selten Ir-
scheinungen vor, die ihre tiefen Wurzeln in der nervisen Veranlagung der
Migrindsen haben und die dann nachtriglich die geistige Natur der be-
treffenden Personlichkeit in einem gewissen Grade umwandeln kinnen. Es
mull hier vor allem die Haufigkeit der Depressionszustinde besonders stark
betont werden. Von 500 eigenen Fillen konnte ich in nicht weniger als bei
132 Personen Depressionszustiinde feststellen, darunter auch ausgesprochene
Zyklothymien und sogar manisch-depressive Zustinde. Dies bedeuntet somit
26 %, d. h. dal} jede vierte, an Migriine leidende Person an Verstim-
mungen leidet.

Diese Depressionszustiinde kommen entweder sporadisch vor, dauern
dann nur einige Stunden, Tage oder noch linger. In anderen Fillen tritt eine
gewisse Periodizitiit auf, wobei bei manchen die Perioden der Depression immer
linger und die Zustiinde immer hiinfiger werden. In noch anderen Fiillen
wird die Depression zu einer dauernden Lebenserscheinung, die jahre- und
jahrzehntelang ohne Unterbrechung anhilt. Sie wird dann zu einer zweiten
Natur.

Die Kranken empfinden den Depressionszustand in der Weise, dali sie
unmutig, energielos werden, sie bezeichnen die entsprechende Zeit als | schwarze
Tage, die Welt erscheint wie . mit schwarzem Tuch bedeckt™. sie kinnen nichts
leisten, arbeiten auch gar nicht oder erledigen ihre Tagesarbeit rein mecha-
nisch, mit groller Willensanstrengung. Nicht selten tritt dabei Anxietas
praecordialis auf.

Bei lingerer Dauer dieser Depressionszustinde kommen auch wahre
melancholische Ideen vor, die Kranken meinen, dall sie alles verloren hiitten,
dall ihre Familie zugrunde gerichtet werde, dal} sie ihren Verstand und ihre
Fihigkeiten verloren hitten usw. Manchmal kommen auch Zwangsideen
hinzu. So klagte z. B. eine meiner Patientinnen, eine 20jihrige Frau, die an
hereditirer Migriine und Depressionen litt, dali sie dabei von Zwangsgedanken
geplagt wird, alle Anwesenden zerstiickeln zu miissen.

10+
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In manchen Fillen ist, wie gesagt, eine richtige Zyklothymie zu beob-
achten, indem die betreffenden Personen auch in Zustinde geraten, in welehen
sie iiberfroh und lebenslustig, hypomanisch werden, auch sexuell gefirbte
Exaltationszustinde aufweisen.

In einigen Fillen konnte ich eine Kombination von Depressionszustinden
mit hysterischen Frscheinungen und besonders mit den sog. Krimpfen (Wein-
Lach-Kriimpfen) beobachten. Diese und dhnliche hysterische Erscheinungen
(l'arc des cercle, Schreikrimpfe) kionnen jedoch allein, ohne Depression vor-
kommen, aber anch mit diesen abwechseln. So litt eine 34 jihrige migrinose
Frau vor sieben Jahren an Hysterie wihrend der Schwangerschaft, ferner an
hysterischem Weinen und Lachen, unruhigem Schlaf mit  Alpdriicken und
Halluzinationen. Eine andere 32 jiahrige migranose Frau litt auller den Wein-
und Lachkrimpfen, an Anfillen von allgemeiner Muskelanspannung, zuletzt
an Depressionszustiinden mit Schlaflosigkeit, hypochondrischen Ideen usw.

Wiihrend man nun die Depressionszustinde anch bei vulgirer Hemi-
kranie nicht selten antrifft, =o begegnet man den schweren hysterischen Sym-
ptomen meistens bei den schweren Migrineformen, besonders aber bei der
ophthalmischen und epileptischen Form derselben.

Bereits die eben geschilderten Depressionszustiinde kinnen den Charakter
des betreffenden Individunms wesentlich abindern und zwar besonders dann,
wenn sich die Zustinde Ofters wiederholen und linger anhalten. Die betreffenden
Individuen werden allmihlich menschenscheu, meiden Gesellschaft, verkleinern
immer mehr ihren Bekanntenkreis, verbleiben am liebsten in ihrer Familie
oder auch ganz allein. Es kommen hier selbstverstiindlich verschiedene
Nuancen vor, die teils noch in das Grenzgebiet des Normalen gehdren, teils
aber bereits in das Pathologische hiniibergehen. Die betreffenden Persimlich-
keiten gelten auch als Sonderlinge. Man begegnet hier ganz variablen neuro-
pathischen und psychastenischen Naturen. Die Wurzeln ihres asozialen Wesens
entspringen teils aus der angeborenen nervisen Veranlagung, teils aber hingen
sie von den sekundiren Erscheinungen der Migrine und speziell von den
depressiven Zustinden und einer entsprechenden allmihlichen geistigen Um-
wandlung ab.,

Alle diese Charakteriinderungen treten am deutlichsten bei denjenigen
Migrinikern hervor, die von Geburt aus verschiedene geistige Abnormititen
cgezeigt haben, die sich mit fortschreitendem Lebensalter noch mehr vertiefen
und stabil werden.

Die angeborenen psychischen Eigentiimlichkeiten, die eine gewisse Ahn-
lichkeit mit denjenigen mancher Epileptiker vorweisen, treten allerdings bei
schweren Migrineformen und speziell bei der ophthalmischen und epilep-
tischen Migrine auf. Sie bestehen darin, daB die betreffenden Personen von
Geburt aus exzentrisch, eigensinnig, reizbar, zornig und auch gewalttitig
erscheinen. Bel manchen zeigt sich sehr frih ein Zug zur Pedanterie, sie
filhren ein Paragraphenleben und zwingen auch ihre niichste Umgebung,
sich danach zu richten. Bei manchen lallt sich ein Schwanken, eine Unent-
schlossenheit und ein Gefiihl der inmeren Insuffizienz feststellen. Eine unend-
liche Kette von Varianten kann hier vorkommen und dem Charakter des Ein-
zelnen ein spezielles Geprige verleihen. Auch kénnen zum Teil alle diese Er-
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scheinungen bei ein und derselben Person zu verschiedenen Zeiten und in ver-
schiedenen Kombinationen zutage treten.

Alle diese Erscheinungen kinnen mehr oder minder angeboren sein und
sollten eigentlich nicht zu den interparoxysmalen, sondern zu den dauernden
Charaktereigentiimlichkeiten der Migriindsen zugezihlt werden. Sie kimnen aber
auch anfallsweise in der intervalliren Zeit auftreten (z. B. Zornattacken, Anfille
von einer eigentumlichen zornigen geistigen Spannung aus unbedeutenden
Motiven), oder aber beim Hinzutreten der periodischen Depression sich in einer
besonders prignanten Weise zeigen. Sie erinnern ebenfalls an das psychische
Verhalten mancher Epileptiker, wie dasselbe z. B. von Binswanger, zu-
letzt auch von Roemer (bei der epileptischen Verstimmung) geschildert
worden ist.

Sowohl die Depressionszustiinde, wie auch die angeborenen oder erwor-
benen Charaktereigentiimlichkeiten erschweren hiiufig das Leben in der Weise,
dall manche Migriniker tatsiichlich ihre Lebensfrohheit und Tatenenergie ver-
lieren und sich allmihlich in ihren Geschiften vernachlissigen.

Die Mehrzahl der eben skizzierten psychischen Storungen spielt sich in
der Gefiihlssphire ab. Man begegnet aber bei den Migrindsen auch Storungen
auf dem Gebiete des Intellekts. Hierzu gehort vor allem die Abschwichung
des Gedichtnisses, die bei manchen, besonders mit heftigen oder schweren
hemikranischen Formen Belasteten deutlich zutage tritt. Die Gedichtnis-
schwiiche nimmt dann mit der Zeit immer mehr zu. Die Abhiingigkeit der
letzteren von der Migrine geht auch daraus hervor, dali bei manchen Indivi-
duen das Gedichtnis wihrend des Anfalles bedeutend schwicher wird als
in den freien Intervallen und dall andererseits, je hiufiger und heftiger
die Attacken sind, das Gedichtnis sich nm so mehr geschiidigt zeigt. Es
ist bemerkenswert, dall dabel hauptsiichlich und zuniichst die Namen vergessen
werden.  Die Kranken vergessen die Namen ihrer Bekannten, die Telefon-
nummer ihrer nichsten Bekannten, die Titel der Werke, Autorennamen usw.
Auch verschwinden die fremden Sprachen allmihlich aus dem Gediichtnis.
Auch die Merkfihigkeit kann deutlich leiden, wobei auch ganz verschiedene
Nuancierungen vorkommen kinnen. Bei sehr schwerer Gedichtnisstirung
kann sogar eine gewisse Invaliditit entstehen. Ich  behandelte z. B.
eine dltere Dame, die seit langem an heftiger Migrine, zuletzt auch
an Konvulsionen zu leiden hatte und bei der das Gedichtnis und die Merk-
fiihigkeit in der Weise gesunken waren, dal sie nicht mehr imstande war,
ihre hiusliche Wirtschaft zu verrichten. Sie vergall alles, wullte nie, wo
sie ihre Schliissel hingelegt hat, was sie vor einigen Minuten zu der Kichin
gesagt hat usw. Sie war sich ihres Ubels vollstindig bewuBt, zeigte auch
sonst absolut keine psychischen Stérungen, war im Leben gut orvientiert, konnte
aber an demselben keinen intimeren Anteil nehmen. Eine andere 38jihrige
Patientin, die seit langem an Migriine gelitten hat, .merkte seit einem Jahre
Abnahme des Gediichtnisses, die so rasch fortschritt, dal} ihr mitunter die
Nummer ihres Hauses oder ihres eigenen Telephons plitzlich aus dem Ge-
diichtnis schwand. Bei solchen Storungen kann auch eine zwangsartige Auto-
suggestion eine gewisse Rolle spielen. s ist selbstverstiindlich, daBl unter
diesen Umstinden die Arbeitskraft sehr zu leiden hat und in der Tat sinkt
bei solchen Kranken allmihlich das Niveau der Lebensbestrebungen und der
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Produktivitit des Geistes. Speziell bei den Kopfarbeitern schwindet allmih-
lich die frithere priizise und knappe Fassung und es tritt an deren Stelle die
charakteristische Weitschweifigkeit und Verschwommenheit auf.

Fiir das Schicksal des Einzelnen spielt aber hier, ebenfalls wie bei der
Epilepsie, die Festigkeit der Hirnkonstruktion die Hauptrolle. Ebenso
wie es Minuner gab, die trotz bestehender Epilepsie ihre genialen Werke und
Taten weiter schufen (Julius Caesar, Apostel Paulus u. a.), so kann
um so weniger auch die schwerste Migrine bei manchen Individuen etwa an
dieser Konstruktion riitteln (Airy, Wollaston). u. a. Nur das eine lilit sich
sagen, dall es bei Migrine niemals zu den tiefen Verblodungsprozessen kommt,
wie es bel der Epilepsie der Fall sein kann. '

Eine weitere Storung des Intellektes kann darin bestehen, dall manche
Migriniker von vorneherein oder erst allmihlich die Fihigkeit verlieven, ihre
Gedanken zu konzentrieren.  Es werden fremdartige Gedanken oder Gedanken-
splitter eingeschoben, das Denken wird dadurch gestort, verliert an seiner
Kontinuitit, wird unterbrochen oder gar chaostisch, inkohirent und fiithrt
nicht oder nicht immer zum Ziel. Bei anderen begegnet man einer sprung-
artigen Denkweise: Es entsteht der Typus eines Denkers auf kurze Distanz.
Er wird bald zerstreut, verliert die Richtschnur, fingt immer von neuem an.

Auch andere intrapsychische Storungen wie das Zwangsdenken, Griibel-
und Fragesucht konnen hier vorkommen

Die geistige Arbeit wird ferner bei manchen dadurch gestort, dall zeit-
weise kurze Bewultseinstribungen auftreten, indem die Kranken, trotz einer
guten Orientierung, sich wie benebelt fithlen. Das Denken wird in diesen Zeit-
perioden, die manchmal einige Stunden oder Tage andauern, kein so klares
wie sonst, auch fillt es den betreffenden Personen schwerer, ihre Gedanken
zu sammeln und in einer prizisen Weise auszudriicken.  Ein Kranker Tissots
erzithlte, dall er mitunter das Gefiihl einer Konfusion im Kopf hatte, welches
ihn auf einige Stunden arbeitsunfihie machte. Liveing erzihlt wiederum, daly
er solche Zustiinde bei Migrindsen unter der Form von solitiren oder okkasio-
nellen Anfillen auftreten sah, wobei dieselben mit analogen Zustinden bei
Epilepsie zu vergleichen wiiren, aber auch das alleinige Zeichen einer latenten
Migrine bilden kénnen.

Auch diese psychischen Stérungen kinnen in mancher Beziehung sehr
storend auf die weitere Entwickelung des Individuums wirken. Die intra-
psychischen Stirungen, die psychomotorischen Hemmungen kinnen beispiels-
weise die weitere Karriere eines Parlamentredners in hohem MalBe behindern
und iiberhaupt kann sich hier eine wesentliche sekundire Umwandlung der
Natur des Einzelnen vollziehen. Ich konnte wenigstens die Beobachtung
machen, dall manche migrandsen Personen sich allmiihlich zu egozentrischen
Gritbelnaturen entwickeln, die stets unzufrieden sind, alles und alles kritisieren
und analysieren ete. In dieser Weise kann auch z. B, der Typus eines Alle-
weltkritikers entstehen, gleichzeitig mit der Neigung zu einer pessimistisch
gefirbten Selbstanalyse. Dies gilt besonders fir die mit schwerer Migriine
behafteten und noch dazu mit psychischen Defekten belasteten Personen.

Auf manche dieser psychischen Erscheinungen und besonders auf die
Depressionszustiinde, wurde bereits von fritheren Forschern hingewiesen. Es
ist besonders das Verdienst von Swoboda, Havellock Ellis, zuletzt auch
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von Reild, auf den rhythmischen Ablauf verschiedener Lebensvorginge als
einer allgemein giiltigen biologischen Gesetzmiligkeit hingewiesen zu haben.
Reil meint sogar, dall die Neigung zu einer periodischen Stirung den Aus-
druck einer allgemeinen biologischen Konstitution darstellt. In der Psyeho-
pathologie war es dann besonders das Verdienst von Kahlbaunm und zuletzt
von Kraepelin, die auf die feineren Schwankungen des Gemiites und aunf
deren Hiufigkeit hingewiesen haben. Es fehlt in der letzten Zeit nicht an
Beobachtungen, die gerade diese feineren Nuanzierungen des Gefiihlslebens,
speziell aber die Depressionszostinde mit den Kopfschmerzen zu verbinden
gesucht haben (Diehl, Runge).

Speziell in bezug auf die Hemikranie hat auch Maobius, wenn auch mit
grolier Reserve, darauf hingewiesen, dall deren Anfille durch seelische Ver-
stimmung vertreten werden kinnen.

Was die Gedichtnisstorungen anbelangt, so hat bereits Tissot deren
Schwiiche bei den Migrinosen betont und auch eine intellektuelle Abnahme
bei einer immer zunehmenden Hiufigkeit der hemikranischen Attacken be-
ohachtet.

Alle die eben geschilderten Storungen bewegen sich noch, wenigstens
zum grolien Teil, in den Grenzgebieten der normalen PPsyche. Noch ein Schritt
weiter und sie fallen bereits in das Pathologische hinein. In schwersten
Fillen entstehen dann Psyvchosen und zwar sowohl in Verbindung mit dem
Migrineanfall als solchem, als auch unabhiingig von letzterem.

Sie sind bereits oben im Zusammenhang mit der psychischen Hemikranie
beschrieben worden.

C. Dauersymptome bei Migriine,

Zu den Dauversymptomen bei Hemikranie konnen 1. diejenigen Erschei-
ungen gezihlt werden, die von Geburt aus als | Entwickelungsstirungen®
bestehen und 2. diejenigen Symptome, die sich akut oder allmiihlich bei den
Migriindsen entwickeln und dann stationiir werden.

Was zuniichst die Entwickelungsstirungen anbelangt, so erinnern diese
Stigmata degenerationis wohl am meisten an diejenigen bei Epilepsie.  Sie
treten aber bei Migrine noch weniger deutlich und seltener zutage, als es bei
Epilepsie der Fall ist. Allerdings wurden sie bis jetzt stiefmiitterlich be-
handelt, wenig ausgearbeitet und diirfen aus allen diesen Griinden nur cum
grano solis vorgefilhrt und aufgefallt werden

Es war besonders Dobisch, der auf die UnregelmiiBBigkeiten im Bau
des Schiidels bei Migriine die Aufmerksamkeit gelenkt hat (Asymmetrie der
Knochen des Schiidels und der Nase, UnregelmiiBligkeiten im Pharynx). Der
flacheren Nasenseite sollte auch eine deutliche Abflachung der Brust ent-
sprechen.

In der letzten Zeit machte auch Schiiller auf die Bedeutung der Skelett-
anomalien bei Migriine aufmerksam und zwar sowohl bei der genuinen, wie
auch bei der symptomatischen. Seine Rontgenaufnahmen sollten wichtige
diagnostische Schliisse aufgewiesen haben, wie hyperostotische und destruktive
Prozesse des Schiidelskeletts, ausgesprochene Impressiones digitatae, Turm-
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schidelformen und Asymmetrien, die als Zeichen einer lange bestehenden Druck-
steigerung dienen sollen.

Auch eine Gesichtsasymmetrie (Unterentwickelung einer Gesichtshiilfte)
will Stern in acht Migrinefillen konstatiert haben, wobei die Kopfschmerzen
der hypoplastischen Seite entsprechen sollten. Dabei sollte auch eine Hypalgesie
der gekreuzten Extremititen vorhanden gewesen sein. Stern falte diese
Fille als rudimentire zerebrale Lahmungen auf.

Es wire zweifellos sehr interessant, spezielle Untersuchungen iiber die
angeborenen  Degenerationszeichen bei Migrine nicht nur auf physischem,
sondern auch auf psyehischem Gebiete aufzustellen. Die Verkniipfung der
Hemikranie mit anderen Neurosen deutet daranf hin, daB auvch aof diesem
Gebiete eine angeborene Neigung zu verschiedenen Neuropathien vorliegen
kann, die sich aber hiinfig erst im spiiteren Lebensalter dullert.

Auf die angeborene Neuropathie wird von Karplus verwiesen. Kova-
leveky will bei seinen Patienten sexuelle Abnormititen aufgefunden haben,
die darin bestanden, dali der Geschlechtssinn entweder abnorm stark oder
im Gegenteil abgeschwiicht war, eventuell auch pathologische Abirrungen
gezeigt hat.

lech fand ebenfalls bei manchen, besonders mit schweren Hemikranie-
formen belasteten Personen sexuelle Storungen, die entweder in einer Hyvper-
sexnalitiit oder in verschiedenen Abirrungen und Perversititen ihren Ausdruck
fanden.  Der gesteigerte sexuelle Trieh trat mitunter periodenweise auf,
mitunter einige Tage vor dem Anfall der Migrine und fiel dann mit der allge-
meinen Gereiztheit oder auch Depression zusammen. Es liBt sich in diesen
Fiilllen eine gewisse Ahnlichkeit mit entsprechenden Zustiinden bei manchen
Kpileptikern nicht von der Hand weisen.

Zu der zweiten Kategorie von Dauversymptomen gehoren diejenigen
storungen, die sich allmihlich oder aueh akut und zum Teil aus den inter-
paroxysmalen Erscheinungen heraus entwickeln. Sie wurden zum Teil bei der
Schilderung dieser letzteren erwithnt. Es wurde nimlich auf das allmihliche
Entstehen der mehr oder minder stationdren psvehischen Storungen und
andererseits auf die sich auf dem Boden des gestirten Neurometabolismus ent-
wickelnden Erkrankungen hingewiesen (s. dariiber auch im Kapitel Diagnose
tiber die Verbindung der Migriine mit anderen Krankheiten).

Auller diesen teils funktionellen, teils organischen Krankheiten, die ent-
weder angeboren sind oder allméhlich entstehen, gibt es andere, die in akuter
oder subakuter Weisze zutage treten.

Es handelt sich dabei hauptsichlich um akute oder subakute und nicht
ansheilende Hemiplegien, die sich fast immer bei dlteren, an Migrine leidenden
Personen entwickeln kinnen. 1In diesen Fillen ist zum Teil ein direkter
Zusammenhang mit der Migrine als =olcher anzunehmen, teils aber entsteht
hier wahrscheinlich ein arteriosklerotischer Hirnprozell aunf einem mit der
Hemikranie gemeinsamen pathogenetischen Boden.

Der bekannte englische Forscher Parry, der an Migrine litt, starb an
einer Gehirnkrankheit, nachdem er jahrelang an Aphasie und Agraphie gelitten
hat. Dasselbe Schicksal wurde auch Wollaston beschieden. Liveing erzihlt
von einem Arzt, der bis zum 50. Jahr an Migriine litt, dann aber frei von der-
selben wurde und an Tie douloureux erkrankte. Es entstanden dann bei
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ihm apoplektische Anfille. Liveing meinte sogar, dafi mitunter das vor-
zeitige und plitzliche Schwinden der hemikranischen Anfille das erste Zeichen
einer beginnenden Hirn- und Gefiallentartung bedeute und als omindser Vor-
liufer eines apoplektischen Insultes gelten kimne. Charcot hat in dieser
Beziehung auf die spezielle Gefiihrlichkeit der Augenmigrine hingewiesen.

Wir glauben nicht, daB man dem Schwinden der hemikranischen Attacken
eine so tritbe Bedeutung beimessen soll, denn die Migrine kann sicherlich im
#).—50. Lebensjahre schwinden, ohne iible Folgen nachzutragen. Es ist aber
zuzugeben, dall die Augenmigrine und speziell deren tardive Form manchmal
gefithrlich werden kann und ein Signum mali ominis bedeutet.

Diese omindse Bedeutung der Augenmigriine leuchtet z. B. aus folgender
Beobachtung von Féré heraus: Bei einem 533jihrigen Mann, der an Augen-
migriine litt, entstand ein Jahr vor dem Tode Schwiiche der rechten Hand,
der rechten Gesichtshilfte und Sprachstivung.  Auch voriibergehende Sehluck-
und Atembeschwerden traten bei ithm auf. Dann besserte sich die Sprache,
aber die Schwiiche der rechten Hand wurde noch grofier. Die Kopfschmerzen
sallen hauptsichlich links und waren andavernd. Einige Tage vor dem Tode
merkte man eine Muskelsinnstirung in der rechten Hand, die Sprache wurde
bald unmaglich, bald besserte sich dieselbe, der Kranke merkte Zickzack-
figuren und Hemianopsie rechts, ferner Pariisthesien in der linken Hand und
in der linken Gesichtshilfte, dann auch im linken und im rechten Bein. Der
Fall zeigt, dall jahrelang nur funktionelle Hirnstérungen bestehen konnen,
die aber zuletzt zu organischen Storungen in den beiden Hirnhemisphiiren
und zwar im Gebiete der dritten frontalen und der zentralen Windungen
fithren. Féré meint, dall in analogen Fillen durch Wiederholung der Gefili-
spasmen bei den einzelnen Migraneattacken sich leichter eine Gefilioblitera-
tion entwickeln kann.

Ahnliche Beobachtungen findet man bei Oppenheim, der bei einem
Ingenieur, der 15 Jahre lang an einem rechtsseitigen Flimmerskotom zu leiden
hatte, eine plotzliche rechtsseitige Hemianopsie beobachten konnte (aller-
dings war in diesem Fall zuletzt eine luetische Infektion hinzugekommen)!

Auch beschrieb Meige eine 73jihrige, an Augenmigriine leidende Frau,
bei weleher sich nach einer Serie von Anfiillen eine Parese und Odem der rechten
Gesichtshiilfte entwickelt hat (Hémiface succulente).

Diese tiefgreifenden Storungen entstehen, wie gesagt, im hoheren Alter.
Der Fall von Infeld ist vielleicht der einzige, in welechem eine nicht ausheilende
Hirnkrankheit bei einem jungen migrindgsen Individuum beobachtet werden
konnte. Es handelte sich hierbei um eine 29 jihrige Frau, die seit ihrem zwaélften
Lebensjahr an hereditiirer Migriine gelitten hat und die vor zwei Jahren —
nach einem Schreck — Zittern iiber dem linken Ohr, Hitze in der rechten Ge-
sichtshiilfte verspiirte und das Gefiihl hatte, als ob die rechte Kirperhilfte
von emem Blitz getroffen wiire. Die Kranke fiel um und war rechts gelihmt.
Die Lihmung schwand zwar nach einigen Tagen, es blieh aber eine Athetose
und Schwiiche der rechten Hand nebst charakteristischen Bauch- und Patellar-
reflexstorungen und Pariisthesien am rechten Daumen und  Zeigefinger he-
stehen.

Auf die persistierenden Hemianopsien haben bereits Thomas, dann
Féré und zuletzt Th. Schroder hingewiesen. Dieser letztere fand in einem
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Fall von Augenmigrine fast symmetrische Defekte in den beiden Gesichts-
hilften mit mangelhaften Farbenempfindungen.

Auch die Sprache kann daunernd gestort sein. Es kinnen simtliche Er-
scheinungen der Augenmigrine abklingen und nur die Aphasie heilt nicht
aus (Feére).

Auller den zentral bedingten Sehstorungen koémnen auch im peripheren
SNehapparat organische Lisionen entstehen, die zum Teil zu Dauererscheinungen
fiithren. In einer Beobachtung von Brasch und Levinsohn kam es wihrend
einer hemikranischen Attacke zu Blutungen in den Augenlidern und einmal in
der Retina.  (Die dadurch entstandenen Sehstérungen bildeten sich allerdings
allmihlich zuriick.) Th. Schrider beobachtete einen Fall von Augenmigriine,
wo eine Retinaablosung stattfand und Voli beschrieb eine 42jihrige Frau,
die seit ihrer Jugend an Migrine litt und die bei einem Anfall plotzlich links
erblindete. Es entwickelte sich linksseitige Optikusatrophie auf Grund einer
Thrombose der Art. centralis retinae oder einer Blutung in die Optikusscheide.

Schliefilich wurden dauernde Lihmungserscheinungen seitens des Augen-
muzkelapparates bei der Migrine beobachtet (s, dariiber bei der ophthalmo-
plegischen Migriine).

Manche dieser Dauererscheinungen haben bereits auf dem Sektions-
tisch ihwe Erklirung gefunden. Dies betrifft die Hemiplegien bei Migrindsen,
auf die oben hingewiesen worden ist. So handelte es sich in der Beobachtung
von Oppenheim um eine Frau, die wahrscheinlich seit ihrer Kindheit an perio-
dischen, nicht halbseitigen Kopfschmerzen gelitten hat. Da entstand nach
der Verheiratung, im Geleit eines Migrineanfalles eine Sprachstorung.  Nach
24 Stunden schwand diese Erscheinung.  Seither vier solche Anfille mit
Aphasie. Die Anfille begannen mit Kriebeln in der Zunge, spiter schwand
die Sprache, kehrte nach 1,—1, Stunde wieder, dann stellte sich Kopfschmerz
ein und dauerte ein bis zwei Tage lang (meistens links). Nach 14 Jahren verlor
die Kranke bei einem solchen Anfall die Sprache, es bestand Worttaubheit
und die rechte Kirperhiilfte wurde gelihmt. Nach ca. 115 Monaten starb sie.
Die Sektion erwies Thrombose der Art. carotis interna sinistra mit Erweichung
entsprechender Hirnteile.

Auch Karplus konnte autoptisch bei einer Frau, die an idiopathischer
Migrine zu leiden hatte, eine GefiBlerkrankung an der Hirnbasis feststellen.
ir meinte, daB die Zirkulationsstirungen wiithrend der hemikranischen Attacken
zur Erkrankung der von vorneherein minderwertigen Gefille beigetragen hiitten.

ds wurden ferner organische Storungen bei den an Migriine leidenden
Personer festgestellt, ohne dall diese in einem sicheren Kontakt mit der
Migrine als solcher gestanden hiitten. So sezierte Mobius zwei Fille, in welchen
zi Lebzeiten nur Migrane vorhanden war und es fand sich in einem dieser
Fille (einer 67jihrigen Frau) eine Pachymeningitis haemorrhagica,
withrend in dem anderen (einer 70jihrigen Frau) Knochenauswiichse am
Schiidel und Atheromatose vorlagen. Auch fand Lallemond bei mehreren
Migrinikern Exostosen.

Bei der Beurteilung aller dieser Dauererscheinungen sollte stets daran
gedacht werden, dall dieselben nur teilweise mit der Hemikranie als solcher
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in einem direkten Kontakt stehen. So ist es wohl maglich, dall der Gefili-
spasmus, welcher z. B. die schweren Formen der Migrine begleitet (Augen-
migriine, assoziierte Form derselben, ophthalmoplegische Form) leichter zu
einer Thrombose der Gefille fithren kann. Andererseits ist es nicht ausge-
schlossen, daB sich bei den Migriindsen auf einem gemeinsamen Boden mit
der Hemikranie, aber unabhiingig von dieser letzten als solcher, eine frithzeitige
Arteriosklerose entwickelt, die dann zu einer Hirnlision fithret.

Auch sollte die symptomatische Migrine nicht aus dem Kreise der Be-
trachtungen ausgleiten. Dies gilt besonders fiir die tardiven Formen der
Hemikranie, die nur den Ausdruck einer organischen Storung darstellen, und
eine gewisse Zeit lang in einem latenten oder sogar larvierten Stadium ver-
bleiben kinnen (Hirngefibsklerose, Nephritis, metaluetische Hirnprozesse,
Hirntumoren usw.).



IV. Pathogenese.

Obgleich die Migriine seit vielen Jahrhunderten bekannt war und ob-
gleich es an Bestrebungen nicht fehlte, die Grundlage derselben zu eruieren,
gelang es bis jetzt nicht, deren Genese klarzulegen.

Ez sind ganz verschiedene Theorien aufgestellt worden, die man wohl
am besten in 1. die reflektorische, 2. vasomotorische (sympathische), 3. zentrale
und 4. metabolische zergliedern kann.

s soll aber gleich darauf hingewiesen werden, dall, vom Gesichtspunkt
der Pathogenese, diese Theorien nicht in eine Rubrik einzureihen sind. Dic
ersten drei Theorien befassen  sich Imllpl:-siit:llli{rli damit, den anatomischen
resp. den :i_|;|;':t.mui:-;(:h-ph}'ﬂiulngim:hq,u Vorgang und den auf diesem 't'{:]'gung
rubenden pathologischen Mechanismus des hemikranischen Anfalls zu erforschen.
Die vierte, metabolische Theorie dringt tiefer hinein und bezweckt, den eigent-
lichen Grundprozell klarzulegen, auf welechem die Migriine ruht. Auch diese
Theorie mull aber in letzter Linie auf den anatomisch-physiologischen Prozeld
zuriickgreifen, um die migrinosen Attacken zu erkliren.

FEs mag zunichst die Pathogenese der vulgiren Migriine besprochen
werden und dann erst zum Schlull des Kapitels — wird auf zwei spezielle
Migrineformen, nidmlich auf die ophthalmische und die ophthalmoplegizche,
eingegangen.

1. Die Reflextheorie.

Die Anhiinger der Reflextheorie gingen von dem Gedanken aus, dali die
Reizvorgiinge, die in einem der wichtigen Organe entstehen, anf reflektori-
schem Wege den hemikranischen Anfall hervorzurufen imstande sind.

Zu den iltesten Theorien gehort wohl die sog. gastrische Theorie, die
zum Teil mit der bilidsen zusammenfillt, wenn auch diese letztere bereits eine
ewisse Neigung zu der metabolischen zeigt. Man dachte, dali die Galle sich im
Magen ansammelt und auf sympathischem Wege die Kopfschmerzen verur-
sacht. So meinte z. B. Carolus Piso (Charles Lepois), dall sich dabei
eine scharfe serose Substanz ansammelt, die vom Magen nach dem Kopfe steigt.
Deshalb sollen auch die Kopfschmerzen nach Erbrechen abklingen (Galen).
Derselben Meinung war Fothergill. Es war aber besonders Tissot (1813},
dessen Autoritiit die gastrische Theorie ihren hohen Ruf verdankte. Tissot
meinte, dall die Ursache der Migrine in einer Reizung des Magens besteht,
welche auf die Nervenverzweigungen einwirkt, die sich in den vorderen und
seitlichen Kopfgebieten, besonders aber im Gebiete des N. supraorbitalis aus-
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breiten. Tissot sah in diesem Vorgang ein sympathisches Phiinomen, welches
dem Gesetze folgt, dall ein Reizzustand eines Nerven sich auf andere Nerven
fortpflanzt und zwar am leichtesten auf diejenigen Nerven, mit welchen der
gereizte Nerv am innigsten verbunden ist. Dieselbe Meinung wurde im vorigen
Jahrhundert von Chavoix d’Excideuil und von vielen anderen verteidigt.
Aber auch in der modernen Zeit fehlte es durchaus nicht an Bestrebungen,
die Magentheorie zu preisen. So meinte H. Wesphalen, dali es Fille von
Migrine gibt, die einen gastrischen Ursprung erweisen und dall es sich um
Resorption toxischer Stoffe (Ptomaine, Spaltpilze) handelt, die sich im Magen
bilden, dort resorbiert werden, ins Blut gelangen und zu verschiedenen Gefili-
stirungen fithren. Dadurch entstiinden Hautexantheme, Zirkulationsstorungen
im Zentralnervensvstem und Kopfschmerzen.

In einer etwas anderen Weise wird diese Theorie von Jacquet und
Jourdanet aufgefalit. Die beiden Forscher nehmen an, dall die Migrine
einen Anfall objektiver Hyperiisthesie der Hirnsubstanz, speziell der Hirnrinde,
und zwar mit verschiedenen nervisen Ausstrahlungen, darstellt und unter
der Herrschaft eines Reizes steht, der von verschiedenen Organen, besonders
aber vom iiberreizten Magen seinen Ausgang nimmt,

Diese gastrische und biliose Theorie hilt einer genaueren Kritik nicht
Stand,  Sie wurde eigentlich auf das Magensymptom des hemikranischen
Anfalles aufgebaut. Die evidente Erleichterung, die dag Erbrechen bei diesemn
Anfall bringt, befestigte die Arzte noch mehr in ihrer Ansicht, daB der Magen
die Hauptrolle bei der Entstehung der Migrine spielt. Das gallige Erbrechen,
welches in den schweren Attacken zustande kommt (,,Gallenkopfschmerz™)
fithrte dann zu der irrigen Annahme, dal die Ansammlung der Galle das
Primum movens der ganzen Erkrankung darstelle, indem dieselbe einer-
seits den Magen reize, andererseits aber ins Blut iibergehe und dasselbe ver-
gifte. Sollte es doch Fille geben, wo wiihrend der Migriineattacke angeblich
Gelbsucht entstand (Liveing, Labarraque).

Der tatsichlich giinstige Einfluli, welchen die Abfiihrmittel sowohl im
Beginn mancher Migrineanfille, wie auch auf deren Hiaufigkeit ausiiben, schien
ebenfalls diese Theorie zu stiitzen.

Bereits oben bei der Besprechung der Symptomatologie wurde darauf
hingewiesen, dali die Magensymptome bei der Migrine auch ginzlich fehlen
konnen. Es gibt migrindse Menschen, die niemals in ihrem Leben an Erbrechen
gelitten haben und nur hichst selten iiber Ubelkeit geklagt haben. Es gibt
ferner andere, die nur in einzelnen (meist schweren) Attacken Magenerschei-
nungen aufweisen. Bereits aus diesem Grunde diirfte die Magentheorie als eine
logisch durchgefiihrte Theorie nicht geltep kinnen.

Auch der giinstige Einflull der Diit stellt keineswegs einen Beweis der
priméren Lision des Magens dar, sondern spricht nur zugunsten der grolien
Bedeutung der Stoffwechselvorgiinge fiir die Entstehung der Migriine.

Es unterliegt heutzutage keinem Zweifel, dafl man die Magenerscheinungen
nur als Symptome des migrindsen Prozesses auffassen soll. Wenn auch die
Anorexie, dann die Ubelkeit hiiufig und gleich zu Beginn des Anfalles auf-
treten kinnen, so erfolgt das Erbrechen meistens erst auf dem Hohepunkt der
Attacke. Das Erbrechen bildet somit nur einen Erlisungsakt des Kopfschmerzes,
darf also nicht als etwas Primiires aufgefalit werden. Es wiire auch unrichtig,
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anzunehmen, dall das Erbrechen stets den Anfall beendet und, im Sinne der
gastrischen Theorie, einen Abschlull der Magenstérungen darstellt. Es gibt
doch sicherlich Fille, wo das Erbrechen nur auf kurze Zeit die Qualen des
Anfalles verringert, wonach die Kopfschmerzen mit erneuter Wucht einsetzen
und erst allmihlich und zwar unabhingig vom Erbrechen, ihr Ende finden.

Mit Recht macht Liveing darauf aunfmerksam, dall es gerade bei ver-
schiedenen Krankheiten des Magens verhiiltnismiilig selten zu intensiven
Kopfschmerzen kommt.

Wenn auch andererseits zugegeben werden mull, dall bei den an Migrine
leidenden Individuen nicht selten ganz variable Magendarmstorungen ent-
stehen (Dvspepsien, Hyperaziditit, Katarrhe, Obstipation, Diarchden), so lilit
sich daraus keineswegs der Schluld ziehen, dald dieselben das Primire darstellen,
worans dann die Migrine resultieren sollte. Auch das umgekehrte Verhiltnis
witrde aber nicht zutreffen.  Vielmehr sollte man annehmen, dall beiderlei
Prozesse im Grunde genommen sich ziemlich unabhiingig voneinander ent-
wickeln und nur den Ausdruck einer Lision verschiedener Organe darstellen,
die aus einer Storung des Stoffwechselgleichgewichtes resultieren.

Ein anderes wichtiges Organ, dessen Stirung auf reflektorischem Wege
zur Migriine fiihren sollte, war die Gebiirmutter (uterine Migrine). Man
ging hier von der richtigen klinischen Tatsache aus, dall die hemikranischen
Attacken bei Frauen ziemlich hiufig mit der Menstruation zusammenfallen
und nicht selten wihrend der Schwangerschaft und auch wihrend der Stillung
schwinden.  Diese Tatsache beweist aber noch keineswegs, dall der Uterus
zum Ausgang der Migriine werden kann; denn wie wollte man dann die
Minnermigrine erkliven ? Die Menstruation als solche bestimmt bei manchen
Franen den Rhythmus, die Periodizitit der Anfille (sog. menstruelle Mi-
grine). In diesen Fillen tritt die Migrine einige Tage vor der Menstruation,
withrend oder nach derselben auf (Tissot, Calmeil, Labarragque, Symonds,
van der Linden). Es gibt aber zahlreiche Fille, wo die Migriine bei Frauen
ganz unabhingig von der Menstruation zutage tritt. Auch konnte ich bei
Midchen keineswegs die Tatsache feststellen, dall der Ausbruch der Migrine
mit der ersten Menstruation zusammenfiel. Es kommt im Gegenteil nicht
selten vor, dal die ersten Migrineattacken sich bereits in den Kinderjahren
gezeigt haben.

Das Zusammentreffen der Menstruation mit den migriindsen Attacken
und der Sehwund oder die Verminderung der letzteren zur Zeit der S{t]“:“‘illlgt‘l'-
schaft zeigen nur, dali die in jenen Lebensperioden zustande kommenden Altera-
tionen, speziell seitens zahlreicher endokriner Organe der Art sein konnen,
dali =ie den Ausbruch der Migriine zeitweise begiinstigen oder verhindern.
Dieselbe klinische Kongruenz betriftt doch mitunter auch die Epilepsie und
es wird heutzutage Niemandem einfallen, diese Krankheit in eine genetische
Bezichung zum Uterns zu bringen.  Auch fehlt ferner die Erfahrung, dal
die Uterusexstirpation einen deutlichen Einflull auf die Migrine ausiibt.

Die physiologischen Vorgiinge in der Gebirmutter spielen somit bei
manchen Franen entweder die Rolle eines Ausldsungs- oder eines Hemmungs-
regulators.  Dieser entgegengesetzte Einflull seitens ein- und desselben Organs
lilit sich vielleicht durch die Annahme einer mit dem Uterus verbundenen
Organkette (Uterus — Ovarien — Thyreoidea — Hypophyse) erkliren, ist
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aber kaum im Sinne einer Reflextheorie zu verwerten. Worin aber der Ein-
flufl dieser Organe auf die Migrine liegt, das wissen wir fast gar nicht. Die
von Liveing angedeutete Hypothese, wonach die Aktivitit des gesamten
Nervensystems und die allgemeine Exzitabilitit wihrend der Menstruation zu-
nehme und aus diesem Grunde auf die latente oder bereits vorhandene Dis-
position zur Migrine einen Einflull ausibe, stellt eigentlich nur eine Um-
schreibung der zur Zeit der Menstruation auftretenden nervisen Reaktionen dar,
Diese Hypothese dringt aber auch nicht einen Schritt tiefer in die Pathogenese
ein. Nur das eine ist sicher, dall der Vorgang der Ovulation den migrindsen
Anfall anslésen kann und dall dagegen die Schwangerschaft, wo die Ovulation
aufhiirt, die Hemikranie zeitweise zum Schwinden bringen kann.  Die chemi-
schen Korrelationen, die nervisen Verkniipfungen, die dabei zustande kommen,
sind uns unbekannt. Es ist aber am wahrscheinlichsten, dald hierbei die ver-
schiedene Gestaltung und eine gegenseitige Beeinflussung der Hormone und
deren Einwirkung auf das Nervensystem (Nervensubstanz, Vasomotoren,
Plexus) von entscheidender Bedeutung sind.

Das dritte Organ, das zum Grundstein einer Reflextheorie diente, war
das Auge (ophthalmische Reflextheorie). Zum Teil wurde hier speziell
die Augenmigriine gemeint, wobei man das Primum movens in die Iris (Iris-
algie nach Piorry) oder in die Retina (Brewster, Quaglino) verlegen wollte.
Die vulgire Migriine sollte aber auf einem genetischen Kontakt mit den Sti-
rungen des dulleren und inneren Augenmuskelapparates heruhen, wobei speziell
Akkomaodationsstorungen und  Refraktionsanomalien  die  wesentliche Rolle
zugeschriecben wurde (Seguin, Gradle, Siegrist, Lopez, Emerson,
Alger u. a.).

Beziiglich dieser ophthalmischen Reflextheorie meinte bereits Liveing,
dall auch hier der lokale Reiz in den Augen nur eine auslisende Rolle spielen
kann und keineswegs die Ursache der Migrine ansmacht. Bei der tiberwiegenden
Mehrzahl der an Hemikranie leidenden Individuen findet man iiberhaupt
keine Augenstirungen. Dies betrifft besonders die Kinder. Im  spiiteren
Alter konnen zwar verschiedene Augenstorungen und speziell Refraktions-
anomalien und asthenopische Erscheinungen zutage treten und es ist nicht
ansgeschlossen, dall sie mitunter den Ausbruch eines Anfalles begiinstigen,
allein es kommt dies nur selten vor und auch dann ist es schwer, den Ein-
fluli des Sehapparates von anderen mitspielenden Momenten abzusondern.

Es ist ferner nicht auller acht zu lassen, dald bei den Migrindsen nicht
zu selten verschiedene, zum Teil angeborene Refraktionsanomalien, speziell
Astigmatismus, Myopie, entstehen, von welchen die betreffenden Personen
rum Teil gar keine Kenntnis haben. Diese Anomalien stellen aber, unserer
Ansicht nach, ein antonomes, von der Migrine als solcher unabhiingiges Sym-
ptom dar und bilden vielmehr mit dieser letzteren den Ausdruck einer ner-
vasen hereditiren Disposition.

Auch die vielfach gepriesene Besserung resp. Heilung der Migriine, die
nach Anwendung entsprechender Korrektionsgliser auftreten soll, beruht auf
einer ungeniigenden Analyse der entsprechenden Kasuistik. Bei stark aus-
gesprochenen Refraktionsanomalien kinnen die Korrektionsgliser zweifellos
gewisse unangenehme Sensationen im Kopfe beseitigen, die Migrine als solche
bleibt aber unbeeinflulit.
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Manche glaubten an die Herkunft der Migriine von der Nase her. Hack
(1882) und nach ihm M. Schiifer (1884), Schech (1884), Ziem (1886),
Renous (1892), Scheinmann (1893) leiteten die Migrine von Erkrankungen
der Nase und deren Nebenhohlen ab.

[m Jahre 1860 stellte Rosenbach eine myopathische Theorie
der Migrine auf, indem er meinte, dall es Migrinen gibt, die anf Myalgie
beruhen (schmerzhafte Ansatzpunkte gewisser Muskeln, wie des M. fron-
talis, oceipitaliz, sterno-cleido-mastoideus, eucullaris). Die Erscheinungen dieser
Migriineform sollen nach Rosenbach wesentlich von der Affektion bestimmter
Muskelgebiete abhiingig sein und sich dadurch von der nervisen Form der
Migriine unterscheiden. Als eine wesentliche Stiitze der Annahme dieser
myopathischen Basis der Hemikranie sollte der giinstige Erfolg der Kopf-
massage dienen.

Auch Peritz meinte, dall die Ursache des Kopfschmerzes bei Neurasthenie
und Migriane in den Myalgien der m. m. eucullaris, sterno-cleido-mastoideus zu
suchen wire.  Durch Injektionen von 0,2 %, Natr. chloratum -Losung in die
schmerzhaften Muskeln sollten diese Kephalien beseitigt werden. Peritz ging
sogar so weit, dall er annahm, dali infolge der Kugelgestalt des Schiidels die
Ubertragung von Zerrung vom Hinterkopf auf die frontalen Teile leicht zu-
stande kiime. Die Begleitsymptome der Migriine, wie Ubelkeit und Erbrechen,
will Peritz durch den Druck des erkrankten M. sterno-cleido-mastoideus auf
die Endigung des N, vagus erklirt wissen und das Flimmerskotom und der
Schwindel werden als komplizierte Folgeerscheinungen hingestellt!

Die Anfiithrung dieser myopathischen Theorie an dieser Stelle geschah
aus dem Grunde, weil es uns noch am []:'L.i-',.‘.-‘.(-.nd:iii.nn erschien, die M}'ﬂlgin als
ein der auslosenden Momente der Migrine und zwar auf reflektorischem
Wege hinstellen zu diirfen. Die Myalgie stellt aber sicherlich keine Grundlage
fiir die Entstehung der Migrine dar, kann dagegen gelegentlich bei einem
an Migrine leidenden Individuum in antonomer Weise auftreten.

2. Die vasomotorische (sympathische) Theorie der Migriine.

Die iltesten vasomotorischen Theorien der Migriine sind von Parry
und Marshall Hall vertreten worden. Parry nahm eine arterielle Hyper-
imie des Gehirns an (Blutandrang zum Kopf) und meinte, dall dies auch die
Ursache der Epilepsie, der paroxysmalen Psychosen, der Schmerzen, Spasmen,
der Migriine, der Hysterie usw. wire, wobei die verschiedene Lokalisation
dieses vasomotorischen Vorgangs im Gehirn zu einer Substitution verschie-
dener Neurosen fithren solle und andererseits durch Druck auf die Karotis die
krankhaften Erscheinungen zum Schwinden bringen kénne. Was die Ursache
dieses stiirkeren Blutandranges zum Kopf anbelangt, so meinte Parry, dali
hier hauptsichlich, wenn auch nicht ausschliellich, die stiirkere Herzaktion
eine Rolle spielt.

Marshall Hall hat dann diese Theorie insofern zu modifizieren gesucht,
als er an Stelle der arteriellen eine vendse Hyperiimie (passive Hirnkongestion)
annahm.

Diese beiden Theorien haben heutzutage wohl nur ein historisches Interesse.
Es wire ganz unmaoglich, bei der Annahme einer aktiven oder passiven Hirn-
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kongestion auch nur die kardinalen Erscheinungen der Migrine aufzukliren,
wollte man dann nicht, wie es z. B. Andral tut, eine grofie Anzahl von Hirn-
kongestionen annehmen, was doch ganz willkiirlich wire. Andererseits zeigt
uns die alltigliche Erfahrung, dall eine kiinstlich hervorgerufene Hirnkongestion
(z. B. beim Turnen) keinen Migriineanfall herbeifiihrt. Auch bei Hirn-
hyperimie konnen zwar Kopfschmerzen entstehen, sie tragen aber nie den
Charakter einer Hemikranie.

In weiterer Entwickelung der Lehre von der vasomotorischen Grund-
lage der Migriine erregte die Mitteilung Du Bois Reymonds das grolite Auf-
sehen. Dieser Forscher unterwarf seine eigene Migriine einer priizisen Analyse
und kam dabei zum Schluli, dall dieselbe anf einem Tetanus der vom Hals-
sympathikus innervierten Hirn- und Kopfgefilie (einer Seite) beruht.

Einen édhnlichen Gedanken findet man nach Thomas bei Trumet de Fon-
tara, welcher den Ausgangspunkt der Migriine ebenfalls in das sympathische System ver-
legen wollte, allerdings aber in das Gebiet des plexus solaris und in die Ausbreitungs-
bezirke des splanchnicus, deren Stirungen zu Verdaunungsstirungen fithren. Diese Aus-
filhrungen finden dann in spiiteren Jahren einen ferneren Nachklang bei Grasset,
welecher den Begriff der névropathie psychosplanchnique oder Psycho-
névroze vagosympathique einfilhrte und darunter ganz verschiedene nervise
Erscheinungen seitens des Verdauungstraktus, der Atmungsorgane, Zirkulations- und
Sekretionsorgane und der Psyche gemeint hat. Ahnliches findet man zuletzt in der
von GGowers vertretenen Lehre von den vaso-vagalen Symptomen.

Des weiteren fithrte Du Bois aus, dall, wenn der tonische Gﬁﬁll.’nl:r:unpf
einer Seite nur durch den Halsteil des Sympathikus verursacht werden kann,
s0 ist dieser nur durch entsprechende Anderung in der einen Hilfte der von
Budge-Waller hingestellten Regio cilio-spinalis des Riickenmarks mdaglich.
Du Bois fand auch in der Tat, dall entsprechende Dornfortsitze withrend
und nach dem Anfall beim Druck schmerzhaft wiiren. Du Bois stellte sich dann
die Frage auf, ob dieser Tetanus des Halssympathikus die Migriine nur begleite,
oder ob er vielleicht die Migrine selbst sei? Diese Frage wurde in dem Sinne
entschieden, dall der Kopfschmerz durch den Tetanus der Gefalimuskeln
(gesteigerten Seitendruck des Blutes in den Gefilien) verursacht werde. Du
Bois war aber so vorsichtig, dafl er nicht jede Migrine von diesem Gefil3-
tetanus abzuleiten geneigt war. Vielmehr meinte er, dall in vielen, vielleicht
in den meisten Fillen, das Wesen derselben in einer Neuralgie beruhe. Er wollte
nur aus der Schar verschiedener Zustinde die Gefiliform als Hemicrania
sympathico-tonica hingestellt wissen.

In Anlehnung an die Theorie von Du Bois stellte dann Méllendorf
seine Theorie von der Halssympathikuslihmung auf. Nach ihm stellt die
Migriine eine teils typische, teils atypische, einseitig auftretende Anenergie
der die Art. carotis beherrschenden wvasomotorischen Nerven dar, wodurch
die Arterien erschlaffen und eine arterielle Fluxion nach dem GroBhirn gesetzt
wird. Diese Anenergie der vasomotorischen Nerven kann von verschiedenen
Punkten des Korpers durch Fortleitung, wahrscheinlich im Grenzstrange des
Sympathikus, entstehen. Komprimiert man wiihrend des Anfalles die Art.
communis auf der schmerzenden Seite so stark, dall der Puls in der Art. tem-
poralis zu verschwinden anfingt, so hort, wie durch Zauber, der Kopfschmerz
auf. Mit Nachlall der Kompression entsteht der Kopfschmerz wieder (mit
der ersten Pulswelle). Umgekehrt steigert die Kompression der Art. carotis
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der anderen Seite oder der Subklavia derselben Seite den Kopfschmerz, wenn
er noch nicht auf der Hohe ist, da durch das Abschneiden des Blutzuflusses
eine grillere Pulswelle in die andere schlaffe Karotis aufgenommen wird.
Hat dagegen der Kopfschmerz sein Maximum erreicht, dann lindert die
Kompression der heterolateralen Art. carotis den Kopfschmerz etwas (durch
schnellere laterale Stromung des Blutes nach der gesunden Seite und Ent-
lastung der kranken). Einen ebenso deutlichen Beweis eines vermehrten Blutzu-
flusses durch Gefillerweiterung sollte auch der Augenspiegel gewithren. Méllen-
dorf wollte nimlich bei einer Person, die er mehrmals untersuchte, einen
scharlachroten Augenhintergrund des leidenden Auges, ferner geritete und ver-
waschene Pupille, Verbreitung der Art. et vena centralis, nebst Schlingelung und
Verdunkelung der letzteren gesehen haben. Falit man — fithrt weiter Mollen-
dorf aus — die Symptome der Migriine zusammen, so entsteht Ahnlichkeit
mit der experimentellen Durchschneidung des N, sympathicus cervicalis. Die
Hirnhemisphire fillt sich infolge der vermehrten Fluxion mit Blut, vergrifiert
sich und driickt allseitig auf die starren Wandungen. Man miisse daher im
(ehirn und den durch die vordere und mittlere Grube austretenden Hirn-
nerven folgende Zustinde unterscheiden: Zentrale Reizungen durch die arte-
rielle Fluxion und Druckerscheinungen des prallen Gehirns auf die Basis und
seitenwiinde.  Zu den ersteren gehoren Unlust zur geistigen Arbeit, Hyper-
isthesie der Gernchs-, Gesichts- und Gehdrnerven, spontane Empfindlichkeit
der Kopfhaut (V), Ubelkeit (IX—X). Zu den letzteren — Verdunkelung
des Gezichtsfeldes, Schwerbeweglichkeit des Augapfels durch Ermidung der
Augenmuskeln, deren Nerven an der Basis gedriickt werden u. a. Was die
Ursache dieser Fluxionen anbelangt, so meinte Mdllendorf, dall, dhnlich
wie die sensiblen Nerven durch Reflexreizung die motorischen Nerven er-
regen  konnen, auch Reizungen der svmpathischen Nerven, sei es durch
Gemiitsaffekte oder physiologische Erregung spezifischer Organe, kuwrz davernde
Hyperenergien des GefiBmuskeltonus  und  nachfolgende, linger dauernde
Anenergien  auslosen. Die  Erblichkeit  der Migriine beruhe vermutungs-
weise auf schwacher Entwickelung der Gefillmuskulatur und auf Schwiiche
heruhender, leicht eintretender Anenergie vasomotorischer Nerven. Die Unter-
stittzung  dieser Ansicht will Mallendorf in der die Arthritis begleitenden
Migrine erblicken, bei welcher die Gefallmuskeln eine so bedeutende Ver-
inderung (Verfettung und Schwund) aufweisen.

Von den spiteren Autoren, die sich mit den vasomotorischen Kopf-
schmerzen  beschiiftigt haben, hat Eulenburg sogar deren spezielle Form
unter  Bezeichnung  einer vasomotorischen Kephalalgie hingestellt.
Dieselbe sollte anfallsweise auftreten und vom Gefiihl der Hitze in den Wangen,
intensiver Ritung des Gesichts und besonders der Ohren begleitet werden.
Eulenburg meinte, dall diese Form (die er iibrigens ohne ausreichende Griinde
von der Migriine absondern wollte) auf Innervationsstirung beruhende, periodi-
sche Atonie eines Gefiilbbezirkes, analog der angiospastischen Form der Migriine,
also eine Art von vasomotorischer Neurose, anscheinend im Gebiete des Hals-
svmpathikus, darstelle. Eulenburg meinte ferner, dall zu Migrine disponiert
solche Individuen wiiren, bei denen aus irgend einem Anlasse oder hereditir
fehlerhafter Anlage (Labilitit der betreffenden Abschnitte des Gefill- und
Nervenapparates), entweder eine hochgradige Geneigtheit zu endokranen Zir-
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kulationsschwankungen resp. wechselndem Blutgehalt der Hirnhautgefibe und
asymmetrischem Blutreichtum beider Schiidelhdlften, oder eine exzessive Kr-
regharkeit der meningealen Trigeminusenden oder beider zugleich abwechselt.

Eine vermittelnde Stellung zwischen den beiden Gefilitheorien nahm
Latham ein, indem er meinte, dall die krankhafte Funktion des Halssym-
pathikus, die durch mangelhafte Kontrolle seitens des geschwiichten Zentral-
nervensystems verursacht wird, die primire Ursache der Migrine bildet. Infolge
dieser funktionellen Stiorung des Halssympathikus kiime es zunichst zu einer
Kontraktion der Kopfgefilie und also zur Animie entsprechender Hirngebiete,
somit auch zu den ersten Erscheinungen der Migriine, besonders seitens des
Sehvermdgens. Der Kopfschmerz selbst sei dagegen durch sekundire Hyperimie
bedingt, weleche beim Abklingen dieser krankhaften Funktion entsteht.

Aunf Grund dieser theoretischen Erwigungen, wie auch einer entsprechenden
Kasuistik wollte man sogar zwei Formen von Migrine, niamlich eine blasse
und eine rote unterscheiden (Eulenburg, Berger u. a.). Bei der ersteren
(angiospastischen) wiirde dann ein blasses Gesicht, harte Temporalarterie,
Mydriasis, bei der zweiten (angioparalytischen) ein rotes Gesicht und Myosis
entstehen.

Auf wie schwachen Fiilien diese kiinstliche Trennung beruht, beweist
. B. eine Beobachtung Bergers, bei dessen Patientin zuniichst Rote einer
Stirnhilfte nebst  Pupillenerweiterung  (also paralytische Symptome) wvor-
handen waren, wogegen die Art. temporalis sich hart anfiihlte (angiospastisches
Svmptom).

IYie hauptsichlich von Du Bois Reymond herstammende Halssym-
pathikustheorie wurde zunichst einer scharfen Kritik unterworfen. Vor allem
filhrte Brown-Séquard an, dald 1. bei Tieren die Reizung des Halssympathikus
keine Schmerzen verursacht und 2. in der Mehrzahl der Migrinefille keine
Reizungs- sondern im Gegenteil Lahmungssymptome seitens des Sympathikus
zu verzeichnen wiren.  Andere meinten dann, dall es iiberhaupt in der Mehr-
zahl der Fille von Migrine, weder sichtbare vasomotorische Erscheinungen
im Gesicht, noch andere sympathische Merkmale am Kopf anftreten, und dafi
man deshalb diesen Erscheinungen nur eine subordinierte Stellung anweisen
konne (Liveing). Speziell trat man gegen die Auffassung Du Bois auf, wo-
nach der Angiospasmus, wenn auch indirekt (durch Druck auf sensible Nerven)
einen Schmerz verursachen solle, Es war besonders Mobius, welcher meinte,
dal} es eine aus der Luft gegriffene Behauptung wiire, dall die vasomotorischen
Anderungen der vom Halssympathikus innervierten Gefilie die hemikrani-
schen Symptome und speziell die Kephalie hervorzurufen imstande wiren,
Denn in keinem Fall von Erkrankung des Halssympathikus ist weder Kopf-
schmerz, noch irgend ein anderes hemikranisches Symptom vermerkt worden.
Man miisse somit annchmen, dall ebenso wie die Verdaunungsstiorungen, auch
die Gefibsymptome Wirkungen der dem Anfall zugrunde liegenden Gehirn-
veriinderungen wiren.  Falls die sympathischen Erscheinungen vorhanden
sind, so seien dieselben, nach Mébius, durch den Schmerz reflektorisch bedingt.

Dieselbe Kritik wurde mit einer noch grilieren Schirfe gegen die Mallen-
dorfschen Ausfithrungen ins Feld gefithrt, denn noch seltener begegnet man
Fillen, wo Lihmungserscheinungen seitens des Halssympathikus zutage
treten. Speziell konnten die von Méllendorf behaupteten Anderungen am
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Augenhintergrund withrend des Migrineanfalles nicht bestitigt werden. Eben-
sowenig lieB sich der quasi zauberhafte Einflul der Kompression der Art.
carotis communis auf den Kopfschmerz nachweisen.

Die vasomotorischen Theorien wurden am schiirfsten von Spitzer an-
gefochten.  Wie sollte man sich, fragt Spitzer, diese krankhaft verinderte
Sympathikusfunktion (Reiz- oder Lahmungszustand) denken? Wie soll man
sich die Beschrinkung der Gefillstorung auf Okzipitalregion (bei Augenmigriine)
oder auf Parietallappen (bei sensibler Form) vorstellen? Man miillfte dann
an eine, auf bestimmte anatomisch getrennte Teile lokalisierte Erkrankung
des vasomotorischen Apparates denken und wie ist dies zulissig, wo wir nicht
einmal wissen, ob das Gefillzentrum der Carotis interna von dem iibrigen
vasomotorischen Zentrum so weit anatomisch gesondert ist, dall es selbstindig
erkranken kann, geschweige, dall es eine so komplizierte Gliederung aufweisen
sollte.  Wieso kann das Flimmern, also eine diskontinuierliche Titigkeit der
Hirnrinde, auf einen kontinuierlichen Gefillkrampf zuriickgefithrt werden und
warum hort das Flimmern auf, sobald der Schmerz beginnt? Spitzer ver-
wirft aus diesen und anderen Griinden die vasomotorische Theorie der Migrine
und Jabt nur zun, dal der vasomotorische Prozell einen auslisenden Reiz
fiir den hemikranischen Anfall abgeben kann, d. h. es kinne vermutet werden,
dall nicht der Anfallsprozeld als solcher, wohl aber der diesen auslisende Reiz
mit einem vasomotorischen Vorgang identisch wiire.

Im Laufe der Zeit, wo man die vasomotorische Theorie einer ruhigeren
Analyse unterworfen hat und andererseits den Begriff der Migrine und der
mit ihr teils verwandten, teils zusammenhingenden Vorginge zu erweitern
gelernt hat, nahm diese ablehnende Kritik an Schirfe allmihlich ab.  So
meint z. B. Oppenheim, dali, wenn auch die spirlichen Beobachtungen
(im Sinne von Du Bois und Méllendorf) allein nicht die Berechtigung ab-
geben, die Migrine auf ecine Affektion des Sympathikus zurickzufithren, so
sprechen doch manche Tatsachen fiir den vasomotorischen Ursprung der hemi-
kranischen Anfille, nimlich die zerebralen Herdsymptome, deren fliichtige
Existenz auf eine passagere Ernihrungsstirung hinweist, die durch einen
Gefilkrampf am besten erklirt werden kann. Die Gefillkrampftheorie er-
klirt auch, nach Oppenheim, am besten die Tatsache, dall die voriibergehenden
Ausfallssymptome (Hemianopsie, Aphasie usw.) zu Dauersymptomen werden
kinnen (Charcot, Oppenheim u. a.). Auch will Oppenheim in vielen
Migriinefillen Druckempfindlichkeit des Ganglion sympathicum supremum ge-
funden haben, eine Tatsache, auf die iibrigens Brunner (ausgesprochene
Schmerzhaftighkeit im Gebiet des obersten und zuweilen des mittleren Hals-
sympathikusganglions) und Berger hingewiesen haben.

E. Mendel meinte ebenfalls, dall von simtlichen Migranetheorien die-
jenige von Du Bois am treffendsten die Erscheinungen erklire und dall der
Kopfschmerz im Anfall sich durch Andmie sehr wohl erkliren lilit. Die
Augenmuskellihmungen kinnen am besten mit der Ischamie in Einklang
gesetzt werden.

Auch Lewandowsky gibt zu, dall die Verengerung der Hirngefilie
noch am leichtesten die verschiedensten hemikranischen Symptome (das
Flimmerskotom, die ITI-Lihmung, Aphasie) und deren Ubergang in Dauer-
erscheinungen erkliren kinne. Der Kopfschmerz selbst liele sich am besten
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damit in Beziehung bringen, dall von der Wand der Gefilie aus, durch deren
Zusammenzichung die schmerzhaften Sensationen vermittelt werden.

FaBt man nun alles zusammen, so entstehen hier der Hauptsache nach
zwei Fragen, niimlich 1. ob man den vasomotorischen resp. den sympathischen
Erschemungen (speziell seitens des Halssympathikus) in kliniseher Hinsicht
eine bedeutende Rolle zuschreiben soll und speziell, ob dieselben mit der Migrine
fest verkniipft sind und 2. ob diese vasomotorisch-sympathischen Storungen
die Grundlage der Migrine hilden oder nicht?

Was zuniichst die erste Frage anbelangt, so wurde bereits oben (bei der
Symptomatologie) darauf hingewiesen, dall das volle Bild einer Halssym-
pathikusstorung, =ei es im Sinne von Du Bois oder von Millendorf, zu
den seltensten Vorkommnissen der Migrineattacken gehort, dall dagegen ein-
zelne Halssympathikussymptome hiufiger auftreten konnen und dall man
demnach die Beteiligung des Halssympathikus an dem gesamten
migrindsen Syndrom wohl als bestehend auffassen darf.

Eine andere und viel schwieriger zu beurteilende Frage ist die, ob die
vasomotorischen Vorginge im Gehirn die Grundlage fiir den migringsen Anfall
resp. der Migrine iiberhaupt ausbilden oder nicht?

Dall die Hirngefille unter dem nervésen Einflull des Halssympathikus
stehen, unterliegt wohl heutzutage keinem Zweifel, trotz der ablehnenden
Stellung solcher Forscher wie Kocher. Laut den Ausfithrungen von Lewan-
dowsky ist diese Frage durch die Untersuchungen von Hiirthle und Wie-
chowsky, sowie durch diejenigen von E. Weber in positivem Sinne entschieden
worden. Weber fand im Halssympathikus sowohl verengende wie erweiternde
Fasern fiir die Hirngefille. Durch Nikotinisierung des Ganglion cervicale
supremum machte es Weber wahrscheinlich, dall die verengenden Fasern
echte sympathische Fasern wiiren, weil ihre Wirkung nach diesem Eingriff aus-
fillt. Auch von sensiblen Nerven und vom Halsmark aus fand Weber eine
Beteiligung der Hirngefile.

Lewandowsky macht allerdings darauf aufmerksam, dall, wenn man
sogar die vasomotorische Theorie akzeptieren will, diese noch nicht unbedingt
mit der Sympathikustheorie zusammenfillt, denn nach E. Weber soll das
Gehirn ein eigenes Zentrum fiir seine Gefiille besitzen. Nach dieser Richtung
hin wiire somit eine grillere Anzahl von Maglichkeiten gegeben.

Auch nimmt Jonnesco auf Grund seiner Versuche an, dall der Hals-
sympathikus sowohl vasokonstriktorische, wie auch vasodilatatorische Fasern
fiir das Gehirn fithrt.

Nimmt man also an, dali die Hirngefille unter dem nervésen, hauptsichlich
wohl dem sympathischen Einfluld stehen, so ist prinzipiell akzeptabel, dal} eine
Storung im Gebiete des Halssympathikus gleichzeitig zu einer Zirkulationsstérung
im Gehirn fithren wird. Nimmt man auf der anderen Seite die Sympathikus-
storung bei den Migraneanfillen an, so mul} ebenfalls an Zirkulationsstirungen
im Gehirn withrend der Attacken gedacht werden. Das Fehlen resp. das seltene
Auftreten der Zirkulationsstérungen in den dufleren Gefillen des Kopfes (im
Sinne der Migraine blanche oder rouge) stellt keinen Gegenbeweis dar, denn
es unterliegt wohl keinem Zweifel, dali eine feste Korrelation zwischen den
Gefilien der dufieren Kopfbezirke und den Hirngefiillen nicht besteht und
dall andererseits der Fiillungsgrad der dulleren und der inneren Gefille sogar
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ein gegensitzlicher sein kann. Das schon hiufigere Auftreten einzelner
Halzsympathikussymptome bei den hemikranischen Attacken wiirde wiederum
zugunsten der Beteiligung des Sympathikus sprechen.

Nimmt man aber prinzipiell an, dall vasomotorische Storungen im Ge-
biete der Hirngefille bei dem migrindsen Anfall mitspielen, so entstehen bald
wichtige Spezialfragen, welcher Art diese Storungen wiren und wo man die-
selben lokalisieren solle.

Was zuniichst die Art der wvasomotorischen Stirungen anbelangt, so
kiimen hier, unserer Ansicht nach, zwei Moglichkeiten in Betracht und zwar
l. vasokonstriktorische Vorginge und 2. diejenigen Vorginge, die den bei den
sogen. Angioneurosen, speziell den Quinckeschen Formen entsprechen.

Was zuniichst die Art der vasomotorischen Storungen anbelangt, so wiirde
die Annahme eines vasokonstriktorischen Vorganges eine gewisse Reihe von
migrindsen Erscheinungen am leichtesten erkliren, also das Flimmerskotom,
die Aphasien, die Hemianopsien, die Ophthalmoplegie. Ist der Gefalispasmus
ein passagerer, s0 gehen auch diese Erscheinungen rasch voriiber: entwickelt
sich dagegen auf Grund desselben oder der damit verbundenen Gefill-
wandalteration eine tiefere trophische Stérung der Nervensubstanz, so ent-
stehen dauernde zerebrale Nervenerscheinungen. Wir haben keinen Grund,
uns zu wundern, dall der Gefillspasmus spezielle, territorial isolierte Gefils-
bezirke bhefillt. Es kann dabei eine gewisse angionervose Disposition von
Bedentung sein.  Die klinische Erfahrung zeigt, dall auch im iibrigen Korper
dihnliche Vorginge in ganz isolierten Gefiallbezirken znstande kommen kénnen
(Angina pectoris, das breite Gebiet des peripheren und des zentralen inter-
mittierenden Hinkens, die ophthalmoplegische Migrine usw.). Die Erfahrungen
Oppenheims haben gezeigt, dall der sog. funktionelle Gefillspasmus eng
an eine organische Alteration anstélit und dali hier wahrscheinlich eine neuro-
vaskulire Diathese vorkommt, wobei sowohl das nervise Element, wie auch
eine angeborene Enge der Gefiille eine wichtige Rolle spielt.

Es ist nicht ohne Interesse, an dieser Stelle auf die Kombination der
Migriine mit einer vasomotorischen Form der Angina pectoris hinzuweisen, auf
die H. Curschmann das Augenmerk lenkte. Er meinte, dall die Migrine
keine zufillige Begleiterscheinung der Angina pectoris vasomotoria wiire,
sondern ein in der Pathogenese des Grundleidens begriindetes Symptom dar-
stelle.  Meistens kiimen dabei vasokonstriktorische Vorginge zustande (wie
kalte Fiille und Hiinde), seltener vasodilatatorische (Hitze, Rotung, Klopfen
in den Hinden u. a.). Ich konnte ebenfalls die Erfahrung machen, dall die
mit Migriine behafteten Personen, wenn sie das mittlere Alter erreichen, nicht
selten an Angina pectoris (echte oder vasomotorische) zu leiden haben, be-
sonders wenn sie starke Raucher gewesen sind. Es izt nicht ohne Interesse,
dall man nicht selten bei den Migriindsen plitzlichen Schmerzen in ganz ver-
schiedenen Korperteilen begegnet. Es ist wohl mdaglich, dall diese Schmerzen
auf kurz davernde Gefillspazsmen zuriickzufithren sind.

Eine Kongruenz der Migrine mit intermittierendem Hinken haben
Goldbladt (in einem Fall von Augenmigrine) und Sterling (bei ophthalmo-
plegischer Migriine) beobachtet.

Zugunsten der vasokonstriktorischen Vorginge im Gehirn bei den hemi-
kranischen Attacken sprechen auch, ceteris paribus, die Fille von tardiver
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Migriine (besonders der spiten Augenmigrine), wo sich die typischen Anfille
erst im hiheren Alter einstellen und zunichst spurlos schwinden, dann aber
allmiihlich oder pliotzlich zu hemiplegischen Erscheinungen fithren.

Wenn aber auch diese Reihe von migrindsen Erscheinungen mit der
Annahme eines vasokonstriktorischen Vorganges in gutem Einklang steht, zo
darf nicht vergessen werden, dall diese Tatsache von keiner prinzipiellen Be-
deuntung sein kann, weil gerade diese Erscheinungen nicht zu den Kardinal-
symptomen der Migrine gehiren.  Es fragt sich nun, ob das wichtigste Syndrom
der Migriine, nimlich der Kopfschmerz selbst und die diesen begleitende Ubel-
keit resp. Erbrechen sich ebenfalls durch den GefiBspasmus erkliren it
oder nicht.

Wir kinnen hier nicht auf die ganze Streitfrage iiber die Sensibilitit des
svmpathischen Systems niher eingehen.  Es scheint, als ob das letztere keine
eigenen sensiblen Fasern besille, sondern seine sensiblen Fasern aus den peri-
pheren Nerven (hinteren Wurzeln, sensiblen Hirnnerven) bezoge und sie nach
dem Zentralorgan weiterfithre. Diese sensiblen Fasern leiten hauptsichlich
zentripetale Impulse und dienen den Reflexvorgingen im Sympathikusgebiete
und zwar durch Vermittelung des Riickenmarks und der Medulla oblongata.
Diese Impulse gelangen in der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille nicht zum
Bewulitsein. Es ist aber moglich, dall bei einer gewissen Stirke der Reizung
die entsprechenden Impulse weiter iibertragen werden und dann als Schmerz
perzipiert werden (Lewandowsky). Dieser Schmerz kann sowohl von einem
Krampf der glatten Muskulatur, z. B. in Form von Darmkolik, der Wehen-
schmerzen usw. entstehen (Nothnagels Sensibilitiit der glatten Muskulatur),
oder aber kann auch der Gefillkrampf als solcher schmerzhaft empfunden
werden (Erscheinungen bei Angina pectoris, intermittierendem Hinken u. a.).
H. Schlesinger machte auf tobende Schmerzen aufmerksam in Kdorper-
teilen mit plotzlichem GefiBverschlull und Pal hat in seinen Arbeiten darauf
hingewiesen, dali verschiedentliche Schmerzattacken auf Gefillkrisen zuriick-
zuzichen wiren.

Es entsteht nun die Frage, ob man den Kopfschmerz bei Hemikranie
ebenfalls auf einen Gefallspasmus beziehen kann oder nicht. Lewandowsky
sieht doch die einzige Moglichkeit darin, dafi von der Wand der Gefille aus,
selbst durch deren Zusammenziehung, schmerzhafte Sensationen vermittelt
werden, wie schon Du Boiz Reymond gemeint hat.

Und doch erscheint uns diese Erklirung wenig zutreffend. Es ist zwar
miglich, dal} die angedeuteten Vorginge in den Hirngefillen zur Kephalie
fithren kimnen, wie dies z. B. bei der Arteriosklerose der Fall ist. Diese Kopf-
schmerzen unterscheiden sich aber wesentlich von den migrindsen, sie sind
stichartig, bohrend, dauern meist sehr kurz, werden weder von [Ubelkeit noch
von Erbrechen begleitet. Es ist auch von Wichtigkeit, dall es bei Gefili-
erkrankungen im Gebiete der Medulla oblongata niemals zur Migriine kommt.
Auch lieBe sich durch diese Annahme schwerlich die Migriine bei Kindern
erkliren, wo die vasokonstriktorischen Erkrankungen (wenigstens in anderen
Korpergebieten) doch nicht vorzukommen pflegen. Auch lieBen sich Fiille,
wo die Migrine einige Tage olmne Unterbrechung anhiilt, geschweige dann
der sog. Status hemicranicus schwerlich mit einem so protrahierten Gefili-
spasmus in Einklang bringen und zwar um desto weniger, als auch diese pro-
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trahierten Anfille ganz spurlos verschwinden kinnen, d. h. ohne organische
Stirungen zu hinterlassen.

Aups allen diesen Griinden glauben wir nicht, dall der Gefilispasmus als
solcher dem migrinosen Kopfschmerz zugrunde liegt. Weiter unten wird der
Versuch gemacht, die Kardinalerscheinungen der Migrine mit vasomotorischen
Vorgiingen einer anderen Art in Zusammenhang zu bringen, wobei dem Gefil3-
spasmus die ihm zugehdrige Rolle zugewiesen wird.

3. Die zentrale Theorie der Migriine.

Bei dieser wird der migrinise Vorgang in die Hirnsubstanz selbst ver-
legt, wobei von verschiedenen Forschern verschiedene Lokalisationen an-
genommen worden sind.

Es wird heutzutage angenommen, dafi von den Hirnhiuten weder die Pia
mater, noch die arachnoidea Empfindlichkeit besitzen und dali nur die Dura
Trigeminusfasern trigt und deshalb die Reizung der harten Hirmhaut zu
ansgesprochenen Kopfschmerzen fithren kann.

Bereits Wernicke meinte, dall der Kopfschmerz fast immer, sei es
direkt, sei es indirekt, als Einwirkung auf die aullerst empfindliche Dura zurick-
zufiithren wire und dal} auch die Hemikranie hierzu gehore. Von den modernen
Forschern kann man z. B. auf Spitzer verweisen, der ebenfalls den Kopf-
schmerz in die Dura verlegen mochte. Auch Lewandowsky nimmt bei Kopf-
schmerzen besondere Beziehungen zur Dura (V-Fasern) an.

Manche verleihen wiedernm der Dura eine subordinierte Rolle, indem
siec annehmen, dall der hemikranische Schmerz von Animie der betreffenden
Kopfhilfte und einer dadurch bedingten Reizung der sensiblen Nerven ab-
hiingt, sei es im Gehirn selbst, sei es in den Hirnhiuten, im Perikranium oder
in der dulleren Haut (Eulenburg und Guttmann). Andere betrachten sogar
die Migriine als eine vasomotorische Neurose der Hirnrinde, wobei die Hirn-
hiiute nur konsekutiv in Mitleidenschaft gezogen werden sollen (Neftel).

Bereits bei Spina findet man einen Gedanken ausgesprochen, der dann
spitter in zahlreichen Theorien wieder zur Geltung kommt, dall nimlich bei
vermehrter Ansammlung des Ligquors eine exzentrische Wirkung
nach der Peripherie ausgeiibt wird, wodurch das Gehirn an die
harte Schiideldecke angeprellt wird.

Bernhardt meinte, dall die Duranerven den Schmerz bedingen kionnen.
Allerdings nahm dieser Forscher an, dall ebenso, wie es in der Hirnsubstanz
Regionen gibt, deren Erkrankung zu zentralen Schmerzen fithrt, so hindert
es auch nichts, anzunehmen, dafl auch fiir den Kopf es vielleicht in der
Hirnrinde gelegene Stitte gibt, die mit der Empfindung exzentrischer, sich
auf den Kopf selbst und seinen Inhalt beziehender Schmerzen reagieren.

Andere lokalisierten iiberhaupt den ganzen Prozell in die Hirnrinde.
Es war besonders Mobius, der den grundlegenden Vorgang der Migriine in
die GroBhirnrinde verlegte. Speziell war es die Aura, die mit aller Bestimmt-
heit auf die Hirnrinde hinweisen sollte, denn die sensorische Aura und die
Aphasie sollte vollstindig derjenigen bei Jacksonscher Epilepsie gleichen.
Aunch stellt, nach dieser Annahme, die visuelle Aura einen Reizzustand der
visuellen Sphiire dar. Was aber die Lokalisation des Kopfschmerzes selbst
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anbelangt, so wuBte auch Mébius, dall man mit einer geringeren Wahrschein-
lichkeit an gewisse Zellen der Hirnrinde oder an die Kerne der die Hirnrinde
versorgenden V-Fasern, als eher an eine sekundire Schiidigung der Hirnhiute
denken miisse.

Mabius hat dann noch einen dritten Weg skizziert, indem er annahm,
dall ein Erregungsvorgang, der wihrend der Aura in der Hirnrinde abliuft,
von da auf die Hirnhiute iiberspringt. Man miilite da annehmen, dal} die
Aura die eigentliche Migriine sei und dal der ihr entsprechende kortikale Vor-
gang eine so und so viele Stunden anhaltende Hyperimie und Schwellung
hervorrufe, an der die iiber der Stelle liegenden Hirnhiute teilnehmen. Es
wiiren dann die der Aura folgenden Kopfschmerzen und Erbrechen bloB Wir-
kung der Aura. Da, wo die Aura klinisch fehlt, wiirde der entsprechende Vor-
gnllg an einer Rindenstelle verlaufen, von der keine Svmptome ausgehen,
#. B. im Stirnhirn.

Die weitere Frage, warum bald die eine, bald die andere Seite bei Migrine
betroffen werde, meinte Mobius damit erkliren zu konnen, dall an der hemi-
kranischen Veriinderung syvmmetrische Stellen beider Hemisphiiren beteiligt
werden und daB es von Nebenumstinden abhingt, ob bald rechts, bald links
der Ausbruch erfolgt.

Krafft-Ebing ging sogar so weit, dall er die Migriine als eine Neurose
der kortikalen Felder des Gehirns aufgefaBt hat und damit verschiedene
Storungen  bei Migrine, ‘wie Vertaubung, motorische Funktionshindernisse,
Aphasie, Seelenblindheit, Seelentaubheit, Alexie, Agraphie in Einklang bringen
wollte.

Der schwache Punkt der kortikalen Theorie liegt hauptsiichlich darin,
dal} sie gezwungen war, zwei in klinischer Hinsicht vollig differente Erschei-
nungen, niamlich die Aura und den Kopfschmerz, miteinander anatomisch zu
verkniipfen. Es lallt sich schwer begreifen, wie das von Mébius postulierte
Uberspringen des Erregungsvorganges von der Hirnrinde auf die Hirnhiute
stattfinden solle.  Auch blieben die Fille, wo bei ein und demselben
Individuum bald Flimmern mit Kopfschmerz, bald ohne diesen einherging,
schwer zu beurteilen und zu begreifen. Gegen die Entstehung der Kopf-
schmerzen aus einer lokalen Hirnhautstirung (Hyperimie, Schwellung)
sprechen auch zahlreiche klinische Beobachtungen, wo z. B. bei einem streng
lokalisierten Schiideltrauma mit Beteiligung der Hirnhiute wohl Kopfschmerzen,
doch keine migrineartigen Zustinde beobachtet werden. Auch bei der enormen
Verbreitung der Migriine und beim Uberwiegen der Fiille ohne jegliche kor-
tikale Symptome, wire es wunderbar, warum dieser supponierte Hirnrinden-
vorgang sich gerade die, sozusagen, stummen Gebiete der Hirnrinde aus-
withlt.  Auch lieflen sich speziell die sehr hiofigen Begleiterscheinungen des
hemikranischen Anfalles, niimlich die allgemeine Mattigkeit, die Zerschlagen-
heit und Apathie wohl schwer mit einer streng umgrenzten und dazu noch
einseitigen Storung einer kortikalen Partie in Einklang setzen. Die kortikale
Theorie erklirt gut manche Auraerscheinungen, sie reicht aber fiir die Erkli-
rung des Gesamtbildes der Migriine keineswegs aus.

Auller der Hirnrinde wurden auch andere Abschnitte des Grofihirns
als Sitz des migrindsen Vorgangs in Aussicht genommen. So war es besonders
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die Medulla oblongata und speziell einzelne ihrer Kerne, in welche man
den primiiren Vorgang des Leidens verlegen wollte.

Teed (1876) meinte, dall man bei Migriine mit einem zentralen Leiden
zu tun hitte, bei welchem die am Boden des 1V-Ventrikels befindlichen Nerven-
kerne, besonders aber der V-Kern ergriffen werden. Durch eine in demjenigen
Abschnitt dieses Kernes, welcher dem ersten Ast entspricht, auftretende
Molekularbewegung, die sich auf die naheliegenden Kerne fortpflanzen kann,
kimen die Schmerzen zustande und durch die Fortpflanzung auf andere Kerne
liefe sich der gesamte Symptomenkomplex erkliren.

Dieselbe Hypothese findet man in der Monographie von Kovalevsky aus
dem Jahre 1902, Dieser Forscher meinte nimlich, dall die hereditiire Disposition
zur Migrine in einer Storung des Gleichgewichtes der molekularen Elemente
der Nervenzellen der medulliiren Kerne besteht. Dieser Zustand kann latent
bleiben oder aber kinne die Migrine, unter dem Kinflull verschiedener Ur-
sachen, unter denen die Gicht eine wichtige Rolle spielt, zum Vorschein kommen.
Denselben Effekt kimnen auch andere Diathesen und Krankheiten ausiiben,
die auf den Stoffwechsel ungiinstig einwirken und die Substanz der nervosen
Elemente storen. Kovalevsky stellt nun folgendes Schema der Entstehung
cines hemikranischen Anfalles auf: Ein zur Migrine von der Geburt pridis-
poniertes und arthritisches Individuum wird plotzlich in einen heftigen Affekt
(z. B. Arger) versetzt, dieser letztere wirkt dann reflektorisch auf das gesamte
Gehirn und verursacht eine Blutkongestion, der Schock wirkt aber am inten-
sivsten anf den Locus minoris resistentiae, d. h. auf das vasomotorische Zen-
trum. Von hier aus wird der Impuls wahrscheinlich durch Vermittelung der
sympathischen Ganglien auf das Gefillsystem einer Kopfhiilfte fortgepflanzt
und daher stammt der Migriineanfall.

Von den Kernen der Medulla oblongata waren es hauptsichlich zwei,
denen man eine besonders wichtige Rolle bei der Entstehung des Migriine-
anfalles zuschreiben wollte. Dies waren der sensible V-Kern und der Deiters-
sche Kern.

Bereits von Thomas wurde die Ansicht ausgesprochen, dall vieles zu-
gunsten einer primiren Neuralgie des Trigeminusastes spricht, wobei der Reiz
nachtriglich auf die sympathischen Fasern und vielleicht auf die Hirnsubstanz
ibertragen wird. Wenn auch verschiedene Ursachen und darunter beson-
ders die Gicht und das Rheuma den hemikranischen Anfall herbeifithren kémnen,
s0 bleibe doch die Art der Storung der nervisen Elemente eine ganz dunkle.
Grasset und Rauzier neigen ebenfalls zur Hypothese, dall die Hemikranie
eine Neurose des V darstellt. Auch von Mobius wird kurz die Maglichkeit
der Mitheteiligung des Trigeminuskerns erwihnt und zwar fir die zur Dura
zuriicklaufenden Fasern, obgleich dieser Forscher, wie gesagt, am meisten der
kortikalen Theorie zugeneigt war.

Die Trigeminustheorie der Migrine wurde auch von Cornu (1902) ak-
zeptiert.  Er meinte, dall vieles dafiir spricht, dall das Grundphinomen, niam-
lich der Kopfschmerz, dem Ausbreitungsgebiete des V entspricht {dem V-Kern
im Bulbus). Mit Recht aber sagt Cornu, dal} sich mit dieser Annahme keines-
wegs alle sensible Stérungen bei Migriine erkliren lassen. Zur Erklirung
dieser Storungen wiren also auch andere Hirnteile, wie der Thalamus (wohin
bereits Wollaston und Liveing den Sitz des Leidens verlegen wollten) und
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das Gehirn selbst heranzuziehen. Der Hauptsache nach scheint aber die Hemi-
kranie von der Alteration im Bulbusgebiet abhingig zu sein (Schmerzen, vaso-
motorische, sekretorische Stiérungen, Ubelkeit, Erbrechen). Um die iibrigen
Symptome der Migrine zu erkliren, miisse man entweder eine Diffusion des
krankhaften Prozesses auch auf die hoheren Zentren annehmen oder aber eine
Ubertragung des Reizzustandes seitens der bulbiren Gruppe auf die Hirn-
rinde supponieren, In dieser Weize zollen gich nach und nach die verschiedenen
Migrineerscheinungen entwickeln.

L. Lévi, der, in Anlehnung an Hertoghe, die Lehre von der inneren
Sekretion in den Kreis der Migrinetheorien hereingezogen hat, hat sogar ein
anatomisches Zentrum (Hemikraniezentrum) angenommen und zwar am
ehesten im V-Gebiete und meinte, dall von hier ans eine Art Irradiation auf die
Kerne am Boden der Rautengrube (I1X, X, Deitersscher Kern u. a.) statt-
finde (2. weiter unten die Theorie von Bonnier)!). Lévi nahm aber in
letzter Linie einen Reizzustand der meningealen sensiblen V-Fasern als die.
Auslisungsursache des Anfalles an. Man konnte somit die Migrine als einen
Krankheitsprozell am Boden des IV-Ventrikels betrachten, wobei die hemi-
kranische Veranlagung durch erhiohte Erregbarkeit dieses hypothetischen
Zentrums bedingt sein wiirde.

Das wesentliche bei der Entstehung der Migriane ware nicht in dtiologi-
schen, sondern in anatomischen Momenten gelegen. Lévi meinte aber, dal}
hiaufig bei ein und derselben Person sowohl nerviose Disposition, wie auch eine
Dyskrasie (z. B. die gichtische) auftritt, so dall die hereditire Verkniipfung
der Migriine eine doppelte sein kann. Das Leiden wiire klinisch nicht einheit-
lich, stelle nur die Ausdrucksform einer Irritation des pontinen Zentrums
dar, wobei der Reizzustand je nach seiner Intensitit mehr oder minder zahl-
reiche Nachbarzentren ergreifen kann. Bei einer Irradiation auf den IX-Kern
wiirde dann Ubelkeit, bei Ubertragung auf den X-Kern Erbrechen, Puls-
verlangsamung, Atembeschwerden, beim Ergriffenwerden des Deitersschen
Kernes Schwindel, des VII-Kernes Spasm oder Lihmung des Fazialis, bei
Irradiation auf Corpora quadrigemina Ophthalmoplegie entstehen und bei
Beteiligung der vasomotorischen, sekretorischen, akustischen u. a. Zentren
wiirden dann entsprechende Symptome auftreten.

Nicht ohne Interesse ist der Gedanke Lévis, dall man sich den einzelnen
hemikranischen Anfall im Lichte der Sekretions- und Exkretionsvorginge
denken kann (Salivation, Erbrechen, Schweill- und Trinenflull, Polyvurie)
und man in denselben eine Art Abwehrreaktion des gesamten Organismus
gegen das den Anfall auslésende Toxin erblicken darf.

Der VIII-Kern und speziell der Deiterssche Kern wurde von Bonnier
zum Grundstein des hemikranischen Prozesses gewiihlt. In einer ganzen Reihe
von Arbeiten, die sich hauptsichlich mit dem Vertigo beschiftigen, ent-
wickelte Bonnier die Ansicht, dall das Syndrom des Deitersschen Kernes
aus folgenden Erscheinungen besteht: Schwindel mit partieller oder totaler
Aufhebung des Gleichgewichtsapparates, reflektorisch bedingten okulomoto-
rischen Symptomen, Ubelkeit und Angstgefiihl, passageren akustischen Sto-

Yy Lévi gab iibrigens selbst zu, dal er bei Aufstellung sowohl des supponierten
Zentrums, wie auch dessen Irradiation auf andere Kerne von der Grundidee von Bonnier

ausging.
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rungen und Erscheinungen seitens einiger Trigeminusgebiete, Dieses Syndrom
wiirde somit zerebellare Storungen und diejenigen seitens der N. N. I11, 1V,
VI. VIII, IX und X umfassen. Jeder der Bestandteile dieses Syvndroms kinne
dabei in verschiedenem Grade beteiligt werden, so dali dieses letztere nicht immer
komplett anftritt. Man trifft dasselbe bei der Méniéreschen Krankheit, ferner
bei der Labyrinthform der Tabes (Ohrensausen, Taubheit, Schwindel, Koordi-
nationsstorungen, Romberg, okulomotorische Storungen reflektorischer Art),
ferner bei Erkrankungen der Medulla oblongata und schliefilich bei Migrine.
Bonnier zitiert z. B. einen Fall von Migrine bei einer Frau, bei welcher
Schwindelanfille mit  Angstgefiihl, Sehstorungen, Gleichgewichtsstorungen,
Ohrensausen, passagerer Taubheit und Erbrechen einhergingen. Diese Attacken
substituierten die Hemikranieanfille. Was die einzelnen Bestandteile des Deiters-
schen Syndroms anbelangt, sosoll der Schwindel von der Beteiligung des Deiters-
schen Kernes im Zusammenhang mit dem Vestibularisapparat des inneren
Ohres (also vor allem vom Labyrinthzentrum) abhingig sein. Die Storung
des Gleichgewichtes hiingt mit der Beteiligung des Deitersschen Kernes,
insgesamt mit dem Kleinhirn zusammen. Die okulomotorischen Stérungen
hingen vom Deitersschen Kern in Zusammenhang mit den I1I- und VI-
Kernen ab. Die Ubelkeit, das Angstgefiihl hiingt von der Beteiligung des
Deitersschen Kernes in Zusammenhang mit den IX- und X-Kernen ab (gleich-
zeitig damit entstiinden auch Stérungen der Atmung, zirkulatorische, sekretori-
sche und thermische Symptome). Die Gehorsstirungen wiren dadurch bedingt,
dall manche Fasern des N. cochlearis den Deitersschen Kern erreichen (Ohren-
sausen, Taubheit beir manchen Schwindelanfillen),  Die Schmerzen finden
schlielMlich ihre Erklirung in der Verbindung des Deitersschen Kernes mit
einzelnen V-Fasern (Probst), so dall dadurch Schmerzen im Trigeminus-
gebiet entstehen konnen., Das Deiterssche Zentrum konne, in Analogie zu
anderen Zentren, entweder leicht oder schwer, langsam oder rasch betroffen
werden. Es kinne auch reflektorizeh, von weitem her, erregt werden. Ferner
kinne das Zentrum entweder primir gestiort sein (la forme adulte, la forme
majeure), oder aber nur svmptomatisch in Mitleidenschaft gezogen werden.

Diese Theorie von Bonnier fand dann bei vielen Arzten Anklang, speziell
der Gedanke von der Ubertragung des Reizes seitens eines Kernes (des
Deitersschen) auf zahlreiche andere Hirnnervenkerne, deren anatomisch-
physiologische Assoziation mit diesem prinzipiellen Kern erwiesen war. Manche,
wie z. B. Eseat, wollten sogar aus der Alteration des akutischen Apparates
eine spezielle Migriineform (Migraine otique) ableiten.

Alle diese Hypothesen verfolgten ein und dasselbe Ziel, nimlich den
migrindsen Syvmptomenkomplex auf ein einziges, scharf isolierbares Gebiet
beschriinkt zu wissen, in welchem auf einem verhiltnismibig kleinen Terri-
torium  zahlreiche, teils automatische, teils reflektorisch wirkende Zentren
liegen, deren funktionelle Betitigung samtliche Erscheinungen der Migriine
zu erkliiren imstande wiire. Die medullire Theorie war in einer Richtung
fruchttragend, indem sie zu einer detaillierten klinischen Zergliederung des
migranosen Syndroms fithrte und eine anatomisch-physiologische Grundlage
filr die einzelnen klinischen Erscheinungen zu geben sich bestrebte.

Die Arbeiten von Bonnier haben in dieser Richtung wertvolle Beitrige
geliefert, indem die reflektorische Wirkung des Deitersschen Kernes auf das
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Kleinhirn und auf eine ganze Reihe von Hirnnervenkernen herausgehoben
wurde und andererseits der Begriff der variablen Beteiligung eines jeden dieser
Gebilde in den Kreis der Betrachtung herangezogen wurde. In dieses Gebiet
fallen iibrigens auch die Untersuchungen von Kohnstamm und Wolfstein
hinein, die den Versuch einer physiologischen Anatomie der Vagusurspriinge
und des Kopfsympathikus mit Beriicksichtigung der Irradiation der ganzen
Substanz gemacht haben.,

jine andere Frage ist es, ob diese medullire Hypothese in der Tat aus-
reicht, um das gesamte Bild der Migrine aufzukliren. ks wire vom theoreti-
schen Standpunkt aus mdoglich, dall eine Stirung im Gebiete der Medulla ob-
longata verschiedene KErscheinungen der Migrine ausmacht. Es liegen doch
hier in der Tat in einem engen Raum zahlreiche Kerne und Bahnen, die mit-
einander eng verbunden sind und deren Betroffensein sowohl vasomotorische,
wie sekretorische, ferner auch ganz variable Symptome, wie Ubelkeit, Er-
brechen, Schwindel, Puls- und Atmungsstorungen herbeifiihren kénnte.

Gegen diese Theorie sprechen aber viele Gegengriinde, denn 1. entspricht
das klinische Bild, welches bei Erkrankung dieses Gebietes entsteht, nicht dem-
jenigen der Migriine. Gerade bei den vaskuliren Erkrankungen dieser Gegend
treten sehr leicht Schling-, Kau- und Sensibilititsstorungen auf, die der Migriine
fremd bleiben, und andererseits tritt dabei niemals eine der migrindsen ihn-
liche Kephalieform auf; 2. es treten sogar bei den schwersten und langanhalten-
den Migrineanfillen fast niemals die fiir das Leben bedrohlichen Zeichen seitens
der Atmung und der Herztitigkeit auf, und auch dann nicht, wenn ein rich-
tiger Status hemicranicus entsteht; 3. es lieBe sich bei der alleinigen Annahme
der medulliren Theorie weder die prodromale physische und psyvchische Mattig-
keit noch die den Anfall begleitende Erschlaffung erkliren. Die von manchen
postulierte Diffusion nebst Irradiation seitens der meduolliven Kerne auf die
hoheren Zentren ist bis jetzt durch keine klinischen Daten bewiesen: 4. wiirde
uns diese Theorie keineswegs die kortikalen Auraerscheinungen erkliren lassen,
die gelegentlich als Vorboten der eigentlichen Migrine auftreten.

Aus allen diesen Grinden ist eine exklusive Annahme der medulliren
Theorie nicht annehmbar, wogegen man in derselben eine viel bessere Zergliede-
rung einzelner Migrineerscheinungen und deren Aufpfropfung auf einzelne
anatomische Gebilde wohl erblicken mag.

Siamtliche oben erwihnte zentrale Theorien bestehen darin, dall sie den
primiiren Sitz des migrindsen Anfalles in dieses oder jenes Territorium des
Gehirns verlagern, wobei stets nur die anatomisch-physiologisch abtrennbaren
Abschnitte der Hirnsubstanz gemeint wurden (Hirnrinde, medullire Kerne u.a.).

Es wurde aber in der letzten Zeit eine ganze Reihe von Theorien auf-
gestellt, die zwar den Sitz der Migrine ebenfalls in das Gehirn versetzen,
dabei aber nicht in die rein nerviisen Gebilde des letzteren, sondern hauptsiich-
lich in die driisigen Hirnorgane, eventuell auch in den Liguor cerebrospinalis.
Dahin gehiren hauptsichlich die Theorien von Spitzer (Plexus chorioideus),
von Deyl und Plavee (Hypophyse), von Quincke (Ventrikelliquor).

Spitzer (1901) stellte folgende, wie er es nennt, meehanische Migriine-
theorie auf:
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Bekanntlich dringt die Pia als eine Duplikatur von der medialen Seite
her in die Seitenventrikel hinein und reicht als frei in den Hohlraum desselben
hineinragende Falte vom Foramen Monroi bis zur Spitze des Unterhorns,
Die Basis dieser Falte ist in ihrer ganzen Linge angeheftet, withrend der freie
Rand durch grolien Gefalireichtum, namentlich zahlreiche venise Biegungen
zu dem massigen Plexus chorioidens lateralis angeschwollen ist.  Die Arterien
des Plexus lateralis stammen aus den basalen Hirnarterien und dringen von
hier aus direkt in das Unterhorn. Das venose Blut sammelt sich zum Teil
in einer konstanten Randvene der Duplikatur (Vena chorioidea), welche mit
dem Plexus durch das Foramen Monroi den Seitenventrikel verlilit und im
dritten Ventrikel mit der der anderen Seite zu der Vena chorioidea communis
sich vereinigt. Der Plexus chorioideus stellt eine Driise dar und der Liguor
cerebrospinalis ist sein Sekret.  Der vom Plexus in den Seitenventrikel ab-
gesonderte Liquor kann nur durch das Foramen Monroi abflielen und wenn
der zufillig hyvperimische Plexus die Offnung verlegen sollte, so wird diese
durch das stavende Kammerwasser so weit dilatiert, dall der Liquor neben
dem Plexus abfliefien kann,  Anders liegt die Sache, wenn durch entziindliche
Bindegewebswucherungen der Rand des Foramen Monroi verdickt, starr und
die Offnung dadurch verengt oder jedenfalls schwerer dilatierbar wird. Diese
absolute oder relative Stenose des Foramen Monroi wird von
Spitzer fiir die der Krankheit Migrine zugrunde liegende danernde
pathologizsche Verinderung, fiir die wesentliche pathologische
Bedingung des Anfalles, das pathologisch-anatomische Substrat
der Migrinekonstitution gehalten., Der Migrianeanfall ist ein durch
akuten und voribergehenden Verschlull des Foramen Monroi und
konsekutive Hirnschwellung hervorgerufener Symptomenkomplex.
Besteht nun bei einem Migriinisen diese Stenose, so wird der durch die Ge-
legenheitsursache geschwellte Plexus die Monroische Offnung  verlegen uned
das abgesperrte Kammerwasser wird nicht imstande sein, sich sofort freien
Abfluly zu verschaffen. Dasselbe iibt dadurch auf die Winde des Ventrikels
und die Gefille (besonders anf die Venen) des Plexus einen Druck aus., Hier-
durch wird der Venenabflull verhindert und es entsteht eine passive Hyper-
imie. Ihese fiilhrt dann zur Transsudation des Liguor, wodurch der Druck
auf Venen und die Stauung noch groller werden.  Der dadurch stark geschwellte
Plexus wird nun mit steigender Gewalt gegen das Foramen Monroi geprelit,
wodureh dessen Verschlull immer fester wird.

Der steigende Liguordruck im Seitenventrikel, fithrt weiter Spitzer
aus, drickt nicht nur auf den Plexus, sondern anch anf die Wiinde der Kammer,
Wiire das Gehirn eine inkompressible Fliissigkeit, so wiirde der lokalisierte
Druck gleichmiiliig nach allen Seiten fortgepflanzt werden. Das Gehirn stellt
jedoch eine festweiche Masse dar, deren Liicken vom Liguor ausgefillt sind
und dieser Liquor kann durch die Lymphbahnen und Venen den Schidel ver-
lassen.  Der lokale Druck prefit aus den benachbarten Teilen den Liguor heraus,
dieser verlilit die Schidelhohle und die Verschiebung und Kompression der
nachstgelegenen Hirnteile erzeugt jene elastische Krifte, welche dem lokalen
Druck das Gleichgewicht halten (also zu einem allgemeinen Hirndruck nicht
zulassen). Je stirker dieser Druck wird, desto entferntere Teile miissen heran-
gezogen werden, um die notigen elastischen Krifte zu wecken. Der Druck
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pflanzt sich also — solange die AbfluBwege frei sind — vom Druckzentrum
(also Seitenventrikel) mit allmiihlich geringerer Intensitit gegen die Peripherie
fort und erreicht schlieilich — bei immer grollerer Ausdehnung der Kammer —
die Hirnrinde. Die Hemisphiire kann mit einem gefalteten Ballon in Hin-
sicht auf Furchen und Windungen — verglichen werden und der stetig zunehmende
Innendruck wird diesen Ballon zu entfalten suchen. Die zarten Bindegewebs-
balken und Gefille zwischen der Pia und Hirnrinde werden dieser Entfaltung
kaum Hindernisse entgegensetzen, ebensowenig die Arachnoidalbalken. Be-
stehen aber infolge abgelaufener oder noch chronisch ablaufender entziindlicher
Vorgiinge (vielleicht in pathogenetischer oder riumlicher Kontinuitit mit ana-
logen Bindegewebswucherungen um das Foramen Monroi) abnorme Adhiisionen
zwischen Pia und Rinde und besonders im Subarachnoidalraum — und solche
sollte man bei Migrine mit Aura voraussetzen —, so werden diese der Ent-
faltung der Rinde einen gewissen Widerstand entgegensetzen, der nur durch
Dehnung oder Zerreissung einzelner Balken itiberwunden werden kann.,  Da-
durch werden die die Rinde ernihrenden Blutgefille gezerrt und es kommt
dann zur Ernihrungsstorung.  Sowohl direkt durch diese Zerrung oder Zer
reissung von bindegewebigen Fasern, als auch durch den rasch wechselnden
Verschluh der Zirkulation und Offnung derselben auf Kollateralbahnen, ent-
steht im betreffenden Rindengebiet ein aus riaumlich und zeitlich eng begrenzten,
rasch aufeinander folgenden Elementen bestehender diskontinuierlicher Reiz-
zgustand, welcher das Flimmern und die Parvisthesien erkliven kann. Bei zu
kurzen Intervallen zwischen den einzelnen Rindenreizen werden jedoch die
intermittierenden Elemente des Flimmerns zu einer kontinuierlichen Skotom-
empfindung verschmolzen, wie ja auch die normalen dulleren Reize bei rascher
Aufeinanderfolge eine kontinuierliche Empfindung hervorrufen.

Nachdem die schwellende Hemisphire den Subduralraum erfiillt und die
Dura erveicht hat, wird sie gegen letztere angeprelit und die dadurch verur-
sachte Spannung der unnachgiebigen, empfindlichen Dura bedingt den Kopf-
schmerz. Darum folgt der Schmerz erst einige Zeit der Aura nach. Da die
unnachgiebige Dura eine weitere Ausdehnung der Hemisphiire nicht zulilit,
s0 hort damit die Entfaltung der letzteren und auch damit die diskontinuier-
liche Erregung der Hirnoberfliche auf. Mit dem Eintritt des Kopfschmerzes
verschwindet die Aura. Der immer grifiere Druck im Ventrikel sucht schlieli-
lich die Rinder des Foramen Monroi auseinander zu ziehen, und indem dieses
Loch geniigend erweitert ist, wird der unmittelbar hinter ihm gelagerte Teil
des Plexus durch die Offnung gedriingt. Der Liquor stiirzt nach, die Hemi-
sphiire kollabiert, der Druck szinkt, die Stauung des Plexus schwindet, die
Inkarzeration wird behoben und der Kopfschmerz schwindet.

Der dem Anfall zugrunde liegende Prozell setzt aber eine neue Ver-
anderung, welche der Wirksamkeit der Migrinekonstitution hemmend ent-
gegentritt.  Das hinter dem herausgedriingten Plexuspfropf sich wieder ver-
engende Monroische Loch lilit den noch (durch serise Durchtrinkung) ver-
grolierten Plexus nicht in den Seitenventrikel zuriickschliipfen. Einige Schlingen
des sonst hinter dem Foramen Monroi im Seitenventrikel liegenden Plexus
befinden sich jetzt im III-Ventrikel und dadurch erscheint der hinter dem
Foramen Monroi zuriickgebliebene Plexusteil schmiichtiger als sonst. Entsteht
nun durch Gelegenheitsursache jene Hyperiimie, welche sonst den Anfall aus-
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zuldsen pflegt, so fehlt jetzt hinter der Monroischen Offnung der seine Ver-
legung bewirkende Plexuskopf (dieser liegt nimlich in der ITI-Kammer), und
die Bedingungen fiir die Inkarzeration sind sehr ungiinstig. Der Plexuskopf
kann in seine natiirliche Lage im Seitenventrikel erst dann zuriicktreten, wenn
seing odematose Schwellung geschwunden ist.  Dadurch wachsen auch die
Bedingungen fiir einen neuen Anfall.

Diese Spitzersche Theorie sucht also rein mechanisch das Problem der
Immunitit und der Periodizitit der Anfille zu erkliren. Dieser anatomi-
sche Begriff der Migriane fillt aber nicht mit dem itiologischen zusammen.

Spitzer nimmt also an, dall der Kopfschmerz in letzter Linie sowohl
bei Migriine wie auch bei Hirntumoren durch Druck auf die Dura bedingt wird.
Die Analogie mit den Hirndruckkrankheiten soll noch auf ein anderes Sym-
ptom der Migrine Licht werfen, néimlich auf die sensorische Uberempfind-
lichkeit. Der Druck der Dura versetzt die zentralen Sinnesflichen in einen
Zustand schmerzhafter Ubererregbarkeit, wobei Spitzer allerdings der Mei-
nung ist, dall es sich nicht s0 sehr um eine direkt schmerzhafte Sinnesempfin-
dung handelt als vielmehr um eine Steigerung vorhandener Schmerzen durch
Sinneswahrnehmungen; dieses Plus an Schmerzen soll in das betreffende
Sinnesorgan projiziert werden.

Im Lichte dieser Theorie soll der klinische Unterschied zwischen der
vulgiiren und der ophthalmizchen Migriine auf das Fehlen oder das Vorhanden-
sein meningealer entziindlicher Adhisionen iiber der Okzipitalrinde zuriick-
gefithrt werden. Da im spitteren Lebensalter die Meningen zu chronischen ent-
zitndlichen Vorgiingen neigen, welche namentlich an der Konvexitit zu
meningealen Adhisionen fiithren, so wire die Umbildung der einfachen in die
Augenmigrine und das spiitere Einsetzen der letzteren verstiindlich.

Breitet sich die bindegewebige Wucherung iiber das Parietalhirn aus,
so soll die sog. Migraine ophthalmique associce entstehen. Entziindungs-
prozesse iiber dem Sprachzentrum sollen Aphasie herbeifithren. List sich die
Inkarzeration, bevor noch die Hirmoberfliche die Dura erreicht hat, so soll
Aura ohne nachfolgenden Kopfschmerz entstehen. Der Status hemieranicus
soll auf einer abnormen Unverschiebbarkeit des Plexuskopfes beruhen, so dald
nach dem Abflielen des Liquors die Bedingungen zur Inkarzeration ebenso

giinstig bleiben wie vorher und erst wiederholte Anfille — vielleicht durch
Zerreissung  der Adhiisionen — die Verlagerung des Plexuskopfes ermig-
lichen.

Der wunde Punkt der Spitzerschen Hypothese liegt in der ganz
hypothetischen und durch keine pathologisch-anatomische Tatsachen erwiesenen
Annahme der Stenose der Monroischen Offnung als der angeblichen Grund-
ursache der Migrine. Bei der enormen Hiaufigkeit der Migriine ist doch kaum
begreiflich, warum diese Tatsache bis jetzt noch niemals festgestellt worden
ist.  Auch die weitere Annahme der meningealen entziindlichen Adhidsionen
ithber den einzelnen kortikalen Feldern miilite erst erwiesen werden. Auch das
Auftreten der Augenmigriine sogar in den Kinderjahren lalt sich kaum mit
dieser Annahme in Einklang bringen. Wie sollten ferner die abortiven An-
fille der Migrine und deren Aquivalente erklirt werden, besonders wenn sie
so kurz sind, dafi hier kanm von einem so komplizierten Vorgang die Rede
sein kann, wie es von Spitzer angenommen wird.,



Zentrale Theorie.  Hypophysze. 17%¢

Die von Spitzer angenommene Fortpflanzung des Liguordruckes vom
Ventrikel aus in exzentrischer Richtung gegen die peripheren Teile des Ge-
hirns wurde eigentlich bereits von Spina, dann aneh von Bernhardt an-
gefithrt und die Hypothese von der diesen Vorgang begleitenden Erzeugung
von elastischen Kriften, welche dem lokalen Drucke das Gleichgewicht halten
und nur allgemeinen Druock nicht zulassen sollen, ist zwar vom physiologischen
standpunkte aus richtig, sie erfihrt aber gerade in dieser Richtung keine kon-
sequente Bestiitigung., Spitzer nimmt nimlich an, dali gerade an den vom
Druckzentrum am meisten entlegenen Partien, d. h. an der Hirnrinde und an
der Pia, die GefiBe und Arvachnoidalbalken gedehnt und zerrissen werden.
Ist aber der Liquordruck in der Nihe der Ventrikel sehr intensiv, so ent-
steht die Frage, warum es auch hier nicht zu grioberen Stirungen kommt,
Die Analogie des Gehirns mit einem gefalteten Ballon und die Heranziehung
einer eminenten Vergriollerung der Hirnperipherie bei diesen Druckvorgingen
entspricht doch nicht den Tatsachen, denn das Gehirn kann sich dabei nur
sehr wenig entfalten und die Vergrollerung der Peripherie ist keine so eminente,
dali dadurch die angebliche Zerreissung stattfinden miilite.

Auch erscheint die andere Annahme der Bindegewebswucherung um
das Foramen Monroi wenig glicklich gewiihlt, denn es wire doch anzu-
nehmen, dal mit der Zeit diese kleine Offnung verwachsen miilite und
zwar um so mehr, als einige Schlingen des geschwellten Plexus auch beim
Abklingen der Migrineattacke sich im llI-Ventrikel befinden, nicht gleich in
den Seitenventrikel zuriickschliipfen und wihrend dieses Verweilens im I11-
Raum die Winde des Foramen Monroi gereizt wiirden., Diese Verwachsung
miilite dann zu schweren Storungen, z. B, einem chronischen Hydrocephalus
internus fiihren.

Auf dem internationalen Kongrell zu Pariz im Jahre 1900 hat dann Deyl
folgenden Erklirungsversuch der Migriine aufgestellt. Er ging von der Grund-
these aus, dall der Schmerz bei Migrine das Gebiet des Ramus ophthalmicus
des N.V befillt. Dieser Nerv liegt in einer Falte der Dura mater, in der lateralen
Wand des Sinus eavernosus, in der Nihe der Carotis interna. Die Hypophyvse
liegt wiederum in der Sella turcica zwischen beiden Karotiden. In der Mehr-
zahl der Fille bleibt zwischen der Hypophyse und der Karotis ein freier Raum.
In der Minderzahl aber tangiert die Driise die Karotis und dringt sogar in deren
Umbiegung hinein. Deyl konstatierte in den seitlichen Partien der Hypo-
physe einen kaverndsen Bau, der eine Schwellung zulilit. Diese Schwellung
gollte nun die Migrine erkliren, falls ein vermehrter Blutzuflull zum Gehirn
stattfindet. In denjenigen Fillen, wo die Hypophyse die Karotis beriihrt,
kann also der I. Trigeminusast bei der Anschwellung der Driise gegen die
Dura angeprefit werden. Da gleichzeitig die vendsen Abfliisse aus dem Sinus
cavernosus abgesperrt werden, so vergrollert noch die venose Hyperiimie des
Sinus eavernosus den Schmerz,  Alles, was die vendse Zirkulation begiinstigt
(Befreiung der Halsvenen, Massage der Gesichtsvenen) soll eine Erleichterung
bringen; besonders giinstig wirkt der Schlaf, da dabei der Blutandrang zum
Gehirn sich verringert und dadurch die Schwellung der Driise sich ausgleicht.
Deyl fand in den Leichen von Menschen, die niemals an Kopfschmerzen ge-
litten haben, einen ziemlich breiten Raum zwischen der Karotis und der Hypo-
phyze. Dagegen erschien in den Leichen von Individuen, die an Migrine

Flatau, Migrine. 12
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gelitten haben, die Hypophyse vergroBert und sie erreichte die Biegung der
Carotis interna. In manchen Fillen soll die Hypophyse etwas seitlich ver-
schoben und asymmetrisch gewesen sein und damit sollte die gribere Hiufig-
keit der Anfille in einer Kopfseite ihre Erklirung gefunden haben.

Zugunsten dieser Theorie sollen auch die Fille von Hypophysistumoren
und Akromegalie sprechen, die unter dem Bilde der Augenmigriine verlaufen.
Deyvl will ferner eine identische Berithrung der Karotis seitens der Hypophyse
in denjenigen Leichen gesehen haben, welche von Individuen herstammten,
die an Epilepsie, Hysterie, Melancholie, Dementia paralytica gelitten haben,
und meint, dall diese anatomische Feststellung, die sowohl die Migrine selbst
alz auch die mit ihr verwandten Neurosen betrifft, uns einen klaren Begriff
iiber den sog. ,,Status hemicranicus” und die hereditiire Ubertragung des
Leidens liefert.

Die Hypothese Deyls warde dann von Plavece auf die ophthalmoplegi-
sche Migriine iibertragen, wobei er aber die Ansicht vertrat, daB die Grund-
lage dieser Migrineform mit derjenigen der vulgiren Hemikranie iiberein-
stimmt. Die beiden zollen in ihrem Endaffekt eine basale, lokale Erkrankung
darstellen und zwar soll es sich hier um eine periodische Schwellung der Hypo-
physe handeln, die von besonderen autoregulativen vasomotorischen Einfliissen
beherrscht wird.  Bei der einfachen Migriine wire diese Schwellung eine all-
gemeine oder einseitige, bei der ophthalmoplegischen wiire sie stets eine ein-
seitige, was vielleicht durch eine laterale Dislokation oder Disformitit der
Hypophyse bedingt wird. Dal} auch die gewohnliche Migriine resp. ihr wich-
tigstes Phinomen — der Kopfschmerz — einen basalen Ursprung haben kanm,
lillt sich, nach Plavee, daraus schlieien, dall die Augenbindehaut auf der
Seite der Migrine oft hyperiimisch ist und dall auch das homolaterale Triinen-
triufeln und eine Zunahme der Schmerzen bei Bewegungen der Bulbi (Mébius)
zu beobachten ist.  Wilhrend nun bei der gewohnlichen Migrine die anormale
Schwellung der Hypophyse eimen rein aktiven Prozell (Hyperimie) dar-
stellt, welcher infolge einer neuropathischen Grundlage zustande kommt, be-
riht die Schwellung bei der ophthalmoplegischen Hemikranie hauptsichlich
auf einer Venostase der Hypophvse, wenn auch der Anfall mit einer kleinen
aktiven Schwellung dieser Drise beginnt. Diese Venostase wiire zugleich als
Folge der erwihnten Dislokation und Deformitit der Hypophyse resp. einer
anderen lokalen Disposition zu betrachten. Olne die anatomische Dis-
position konne die gewdhnliche Migrine in die ophthalmoplegi-
sche nicht iibergehen. Durch die Hypophysisschwellung soll ein Druck
auf die Umgebung entstehen und dadurch leidet in erster Linie der Sympa-
thikus, was sich durch Sehmerzen und Erbrechen iiullert und in zweiter Reihe

wenn die lokale Disposition besteht — auch der Okulomotorius, was als
periodische Lahmung zutage tritt. Wahrscheinlich wird dabei die Druck-
wirkung der geschwollenen Hypophyse infolge der lokalen Disposition mehr
seitlich verschoben, wodurch die Dura, weleche hier iiber die Gegend des Sinus
cavernosus eine Art von Gewdlbe bildet, gespannt und dadurch wieder der
N. oculomotorins eingeklemmt wird.

Plavece meinte aber, dall, wenn man in der Differentialdiagnose zwischen
Migrine und Trigeminusneuralgie konsequent bleiben will, diese Erklirung
des migrindsen Schmerzes (V-Reizung) vollkommen fallen gelassen werden
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muli. Dagegen miite man an den Sympathikus denken, némlich an den
Plexus caroticus resp. cavernosus. Im sympathischen Nervensystem entstehen
doch Neuralgien. Es fragt sich nun, ob der sympathische Schmerz im Plexus
caroticus durch seine Qualitit den Schmerz bei Migriine iiberhaupt und auch
bei ophthalmoplegischer Migrine zu erkliren vermag? Die Ausstrahlungs-
richtung des hemikranischen Schmerzes stimmt mit der Lokalisation und Ver-
dstelung des sympathischen Basalgeflechtes gut iiberein. Aus diesem letzteren
zieht ein groBer Teil der Fasern in das homolaterale Auge, ferner laufen Astchen
liings aller zerebraler und meningealer Gefille; dadurch sei es begreiflich, dall ein
Schmerz, dessen Zentrum in der Tiefe der Orbita i. e. im Plexus caroticus liegt,
im Auge, in der Stirn und eventuell auch im Okziput empfunden wird. In-
teressant ist ferner, dall bei allen sympathischen Schmerzen, wenn dieselben eine
gewisse Hohe erreichen, Erbrechen auftritt (bei Anfillen von Chole-Nephro-
lithiasis, bei Traumen der Hoden, Glaukom). Durch Verlegung des migri-
nosen Schmerzes aus dem N. V in den Sympathikus soll, nach Plavee, der
ganze hemikranische Anfall leicht erklirlich sein. Durch denselben Vorgang
sei die Hypothese wahrscheinlicher, dali dieser Anfall mit periodischer Schwel-
lung der Hypophyse zusammenhingt. Das sympathische Karotikusgeflecht
liegt in der Nihe der Hypophyse und mull daher bei deren Schwellung zunéchst
in Mitleidenschaft gezogen werden und daher beginnt jeder Anfall mit Sehmerzen,
wihrend die Lihmung erst spiter auftritt, wenn die Schwellung und der sub-
durale Druck noch stirker werden.

Die Hypothese von Plavee fullt somit auf der bereits von Deyl ver-
tretenen Annahme, dall bei den an Migrine leidenden Individuen die Hypo-
physis vergrollert sei, die Karotis an ihrer Biegung tangiere und aulierdem seit-
lich verschoben und asymmetrisch werde. Wiirde es sich aber in der Tat um
eine Vergrollerung der Hypophyse handeln, so miilite man auch andere Zeichen
des Hyperpituitarismus auftreten sehen, was bei der Migrine nicht der Fall
ist. Nimmt man ferner an, dall diese Driise asymmetrisch gebaut oder seit-
lich verschoben ist, so laBt sich diese Auffassung mit dem Wechsel der Kopf-
schmerzenseite bei ein und derselben Person nicht in Einklang bringen. Deyl
hat ferner angenommen, dall der Schlaf den Schmerz verringert, weil dabei
der Blutzuflull zum Gehirn abnimmt. Dem widerspricht wiederum die klini-
sche Erfahrung, daB der hemikranische Anfall sich gerade nachts vorbereitet
und am Morgen ausbricht. Wie sollte ferner die Hypophysisschwellung die
kortikalen Aurasymptome erkliren? Wie sollen dann auch die iibrigen Be-
gleiterscheinungen des Anfalles aufgefallt werden? Wie soll die Tatsache
gedeutet werden, dall bei Hypophysiserkrankungen (Akromegalie, Tumoren)
das migrinose Syndrom nicht zur Entwickelung kommt und dass es, nach
Stewart, Hypophysistumoren gibt, bei welchen die Kopfschmerzen iiber-
haupt fehlen kinnen? Nimmt man schlielich eine Volumenzunahme dieser
Driise und noch eine Asymmetrie derselben an, so entsteht die weitere Frage,
wie es kommt, daB bei der Migrine verhiiltnismiillig selten Sehstérungen ent-
stehen und dali es mit Migriine belastete Personen gibt, die trotz heftigster
und sehr hiufiger Attacken niemals tiber Sehstérungen geklagt haben ?

Dieselben Argumente kinnen eo ipso auch gegen den von Plavec ver-
tretenen Standpunkt gelten. Plavee verschiebt aber in letzter Linie den
hemikranischen Mechanismus in das sympathische Geflecht, anstatt in den
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V-Nerven, wie dies Deyl tut.  Dadurch wird zweifelsohne ein viel weiterer
Spielranm  fiir die mannigfaltigen Ausdruckserscheinungen der Migriine ge-
geben, besonders wenn man bedenkt, dall die supponierten sympathischen
Geflechte  (Plexus caroticus, cavernosus) nach Rauber mit zahlreichen
Hirnnerven (L1, IV, VI, Ganglion Gasseri, Ganglion ciliare) in Verbindung
treten, ferner auch Zweige fiir die Hypophyse und die Dura mater abgeben.
Allein wird das Grundphiinomen der Migriine auch von Plavec der Hypo-
physe aufgepropft und dies wurde bis jetzt noch durch keine weiteren ana-
tomischen Untersuchungen bestitigt., Auch erscheint die Annahme einer aktiven
Hyperimie bei der vulgiren Migrine und einer passiven bei ophthalmoplegi-

scher wenig begriindet.

Wie bereits angedeutet, wird von manchen vermutet, dali bei Entstehung
der Kopfschmerzen der Liguor cerebrospinalis die Hauptrolle spielt.
Diese Fliissigkeit gewinnt ja ohnehin eine immer grofere Bedeutung und wir
verdanken die Kenntnis davon hauptsiichlich den grundlegenden Arbeiten von
Quincke.

In einer Arbeit iiber die Meningitis serosa (1897) fiihrte Quincke aus,
dall iiber die Tatsache der akuten Exsudation in der Zerebrospinalhéhle kein
Zweifel bestehen kann und dall dieser Prozell eine Analogie mit dhnlichen
Frgiissen in andere Hohlen und Geweben darbietet (wie Gelenkergiisse, seltene
Formen der priimenstrualen Aszites, akutes umschriebenes Haut- und Sehleim-
hautodem, manche Urtikarien und Eryvthemformen). Die oft nachweisharen
Hyperimien und die sonstigen Erscheinungen, die manche dieser Exsudationen
begleiten, lassen die Beteiligung einerseits der Gefille, andererseits der Nerven
an ihrer Entstehung vermuten. Zugunsten des Wechsels der Blutfiille und
des Blutdruckes im Gehirn, im Zusammenhang mit der Funktion, wiirde
die wechselnde Blutfiille der fiuberen Kopfgefille und der Wechsel der Wal-
bung der Fontanelle beim Kinde sprechen. Diese physiologischen Schwan-
kungen wiiren durch den harten Schiidel und den Liquor gehemmt. Wenn dem-
nach ein reziprokes Verhilltnis zwischen der Blutmenge und der Fliissigkeits-
menge im Schidel besteht, so kiime es doch bei diesem Wechsel zu gewissen
Schwankungen im Druck der Zerebrospinalflisssighkeit. Die kurzdanernden Druck-
schwankungen, selbst erheblichen Grades werden, nach Quineke, wahrschein-
lich weniger empfunden, als linger dauernde geringfiigige Abweichungen. Es
konme vermutet werden, dal} viele Kopfschmerzen und auch andere subjek-
tive Empfindungen im Kopf von diesen intrakraniellen Druckschwankungen
abhiingen. Es wiire anch durchaus wahrscheinlich, dall zwischen diesen physio-
logischen Schwankungen und den entziindlichen Exsudationen Zwischenstufen
bestehen.  Wie die Lyvmphe nicht ein vom Blutdruck abhingiges Transsudat,
sondern ein Sekret der Blutgefilwandungen ist, so konne es sich in dhnlicher
Weise mit dem Liquor verhalten. Wie andere Sekretionen, stiinde auch die der
Lymphe unter dem Einflulb von Nerven, die von den motorischen Nerven
der Gefillmuskulatur als verschieden zu deuten wiren und in diesem Sinne
wird auch von Quincke das akute umschrichbene Hautbdem als eine Angio-
neurose beschricben. In diesem Sinne will Quincke auch von einer angio-
neurotischen Sekretion der zerebrospinalen Flussigkeit sprechen
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und die nicht eigentlieh entziindlichen Fille des gesteigerten Hirn-
druckes vielleicht als angioneurotisehen Hydrozephalus hezeichnen.

Quinecke vermutet weiter, dali es auch fliichtige Exsudate angioneuroti-
schen Ursprungs in der Zerebrospinalhéhle gibe und denkt dabei an die Migriine :
.Den gewdshnlichen halbseitigen Formen dieses Leidens liegt ja wahrschein-
lich vorwiegend Krampf oder Lihmung in der Muskulatur begrenzter Gefil-
gebiete der Hirnhiiute zugrunde. Die schweren Koplsymptome aber, welche
manche dieser Fille begleiten (Schwindel, heftiges Erbrechen, Teilnahms-
losigkeit, Unfihigkeit zum Denken) legen den Gedanken nahe, ob hier nicht
ein akuter Meningealergull mitspielt.” Dall Chinin, Antipyrin und andere
Mittel der Salizvlgruppe giinstig wirken, kinne nur diese Annahme stiitzen.
Das serdse Exsudat im Schidel ginge wahrscheinlich hauptsichlich von dem
Plexus chorioideus aus. Die Beobachtungen von Krannhals bei Influenza,
von Ayoama bei der Pest, sowie gewisse Fille von Meningealtuberkulose
scheinen zu zeigen, daB auch die Pia der Hauptsitz des serdsen Exsudats
sein kann.

Vor kurzem (1910) hat Quincke drei bemerkenswerte Fiille von typi-
scher Migrine beschrieben, wo die wiihrend des Anfalles ausgefiihrte Lumbal-
punktion in zwei Fillen einen lindernden Einflull auf die Kopfschmerzen
ausiibte, und zwar war diese Erleichterung bereits wiihrend der Punktion kon-
statiert. Wenn auch der Spinaldruck in diesen Fillen eine nur millige Steige-
rung zeigte, so dali man aufler dem Druck noch andere Momente (wie Hyper-
imie der Hirnhiiute, Odem der Dura) zur Erklirung der Kephalie heranzichen
miilite, so zeigt doch dieser giinstige therapeutische Einflull der Punktion,
daBl der Liguordruck an der Erzeugung der Kopfschmerzen mitheteiligt sein
kann. Quincke meint, dall es =ich sowohl bei den hemikranischen
Schmerzen, wie auch bei der Kephalie der Chlorotiker und Neurastheniker
wohl um serdse Exsudation fliichtiger Art, um Schwankungen in der Sekretion
des Ligquor handelt, die gewohnlich auch von der Gefilifiille der Hirnhiute
begleitet werden und dald hier mit einem Worte ein angioneurotischer Hydro-
zephalus entsteht.

An diese Quinckesche Hypothese, auf deren nidhere Analyse noch
weiter unten eingegangen wird, lalit sich eine andere anschlielen, welche eben-
falls zu den zentralen gerechnet werden mull, obgleich sie eigentlich weder in
einem anatomisch gut begrenzbaren Hirngebiet lokalisiert wird, noch auf Mit-
beteiligung der nicht serdsen Hirnorgane beruht.

Es wird nimlich in einer unlingst (1908—1490%) von Schiiller vorge-
tragenen Hypothese gemeint, dall der Grund der Migriine in einem dauernden
Miliverhiltnis zwischen Schidelkapazitit und Schadelinhalt liegt,
und dall eine abnorme Grolle des Gehirns an diesem MiBverhiltnis Schuld
trigt. Schiiller hat somit die Reichardtsche Lehre von der Hirnschwel-
lung auf den Begriff der Migrine iibertragen.

Reichardt verstehit nimlich unter der Hirnschwellung im engeren Sinne Volumens-
vergrillerung des Gehirns von verschiedenster Atiologie, bei welcher die Volumenver-
mehrung nicht dureh Hypertrophie, Hyperplasie, entziindliche Neubildung, Schwellung
durch Hyperimie, Anwesenheit freier Flissigkeit, auch nicht durch histologische Befunde
erklirt werden kann. Das Wesen der Hirnschwellung ist dunkel. Esz liegt aber nahe,

derartige Volumensvergrilerung durch vermehirte Aufnalime von Wasser (und festen
Stoffen?) in die lebende Substanz zu erkliren. Ias Ligquorverhalten scheint bei Hirn-
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schwellung groBe Verschiedenheit aufzuweisen. Man miisse, nach Reichardt, mit der
Moglichkeit rechnen, dali unter dem Phiinomen der Hirnschwellung sich nach Lokalisation
und Wesen wverschiedene Vorginge und Hirnzustinde verbergen. Denn der Ort der
Hirnschwellung kann verschieden sein, so kinnen z. B, verschiedene Schichten der Hirn-
rinde, in anderen Fillen besonders die Hirnganglien, oder die weille Substanz  befallen
werden und die Schwellung kénne sogar auf eine Hemisphiire, ja sogar auf Teile einer
Hemisphiire beschrinkt bleiben und zu variablen Erscheinungen fiihren. Laut dieser
Theorie ist das Gehirn ein bewegliches Organ in dem Sinne, dall anscheinend primire
innere Vorginge und ebenso auch Infektionen und Intoxikationen tatsichliche Volumen-
vergriBerungen und Verkleinerungen bewirken konnen.

Um diesem Begriff der Hirnschwellung niher zu treten, zieht Reiehardt den
physikalischen Begriff des Gehirns heran und  betrachtet die ,Hirnmateric* vom rein
physikalischen Standpunkte aus. Das Gehirn besteht aus kolloidem Material. Es ge-
lang nun mittelst der Wage bestimmte physikalische Zustandsinderungen des Gehirns
nachzuweisen und damit einen gewissen Einblick in das dynamische Geschehen in der
kranken Hirnmaterie zu gestatten. Speziell erschien dabei das Verhiltnizs der Schidel-
kapazitit zum Schidelinhalt von groBem theoretischem und praktischem Wert zu sein
und es gelang Reicehardt die normalen Vergleichswerte zun bestimmen. Es ergab
sich, dall es akute (bis 200 ¢ Schwankungen im Hirngewicht!) und chronische Gewichits-
und Volumeninderungen des Gehirns gibt, welehe als direkte Lebenserscheinungen ver-
glichen werden kinnen, wobei der Ein- und Austritt des Wassers — der hauptsichlichen
Bestandteile der kolloiden Substanz miglicherweise hierbei die Hauptrolle spielt, in
Analogie mit Vorgiingen im Pflanzenprotoplasma withrend der Reizbewegungen.

Diese Reichardtsche Hirmschwellung wiirde also nach Schiiller die
anatomische Grundlage der Migrine darstellen und zwar sowohl der sympto-
matischen (n. a. auch bei Turmschiadel und anderen Arten der Kraniostenose),
wie auch der genuinen. Das oben betonte Verhiltnis zwischen der Schidel-
kapazitit und dem Schiidelinhalt will Schiiller auch an den Rontgeno-
grammen der an Migriine leidenden Individuen festgestellt haben (Druckusuren,
hyvpertrophische wund destruktive Prozesse des Schiidelskeletts). Das Nach-
lassen der Migrine im hdberen Alter meint Schiiller mit der allmihlichen
Ausgleichung und  Beseitigung  dieses  Millverhiiltnisses erklirt wissen, in-
dem allmihlich die Schidelinnenfliiche durch Wiederholung der hemikrani-
schen Attacken usuriert wird und ein vendser kollateraler Kreislauf (in den
Diploevenen) zustande kommit.

Gegen die Schiillersche Hypothese wurden bereits von Marburg einige
Argumente angefithrt und Fiille zitiert, wo bei vorhandener Migrine keine
von Schiiller geschilderten Schidelverinderungen im Rintgenbild zu schen
waren und wo dagegen in anderen Fillen, die ohne Migrine verliefen, die
exzessivaten von Schiiller beschriebenen Alterationen nachzuweisen waren,
Auch warnte Marburg mit Recht vor den voreiligen therapeutischen Ein-
griffen (Trepanation), die angeblich aus dieser Hypothese resultieren sollten,

Trotz alledem scheint uns die Anwendung des Reichardtschen Be-
griffes von der Hirnschwellung auf den Krankheitsprozell der Migriine einen
Fortschritt zn bedeuten, denn sie fiithrt in die Pathogenese dieses Leidens
auller der rein mechanisch bedingten Reaktion seitens verschiedener Organe
(Spitzer, Deyl. Plavec), den Begriff einer substantiellen physikalischen
Anderung der Hirnmaterie ein.

4. Die toxische Theorie der Migriine.

Bereits im  historischen Teil wurde darauf hingewiesen, dall man im
Mittelalter die Migrine als den Ausdruck einer Materia peccans auffassen




Toxische Theorie, 145

wollte. Im 17. Jahrhundert hat Charles Lepois eine gute Schilderung der
Migrine gegeben und sagte dabei: , La sérosit¢ est la cause de maladie, puis-
que son expulsion la fait cesser.” Diese Vorstellung von einer schiidlichen
Fliissigkeit, die von einigen (z. B. von Fernel) als Galle gedeutet wurde und
die, ins Blut angelangt, das Zentralnervensystem schidigt und zum Migrine-
anfall fithrt, wurde von den meisten Forschern der letzten Jahrhunderte ge-
teilt. Es konnte aber zu jener Zeit, bei dem kliglichen Stande der Chemie,
von einer niheren Analyse dieser Fliissigkeit keine Rede sein.  Allein auch in
der allerletzten Zeit begniigen sich manche mit der Behauptung, dall unter
dem Einflul verschiedener Noxen, sich im Organismus Stoffe ansammeln,
die dann ins Blut gelangen, dem Gehirn zugefiithrt werden, auf die Kortex-
zellen einwirken, in denselben temporire, molekulare Alterationen bewirken,
die zum migrindsen Anfall fithren (Bielitzky).

Erst seit vorigem Jahrhundert hat man eine bestimmte Diathese,
nimlich die Gicht als Grundlage der Stoffwechselinderungen aufgestellt,
die mit der Migrine in einem engen Kontakt stehen. Es waren besonders die
Arbeiten von Bouchard, Charcot und Trousseau, die bahnbrechend ge-
wirkt haben.

Trousseau meinte (186G5), dall die Migrine in der Mehrzahl der Fille
eine Manifestation der Gicht wire, insofern als die beiden sich bei ein und
derselben Person entwickeln. Dabei schwindet die eine, wenn die andere zum
Vorschein kommt. Hiufig stellt die Migrine den einzigen Ausdruck der here-
dititen Disposition dar. Trousseau hat somit die Migrine zu der larvierten
sicht hinzugerechnet, analog der Angina pectoris, Vertigo, Asthma nervosum,
Epilepsie, Nierenkolik und verschiedenen Hautkrankheiten (Ekzemen, Lichen
chron. u. a.). In diesen Sitzen Trousseaus findet man eigentlich alles, was
man in zahlreichen spiiteren Publikationen auseinandergesetzt hat und als
hereditire Transformation der Gicht in andere Syndrome, oder als verkappte
Erscheinungen der Gicht usw. bezeichnet hat. Die grofie Rolle der Gicht fiir
die Entstehung verschiedener nerviser Erkrankungen wurde dann durch zahl-
reiche Kliniker bestitigt (W. Ebstein, Dejerine, Haig, Stekel u. a.).

Von einer eminenten Bedentung sind die letzten Arbeiten Goldscheiders
iiber die atypische Gicht. Goldscheider vertritt hier die Meinung,
dal} die gichtische Erkrankung viel hiufiger als die Fille von der sog. echten
Gicht wire. Letztere stellt nur die stirkste Ausprigung des Krankkeitshildes
dar. Die atypische Gicht zeigt dasselbe Krankheitshild wie die echte, nur
dall die gichtischen Paroxysmen fehlen. Durch die relativ geringe Zahl
schwerer Verinderungen der inneren Organe dokumentiere sich die atyvpische
Gricht gleichfalls, als eine leichtere Form der gichtischen Erkrankung. Jedoch
kiimen immerhin sowohl Erkrankungen des GefiBapparats, wie der Nieren,
sowie die nervosen Komplikationen in starker Entwickelung, wie bei der
echten Gicht vor, nur dal} sie in etwa geringerem Prozentsatz zutage treten.
Fiir die Diagnose der atypischen Gicht wiire der Nachweis sehr kleiner Tophi,
die sehr hiiufig iibersehen werden und nur bei sehr genauver Untersuchung
zu finden sind, von Bedeutung. Man finde sie besonders im Schleimbeutel
des Olekranons und in dem von der Kniescheibe gelegenen Schleimbeutel.
Auch aunf kleine Tophi am Kreuzbein, der Symphysis sacro-iliaca, ferner
neben der Kniescheibe, am Schultergelenk wiire zu achten. Dieselben stellen
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sich als verschiebliche, meist schmerzlose, hirtliche Korner von Stecknadel-
kopf- bis Linsengroll.  Oft wiiren es Konglomerate von kleineren und
grifieren Kornern. Sie wiiren fast nie zu sehen und koénnen erst bei sehr
genauer Palpation gefunden werden. Ferner wiiren viele Fille von atypischer
Gicht mit feinen Sandkérnchen in den Gelenken (besonders in den Knie-
gelenken) verbunden.  Dieses Symptom wiire aber nicht mit derselben Sicher-
heit, wie die kleinen Tophi zu verwerten. Beriicksichtigt man diese Zeichen,
g0 wird man finden, dali die gichtische Erkrankung sehr hiufig ist und in
den verschiedensten Abstufungen vorkommt von der typischen Gicht bis zur
fast symptomlosen, schwer als solche zu erkennenden und meist verkannten
Abweichungen von der Norm.

Diese Ausfithrungen Goldscheiders erweitern somit sehr wesentlich
die Diagnoseschranken der gichtischen Erkrankung.

Auf Grund eigener Erfahrung kam ich zu einer dhnlichen Aunffassung. Ich
fand nimlich sehr hiufig bei den mit Migrine belasteten Personen eine ganze
Reihe von Erscheinungen, die wohl am besten an Stoffwechselstorungen an-
zureihen sind. s treten niamlich zerstreute Schmerzen, hauptsichlich in den
Gelenken auf, ferner Neuralgien (meistens Ischiaz), Angina pectoriz, Asthma
nervosum u. a.  Auch zahlreiche Beschwerden aus dem Reiche der Neurasthenie
gehiren sicherlich hierher, besonders die leichte Ermiidbarkeit und der Stim-
mungswechsel.  Auch die hiinfigste Form der Depressionszustiinde, Zyklo-
thymien oder leichte und variable Formen der Apathie, Niedergeschlagenheit,
Energielosigkeit usw. alles dies sicht man sehr hiiufig bei den an Migrine
leidenden Individuen, die gleichzeitig auch verschiedene Stoffwechselstorungen
aufweizen.

Nicht selten und ebenfalls im Zusammenhang mit Stoffwechselstirungen
begegnet man Alterationen seitens der Haut (besonders Ekzemen), dem friith-
zeitigen Ergranen der Haare, einer frithzeitigen Arteriosklerose, verschiedenen
katarrhalischen Zustinden der Schleimhiinte (Nasenkatarrhen, Hypertrophie der
Muscheln und Polypen, Rachenkatarrhen, vergrollerten Mandeln, Laryngitis,
Magendyspepsien, Darmkatarrhen, Fluorformen bei Frauen, Endometritis usw.).
Auch werden hierhin verschiedene Stoffwechselkrankheiten wie Obesitas, Dia-
betes gerechnet (Mathieu-Roux u. a.).

Wenn an dieser Stelle noch einmal alle diese Krankheitserscheinungen
angefiithrt werden, so geschieht es ans dem Grunde, um die pathogenetische Be-
deutung der Stoffwechselstorungen fiiv die Migriine hervorzunheben und auf
deren kaleidoskopische Natur hinzuweisen,

s entsteht dabei die weitere Frage, ob man alle diese Storungen mit einer
Diathese und speziell mit einer bestimmten Stoffwechselkrankheit in Beziehung
bringen =oll oder nicht ?

Seit den Untersuchungen Garrods (1848), der im Blut der Gichtiker
Sodaurat in abnormer Menge nachgewiesen hat, wurde fiir die Gicht ein fester
wissenschaftlicher Boden geschaffen. Sie wurde dann auch als Arthritis urica
(Urikiimie nach Jaksch) bezeichnet. Wenn es auch, nach W. Ebstein,
unmaglich ist, zu bestimmen, ob die Gicht auf einer abnorm reichlichen Harn-
saurebildung oder einer pathologischen Verminderung der Harnsiiurezerstérung
resp. auf Kombination beider Faktoren beruht, so steht es doch fest, dalB die-
selbe auf einer Storung des intermediiiven Stoffwechsels und speziell des
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Nukleinstoffwechsels begriindet ist. Die Gicht wire damit mit anderen Stoff-
wechselanomalien, wie Zystinurie und Alkaptonurie in Analogie zn setzen.
Als gleichwertige Anomalien des Kohlehydratstoffwechsels wiren dann, nach
Ebstein, Diabetes und Pentosurie aufzufassen. Ferner diirfte wohl an die
Gicht und an den Diabetes, als drittes Glied im Bunde dieser Trias, noch die
Fettsucht, alz eine Anomalie des Fettstoffwechsels, angereiht werden. Eb-
stein bezeichnet diese drei Storungen als vererbbare zellulire Stoffwechsel-
krankheiten und bemerkt dazu, dall dieselben auch erworben werden kimnen.

Auch fithrten die neueren Untersuchungen von Brugseh und Schitten-
helm zu dem Ergebnis, dal} es sich bei der Stoffwechselgicht um eine Anomalie
des ganzen fermentativen Systems (welches den Umbau resp. die Oxydation
der Purinbasen in Harnsiure zun bewerkstelligen hat), der Harnsiiurebildung
und Harnsiurezerstorung handelt und dall man es hier mit dreifachen Fr-
scheinungen, nédmlich mit verlangsamter Harnsiurebildung, verlangsamter
Harpsiurezerstorung und verlangsamter Harnsdureausscheidung zu tun hat.
Im Anschlufl an Ebstein weisen die beiden letztgenannten Forscher darauf
hin, dali vom allgemeinen Standpunkte des Stoffwechsels auns, die Harn-
siiure nicht die einzige Substanz bildet, die sich im Organismus ansammeln
kann, denn es gibe auch andere, die nimlich zur Zystinurie, Pentosurie und
Alkaptonurie fithren. Die ererbte Gicht bestinde in einer Schwiiche des Purin-
stoffwechsels, wobel durch gewisse Schiidlichkeiten die Schwiiche vergroliert
wird, das Fermentsystem insuffizient und die Gieht manifest wird.

Fiir die hier in Frage kommenden Prozesse ist es von Wichtigkeit, dal}
die Gicht von Ebstein in zwei Haupttvpen geteilt wird, nimlich in die
primiire Gelenk(Extremititen)gicht und in die primédre Nierengicht. Uns
interessiert aber speziell, dal} in derjenigen Form der Gicht, die von Ebstein
als viszerale bezeichnet und zur primiren Gicht hinzugerechnet wird, wir den-
jenigen Krankheitserscheinungen begegnen, die man besonders hiinfig bei mit
Migriine belasteten Individuen anzutreffen pflegt (5. Symptomatologie der
Begleit- und Interparoxysmalerscheinungen bei Migrine).

Von Ebstein werden nimlich zu der viseralen Gicht gerechnet:

a) Symptome seitens der Mund-Rachenhihle, des Magens und des Darms (Mund-
Rachenkatarrhe, Lockerwerden der Zihne, Alveolarperiostitis, Dyspepsien,
Btulilverstopfung. Enteritis muecosa);

b) Symptome seitens der Leber- und Gallenwege (Aufschwellung der Leber vor
dem typischen Cichtanfall, Leberkoliken, = T. Cholelithinsis):

¢) Syvmptome seitens des Zirkulationsapparates und der Nieren (funktionelle Herz-
erscheinungen, wie Herzklopfen und unregelmiillige Herzaktion, Pseudoangina
und wahre Angina pectoris, Arteriosklerose, Himorrhoiden, Nephritis, meistens
in Form der Schrumpinicre);

d) Erscheinungen scitens der Harnwege inkl. Urolithiasis;

e} Svmptome seitens der Atmungzorgane (besondere Form von Schnupfen, manche
Asthmaformen, hiufige Bronchitiden u. s w.);

f) Symptome seitens des Nervensystems (lschias, Migrine hinfig bei Gicht, nen-
rasthenische Beschwerden, Depressionszustinde). Ebstein macht dabei auf
die Tatsache aufmerksam, dall ein nicht geringer Bruchteil der Neurastheniker
gichtkranke Menschen sind, bei welchen sich frither oder spiter die wahre
Natur der Krankheit entpuppt:

£) Symptome seitens der Augen (Konjunktivitis, gewisse Formen von Episkleritis,
auch Iritis (Fuehs), manchmal Retinitis):

h) Symptome seitens des Gehdrapparates  (Schwindelanfille, Méniéresche
Komplexe):
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i) Symptome seitens der Haut (Schweibvermehrung, Psoriaris, Ekzeme, vaso-
motorische, urtikarviasartige Storungen, Pruritis, manehmal briichige Niigel,
Alopecie).

Wie man sieht, gleichen diese Stérungen denjenigen, die man sehr hiufig

bei den Migrinikern antrifft.

Wie dem auch sei, das eine scheint uns sichergestellt, nimlich, dab
auf Grund von Stoffwechselstérungen sowohl ganz variable nervise Storungen
und darunter aunch die Migrine, wie auch krankhafte Erscheinungen seitens
anderer Organe und Korperabschnitte zustande kommen kinnen, die mit
diesen nervisen Symptomen in einem gewissen Konnex stehen. Es scheint
noch nicht die Zeit gekommen, alle diese Erscheinungen streng zu gruppieren
und sie speziellen Formen der Stoffwechselstérungen einzureihen. Es wiire
plausibel, die von Ebstein aufgestellte pathologische Stoffwechseltriaz zu
akzeptieren und in derselben die vererbbaren, aber auch erworbenen zellularen
Stoffwechselkrankheiten zu erblicken. Man konnte speziell fiir die nervisen
Storungen, die auf diesem Boden erwachsen, den Bernheimschen Begriff
der auntotoxischen, oft konstitutionellen Dyskrasie annehmen. Frither und
auch jetzt hat man die Bezeichnung Neuroarthritismus angewandt, die
hauptsichlich durech Charcot in die Terminologie eingefiithrt worden ist.
Diese Bezeichnung ist aber wenig zutreffend, da die entsprechenden Erschei-
nungen doch selten einen arthritischen Charakter aufweisen. Es wire des-
halb vielleicht am zweckmilligsten, die auf dem Boden der Stoff-
u'nt'hm-l.‘-'.t{":r'ungf"|1 erwachsenden nervosen Ht-{":rung-:‘-n, darunter
auch die Migrine, mit dem Terminus eines pathologischen Neuro-
metabolismns zu belegen,

Speziell in bezug auf die Hemikranie glanben wir vorliufig, uns mit der
Annahme dieses gestirten neurometabolischen Prozesses begniigen zu diirfen, da
wir es noch keineswegs fiir erwiesen halten, dafl} alle die krankhaften Symptome
von einer einzigen Stoffwechselstorung abhiingig sind.  Manche Forscher gehen
zwar bereits heute so weit, dal} sie die Migrine direkt und ausschliellich mit
dem veriinderten Umsatz der Harnsiure in Zusammenhang bringen und =ie somit
in einen festen Zusammenhang mit der Gicht setzen. So will Rachford in mehr
als in der Hilfte der Fille von Hemikranie Paraxanthin im Urin festgestellt
haben, wie es auch bei Epilepsie nach Ablauf der Attacke der Fall sein soll.
Haig hat wiederum gemeint, dall der ,,Harnsiurekopfschmerz™ wohl mit der
Migrine identisch wiire und dem Durchgang des Harnsiureiiberschusses durch
das Blut zuzuschreiben wiire. Er meinte ja, dall es durchaus nichts unge-
wihnliches witre, im  Seziersaal Uratablagerungen in den Gelenken bei den-
jenigen Personen anzutreffen, welche wihrend des Lebens sogar keine mani-
feste Erscheinungen von Gicht gezeigt haben, worunter aber viele gewesen
wiiren, die an ,,Harnsiurekopfschmerz™ gelitten haben.

Leider sind diese, wenn auch so bestimmten Angaben Haigs noch durch
keine spiitere Untersuchungen bestitigt worden. Von manchen wird sogar
behauptet, dall die lange Zeit hindurch und sehr genau durchgefiithrten Unter-
suchungen (withrend und auBlerhalb der hemikranischen Attacken) ganz nor-
male Werte gezeigt haben (Shepherd Ivory Franz).

Die Migriine teilt hier das Schicksal einer anderen Erkrankung, nimlich
der Epilepsie, bei welcher man ebenfalls bei den Stoffwechseluntersuchungen
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zu ganz verschiedenen Resultaten gelangte und wo auch die letzten genauen
Untersuchungen Kaufmanns zu der bescheidenen Hypothese gefithrt haben,
dal} es sich hierbei um eine Autointoxikation handelt, die in einer Storung der
Oxydation zu suchen wire. Es kime, zagt Kaufmann, nicht darauf an,
welche Zwischenprodukte des Stoffwechsels sich bilden, sondern bei einem
darniederliegenden Oxydationsvermdigen des Organismus sei eben eine An-
hiufung mannigfacher korperfremder Stoffe zu erwarten. Wenn sich bei
der Epilepsie eine gesteigerte Produktion von Siuren findet und damit eine
Analogie mit Diabetes bestehen wiirde, so konnte man dies mit der gestirten
Kohlenhydratstoffwechselstorung in Zusammenhang bringen.  Gerade aber die
Mannigfaltigkeit der Stoffwechselstdrungen bei Epilepsie soll nach Kauf-
mann das Verstindnis der Toxiimie erschweren. Auch bei der toximischen
Epilepsie miisse man aber die angeborene Disposition des Gehirns voraus-
setzen.

Es wurden hier etwas niither diejenigen Diathesen besprochen, die auf Stoff-
wechselstorungen beruhen, weil man denselben wohl die Hauptrolle bei der
Entstehung verschiedener nerviser Erscheinungen inkl. Migriine zuschreiben muli.

Die anderen Diathesen (syphilitische, tuberkulise u. a.) sind bereits bei
der Besprechung der .:'!'.t-iningio erwithnt worden. Es ist vor allem fraglich,
ob solche bakterielle Diathesen doch in letzter Linie und besonders in den
nachfolgenden Generationen nicht in Stoffwechselstirungen auslaufen, die den
Boden fiir die erwilhnten nervisen Erscheinungen schaffen. Es wird jeden-
falls auch heutzutage angenommen, dall z. B. zwischen der Tuberkulose und
der gichtischen Veranlagung ein gewisses reziprokes Verhiltnis besteht und
ich konnte mich davon bei der Verfolgung von Krankheiten in ein und der-
selben Familie ziemlich hiufig tiberzeugen. Auch die Lues, speziell deren
hereditiire Form, spielt hierbei wahrscheinlich eine viel bedeutendere Rolle,
als es sonst angenommen wird und dies gilt speziell fir die Entstehung
der Migrine in spiteren Generationen.

In den drei zuerst geschilderten Theorien, nimlich in der reflektorischen,
vasomotorischen und zentralen, wurde hauptsiichlich der anatomiseh-physiolo-
gische Angriffspunkt resp. der Sitz des migrindsen Prozesses ins Auge ge-
fallt und in Vordergrund geriickt. Die toxische Theorie beschiftigt sich
eigentlich mit einem anderen Problem, indem sie diejenigen Krifte (Sub-
stanzen) zu entdecken hat, die diesen anatomisch-physiologischen Mechanis-
mus der Hemikranie in Gang setzen sollen.

Nimmt man auch an, dall anf Grund gestirter neurometabolischer Vor-
ginge die variablen nerviosen Symptome inkl. der Migriine entstehen, so fragt
es sich, wie man sich den Einflul} der Diathese auf die Nervenapparate denken
soll 7 Es wird nun von manchen angenommen, dali die hypothetischen Toxine
die Nervenzellen in einen Reizzustand versetzen, der zu sensorischen und moto-
rischen Entladungen fithrt. Diese von Cornu vertretene Ansicht entstammt
eigentlich der bereits von Willis und R. Whvtt angedeuteten, dann aber von
Liveing ausgearbeiteten Hypothese von nervisen Entladungen oder ner-
vosen Stiirmen (Nerve stormes). Liveing meinte nimlich, dal die Ur-
sache der Migrine weder im peripheren Reiz, noch in Zirkulationsstirung,
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sondern in primirer, oft hereditiver krankhafter Veranlagung des Zentral-
nervensystems beruhe, welche die Tendenz zu irregulirer Ansammlung und
Entladung der nervisen Krifte zeigt. Die Ausiibung dieser Kriifte konne
sich auf ganz spezielle nervise Gebiete (ideatorische, sensorische, motori-
sche und vasomotorische Zentren) beschrinken und dies solle den Charakter
der Neurose bestimmen. Der explosive Akt konne sich aber vom Gebiete
des primiren Fokus nach verschiedenen Richtungen hin ausbreiten und auch
auf andere Foei tubergehen und dadurch sowohl zu verschiedenen Neurosen,
wie auch zu deren Metamorphose fithren. Bei der Migriine wiirde es sich um
eine Storung im sensorischen Gebiete handeln.

Liveing nahm im Anschlull an Wollaston an, daBl der anatomische
Sitz der Migriane hauptsiichlich im Thalmus i. e. in den sensorischen Bahnen
liegt, die vom Thalamus bis zum Vagus zu verfolgen sind. Dadurch wiiren
die Sehstirungen, die sensorischen und emotionellen Erscheinungen leicht
erklirlich und die Fortpflanzung des krankhaften Vorganges auf die Hemi-
sphiire wiirde die psychische und die Sprachstirung zustande kommen lassen,
withrend durch Ubertragung auf IX—X-Kerne Herzerscheinungen und durch
Ubertragung auf Medulla oblongata das Erbrechen entstiinde.

Zugunsten dieser Nervensturmtheorie sollte folgendes sprechen: 1. der
explosive Charakter der FErscheinungen, 2. der intermittierende Charakter
der Stérungen mit klaren Intervallen (allmihliche Ansammlung und dann Ent-
ladung der krankhaften Noxen), 3. die Abhingigkeit der Lucida intervalla
von der Intensitit des Anfalles und das gute Vertragen verschiedener Noxen
gerade in diesen Intervallen, 4. die Analyse verschiedener exzitierender Ur-
sachen (diese zeigt niimlich, dall die variablen, den Anfall ausliésenden Momente,
wie Didtfehler, Kmotionen u. a. nur dann ihre Wirkung entfalten konnen, wenn
sich entsprechende Gleichgewichtsstérungen in entsprechenden Hirmpartien
allmiihlich entwickelt haben, dhnlich wie eine leichte Vibration eine neue che-
mische Anordnung in einer explosiven Masse bedingt). Liveing bezeichnete
diese Tendenz des Nervensvstems zu irregulirer Ansammlung und Entladung
nerviser Krifte als eine nervise Diathese und meinte, dall diese krank-
hafte nervise Veranlagong zuniichst in einer allgemeinen Stérung bestehe
und dal} erst spiiter sich dieselbe in einem bestimmten Gebiet unter dem Ein-
fluld verschiedener physikalischer und psvehischer Momente lokalisieren wiirde.

Es ist aber bezeichnend, und dies ist der schwiichste Punkt der ganzen
Theorie, dall Liveing sich die Noxen in der nichtssagenden Form von ,ner-
visen Kriiften™ vorgestellt hat, wie dies bereits frither von Holland ge-
meint wurde.

Der Begriff dieser nervisen Krifte wurde mit der Zeit durch denjenigen
der Toxine verdringt.

Was diese Toxine anbelangt, so darf wohl vorausgesetzt werden, dald
dabei nicht nur an die chemischen Substanzen zu denken wiire, die auf dem
Wege der Stoffwechselstérungen entstehen, sondern auch die Produkte der
endokrinen Organe ins Auge gefalit werden sollen. Es ist doch anzunehmen,
dall diese beiden Kategorien ineinem innigen Zusammenhang miteinander stehen.

Es gibt nimlich nach Biedl zweierlei Mechanismen, welche bei der ge-
ordneten Titigkeit des Organismus mitwirken. Neben der nervisen Ver-
kniipfung bestehe eine chemische Korrelation, indem jedes Organ und jede
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Zelle durch den eigenen Charakter, durch spezifische Sekretionsprodukte unter
Vermittelung des Blutes auf die iibrigen Teile einen bestimmten Einflull aus-
iibt und die physiologische Wirkung von Organextrakten, und zwar sowohl
der Blutdriisen (Thyreoidea, Parathyreoidea, Thymus, Hypophysis, Glandula
pinealis, Nebennieren, Karotis und Steilldriisen), wie auch der sonstigen inner-
sekretorischen Organe (Keimdriisen, Pankreas, Nieren, Leber, Darm und
Magenschleimhaut) erstrecke sich nieht nur auf den Zirkulationsapparat (Oliver
und Schifer), sondern auf den gesamten Stoffwechsel.

Ohne hier auf die Einzelheiten dieser Fragen einzugehen, mag nur bei-
spielsweise auf die Tatsache hingewiesen werden, dali nach den Untersuchungen
von Eppinger, Falta, Berterelli und Rudinger die Schilddriize und
das chromaffine System und auch der Infundibularteil der Hypophyse als
eine Gruppe von Blutdriisen zu betrachten wiren, welche auf den Stoffwechsel
steigernd wirken, withrend andere Driisen, wie das Pankreas, die Parathyreoidea,
den Stoffwechsel verlangsamen.

Die Wirkungen der innersekretorischen Organe auf den Stoffwechsel
und die Wechselwirkungen der Blutdriizen werden durch das Nervensystem
vermittelt. Diese Organe sollen in zweifacher Beziehung zum vegetativen
Nervensystem stehen,  Einerseits soll, nach Biedl, jedes derselben von einem
bestimmten Abschnitt des vegetativen Nervensyvstems innerviert werden,
andererseits wirkt das innere Sekret wieder anf den Erregungszustand der
entsprechenden Nerven ein. Dhe stoffwechselfordernde Gruppe hat eine sym-
pathische Innervation und erregt sympathische Fasern, wihrend sie gleichzeitig
die autonomen Nerven hemmt. Umgekehrt besitzt die retardive Gruppe eine
autonome Innervation, wirkt autonom fordernd und sympathisch hemmend.
Nach Wegfall der Schilddriise besteht ein geringerer Erregungszustand des
Sympathikus: trage Zirkulation und trophische Stérungen.  Die Beeinflussung
des Fettumsatzes durch den Ausfall der Schilddriise sei experimentell bewiesen.

Die anderen Organextrakte, wie z. B. die Nebennierensubstanz, wirken
tonisierend gerade auf das Gefallsystem, niamlich auf die nervisen Zentren
des Herzens, die Gefillmuskeln, die Atmung und vielleicht auf die gesamte
Muskulatur (Cybulski). Speziell soll das Adrenalin eine elektiv anf das sym-
pathische Nervensystem wirkende Substanz darstellen, ferner aber aunch auf
die Blutbeschaffenheit und auf den Purinstoffwechsel einen Einflull ausiiben.
Auch die Hypophyse soll auf den arteriellen Blutdruck einen Einflull ausiiben
und ebenfalls mit dem Stoffwechsel in engem Kontakt stehen. So zollen die
Untersuchungen von Franchini gezeigt haben, dall das Hypophysenextrakt
bei Tieren schwere Stoffwechselalterationen hervorruft und zu einem starken
Defizit an Kalzium, Magnesium und in geringerem Grade an Phosphor fiihrt,

Auch die iibrigen Driisen, wie die Glandula pinealis, die Keimdriisen,
der Thymus, sollen ebenfalls eine gewisse Rolle bei dem Stoffwechsel spiclen.

Dieser vielseitige Einflu endokriner Organe und ihrer Hormone, die
hichst wahrscheinlich sowohl in dissimilatorischer, wie auch in assimilatori-
scher Weise wirken konnen, wird noch dadurch verstirkt und beeinflulit, daf}
die Driisen selbst einen reziproken Einflull aufeinander ausitben. So sind
z. B. Beziehungen zwischen der Hypophyse und der Glandula thyreoidea,
Thymus, Nebennieren und vor allem den Keimdrisen vorhanden (Biedl).
Zum Teil auf Grund dieser Betrachtungen, zum Teil auf Grund einer gleich-



1) Pathogenese.

zeitigen Storung mehrerer Driisen bei verschiedenen Krankheitszustiinden,
entstand dann der von Claude und Gougerot (1907) eingefithrte Begriff
der pluriglanduliiren Beeinflussung des Organismus, speziell derjenigen pa-
thologischen Form, die von den beiden Autoren als eine pluriglandulire
Insuffizienz bezeichnet worden war.

Dall diese glanduldre resp. pluriglandulire Stérung bzw. Insuffizienz
eine der wichtigsten Rolle bei der Entstehung einzelner Krankheitssyndrome
spielt, das mull wohl heutzutage als eine feststehende klinische Tatsache be-
trachtet werden. Lundborg verlegte sogar den Grund der konstitutio-
nellen Degeneration nicht in das Nervensvstem selbst, sondern in die endo-
krinen Driisen, welche die Funktion des Nervensvstems beeinflussen und
regeln.  Er meinte, dall eine groffe Anzahl von Neurosen, Psychosen und kon-
stitutionellen Zustinden (wie Fettsucht, Diabetes, Rheumatismus u. a.) von
Funktionsstorungen dieser Driisen abhingig sind.

KEs war dabei ein besonderes Verdienst von Hertoghe (1894), den Be-
ariff des benignen chronischen Hypothyreoidismus eingefithrt zu haben. Bei
der Schilderung dieses Typus machte Hertoghe auf die Kopfschmerzen auf-
merksam, welche dabei ein fast konstantes Svmptom darstellen sollen. Diese
Kopfzchmerzen kinnen auch in der Form einer typischen Hemikranie ver-
laufen und wurden deshalb wvon diesem Forscher als Migraine dys-
thyreoidienne bezeichnet. Von dieser Theorie ausgehend, wandte Her-
toghe Thyreoidpastillen an und wollte einen besonders giinstigen Einflul3
auf das Gesamtbild und speziell auf die Kopfschmerzen gesehen haben.
Obgleich uns dieser therapeutische Effekt noch problematisch erscheint, so
erblicken wir doch in der Aufstellung des hypothyreoiden Typus und dessen
Kombination mit Migriine einen Fortschritt und zwar um so mehr, als viele
Erscheinungen des Hertogheschen Bildes an die Begleiterscheinungen der
Hemikranie in hohem Grade erinnern.  Es ist auch von Interesse, dall Her-
toghe die Entstehung des Hypothyreoidismus in einen engen Zusammenhang
mit der hereditiren Lues bringen will. Auch hier wiirde sich also die Infektions-
krankheit in den spiiteren Generationen in eine Diathese umwandeln und zu
nervisen Svondromen fiihren.

Diese Theorie, die dann von Parhon, L. Lévi und Rotschild akzep-
tiert wurde, ist dann zuletzt (1908) von Laignel und Lavastine ausgearbeitet
worden, indem nicht bloll vom Hertogheschen Myxoedéme fruste, sondern
bereits vom hypothyreciden Temperament und dessen verschiedenen Ab-
stufungen gesprochen wird. Auch hier s=ollen die nervisen Erscheinungen
von Kopfschmerzen begleitet werden.

Der Einflufy der Hertogheschen Arbeit war so grofi und verfithrerisch,
dall auch bald andere Organe an der Entstehung der Migriane beschuldigt
wurden und so kam es z. B, zur Aufstellung einer ovariellen Form der Migriine
(L. Lévi).

Bereits aus dieser Skizze ist ersichtlich, wie vielseitig die Bezichungen
zwischen der Funktion der oben genannten Driisen und dem Stoffwechsel,
dem Nervensystem und der Migriine sein konnen. Manche gehen sogar so
weit, dali sie iiberhaupt bei einer exo- oder endogenen Intoxikation das primére
Angreifen einer dieser Driisen annehmen und erst an eine sekundire Einwir-



Toxizehe Theorie. Endokrine Orgzane. 191

kung dieser letzteren sowohl auf den Stoffwechsel wie auch auf das Nervensystem
denken (Lundborg).

Fiir diese weitgehenden Schliisse ist aber der Boden noch bei weitem
nicht vorbereitet. Es fehlt vor allem an vorurteilsfreien Untersuchungen
iiber die Storungen der endokrinen Driisen bei verschiedenen Neurosen, Psy-
chosen und bei Migrine. Andererseits fehlen systematisch durchgefiihrte
experimentelle Untersuchungen iiber die Alterationen des Nervensystems bei
Storung einzelner dieser Driisen,

Man findet zwar die ersten Versuche in dieser Richtung bereits angestellt
nnd speziell haben Claude und Schmiergeld (1909) diesbeziigliche Unter-
suchungen (bei Epilepsie) ausgefiihrt, allein auch diese Forscher meinen, dal
es der Zukunft vorbehalten wird, in alle diese Idinge einen tieferen Einblick
zu gewinnen.

Wollte man die toxische Theorie mit der zentralen oder vasomotorischen
verbinden und dadurch einen breiteren Boden fiir die Erklirung des hemi-
kranischen Prozesses gewinnen, so wiirde man gendtigt anzunehmen, dall die
Neurotoxine entweder auf ein bestimmtes Gebiet des Nervensystems (Hirn-
rinde, Thalamus, Medulla oblongata) ihren Einflull ausiiben, oder aber dali
dieselben dem Sympathikussvstem einen Impuls geben, seine Wirkungen zu
entfalten. Man konnte auch die beiden Vorginge gleichzeitiz entstehen
wissen, wobei die Art der phyvsiclogischen und histologischen Prozesse, die
sich dabei im Gehirn abspielen, vorliufiz nur vermutungsweise angedeutet
werden kannte.

Da bekanntlich in zahlreichen Neurosen die erste Attacke sehr hiaufig
bestimmend auf die nichstfolgenden und somit auf das ganze Leben des be-
treffenden Individuums sein kann, so ist auch erklirlich, dall derjenige ana-
tomisch-physiologische Mechanismus und auch zum Teil derjenige histopatho-
logische Prozel}, der sich bei dieser ersten Attacke in einem bestimmten Nerven-
territorium abspielt, dieses Territorium zu einem Locus minoris resistentiae
stempelt und in ithm eine Disposition fiir die niichsten Attacken schafft. Dabei
bleibt ohne Bedeutung, ob man es mit einem Gefillspasmus, mit einer trophi-
schen passageren Storung oder mit einem anderen Prozell zu tun hat. Cornu
vergleicht diese Prozesse mit den Phénomeénes du rappel von Pierret.

Wodurch aber die erste Lokalisation bei der ersten Attacke der Neu-
rose oder der Migrine bestimmt wird, warum entsteht in ein und derselben
Familie bei einem Kinde die Migrine, bei einem zweiten die Epilepsie und bei
einem dritten die Chorea — das lilit sich vorliufig gar nicht erkliren. Will
man auch hier die Diathese oder die nervisen Erscheinungen des gestorten
Neurometabolismus ins Feld ziehen, so miilte man eine angeborene strukturelle
Storung der Gefiilie des Nervensystems (etwa im Sinne der arteriellen Heredi-
tit von Huchard, oder der zuletzt von Oppenheim aufgestellten neuro-
vaskuliren Diathese), oder aber eine Minderwertigkeit gewisser Abschnitte
des Zentralnervensystems voraussetzen, Diese letztere kimnte man sich etwa
als ein Verbleiben anf embryvonaler Stufe im Sinne von Arndt, H. Vogt,
Rondoni vorstellen. Unter dem Einfluli des krankhaften Neurometabolis-
mus, der Gelegenheitsursachen und andererseits des priidisponierten Bodens
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wirde dann die erste Attacke der Migrine (oder einer anderen Neurose)
entstehen kinnen,

Die Pathogenese der hauptsidchlichsten Abarten der Mi-
grine, niamlieh der ophthalmischen und der ophthalmoplegi-
schen Form, fillt eigentlich in das Gebiet der Pathogenese der einfachen
Migrine hinein und wenn sie hier speziell besprochen wird, so geschieht es auns
dem Grunde, weil die beiden Formen spezielle Symptome aufweisen, die dem
klinischen Bilde ein besonderes Geprige verleihen und einer Erklirung bediirfen,

Was zuniichst die Aungenmigrine anbelangt, so wurden alle moglichen
(rebiete der Sehbahnen als Sitz der Erkrankung angegeben, so die Ivis {(Piorry),
die Retina (Brewster, Quaglino), Dura und Tractus opticus (Dianoux,
Maunthner und z. T. Baralt) usw. Auch Galczowski meinte, dall es sich
bei der Augenmigriine um ein peripheres Leiden handelt. Er falite diese Form
als Neurose eines der Trigeminusiiste auf, welcher mit seinen vasomotorischen
Fasern sowohl die zentrale wie auch die periphere Optikusstiitte versorgt (Cor-
pora quadrigemina, Corpus geniculatum, Chiasma, N. opticus, Retina). Der
Reizzustand kinne sich entweder ausschlielilich in zentralen visuellen Gebieten
abspielen und es entstiinde dann die Hemianopsie, oder aber es kime nur zur
Reizung der vasomotorischen Fasern in der Retina und es entwickele sich dann
das Flimmerskotom. Kime es dabei zum Trinenflull und zur Photophobie,
so wiirde es sich um die Erregung der Nervenfasern der Glandula lacrimalis
und der Ziliarnerven handeln.

Man nahm aber allmihlich von dieser exklusiv peripheren Theorie Ab-
stand, indem man sich bei der Erklirung der Sehstorungen immer mehr der
Hirnrinde niiherte. So meinte Féré mit Recht, dall es besonders die Er-
scheinungen der Migraine accompagnée wiren, die darauf hinweizen, dall die
Aungenmigriine durch die Erkrankung der Retina nicht geniigend gekliart wiire
und dall man sie deshalb in das Gehirn selbst verlegen miisse. Feéreé dachte
dabei allerdings eher an eine Lision des Carrefour sensitif als an die Hirnrinde
selbst, weil die Erkrankung dieser letzteren sich schwer mit dem Hinzu-
gesellen von Aphasie und Paristhesien ohne Erkrankung der intermedidiren
motorischen Zonen in Einklang bringen liefe. Das Carrefour sensitif erklire
dagegen treffender das Zusammentreffen der sensorischen und sensiblen Lr-
scheinungen.

Von den meisten wird aber hentzutage das Grobhirn und speziell die
Hirnrinde (Sehsphiire) als Sitz der visuellen Stérungen angenommen (Anto-
nelli, Fuechs, Meyer, Sahli, Siegrist, Robiolis u. a.). Zuogunsten dieser
Annahme spricht die Einleitung des Flimmerskotoms als einer Aura, die in
dieselbe Reihe palit, wo auch sicherlich die kortikalen Storungen hinzugehoren,
wie die Aphasie, die halbseitigen Pariisthesien, halbseitige motorische Sto-
rungen, die Jacksonschen Anfille, die bei der Augenmigrine zu Tage
treten kinnen.

Die Licht- und Farbenerscheinungen, die sich bei den prignantesten
Formen des Flimmerskotoms zeigen, konnen wohl bei den kortikalen Stérungen
auftreten. Auch die Art des Skotoms spricht zugunsten dessen kortikalen
Ursprungs. Bekanntlich hat Dufour das negative Skotom (,,vision nulle”,
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] Nichtsehen‘’), von dem positiven (,,vision obscure™, ,,Dunkelschen®™) unter-
schieden und das erste auf die Liision des kortikalen Sehzentrums (Fehlen
des optischen BewuBtseins), das zweite auf die Storung der zufithrenden Bahnen
(der lichtbrechenden Medien, der Retina, N. N. optici, Tractus optici, Seh-
II| fasern) und somit auf fehlerhafte Zuleitung optischer Eindriicke zum intakten
| Sehzentrum zuriickgefithrt. Von den meisten wird nun angenommen, dall die
i Skotome bei der Augenmigriine einen negativen Typus aufweisen.
|

Die Hemianopsie, die iibrigens in ausgeprigter Form sehr selten bei
der Augenmigriine auftritt, kann nicht maligebend sein, denn sie kann so-
wohl bei der kortikalen wie auch bei subkortikalen und endlich bei peripheren
Sehstorungen entstehen. Nur das Freibleiben der Fixierpunkte, welches von
manchen angenommen wird, kiénnte zugunsten der kortikalen Theorie sprechen,
wie auch ferner die Tatsache, dass man bei Herleitung der Hemianopsie von
anderen Gebieten aus (Thalamus, Corpora quadrigemina), ein Auftreten
anderer Begleitsymptome erwarten miilite und dall man sich schwerlich das
isolierte Betroffenwerden nur eines Tractus opticus vorstellen kann,

Gegen den peripheren Ursprung des Flimmerskotoms sprechen auch einige
bemerkenswerte klinische Beobachtungen. So beschrieb z. B. Raullet einen
Fall von Augenmigrine bei einer 28jihrigen Fran, die gleichzeitig an Tabes
zu leiden hatte. Bei dieser Frau traten nun trotz kompletter Optikusatrophie
leuchtende Erscheinungen bei den hemikranischen Attacken auf.

Wenn wir somit fiir einzelne, wenn auch sehr wichtige visuelle Erschei-
nungen der Augenmigrine und zwar besonders fiir das Flimmerskotom, ferner
fiir manche Arten der Skotome (nimlich fiir die negativen), eventuell auch
fiir die wahren Hemianopsien und besonders fiir die assoziierte Form der
Augenmigrine die kortikale Theorie zu akzeptieren geneigt sind, so glauben
wir doch nicht, dal} diese letztere simtliche visuelle Erscheinungen dieser Form
umfalit.

Bei der Schilderung der Syvmptomatologie der Augenmigrine wurde
darauf hingewiesen, dall man es bei dieser Form mit zwei grollen Gruppen
von Sehstirungen zu tun hat, ndmlich 1. mit einfachen, transitorischen Sti-
rungen des Sehvermdogens (transitorische Amblyopien) und 2. mit Sehstérungen
flimmernder und oft spektraler Art. Die Sehstorungen der ersten Kategorie
befallen aber das gesamte Gesichtsfeld, wenn auch die Skotome hemianopi-
scher Natur vorkommen koénnen. Bei der zweiten Kategorie kinne es eben-
falls vorkommen, dal} nur einfache Sehstorungen entstehen, die einen oszilla-
torischen Charakter tragen, oder aber es tritt das charakteristische Syndrom
des Licht- oder Farbenflimmerskotoms auf. Aber auch bei diesem letzteren
ist es noch keineswegs erwiesen, dall dabei stets symmetrische Teile beider
Augen befallen werden. Wir glauben sogar, dall, wenn sich das genannte Syn-
drom gleichzeitig in beiden Augen abspielt, dann das gesamte Gesichtsfeld in
Mitleidenschaft gezogen wird.

Aus dem oben Gesagten ist ersichtlich, dal} es nicht unbedingt notig
1st, einzelne dieser visuellen Erscheinungen durchaus auf die Hirnrinde zu be-
ziehen. Speziell lassen sich die einfachen Sehstorungen, die dabei vorkommen,
wie Nebel, Wolken vor den Augen, voriibergehende Amblyopien oder Amau-
rosen, die das gesamte Gesichtsfeld befallen, ferner manche ganz unregelmifBige

Flatau, Migrine. 13
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Skotomarten wohl am besten mit einer Storung des peripheren Sehapparates
in Verbindung setzen.

Ob speziell das Flimmern und besonders das spektrale Flimmern zich
ebenfalls, wenigstens zum Teil, auf die peripheren Sehorgane beziehen lilit,
das mull dahingestellt bleiben.  Von Interesse wiiren die Untersuchungen von
Calderaro (1910), die er an Menschen angestellt hat, bei welchen eine Bulbus-
enukleation ausgefiithrt worden war. Es zeigte sich nimlich, dall weder elek-
trische, noch mechanische, noch chemische Reizungen des N. opticus von irgend-
welchen optizchen Empfindungen begleitet wurden und dall deshalb die Um-
arbeitung der optischen Eindriicke durch die Retina ein unbedingtes Postulat
fiir deren Zustandekommen bildet.

Auch hat Jolly (1902), der sich ablehnend gegen die kortikale Theorie
verhielt, eine multilokuliire Lokalisation der Sehstorungen bei der Augen-
migriine gefordert. Ir verlegte ndmlich den Sitz des Flimmerskotoms in den
Tractus opticus und das Corpus geniculatum, wihrend er fir die binokularen
zentralen und die die Mittellinie iiberschreitenden halbzeitigen Skotome am
walirscheinlichsten das Chiasma und fiir die rein einiugigen Skotome den
N. opticus oder die Retina als den anatomischen Sitz erblicken wollte.

Die weitere Frage ist es, welcher Natur der Prozel} ist, der bei entsprechen-
der Lokalisation zu Sehstorungen bei Augenmigrine fithrt. Hier ist wohl
die angiospastische Theorie am meisten einleuchtend (Quaglino, Latham,
Charcot, Féré, Robiolis, Meige, Siegrist, Harris, Thomayer u. a.)
und es wird fast allgemein angenommen, dali man mit einem Gefillspasmus
im Gebiete der Art. fossae Svlvii zu tun hat, und speziell in demjenigen der
Art. cerebri posterior.

Diese Tatsache gewinnt eine spezielle Bedeutung, indem dieselbe Arterie
auch den Okulomotoriuskern versorgt, dessen Erkrankung zu der zweitwich-
tigsten Migrineabart, nimlich zu der ophthalmoplegischen Hemikranie fiihrt.

Siehle vertritt dagegen die Ansicht, dall nicht der Gefillkrampf, sondern
eine Stirung der Kortexzellen die Ursache der visuellen Storungen bildet.
Er meint, dali ein Kampf dieser Zellen mit einer chemischen Noxe stattfindet,
wobei zuniichst eine Hyperaktion der Zellen (Flimmern), dann aber Erschopfung
und Lahmung (Skotom), schlieBlich Erholung der Zellen (normales Sehen)
zustande kommt.

Baralt huldigte wiederum der Reflextheorie der Migrine und meinte,
daBl die Grundursache der vulgiiren Hemikranie in einer Magen-Mastdarm-
storung liegt, wobei sich der Reizzustand auf dem Wege der N. N. vagus und
sympathicus auf die medulliiren Zentren fortpflanzt, um reflektorisch auf die
optischen Zentren einzuwirken. Bei der Augenmigrine kimen dieselben Vor-
ginge zu statten, mit dem Unterschied, dall hier die Erregung anstatt vom
Verdauungstraktus, vom Halssympathikus resp. von ziliospinalen Zentren
beginnen wiirde, um von hier aus verschiedene vasomotorische Stdrungen
und avch das Flimmerskotom herbeizufiihren.

s erscheint uns am plausibelsten, die Mehrzahl der visuellen Storungen
mit der angiospastischen Theorie in Einklang zu bringen. Speziell lassen sich die
oben genannten Erscheinungen mit dem GefiBspasmus im Gebiete der Art.
cerebri posterior (eventuell auch bei der Migraine accompagnée im Gebiete der
Art. fossae Sylvii) verbinden.
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Es ist auch miglich, dall einzelne Sehstirungen, die man zu den ,ein-
fachen* rechnet, ebenfalls auf einem Gefillspasmus im Gebiete peripherer
optischer Gefille beruhen. Man sollte aber glauben, dali hier, in Analogie mit
den hemikranischen Erscheinungen, auch die Druckschwankungen des Liguor
cerecbrospinalis eine Rolle spielen.  Speziell wiiren es die fliichtigen Ver-
dunkelungen des gesamten Gesichisfeldes beider Augen oder die passagere
Amaunrose, die zum Teil an fihnliche Erscheinungen bei Hirntumoren, Me-
ningitis serosa und Hydrocephalus erinnern, die gerade den Liguordruck-
schwankungen ihre Entstehung verdanken kinnten.

In der Pathogenese der ophthalmoplegischen Migrine herrscht
eine grofie Meinungsverschiedenheit und zwar sowohl in betreff des ana-
tomischen Sitzes des Syndroms, wie anch der Art des pathologischen Grond-
prozesses selbst.

Was zundichst den Sitz der Ophthalmoplegie anbelangt, so wird von
Einigen angenommen, dafl man es mit einer Kernlasion zu tun hat (Charcot,
Mohius, Seiffer, Leelezio, Rothmann, Tréomner, Pfliuger, Ballet,
Dyvdyinski-Bronowski), wogegen von Anderen der Sitz des Phinomens in
den Oculomotoriusstamm verlegt wird (Mauthner, Graefe, Darksche-
witsch, Joachim, Senator, Manz, Schmidt-Rimpler, Paderstein,
Kljatsehkin). Mingazzini, Marina nehmen einen vermittelnden Stand-
punkt ein, indem sie glauben, dall man hier mit einer Erkrankung der Wurzel-
fasern zu tun hat, die rasch nach dem Kern aufsteigt.

Zugunsten der Kernlision soll nach Mébius die Tatsache sprechen,
dalli bei der ophthalmoplegischen Hemikranie der Kopfschmerz der Lihmung
vorangeht und dall derselbe beim Eintritt der Lihmung nachlifit und
schwindet. Bei peripherem Sitz miillte die Lision gleichzeitig den I. und
I1. Trigeminusast erregen oder mit einer drtlichen Reizung der Dura einhergehen.

Zugunsten dieser Annahme wiirden, unserer Ansicht nach, auch die-
jenigen Fille sprechen, in welchen die Lihmung sich auf einzelne fiuliere
oder innere Muskeln beschriinkt, ferner spricht in demselben Sinne die Tat-
sache, dall die rasche Restitution, die in manchen Fillen zu beobachten ist,
eher mit einer Kernlision als mit Beteiligung des Nervenstammes in Zusammen-
hang gebracht werden kann.

Auch diejenigen Fille, in welchen bei der ersten Attacke nur vereinzelte
Muskeln gelihmt werden und erst bei der folgenden eine totale Okulomotorius-
lihmung eintritt, ferner Fille, wo die totale 11I-Lihmung sich erst allmihlich
im Laufe einiger Tage entwickelt, oder Migrinefille, in welchen die hemikrani-
schen Erscheinungen nicht ganz einseitig bleiben, sondern sich auf die andere
Seite erstrecken oder schliefilich Fille, wo von vornherein keine vollstiindige
Heilung eintritt — alle diese Tatsachen sprechen ebenfalls zugunsten der Kern-
theorie.

Gegen diese nukleiire Theorie und fiir die Annahme einer peripheren
(Okulomotorius -) Lision, soll dagegen, nach Mauthner, sprechen, dal}
bei der Kernlision haufig die inneren Augenmuskeln verschont bleiben, dal
dabei die Muskeln beider Augen ergriffen und auch andere Nerven affiziert
werden und daB die Kephalie hiiufig bei einer Kernliision fehlt.

Es wiire leicht, alle diese Grinde zu widerlegen, es ist aber verstindlich,
dall zu der Zeit, wo Mauthner seine Ansichten zu verteidigen sich bemilit

13*
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hat, ein noch so geringes kasuistisches Material vorlag (nur 14 Fille),
dall man leicht zu fehlerhaften Angaben verfithrt werden konnte. So ent-
spricht z. B. das Argument, dall die iibrigen Hirnnerven bei der ophthalmo-
plegischen Migrine nicht beteiligt werden, keineswegs den Tatsachen, denn
abgesehen von der Moglichkeit einer Mitheteiligung anderer Augenmuskel-
nerven (IV und VI), lieBl sich eine Storung des Trigeminus in 17 Fallen nach-
weisen!  Weiterhin kimnen auch bei dieser Migrineform die inneren Muskeln
ebenfalls verschont bleiben und gelegentlich, wenn auch sehr selten, die
Lihmung auf beiden Seiten eintreten usw.

Auch die Argumente, die Plavee anfithrt (Intaktheit der I1II-Kerne
bei der Sektion, Befallenwerden des M. obliquus inferior, der seinen Ursprung
vom heterolateralen Kern nimmt, das Mitergriffensein des Trigeminus, be-
sonders aber die — nach Bernheimer von verschiedenen Bezirken her-
stammende Blutversorgung des Sphinkterzentrums auf einer Seite und aller
iibrigen III-Muskeln auf der anderen, was mit der totalen III-Liahmung bei
der ophthalmoplegischen Hemikranie nicht in Einklang zu setzen wiire), er-
scheinen nicht ganz stichhaltig. Erstens sind die Sektionsfille so selten, dall
man daraus keine bestimmte Schliisse ziehen kann, ferner laflt sich aus der
histologischen Intaktheit der Kerne, bei dem heutigen Stande unserer Technik,
noch kein zwingender Beweis fithren, dall die Funktion dieser Kerne nicht
gelitten hat. Was ferner die nicht einheitliche Blutversorgung der inneren
und duberen [II-Muskeln anbelangt, so trifft dies in der Tat zu, aber es sind
doch Fille bekannt, wo ausschliefilich eine interne Ophthalmoplegie bestand
und andererseits Fille, wo nur eine dullere Ophthalmoplegie entstanden war.

Trotz alledem mubl zugegeben werden, dall manche Tatsachen sich schwer
mit dem nukleiiren Sitz in Einklang bringen lassen. Gegen diese Annahme
sprechen vor allem diejenigen Fiille, wo mehrere Augenmuskelnerven (I1I—VI,
HHT—IV, IHI—IV—VI) gleichzeitig und einseitig ergriffen werden und wo
ferner auch andere Hirnnerven (V, 11, VII und sogar VIII und X) mitbeteiligt
werden.  Man miillite dann einen Gefillspasmus in weit voneinander ent-
fernten und dann noch nicht einheitlichen Gefialibezirken annehmen. Auch
die ganz einseitige Ophthalmoplegie, die trotz zahlreicher Rezidive auf die
gegeniiberliegende Seite nicht iibergreift, wiire schwer mit der Kernlision zu
vereinbaren.

Aus allen diesen Griinden bleibt die theoretische Frage nach dem
anatomischen Sitz der Erkrankung nicht ganz aufgeklirt. Sie scheint aber nicht
von spezieller Bedeutung zu sein, besonders wenn man sich an die Tatsache er-
innert, daf die Gefiliversorgung der Kerne und der Wurzeln der Hirnnerven
von einem gemeinsamen Stamm aus erfolgt. Die Gefilliste, von welchen die
Briicke und die Medulla oblongata versorgt werden, stammen bekanntlich aus
den Art. basilaris und vertebrales (und Art. spinalis anterior fiir den XII).
Die Gefillzweige zerfallen in Art. medianae, die in der Medianlinie zu den
Nervenkernen ziehen und Art. radieulares, welche mit den Nervenwurzeln ver-
laufen und einen Zweig abgeben, der diese nach der Peripherie begleitet,
einen anderen, der mit ihnen in den Kern eindringt (Oppenheim).

Aus dieser Schilderung wird begreiflich, dali ein Gefillspasmus ein und
desselben Arterienastes gleichzeitig zu Funktionsstirung sowohl des Nerven-
kernes, wie auch seiner Wurzeln fithren kann. Es ist wohl mdoglich, dali in
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einzelnen Fiillen, besonders in denjenigen, wo sich die Ophthalmoplegie auf
vereinzelte oder topographisch am schiirfsten begrenzte Augenmuskelgruppen
beschriinkt, man es hauptsiichlich oder ausschliebilich mit einer Kernlision
zu tun hat, wogegen in anderen Fillen von Anfang an totaler INTI-Lahmung
oder von gleichzeitiger Lihmung verschiedener Nerven, man mit einer peripheren
Lision zu tun hat.

Viel wichtiger als die Frage nach dem anatomischen Sitze der Ophthalmoplegie
scheint uns die Aufklirung desjenigen pathologischen Prozesses zu =ein, welcher
die Grundlage dieser Lihmung ausmacht. Auch hier wird auf einer Seite die
GefiiBspasmushypothese angefithrt (Charcot, Féré, Oppenheim, Molon,
Lapersonne u. a.), wiihrend auf der anderen Seite organische Stirungen
an der Hirnbasis oder im II1. Kern angenommen werden (Mauthner, Graefe

meningitische Stérungen an der Basis; Massalongo — Entziindungs-
schiibe oder Neubildungen an der Basis; Schionoya — fibromartige Binde-
gewebswucherung am N, III und serés-fibrindse Entziindung der Meningen;
Senator, Schmidt-Rimpler — hyperimische, ddematise entziindliche
Storungen am Nervenstamm:; Mingazzini — Meningealreizung oder Neuritis
der Wurzelfaser mit raschem Fortschreiten gegen den Kern: Marina, Kljatsch-
kin, Paderstein, z. T. Wilbrand-Saenger — Neuritis; Plavee — Hypo-
physenschwellung; Seifert — Blutungen oder Erweichung im II1. Gebiete;
Tromner, Rothmann — Blutungen im I1I. Kern; Hudovernig — lang-
sam fortschreitende Enzephalitis; Spitzer — Druck der migriinds geschwellten
Hemisphire durch Vermittelung eines Tumors auf den I11. Kern). In dtiolo-
gischer Hinsicht wird dabei auf kongenitale Stirungen (Gefillabnormititen
an der Hirnbasis — Molon, Manz), Trauma (Gubler), Menstruation (Hasner),
Toxine (Schilling), Malaria (Kljatschkin), Hysterie (Senator — fiir die
rein rezidivierenden 111, Lihmungen) hingewiesen.

Den Anlalf zu der Annahme einer organischen Storung an der Hirnbasis
gaben eigentlich die Sektionsfille von Gubler, Thomsen-Richter, Weill,
Karplus, Schawund Schionoya, wobei Gubler in seinem Fall einen meningi-
tischen Prozell an der Basis, die anderen eine Neubildung konstatiert haben
(Schionoya — beides). Charcot meinte aber, dall die Neubildungsforma-
tion am N, IIT einen von der Migriine unabhiingigen Prozell darstellt, und dal
die Attacken vielleicht einen Locus minoris resistentiae bilden, auf dem sich
dann die Neubildung entwickeln kann. Zugunsten dieser letzteren Auffassung
spricht die grolle Seltenheit einer organischen Stérung, der Verlauf der oph-
thalmoplegischen Migriine, ihre Zugehorigkeit zu der groen Gruppe der Migrine
und zwar auch in der Weise, dall zunichst nur einfache Migriine entsteht und
erst spiiterhin sich die ophthalmoplegische hinzugesellen kann, oder aber, dal}
die ophthalmoplegische Form aufhirt und der vulgiren Platz riumt usw.

Alles dies berechtigt wohl, den Schlull zu ziehen, dall sich die Patho-
genese der ophthalmoplegischen Migrine in ihren Grundprinzipien von der
vulgiiren nicht wesentlich unterscheiden kann. Wenn fernerhin keine patho-
logisch-anatomischen Befunde bei der vulgiiren Migriine, trotz Tausenden und
Abertausenden, die an derselben leiden, bisher eruiert werden konnten, so
erscheint uns doch der Schlull berechtigt, dali bei der vulgiren Migrine keine
prignanten organischen Alterationen vorkommen und dali, falls diese bei der
ophthalmoplegischen Form entdeckt werden, dieselben sekundirer Natur sind.



193 Pathogenese.

Auch das Fehlen von anderen Tumor- oder Meningitissymptomen wiirde
gegen  eine  organische Pathogenese der ophthalmoplegischen Hemikranie
sprechen.

Aus allen diesen Griinden erscheint die Annahme vasomotorischer Sti-
rungen und speziell des Gefillspasmus im IlI-Gebiete am plausibelsten
11 2RI,

Was die iibrigen Abarten der Migrine anlangt (fazioplegische, epilep-
tische, psvehische), =so scheint die Gesichtslihmungsform am besten in der-
selben Weise erklirt werden zu diirfen, wie die ophthalmoplegische.

Die Erklirung der epileptischen und der psychischen Form fillt aus
dem Rahmen unserer Betrachtung., Es wiire nur darauf hinzoweisen, dal3
simtliche =ich auf dem Gebiete der Migrinetheorie bekiimpfenden An-
sichten und Theorien ebenfalls auf dem Gebiete der Epilepsie obwalten.
Laut den Ausfiihrungen Redlichs wurden auch hier vasomotorische Sti-
rungen (KubBmaul-Tenner, Nothnagel) und zum Teil auch der Gefill-
spasmus (Jackson), event. Thrombosenbildung im Gehirn (Turner), patho-
logische Liguordrucksteigerungen in der Schiidelhéhle (House, Kocher),
akute Hirnschwellung (Reichardt, Apelt), toxische Stirungen (Krainskij,
Voisin, Haig, Claus, van der Stricht, zum Teil auch Kaufmann),
ferner die innersekretorischen Driisen (Paris — Thyreoidea oder Keimdriisen,
Ohlmacher — Thymuspersistenz), schlielilich aunch toxische Einfliisse (Ceni)
lebhaft diskutiert. Diese Koinzidenz der Theorien deutet ebenfalls auf die nahe
Verwandtschaft hin, die zwischen der Epilepsie und der Migrine hesteht.

Auf Grund der Durchsicht und der kritischen Beleuchtung der verschie-
densten Migriinetheorien kommt man zur Uberzeugung, daB keine derselben
simtliche Erscheinungen des Leidens aufzukliren vermag., Wir gehen dabei
von der Voraussetzung aus, dall man die Migrine nicht im Sinne einer eigen-
artigen Attacke, sondern als ein kompliziertes Svndrom auffassen muli, das
nebst den Kardinalsymptomen auch ganz verschiedene Begleiterscheinungen
der Attacken und mannigfaltige, zum Teil sehr entlegene interparoxysmale
Svimptome aufweizsen kann und anch verschiedene Unterformen zeigt, die =ich
durch spezielle Merkmale auszeichnen.

Sowohl die Begleiterscheinungen des hemikranischen Anfalles, wie auch
die interparoxysmalen Erscheinungen gehdren einerseits zu dem migrindsen
Svmptomenkomplex als solehem, andererseits aber betreffen dieselben auch
entfernte Korpergebiete und befinden sich doch in einem Zusammenhang mit
der Migrine und zwar durch Vermittelung und auf dem Wege einer gemein-
samen Ursache.  Diese gemeinsame Ursache wird durch die kongenitale Prii-
dizsposition zu einem krankhaften Neurometabolismus geschaffen.

Bei der Analyse der Migrane miissen iiberhaupt zweierlei Prozesse
voneinander unterschieden werden und zwar: 1. diejenigen krankhaften
Stoffwechselstorungen (neurometabolischer Art), die sich stindig, i. e. nicht
ausschlieBlich zur Zeit des Anfalles, im Gesamtorganismus der an Migriine
Leidenden abspielen und sich zu gewissen Zeiten in Form von Anfillen mani-

=




Noeurometabolizmns, 1064

festieren, und 2. diejenigen pathologischen Vorginge im Gehirn, die den
Mechanismus der hemikranischen Attacken selbst darstellen, weleh letzterer,
in Gang gesetzt, entweder das migriindse Syndrom in seinem vollen Umfange
zustande bringt, oder aber nur einzelne Bestandteile desselben weckt.

Was das Grundphinomen der krankhaften nenrometabolischen Vorgiinge
anbelangt, so glauben wir nicht berechtigt zu sein, heutzutage einen bestimm-
ten Stoffwechselumsatz dem migriindgen Prozell zuschreiben zo diirfen. Man
befindet sich vielleicht am niichsten der Wahrheit, indem man in den Vor-
gingen der innersekretorischen Driisen das wichtigste und aus-
schlaggebende Moment fiir diejenigen neurometabolischen Vor-
giinge erblickt, die dann eine spezielle Affinitit zu gewissen ner-
visen Zentren und Apparaten zeigen, von denen der Mechanismus
eines migrindsen Anfalles abhingig ist.

Diese nervise Affinitit konnte vielleicht im Sinne eines Neurotropismus
gedacht werden, wie es etwa bei Wirkung des Tetanusgiftes oder des Strychnins
der Fall ist, wobei man sich aber ohne Annahme einer angeborenen Pridispo-
sition (im Sinne der Huchardschen arteriellen Hereditit oder der Oppen-
hei mschen neurovaskuliren Diathese, oder einer angeborenen embryvonalen
Stirung der nervisen Elemente usw.) nicht behelfen kinnte.

Die Lehre von den endokrinen Driisen libt noch keineswegs einem spe-
ziellen Hormon eine spezielle Bedeutung fir die Migrine einriumen.  Es er-
scheint sogar wahrscheinlicher, dali man hier mit einer pathologisch veriinderten
pluriglanduliren Beeinflussung zu tun hat, wobei sowohl das Gleichgewicht
zwischen einzelnen Drisen wie auch deren Einwirkung auf den chemischen
Stoffwechsel gestort wird.

Andererseits kinnte diese endokrine Wirkung auch eine intermediire
sein, indem sie zunichst zu chemischen Stoffwechselstorungen fiihren wiirde,
die erst sekundiir ihre Wirkung auf die nervisen Zentren entfalten konnten.
Auch die Periodizitit der Migrineanfiille lalt sich am besten mit der Dys-
funktion dieser Driizen in Einklang bringen.

Nimmt man also die Stoffwechselstorungen als die Grundlage der
im ganzen Organismus obwaltenden Prozesse an, so werden auch die verschie-
densten, die Migriane begleitenden und auch interparoxysmal auftretenden
Erscheinungen leicht verstindlich. Dieselben Vorginge, die durch ihre Wir-
kung im Gehirn einen hemikranischen Anfall auslozen, kénnen demnach auch
in entfernten Korpergebieten variable Syndrome wecken.

Zu der zweiten Frage, der nach dem Gehirnmechanismus der einzelnen
Migrineattacke iibergehend, glauben wir nicht, dafl man hier mit der
sozusagen unitarischen Auffassung derselben auskommen kann,
und zwar weder in bezug auf den anatomischen Sitz des Leidens,
noch auf die Form, in der sich der ganze Vorgang duliert.

Geht man von den Kardinalsymptomen der Migrine und zwar von ihrer
eigenartigen Kephalie aus, so erscheint es zweckmiillig, sich nach denjenigen
Krankheiten umzusehen, die am besten dieses migrinose Symptom nach-
ahmen und dies sind zweifellos die mit einem gesteigerten Hirndruck einher-
gehenden Krankheitsformen, wie Hirntumoren und die verschiedenen, als
Meningitis serosa aufgefaliten Zustinde. Bei der Besprechung der zentralen
Theorien wurden bereits die hier zur Geltung kommenden Untersuchungen
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vonn Quincke hervorgehoben.  Er hat nimlich auf die hichst wichtigen Ex-
sudationsvorgiinge in der Zerebrospinalhdhle hingewiesen und dabei auf die
(irenzgebiete zwischen den physiologischen Schwankungen im Druck des
Liguors und dessen pathologiseher Exsudation aufmerksam gemacht, dabei
auch die Zwischenstufen zwischen diesen beiden Vorgingen beriicksichtigt,
Iir zihlt die Migriine zu den angioneurotischen Vorgiingen und meinte, dal es
sich hierbei woll nm serise Exsudationen fliichtiger Art, um Schwankungen
in der Sekretion des Liguors mit einem Worte um einen angioneurotischen
Hydrozephalus handelt.

Quincke war wohl der erste, der fiir die verschiedenen Erscheinungen
der Migriine nicht identische krankhafte Prozesse anzunehmen geneigt war,
indem er fir den iiblichen halbseitizen Kopfschmerz einen wahrscheinlichen
Krampf oder Lilhmung begrenzter Gefillgebiete der Hirnhaut vermutete,
withrend er die schweren Kopfsymptome (Schwindel, Erbrechen, Apathie,
Unfihigkeit zum Denken) von einem akuten Meningealergull ableiten wollte.
Eine Angioneurose des Gehirns, in dem oben angefiihrten Sinne, scheint uns am
besten sowohl die kardinalen wie auch die weniger wichtigen Symptome eines
migrindzen Anfalles zu erkliren. Gerade die verschiedenen Zwischenstufen
zwischen den physiologischen Ligquordruckschwankungen und dessen patho-
logischen Exsudatergiissen entsprechen am besten der verschiedenen Inten-
sitiit. und Dauerhaftigkeit der migrindsen Svmptome.

Der Liguor cerebrospinalis stammt doch hauptsichlich aus dem Plexus
chorioidens, den subependymiiren Gefillen (intraventrikulirer Liquor) und
auns den Gefiblen der Pia mater und des Gehirns resp. der Hirnrinde (sub-
arachnoidaler Liquor). Die in den Ventrikeln sich ansammelnde Flussigkeit
befindet sich miteinander durch Vermittelung des Foramen Monroi und des
Aquaeductus Sylvii in Verbindung und kommuniziert ferner mit den Sub-
arachnoidealriinumen an denjenigen Orten, wo sowohl die diinne epitheliale
Wand des Gehirng, wie auch die diese letztere bedeckende Pia zum Schwund
gebracht wurde (es sind dies das Foramen Magendie, die Offnungen von
Luschka und diejenigen von Bichat). Der Liquor flieBt aus dem Gehirn
hauptsiichlich in das Venensystem ab (Sinus und Diploevenen) und zwar vor-
zugsweise durch Vermittelung der Pacchionischen Granulationen und auller-
dem auf dem Wege der arachnoidalen Scheiden der zerebrospinalen Nerven
nach der Peripherie (i. e. nach der Nasenschleimhaut, dem Augenbulbus, den
perilymphatischen Riumen des inneren Ohres usw.).

Nimmt man nun an, dall unter gewissen Bedingungen eine Vermehrung
des Liquors stattfindet, so entsteht eine weitere Frage, wie die Wirkung dieser
Vermehrung sich gestalten wird.

Die Experimente von Kocher und Cushing sollten gezeigt haben,
dall der vermehrte extravaskulire Druck innerhalb des Schidels, also z. B.
der vermehrte Liquordruck als erste Wirkung eine Verengerung der Sinus
und der Hirnvenen zur Folge hat, welche fiir den von der vermehrten Fliissig-
keit eingenommenen Raum Platz schaffen miissen und dadurch, trotz Fliissig-
keitsvermehrung, ein bleibendes Steigen der intrakraniellen Spannung bis zu
einer gewissen Grenze verhiiten mogen (Kompensationsstadium Kochers).
Von dem Moment aber ab, wo die Kompression der Venen stark genug wird,
um dem Blutstrom ein entsprechendes Hindernis zu setzen, beginnt auch eine
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Stauung. Kommt es zu einer abnormen Vermehrung des Liquors, so kinnen
also auch Erscheinungen des Hirndruckes zutage treten.

Kocher nimmt nun mit Cusghing an, dall bereits im Stadium des be-
ginnenden Hirndruckes Reizerscheinungen seitens der peripheren Nerven im
Schiidel und zwar besonders der Durafasern des N. V stattfinden, Es wiirde
demgemill am plausibelsten erscheinen, den Kopfschmerz bei Migriine auf
einen Reizzustand der Trigeminusfasern zu beziehen, welcher im ersten Stadium
des Liguorhirndruckes entsteht.

Der entsprechende Vorgang Lilt sich am besten mit der von Spina u, a.
vertretenen Ansicht iiber die exzentrische Fortpflanzung des ventrikuliren
Liguordruckes in Einklang bringen.

Allein es lilt sich der eigenartige Charakter des migrindsen
Kopfschmerzes, und deren enge Verkniipfung mit Ubelkeit und Erbrechen
kaum von dieser Reizung der V-Fasern in der Dura ableiten, denn 1. findet man
das migrindse Syndrom keineswegs bei den zahlreichen Erkrankungen der Dura
und 2, zeigt uns die primire Erkrankung des N. trigeminus, nimlich dessen
Neuralgie weder den migrindsen Charakter, noch die migrindsen Begleiter-
scheinungen. Der Mechanismus der migrindsen Attacke mull also anders
konstroiert werden. Und in der Tat zeigten die Experimente von Kocher
und Cushing, dall die seitens der Hirnnerven und speziell des Trigeminus
im Beginnstadium des Hirndruckes zustande kommenden Reizsymptome be-
deutungsvoll sind, weil sie zu den sog. Reflexerscheinungen seitens der
Medulla oblongata fithren. Die Untersuchungen von Malland und Salty-
koff haben auch gezeigt, dall diese Erscheinungen nach Kokainisierung
der Dura wegfallen. Es liefle sich ferner noch ein anderer Weg zu den
medulliren Zentren aufstellen, indem der Liquordruck auf die sich in der
IV. Kammer befindliche Flissigkeit iibertragen wird und die hier liegenden
Zentren beeinflulit. Es konnen dadurch ganz verschiedene Kombinationen
in Erscheinung treten, je nachdem dieses oder jenes Zentrum oder mehrere
zugleich in Anspruch genommen werden (s. oben die medullire Migrinetheorie).
Auch kinnten ferner die normalen Kommunikationswege des Gehirnliquors
mit peripheren Organen, wie z. B. mit den Lymphriumen des inneren Ohres,
ebenfalls zur Klirung mancher migrindser Erscheinungen beitragen.

Auch die tieferen Storungen bei Migrine, die sich bereits auf dem
psychischen Gebiete abspielen, ndmlich die allgemeine Mattigkeit, Denk-
hemmung, Depression, lielien sich ebenfalls von der Einwirkung dieses gesteigerten
Liquordruckes auf das gesamte Hirn ableiten, wobei nicht nur Hirndruck-
storungen als solche, sondern vielleicht auch eine Anderung der Hirnmaterie
im Reichardtschen Sinne stattfinden konnte.

Wiirde dies zutreffen, so kinnte man darin einen gewissen Beriithrungs-
punkt zwischen den tieferen psychischen Storungen, die gelegentlich bei Migriine
vorkommen und den von Reichardt bei seiner Hirnschwellung gefundenen
Psyvchosen vermuten.

Ohne auf die Einzelheiten der Symptomatologie bei Migrine einzu-
gehen, mdochten wir nur diejenigen Symptome einer theoretischen Analyse
unterziehen, die dem Krankheitsbilde ein spezielles Gepriige verleihen. Es
werden damit die kortikalen Erscheinungen, wie manche Formen des
Flimmerskotoms, die Hemianopie, die Aphasie, die Mono- und Hemiparesen,
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die epileptischen Halbseitenerscheinungen, ferner auch die Ophthalmoplegie
gemeint,

Laszen sich nun diese hemikranischen Syvmptome ebenfalls mit der An-
nahme einer (angioneurotischen) Liguorvermehrung verbinden oder miissen
hier noch andere Wege herangezogen werden?

Gine hochst wichtige Frage ist es, ob die Hirngefille ecigene Nerven
(vasokonstruktorische und dilatatorische) beszitzen oder nicht. Wihrend =, B.
Kocher dies verneint, vertritt anf Grund der neweren Literatur Lewan-
dowsky die Ansicht, dall es solche Nerven giibe, und mit dieser letzteren
Annahme lassen sich manche passagere kortikale Symptome am besten erkliiren.

Kocher, der sich hauptsiichlich auf die Untersuchungen von Cushing
(mit der Ravina-Dondersschen Fenstermethode) stiitzt, meint, dall es beim
Hirndruck schlielilich zu einer Kapillaranimie kommt, wobei dieser Prozel
auf dem Wege der Auspressung entsteht. Das Gesetz Cushings lautet nam-
lich, dali das vollendete Bild des Hirndruckes mit der Zeit beginnt, wo dieser
die Gefille komprimiert, d. h. sich iiber die Hohe des Blutdruckes in denselben
erhebt. Cushing hat ferner nachgewiesen, dall der Grad der Andmie je nach
Ort und Art der Einwirkung eines Druckes an verschiedenen Stellen des Ge-
hirns verschieden wiire und dali diese Tatsache in einem gewissen Zusammen-
hang mit einem bereits von Hill erhobenen Befund stinde, wonach ein un-
gleichmiilliges Ausweichen des Gehirng und eine wechselnde Ausbreitung des
Druckes dem Grade nach in verschiedenen Stellen des Gehirns abwechseln
kimne,

Witrde man diese Hypothese der Kapillaranimie beim Hirndruck an-
nehmen, so miillte man bei deren Anwendung auf die uns hier interes-
sierenden Erscheinungen den Schlull ziehen, dafi beim Hirndruck scharf um-
grenzte Hirngebiete  (Brocasches Zentrum, Calearinarinde, Okulomotorius-
gebiet auf einer Seite) von dieser Anamie betroffen sein kénnten und zu ent-
sprechenden  Storungen  fithren wiirden.  Eine solche Annahme sagt uns,
trotz den Cushingschen Angaben, wenig zu. Man miilite dabei bei der Er-
orterung der syvmpathischen Symptome der Migrine annehmen, dall diese
Kapillaraniimie sogar in den vasomotorischen Medullarzentren sich spezielle
Foei auswihlt,

Wir neigen deshalb mehr zu derjenigen Ansicht, die erstens die physio-
logische Versorgung der Hirngefilie mit nervisen sympathischen Fasern akzep-
tiert und die zweitens sowohl die kortikalen Phiinomene der Migrine, wie auch
das ophthalmoplegische Syndrom von einem Gefillspasmus ableitet. Ob man
dabei an das vasomotorische sympathizche Zentrum in der Medulla oblongata
oder an den Halssympathikus denken =oll, das lieBe sich heutzutage schwer
entscheiden.  Diese letztere Annahme hitte speziell fiir diejenigen seltenen
Fille ihre Anwendung beanspruchen diirfen, wo es sich, wie z. B, bei Du Bois
Rey mond selbst, um das voll entwickelte Bild einer halbseitigen Sympathikus-
storung handelt. Man miilte dann in solchen Fillen annehmen, dal neben
den Vorgingen des angioneurotischen Hydrozephalus (nach Quincke), sich
ein selbstiindiger Erregungsvorgang im Halssympathikus abspielt.

Aus allen diesen Griinden glauben wir behaupten zu dirfen,
dali die Migrine keine (weder im klinischen, noch im pathologi-
schen Sinne) autonome Krankheit bildet, sondern nur ein Syn-

¥
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drom darstellt, welches man als eine der Ausdrucksformen einer
angeborenen Veranlagung zu pathologischen neurometabolischen
Vorgingen, also einer angeborenen neurotoxischen Diathese auf-
fassen mufBi., Den endokrinen Driisen kommt dabei wahrschein-
lich eine eminente Rolle zu. Der migrindse Vorgang selbst be-
ruht auf einem pathologischen Hirnmechanismus, der weder in
einem Orte seinen Sitz hat, noch sich ausschlielflich in einem
cinzigen pathologischen Vorgang erschaopft. Vielmehr ist an-
zunehmen, dall dieser Hirnmechanismus einerseits ein multi-
lokularer ist, d. h. verschiedene Gebiete des Gehirns in Anspruch
nehmen kann, und andererseits sich in verschiedenen krankhaften
Vorgingen, und zwar hauptsiichlich in denjenigen des vermehrten
Liquorhirndruckes (im Sinne des Quinckeschen angioneurotischen
Hvdrozephalus) und unter der Form eines Gefillspasmus abspielt.
Fernerhin wire die Migrine als ein Leiden aufzufassen, bei dem
auf Grund einer analogen Pridisposition und wesensgleicher
krankhafter Vorgiinge auch in anderen Hirn- und Kdrpergebieten
ganz variable Krankheitserscheinungen entstehen konnen, die
zur Aushildung spezieller neurometabolischer Syndrome fiithren
kinnen. Es kann in dieser Weise sowohl das kaleidoskopizche
Bild der Migriine selbst, als auch der Polymorphismus der Begleit-
und Interparoxysmalsymptome der letzteren, wie auch schliefilich
die Verkniipfung der Migrine mit anderen Krankheiten einer
Klirung niher geriickt werden.
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A Die Verbindung der Migriine mit anderen Krankheiten.

Bereits bei der Schilderung sowohl der Begleiterscheinungen der Migrine-
anfillle wie anch deren Interparoxysmalsymptome und der Dauerstorungen
wurde eine ganze Reihe von Symptomen und Syndromen angefiihrt, die einen
engen Kontakt mit der Migriine aufweizsen. Ks zeigte sich nun, dall es kaum
ein Organ gibt, das dabei nicht mitspielen konnte. Man begegnete Symptomen
seitens des svmpathischen Svstems, der Hirnnerven, des Groli- und Klein-
hirnsg, der Sinnesorgane.  Auch die Psyche und der allgemeine Zustand der
Kranken kimnen mitergriffen werden. Wenn wir aber an dieser Stelle noch
einmal auf diese Materie eingehen, so geschieht es aus dem Grunde, um nicht
nur die symptomatologische Verkniipfung der Migriine mit Lisionen seitens
einzelner Organe hervorzuheben, sondern um auch deren Verbindung mit
einzelnen Krankheitseinheiten zum Ausdruck zu bringen.

Diese letztere Verbindung kann eine engere, innigere oder im Gegenteil
eine lockere und mehr zufillige sein.  Der Zusammenhang wird dann als ein
inniger betrachtet, wenn sowohl die Migrine als auch die mit dieser in Ver-
bindung tretende Krankheit eine gemeinsame oder nahe verwandte Ursache
zur Schau tragen.

Als solche diirfen in erster Linie die Stoffwechselkrankheiten be-
trachtet werden.

In der Tat trifft man bei den migrindsen Individuen in ihrer Ana- und
Katamnese ganz verschiedene Storungen, die auf den gestirten Stoffwechsel
hindeuten. In den Kapiteln iiber die Atiologie und die Pathogenese der Migrine
wird speziell darauf hingewiesen. Rechnet man zu den Stoffwechselkrank-
heiten auch die Storungen seitens der Kohlenhydrate und der Fettsubstanzen,
20 erhilt man die Ebsteinsche Trias, die er als vererbbare zellulare Stoff-
wechselkrankheiten bezeichnet hat.

Auch von anderer Seite wurde auf die Verbindung der Stoffwechselkrank-
heiten mit der Migrine hingewiesen. Von den neueren Autoren wird speziell
von Haig die enge Beziehung der Migriine zur Harnsiurediathese hervor-
gehoben, Soula betont wiederum den Kontakt der Hemikranie mit Fettsucht.
Von 115 Personen, die an Fettsucht gelitten haben, sollten 48 der Migrine
anheimgefallen sein. Diese Zahlen sind entschieden iibertriecben. Eine aus-
gesprochene Fettsucht kann zwar bei Migrine vorkommen, aber verhiltnis-
miillig selten.  Andererseits habe ich einige Male eine iibermillige, perio-
dische und passagere Abmagerung bei den Migrinisen feststellen kinnen.
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So nahm eine 3%jahrige Frau in einigen Monaten 24 Pfund ab und bei einer
anderen, 33jihrigen und an Augenmigrine leidenden Frau liel sich in der
letzten Zeit eine rasche Abnahme (um 20 Pfund) konstatieren.

[in groBen und ganzen liBt sich wohl sagen, dali, wenn wir auch noch weit
davon entfernt sind, die chemische, endokrine und nervise Grundlage der Stoff-
wechselstorungen entdeckt zu haben, so unterliegt es keinem Zweifel, dal
zwischen diesen und der Migrine ein enger klinischer Zusammenhang besteht.
Aus diesem Grunde haben wir uns bemiiht, stets auf das Hineingreifen der
entsprechenden Erscheinungen seitens ganz verschiedener Organe in das Leben
der Migrindsen hinzuweisen. KErst durch die volle Beriicksichtigung dieser
Tatsache wird das Leben und Leiden dieser Personen verstindlich.

Es muli aber ausdriicklich davor gewarnt werden, in dem Auftreten
dieser oder jener Erscheinung der Stoffwechselkrankheit bei einem Migrii-
nosen stets ein Aquivalent der Migriine zu erblicken. Dies liBt sich nur dann
behaupten, wenn diese Erscheinung zu den kardinalen, oder wenigstens zu
den wichtigen Symptomen der Hemikranie hinzugehort, oder aber, wenn dieses
Symptom bei dem betreffenden Individuum hiufig die Attacke begleitet hat
resp. als deren Aura aufgetreten war. Sonst aber bilden diese Erscheinungen
den Ausdruck der Stoffwechselkrankheit selbst und stehen nur insofern in
Beziehung zur Migrine, als die beiden aus demselben pathogenetischen
Boden entstammen. Aus demselben Grunde diirfte hier weder an eine
Transformation (Metamorphose), noch an die gegenseitige Substitution der
variablen Erscheinungen der Migrine und andererseits der Stoffwechselkrank-
heiten gedacht werden. Vielmehr hat man es mit einem Polymorphismus zu
tun, wobei sowohl die Migrine wie auch die Erscheinungen des krankhaften
Metabolismus zu verschiedenen oder auch zu gleichen Zeitabschnitten zutage
treten, indem sie die latente und nicht selten larvierte metaboliseche Grund
lage manifestieren. Frst bei einer genaueren Analyse des gesamten Lebens-
launfes laft sich gelegentlich feststellen, dali hierbei eine gewisse Regelmiiliig-
keit besteht und zwar sowohl beziiglich der Zeitperioden, in welchen sich alle
diese Erscheinungen zeigen, als auch in bezug auf die Art der Erscheinungen
selbst.  Jedes Individuum hat aber seinen eigenen Krankheitszettel.

Trotz Untersuchungen, die ich angestellt habe, gelang es mir nicht, irgend-
welche prignanten, scharf ausgepriigten Gesetze aufzubauen, die in dieser Rich-
tung gelten konnten. Es liefien sich hdchstens einige allgemeine Merkmale
oder RegelmiBigkeiten in denjenigen krankhaften Erscheinungen aufstellen,
die den Lebensgang mancher an Migrine leidenden Individuen markieren.

Diese |, Regelmiabigkeiten™ konnten etwa folgendermallen formuliert
werden :

l. Getrenntsein der krankhaften metabolischen Prozesse.
Falls z. B. ein Individuum an Migrine, Anginaanfillen, Agrypnie usw. leidet,
g0 treten diese Syndrome meistens nicht in ein und derselben Zeit hervor,
sondern zu verschiedenen Zeitperioden. Die betreffenden Individuen wissen
oft ganz genau, dal sie z. B. ihre Angina- oder Pseudoanginaanfille dann be-
kommen, wenn sie lingere Zeit hindurch keine Migrineattacken durch-
gemacht haben. Bei anderen tritt die Periode der Schlaflosigkeit ebenfalls
ganz unabhingig von der Hemikranie als solcher auf, aber in einem gewissen
zeitlichen Verhiltnis zu derselben. Bei noch anderen Personen betrifft das-
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selbe Phinomen die Zeit der Obstipation, der himorrhoidalen oder der Nasen-
blutungen (diese letzteren besonders bei Kindern) usw. Manche sagen, ,,wenn
ich meine Himorrhoiden bekomme, so habe ich keine Migrine™. Dies ist aber
nicht in dem Sinne zu deuten, dall die himorrhoidale Blutung eine fiir die
Migrine eintretende Entlastung darstelle, sondern dall dieselbe ein von der
Migriine als soleher unabhiingiges und mit dieser nur pathogenetisch verwandtes
Svmptom bildet.  Manchmal sind die hier zu treffenden Symptome so eigen-
tiimlich, dali ihre Verknipfung mit der Migrine ganz paradox klingt, wie
#. B. das periodische Gihnen, die anfallsartig auftretende Somnolenz, die An-
fille von Depression usw. und doch treten diese Erscheinungen bei manchen
Migriinisen sicherlich in einen Konnex mit der Hemikranie. Wenn auch
diese Erscheinungen meistens nicht gleichzeitig mit der Migrine aufzutreten
pflegen, so erscheint daraus noch keineswegs der Schlufi berechtigt, dali dies
niemals der Fall sein kann.  Bei manchen Individuen begegnet man in der
Tat einer dieser Erscheinungen withrend der hemikranischen Attacke.

2. Individuelle Organauswahl seitens der krankhaft gestirten
inetabolischen Prozesse. Diese letzteren withlen sich sozusagen bei einem
bestimmten Individuam spezielle Organe aus, seien es die Gelenke, sei es das
Herz, die Nieren, die Leber usw. und duliern sich dann kliniseh in einer entspre-
chenden Form. Ich habe Migriinose gesehen, die zu verschiedenen Zeitabschnitten
an Hautjucken, Hautekzemen oder z. B. Cholelithiasis laboriert haben und die
im Gegenteil niemals irgendwelche Erscheinungen seitens der Nieren, des
Herzens gezeigt haben. Bei anderen sind es gerade Herz- und Nierenerschei-
nungen, die auller der Migrine das Feld beherrschen. Besonders hiufig be-
gegnet man einer Kombination der Migrine mit der Herzangina (vera oder
spuria). In dieser Weise entsteht bei jedem einzelnen eine bestimmte Kette von
Syndromen, die zich an bestimmten Organen niedersetzen. Dadurch erhiilt auch
das Leben eines Einzelnen ein speziell markiertes klinisches Geprige.  Je hoher
das Alter des betreffenden Individuams, desto deutlicher wird diese Kette,
denn die einzelnen Organe (die einmal von den oben erwihnten krankhaft
gestorten metabolischen Prozessen sozusagen gewiihlt wurden), verlieren all-
mithlich ihre Resistenz gegen die krankhaften endogenen Stoffe und fallen
leichter dem Abbauprozell anheim.

Diese klinische Kette lilit sich allerdings bis jetzt noch keineswegs
mit einer Glasperlenkette vergleichen, in welcher die verschiedenfarbigen Glas-
perlen in einer ganz bestimmten Reihenfolge aufeinander folgen. Das eine
lilit sich nur sagen, dal} einzelne Krankheitssyndrome immer wiederkehren
und dal} sich gelegentlich eine gewisse Zeitabhingigkeit mancher dieser Syvn-
drome (wie der Depression, der Herzerscheinungen, des Schlafzustandes u. dgl.)
von der herannahenden oder sich entfernenden Migriineattacke ablesen lilit. So
zeigen sich z. B, bei manchen Migrindsen die Herzerscheinungen einige Wochen
nach der Migrineattacke, bei anderen entstehen Magendarmstorungen, Appetit-
losigkeit (Dyspepsien, Obstipation) beim Herannahen des Anfalles und klingen
dagegen ab, nachdem derselbe abgelanfen ist.  Alle diese Vorkommnisse sollten
aber stets mit groBer Vorsicht beurteilt werden und jedenfalls kann ein solches
Kettensystem von Krankheitserscheinungen bei jedem einzelnen Individuum
erst nach I.ll!rf.'l]fi'lhrl,mg einer genauen und Ia!,ugjﬁhrigen Ana- und Katamnese
aufgebaut werden.
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3. Zeichen des Abklingens der krankhaften metabolischen Pro-
zesse, das an Nervenstirme von Liveing, Jackson u. a erinnert und so-
wohl die Migrineattacken als auch andere Erscheinungen des gestorten Stoft-
wechsels betrifft.  Der Organismus rulit nimlich nach Abklingen einer jeden
Erscheinung aus diesem Gebiete eine gewisse Zeit lang aus, unabhiingig davon,
ob es Migrine, Cholelithiasis, Gelenkschmerz, Neuralgie usw. gewesen ist.
Allerdings mull daran gedacht werden, dall manche dieser Krscheinungen sich
sozusagen in die Linge ziehen, so dall sie mitunter wochen- und monatelang
andauern, ehe der Prozell abzuklingen beginnt.

Alle diese hier kurz skizzierten Tatsachen erschopfen noch keineswegs
das Problem der Regelmiligkeit und der Gesetze auf dem Gebiete des ge-
storten Stoffwechsels. Dazu wiren genaune Studien iiber den Chemismus,
dessen Abhingigkeit von den endokrinen Organen, vom Nervensystem und
vor allem iiber die Reaktion des Organismus auf alle diese Prozesse notig.
Vom klinischen Standpunkte avs zeigen die eben angedeuteten Regelmiiliig-
keiten, dali auf dem Gebiete der polyvmorphen ;‘;ltﬁ{'t'llngu!l dez krankhaft
gestirten Metabolismus kein so grolies Chaos besteht, wie es auf den ersten
Blick scheinen konnte,

Aulier den Stoffwechselkrankheiten sensu strictiori gibt es eine Reihe
von Krankheiten, die auf demselben Boden aufwachsen konnen und einen
Zusammenhang mit der Migrine aufweisen. Zu diesen gehort vor allem die
Arteriosklerose. Die spastischen Gefillerscheinungen im Gehirn, die bei
den Migrineattacken vorkommen, schaffen insgesamt mit den Stoffwechsel-
storungen einen labilen Boden fiir den arteriosklerotischen Prozell. Anderer-
seits kann es bei Migranosen auch zur Sklerose peripherer Gefilie kommen
und es entsteht dann das Bild des intermittierenden Hinkens (Goldbladt,
Sterling).

Eine weitere Verkniipfung ist zwischen der Migriine und den Erkran-
kungen der Nieren vorhanden und es ist besonders die Schrumpfniere, die
dabei verhiltnismiliig hiiufig entsteht (W. Ebstein, Haig). Nicht selten tritt
hierbei auch Urolithiasis auf.

Seitens des Verdauungstraktus wird bei Migriindsen verschiedenen
Dyspepsien, Magen- und Darmkatarrhen begegnet.  Am  haufigsten tritt
die habituelle Verstopfung, Flatulenz und das hiimorrhoidale Leiden zu-
tage. Auch der Cholelithiasis begegnet man hier hiufig.

Nicht selten lassen sich ferner bei den an Hemikranie leidenden Personen
Nasen- und Rachenkatarrhe (auch Nasenblutungen, Polypen) nachweisen.
Hierzu wiire vielleicht auch Otosklerose hinzuzurechnen (Escat). Schlief3-
lich beobachtet man bei der Migriine verschiedene Hautkrankheiten (Ekzem,
Akne, Furunkulosis, Pruritus, frithzeitiges Ergrauen der Haare, rasches Wachs-
tum der Nigel, deren Langsschraffierung und Auftreten von weillen Quer-
streifen, Erkrankung der Zihne, wie Karies, Periostitis und Pyorrhden).

Auf die Beziehung der Migrine zu Neurosen und Psychosen wurde
bereits seit langem hingewiesen. Liveing und besonders die franzisische
Schule wollte alle diese Erscheinungen unter die Hauptgruppe des Neuro-
arthritismus bringen. Auf die klinischen Beziehungen der Migriine zur
Epilepsie, Hysterie und Psychose wurde bereits oben hingewiesen. Sowohl
dort, wie auch an anderen Orten wurde speziell die nahe Beziehung der Migriine
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zur Epilepsie hervorgehoben. Auch weisen die Migrindsen hiufig neurastheni-
sche Erscheinungen auf. Will man nun die Ansicht von Ebstein, Bernheim
u. a. akzeptieren, wonach die Neurasthenie in letzter Linie auf gestortem Stoff-
wechsel (neurotoxischer Diathese), oder nach Biernacki auf abnormen Oxy-
dationsprozessen beruht, so wiirde dadurch eine Briicke zwischen derselben
und der Migrine gebaut. Auch soll daran erinnert werden, dall sowohl bei
Migriine wie auch bei Neurasthenie hiufig die verschiedentlich nuancierten
und zum Teil verkappten Depressionszustinde auftreten, die walrscheinlich
auf analogen Hirnprozessen beruhen.

Auf die Beziechungen der Migriine zu den Psychasthenien wurde bereits
oben des dfteren hingewiesen.

Auf das Verhiiltnis der Migrine zur Chorea wird von Schobad hinge-
wiesen, der sogar die Meinung vertrat, dall die Migrine in die Chorea iiber-
gehen kann (#!).  Auf 500 Fille konnte ich allerdings nur einmal (bei einem
12 jihrigen Midchen) die Verkniipfung der Migrine mit Chorea beobachten.

Von den iibrigen funktionellen Nervenleiden wird noch auf die Ver-
kniipfung der Hemikranie mit Trigeminusneuralgie (Putnam, Soula),
ferner mit dem Schreibkrampf, Tie convulsif (Oppenheim) hingewiesen.
Von den Neuralgien tritt hier am hiiufigsten die Ischias, die Trigeminusneuralgie,
seltener die Okzipital- und Interkostalneuralgie auf, am seltensten wohl die
Meralgia paraesthetica. Den Tie convulsif konnte ich nur einmal feststellen.

Einmal fand ich eine Kombination der Migrine mit Tremor panuum
congenitalis; mehrmals — mit der von Bornstein beschriebenen paroxys-
malen Asthenie.

Auf dem vasomotorischen Gebiete begegnet man hiinfig Erscheinungen,
die bereits oben geschildert worden sind (passageren Hautschwellungen, Dermo-
graphie usw.).

AubBer den Verbmdungen, bei denen ein gemeinsamer, krankhaft ge-
storter metabolischer Boden angenommen wird, gibt es andere, die auf einer
Liision anderer Organe, z. B. des Sympathikus beruhen. Es wwde auf
die Maglichkeit der Verkniipfung der Migrine mit der Basedowschen Krank-
heit verwiesen (Jacobsohn, Oppenheim, E. Mendel). In meiner Kasuistik
fand ich analoge Fille und es ist auch nicht ohne Interesse, dall in fiinf Fillen
meiner Kasuistik ein passagerer Exophthalmus wihrend der Migrineattacke
vorkam. Ob der Kontakt der Migrine mit der Hemiatrophia faciei
(Cornu, Oppenheim, Bruns, M. Herz, Holtzapple) hierher gehort, muf}
dahingestellt bleiben.

Es wurde ferner ein Zusammenhang zwischen der Migrine und einer
Gruppe von Krankheiten angenommen, wo die berechtigte Frage entsteht,
ob man hier nicht eher mit einer zufilligen Kombination zu tun hat. Zu
diesen gehort die Thomsensche Krankheit (Altwood) und das Karzinom
(Lebert. Verneunil). Was dieses letztere anbetrifft, so wurde allerdings
bei der Besprechung der Atiologie auf den verhdltnismiBig hohen Prozent-
satz der an Karzinom (und Tuberkulose) verstorbenen Eltern der an Migrine
leidenden Personen hingewiesen.

Bei den migriindsen Frauen konnte ich nicht selten verschiedene Men-
struationsstorungen feststellen (verspitete oder gehiiufte Perioden, Dys-
menorrhoa, Amenorrhoa usw.).
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Eine ganz aparte Stellung nehmen schlieBlich diejenigen Fiille ein, wo
die Migriine nur eine symptomatische Rolle spielt (siche dariiber bei der
Diagnose).

B. Differentialdiagnose.

Bei einer Differentialdiagnose der Migrine soll vor allem an die sog. sy m-
ptomatische Migrine (Liveings Pseudomigrine) gedacht werden, wo die
Migrine nur als Symptom einer heterogenen Krankheit auftritt. Es kommen
dabei hauptsichlich folgende Erkrankungen in Betracht:

a) Kopfschmerzen bei Intoxikationen, Infektionen und bei
Erkrankungen allgemeiner Natur. Von den Intoxikationen spielt
der Alkohol die Hauptrolle. Die Kopfschmerzen tragen bei der akuaten und
chronischen Alkoholvergiftung einen diffusen Charakter. Der Alkohol kann
aber auch ein Agent provocateur fiir die Migrineattacken bilden.

Aulier bei Alkoholintoxikation treten Kopfschmerzen auch bei Nikotin-,
Koffein-, Morphium-, Chloroform-, Athervergiftung und bei Metall-
wirkung bei Bleiarbeitern, Kohlendunst und Schwefelwasserstoff
auf (Oppenheim, Bernhardt), sie tragen aber meistens keinen migrindsen
Charakter.

Auch bei Storungen des Verdauungskanals und speziell bei chroni-
scher Verstopfung konnen Kopfschmerzen erscheinen, andererseits aber
kimnen diese Verdauungsstirungen nur Begleiterscheinungen einer Migrine
darstellen.

Auch der urimische Kopfschmerz ist auf Intoxikation zuriickzufithren,
da aber die Schrumpfniere sich der Migrine hinzugesellen kann, so ist hier
Vorsicht geboten und zwar um so mehr, als der Kopfschmerz bei der
Uriimie alle Charaktere eines migrindsen darbieten und auch der Augenmigrine
gleichen kann.

Die bei verschiedenen Infektionskrankheiten auftretenden Kopf-
schmerzen geben keinen Anlall zur Verwechselung mit der Migrine. Die
Migrine kann aber auf malarischer Basis entstehen (R. Whytt, Tissot,
Macculoch) und gelegentlich soll dieselbe nur eine larvierte Malaria dar-
stellen (Thomas).

Von den Erkrankungen allgemeiner Natur sind Andmie und Chlorose
zu nennen, bei welchen Kopfschmerzen meist in der Scheitel-, aber auch in
der Stirn- und Schlifengegend entstehen, die hiufig mit Schwindel, Ohren-
sausen und Himmern einhergehen (Bernhardt).

Von den Stoffwechselkrankheiten wird speziell auf Gicht hin-
gewiesen und in der Tat handelt es sich hiufig bei den Kopfschmerzen der
Gichtiker um verschiedene Formen der Hemikranie, wenn auch hier anders
geartete Schmerzen (hysterische, neurasthenische, neuralgieartige usw.) auf-
treten konnen. Die bei Diabetes und anderen Stoffwechselkrankheiten
entstehenden Kopfsechmerzen geben kaum Anlall zur Verwechselung mit der
Migriine.

b) Kopfschmerzen bei funktionellen nervisen Erkrankungen.
Der neurasthenische Kopfschmerz ist meistens diffus, zeigt keinen aus-
gesprochenen paroxysmalen Typus und wird nicht von Erbrechen begleitet.

Flatau, Migrine. 14
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Auch der Kopfschmerz bei Hysterie bietet meistens geniigende Unter-
scheidungsmerkmale. Es kommen aber Fille vor, wo die Hysterischen, die
auch an Migrine zu leiden haben, gelegentlich eine migrindse Attacke dirckt
simulieren.

Wichtig izt es, die Migrine von der Trigeminusneuralgie zu differen-
zieren. Der Schmerz ist zwar dabei ein lokalisierter und kann territorial,
beim Befallenwerden des ersten Astes, der Hemikranie entsprechen, er unter-
scheidet sich aber wesentlich von dem migrinézen s=owohl durch seinen
(‘harakter (scharfer, stechender, zahnschmerzihnlicher Schmerz), wie auch
durch das Fehlen von Ubelkeit, Erbrechen, Schwindel und von psyehischer
Prostration, die alle der migriindsen Attacke ein spezielles Geprige verleihen.

Auch der unter der Form einer rheumatischen Myalgie auftretende
Kopfschmerz ist leicht von der Migriine zu unterscheiden (Sitz in den Kopf-
muskeln, Steigerung beim Druck und bei Bewegungen, Bildung von Kniotehen
und Schwielen — Edinger, Auerbach, Norstréam).

Rosenbach und Peritz benutzten diese Erscheinungen in den Muskeln,
um eine spezielle Theorie der Migrine aufzustellen. Nach eigener Erfahrung
kommt aber diese Form der Kopfschmerzen nur selten vor. Die als rheumatisch
bezeichnete Kephalie gehort wohl meistens zur Neurasthenie oder zur Migriine.

Es mull zuletzt noch auf die Kopfschmerzen bei Psychosen hinge-
wiesen werden, wo sie sogar als Vorliaufer einer Geisteskrankheit gelten kimnen,
g0 z. B. bei der Dementia praecox (Kraepelin, Tromner, Jahrmirker).
Auch kinnen die Kopfschmerzen einen remittierenden und exazerbierenden
Charakter bei der Dementia praecox zeigen (Tomaschny). Sie konnen auch
die hochste Intensitit erreichen, so dall sie an Hirntumorschmerz erinnern
(Sérienx, Halberstadt). Auch beim manisch-depressiven Irresein kinnen
Kopfschmerzen auftreten und sollen dann speziell die depressiven Phasen
begleiten (Diehl). Da andererseits die echte Migrine oft von Depressions-
zustinden begleitet wird, so ist hier Vorsicht geboten. Die reziproken Be-
ziehungen sowohl der Migrine wie auch verschiedener Psychosen zu den
stoffwechselstorungen  erkliren geniigend den eventuellen nahen Zusammen-
hang zwischen allen diesen Erkrankungen.

¢) Kopfschmerzen bei Erkrankungen des Gehirns, Die bei
aktiver Hirnhyperimie (Einatmen von Amylnitrit, Alkoholismus, geistige
Uberanstrengung, Cephalalgia vasomotoria Eulenburgs) auftretenden Kopf-
schmerzen zeigen einen klopfenden Charakter, nehmen bei niedriger Lage
des Kopfes zu, werden von Pulsation der Kopfadern, ferner von Schwindel,
Ohrensausen, Ritung des Gesichts und der Konjunktiven begleitet (Bern-
hardt, Oppenheim). Die Kopfschmerzen bei passiver Hirnhyperimie
(chronische Herz- und Lungenkrankheiten) zeigen einen dumpfen Charakter
und sind von der Erkrankungsphase der Grundkrankheit abhingig.

Die bei Hirnarteriosklerose auftretenden Kopfschmerzen geben
kaum Anlafi zur Verwechselung mit Migrine. Dagegen konnen die starken
und auch periodischen Schmerzen, die bei Erkrankungen der Hirnhidute
erscheinen, manchmal irrtiimlicherweise fiir Migrine gehalten werden. Hier-
her gehoren die chronische Pachymeningitis, die traumatische himorrhagi-
sche Pachymeningitis, die syphilitischen Hirnhautstorungen sekundirer oder
tertiirer Art, die chronische tuberkultse Meningitis, die Meningitis serosa circum-
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scripta, die diffusen, infiltrativen, neoplastischen (sarkomatosen, karzinoma-
tosen) Meningitisformen.

Es sind aber besonders die Hirntumoren, die nicht selten mit den
schweren Formen der Migrine verwechselt werden (Abercrombie, Lebert,
Liveing, Wernicke, Lilienfeld, Thomas, Mdabius, Oppenheim,
Frankl-Hochwart, Schiiller, Karplus, Spitzer u. a.). Ich habe selbst
Fille beobachtet, wo die paroxysmalen Kopfschmerzen mit Ubelkeit und Er-
brechen das einzige Symptom eines in Entwickelung begriffenen Hirntumors
dargestellt haben und wo sich erst nach einigen Wochen oder Monaten die
objektiven Zeichen (Stauungspapille u. a.) eines Tumors gezeigt haben. Da
solche Kranke sich zuniichst in den freien Intervallen ganz wohl fiihlen und
ihrem Beruf nachgehen, so ist hier eine Verwechselung mit der Migriine leicht
miglich.  Als ein Warnungszeichen konnen die erst im spiiteren Alter aunf-
tretenden Kopfschmerzen gelten, die von vorneherein eine grolie
Intensitit zeigen und bei Individuen entstehen, die nie frither an Migrine
oder iiberhaupt an Kephalie zu leiden hatten und wo auch die Hereditit
fehlt. In solchen Fiillen kann nicht oft genug ophthalmaskopiert werden!
Speziell sollen die Hypophysistumoren nicht selten unter dem Bilde einer
Augenmigriine verlaufen (Frankl-Hochwart).

Ahnliche diagnostische Schwierigkeiten bestehen auch bei der Menin-
gitis und speziell bei der Meningitis seroza ventriculorum, die nicht selten
die Grundlage des Hydrocephalus internus acquisitus bildet. Hier mull auf
den ganzen Verlauf, ferner auf die Form des Schiidels, die Angaben in der
Anamnese (Trauma, Infektionskrankheiten, Tuberkulose) und andere Momente
Bezug genommen werden.

Auch Hirnabszesse konnen mit Migrine verwechselt werden, be-
sonders wenn sie in eine latente, inkapsulierte Phase eingetreten sind
(Anamnese, Ohrbefund, Trauma, Temperatursteigerungen!).

Die Frage, ob man im Kopfschmerz selbst und in dessen Begleiterschei-
nungen geniigende differentialdiagnostische Merkmale (z. B. gegen eine Hirn-
geschwulst) erblicken kann oder nicht, wurde bereits von Wernicke auf-
geworfen. Er meinte, dall der organische Kopfschmerz den Kranken iiber-
wiiltigt, ihn egoistisch und stumpf macht, wogegen die Migrine dank psychi-
schen Einfliissen voriibergehend besiegt, ja sogar vergessen werden kimne
und in freien Intervallen keine gemiitlichen oder intellektuellen Storungen hinter-
lasse. Bei der Hemikranie wiren die Intervalle absolut frei, bei Tumoren hichst
selten. Die erstere wiirde durch Ruhe, Fernhalten aller Sinnesreize erleichtert,
der Hirntumorschmerz wiirde dagegen durch diese Momente nicht be-
sanftigt.

Diese Wernickeschen Angaben haben leider ein mehr theoretisches
Interesse als einen praktischen Wert, denn aus der ganzen Schilderung der
Migriine geht zur Geniige hervor, dall die von diesem Forscher angegebenen
Merkmale nicht scharf genug sind. Andererseits gibt es, wie gesagt, beginnende
Tumorfille, wo sich die Kranken in den Intervallen vollstindig wohl fiihlen
und auch psychisch ganz normal erscheinen.

Eine andere Kategorie von Hirnkrankheiten, bei denen die Migrine
ziemlich hiufig symptomatisech auftritt, sind die syphilitischen und die
metasyphilitischen Erkrankungen des Gehirns., Es sind Fille be-
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schriechen worden, in deren Anamnese keine Migrine vorhanden war und
wo die Migrine (auch Augenmigrine) eine gewisse Zeit nach der spezifischen
Infektion entstanden war und =z, B. nach einer spezifischen Kur schwand
(Nonne). Auch soll die Migrine als Zeichen einer hereditiiren Lues ent-
stehen konnen (Halban, Nonne) und wir glauben, daBl diesem Moment
eine viel groflere Rolle zukommt, als es sonst angenommen wird.

Von einer besonderen Bedeutung fiir die Frage der syvmptomatischen
Migrine sind aber die metaluetischen Erkrankungen, nimlich die progressive
Paralyse und die Tabes.

Sander hat im Jahre 1876 auf das hiufige Auftreten der Migriine,
alz eines primonitorischen Zeichens der Paralyse, hingewiesen und dies
wurde dann von Parinaud, Lemos, Marie, Charcot, Bloeq, Féré,
Krafft-Ebing, Fuchs, Sommer bestitigt. Hiufig tritt dabei die Migrine
unter der ophthalmischen und auch assoziierten Form aunf. Auch bei der
juvenilen Paralyse kann die Migrine eine symptomatische Rolle spielen
(Krafft-Ebing, Karplus).

Auf die symptomatische Bedeutung der Tabes machte bereits Duchenne
(1858—1859), vor allem aber Pierret (1876) aufmerksam. Féré (1881)
beschrieb ebenfalls einen Fall von Augenmigrine, deren Anfille mit dem
Auftreten der Tabes seltener wurden, jedoch gleichzeitig mit der Tahbes
in assoziierter Form aufzutreten pflegten. In der These von Raullet
(1883) findet man das gleichzeitige Vorkommen der Migrine und Tabes bei
einem Manne erwiihnt, der seit 20 Jahren an Augenmigrine gelitten hat und
dabei Erscheinungen von Tabes zeigte (Observ. XXII und vielleicht auch
XXIII). Spiter wurde dasselbe Thema von Berger, speziell aber von Oppen-
heim (1884) behandelt. Dieser letztere fand von 85 Tabeskranken bei 12
Anfille von Migrine und meinte, dall die Beziehungen beider Krankheiten
zucinander verschiedenartig sein kdnnen: Die Migrine kinne viele Jahre oder
Jahrzehnte vor Tabes bestehen, dabei in immer kiirzeren Intervallen und
griilierer Intensitit auftreten, solle dann mit der Entwickelung anderer tabi-
scher Symptome oder schon lingere Zeit vorher ginzlich aufhoren oder aber
es sollen nur die Kopfsymptome zuriicktreten, withrend das Erbrechen hart-
nickiger werde und so ein unmittelbarer Ubergang in die Crises gastriques
stattfinde. Seltener solle die Migrine zur Zeit der voll entwickelten Tabes
forthbestehen oder erst im weiteren Verlauf der Tabes entstehen.

Auf analoge Beziehungen der Migrine zur Tabes wurde auch von Anto-
nelli, Krafft-Ebing, Karplus, Halban und Pappenheim hingewiesen,
wobei die Migrine auch dem Augentypus angehirig sein sollte. In der Be-
obachtung von Halban war die assoziierte Augenmigrine bei einem 21 jihrigen
Midchen entstanden, deren Vater auf Paralyse verdiichtiz war und welches
selbst Zeichen einer Tabes (hereditaria) gezeigt hat. In einem bemerkens-
werten Fall von Pappenheim handelte es sich um einen 42jihrigen Mann,
der seit Kindheit an hereditirer Migrine zu leiden hatte, dann Anfille von
periodischer Melancholie kombiniert mit Hysterie zeigte. Der Mann akqui-
rierte Lues und es entwickelte sich bei ihm die Tabes. Es entstanden nun
merkwiirdige Attacken (Kitzeln im dulleren Gehdrgang, Sausen und Rauschen,
unverstindliches Hiren, Verdunkelung auf dem rechten Auge und Flimmern,
Rétung der rechten Stirn, der oberen Gesichtshilfte und der Konjunktiva,
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Verengung der rechten Pupille, Pulsverlangsamung, Ubelkeit, Erbrechen,
Schwindel, dann heftiger Kopfschmerz in der Schlifengegend und um das
Auge), die als Migrineattacken imponierten, die aber von Pappenheim,
(im Anschlull an die Bonnierschen Ausfithrungen) auf eine tabische Erkran-
kung des rechten Akustikus zuriickgefiihrt worden sind. Pappenheim meint
allerdings, dall diese Anfille doch in einer gewissen Bezichung zu der friitheren
einfachen Migriine gestanden sind, insofern, als sich auf einem pridisponierten
migriinisen Boden tabische Akustikuskrisen entwickelt haben.

Auf CGrund eigener Erfahrung mufBl ich doch darauf bestehen, dall die
Migriine hichst selten als Symptom der Tabes entsteht und eine dhnlich reser-
vierte Stellung wird von Mébius und Nonne eingenommen. Mobius be-
hauptet mit Recht, daly, falls man die Migrine nebst anderen Zeichen bei der
Taboparalyse auffindet, sie erst dann als tabisch aufzufassen wiire, wenn sie
erst nach Infektion oder kurz vor oder mit anderen Syvmptomen begonnen
hat. Es kann selbstverstiindlich vorkommen, dall gerade bei der grolien
Hiiufigkeit der Migrine und bei einer nicht geringen Zahl von Tabikern, die
beiden Krankheiten bei ein und derselben Person koinzidieren konnen. Viel
seltener wird es aber vorkommen, dali die Tabes oder die Paralyze eine Hirn-
verinderung hervorrufen, die den Boden zur Entwickelung einer echten Migriine
schaffen. '

Aubler den oben genannten, werden andere Hirnkrankheiten, wenn iiber-
haupt, so hichst selten, von der symptomatischen Migriine begleitet. Zu diesen
soll z. B. die Enzephalomalazie gehoren. Fuechs fand in der ganzen
Literatur (bis zum Jahre 1900) blofi 21 Fille der sog. Krafft-Ebingschen
symptomatischen Hemikranie, von welchen in 9 eine Enzephalomalazie vorhan-
den war (in 3 war Lues cerebri vorhanden, in einem Gliom und in den iibrigen
blieb die organische Grundlage unbekannt). Auch hier scheint uns die primiire
Ursache nicht geniigend von der sekundiren geschieden zu sein. Seitdem
von Charcot, Infeld, Oppenheim u. a. eine entsprechende Kasuistik ge-
sammelt worden ist, unterliegt es wohl keinem Zweifel, dall die an Hemikranie
leidenden Personen gelegentlich von Hemiplegie befallen werden kénnen.
Dies ist aber, wenigstens in den meisten Fillen, nicht so zu deuten, dali die
Hemikranie ein Symptom einer organischen Hirnkrankheit darstellt, sondern
dali sich auf dem Boden der Migriine und des supponierten Hirngefillspasmus
allmihlich Gefillstorungen entwickeln, die schlieBlich zu einer Enzephalo-
malazie fithren. Viel seltener trifft hier ein anderes Verhalten zu, indem eine
erst im spiteren Alter entstandene Migriine, speziell aber die Augenmigrine
(auch deren assoziierte Form) als Vorliufer einer Hirnerweichung gelten
kann, die auf dem Boden einer Hirngefilsklerose oder einer Schrumpfniere
entsteht.

Das in der letzten Zeit modern gewordene Fahnden nach den allerfeinsten,
objektiven, kongenital entstehenden Zeichen der bisher als funktionell geltenden
Krankheiten, erstreckte sich auch in das Gebiet der Migrine. So beschrieb R.
Stern (1911) Fille von typischer Hemikranie, in welchen er mehrere objektive
symptome (einseitige (zesichtshypoplasie, die mit der Extremititenbeteiligung
gekreuzt war und daneben eine eigentiimliche, ebenfalls alternierende Sensibili-
tatsstorung zeigte) nachgewiesen haben wollte, welche auch unabhingig von
den hemikranischen Anfiillen, also dauernd, vorhanden waren und auf eine
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infantile, zerebrale Lision hinzudeuten schienen. R. Stern macht daranf auf-
merksam, dall bereits Marburg auf die Halbseitenerscheinungen bei Hemi-
kranie hingewiesen hat, analog den Beobachtungen Redlichs bei Epilepsie.

Diese Hypothesen entbehren vorlinfig eines beweisenden Materials.
Kine einseitige Gesichtsatrophie kommt doch hochst selten bei der Migrine
vor und was die etwa angeborene Halbseitenerscheinungen anbelangt, so sind
dieselben bis jetzt von keinem Forscher bestitigt worden.

d) Kopfschmerzen bei Erkrankungen anderer Organe, speziell
der Augen, der Nase und der Nebenhdhlen.

I2s wurde bereits bei der Besprechung der Atiologie und der Pathogenese
darauf hingewiesen, dall von manchen Forschern ein inniger Zusammenhang
zwischen der Migriine und den Augen, resp. der Nase und den Nebenhéhlen an-
genommen worden ist.  Es ist aber kaum daran zu denken, dall hier ein
tatsiichlicher kausaler Zusammenhang besteht.

ks kann zwar vorkommen, dall sowohl die Migrine wie auch eine ent-
sprechende Augenstorung (Refraktionsanomalie, Akkomodationsstirung), oder
eine Erkrankung der Nase und der Nebenhohlen (Polypen, Schleimhaut-
hypertrophie, Empyem der Nebenhdhlen, Erkrankung der Keilbeinhohle usw.)
auf einem gemeinsamen pathogenetischen Boden entstehen kénnen, sonst
aber bilden diese Prozesse ganz unabhiingige Erscheinungen. Es kann auch
vorkommen, dal} eine dieser Erkrankungen gelegentlich als Agent provocateur
der Migrane dienen kann. SchlieBlich konnen diese Krankheiten zu Kopf-
schmerzen fithren, die aber grundverschieden von der Migrine sind.

Speziell sollte bei den in Frage kommenden Anfillen (von Augenmigriine)
an das Glaukom gedacht werden, denn einerseits kann die Augenmigriine
wrttimlicherweise fiir ein Glaukom gehalten werden und andererseits kann
das Glaukom filschlich als Migriine aufgefallt werden.

Parisotti hat im Jahre 1898 einen Fall beschrieben, der einen 25 jihrigen
Mann betraf, bei welehem im linken Auge Erscheinungen entstanden, die den
glaukomatdisen fdhnlich waren (plotzlicher Nebel im linken Auge, der sich
dann aufklirte und sich wiederum einige Male in den folgenden 7—8 Tagen
geveigt hat, ferner Hyperimie der linken Konjunktiva, grauliche Verfirbung
der Kornea, gesteigerte Tension im linken Auge, linksseitiger Kopfschmerz).
line niithere Analyse soll aber gezeigt haben, dall es sich doch um eine Augen-
migriine gehandelt hat (faux glancome).

din anderes Verhalten zeigte der Fall von Trousseaun (1808). Der
53 jihrige Mann bekam Anfille von Schwindel, heftigen Kopfschmerzen in
der linken Kopfhiilfte und Flimmerskotom. Bei einer dieser Attacken merkte
man  Hyperimie der Konjunktiva, Korneatriitbung und vermehrte Tension
des Auges. Nach drei Tagen schwanden diese Erscheinungen unter Pilokarpin-
behandlung. In diesem Fall meinte Trousseau zuniichst, dall es sich um
Augenmigriine gehandelt hat. Als aber die Glaukomsymptome kamen, wuorde
das Glaunkom erkannt und eine Iridektomie ausgefiihrt. Trousseau benannte
diese Fille als Glaucome a4 forme migraineuse. Eine ihnliche Beob-
achtung findet man ebenfalls bei Holmstréom. (Mébius meinte sogar,
dall das Glaukom sich an Migrine, besonders beim Vorhandensein visueller
Aura, anschliefen kionne.)
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Galezowski machte ferner auf diagnostische Schwierigkeiten aufmerk-
sam in den Fillen, wo die Augenmigriine bei einer organischen Augenerkran-
kung, wie z. B. bei Chorioiditis atrophicans entsteht.

Aus alledem ist ersichtlich, dall man mit der Diagnose Migrine vor-
sichtig sein muB, besonders wenn die ersten Attacken erst im spiteren Alter
auftreten und wenn sie die Form der Augenmigrine zeigen. In diesen Fiillen
ist an die wiederholte Untersuchung des Augenhintergrundes, des Urins und
an das Fahnden nach einer luetischen Infektion nicht oft genug zu mahnen.
Auch das Auftreten der assoziierten Form der Migrine und besonders der
Jacksonschen Anfille dirfte ebenfalls mit der groBten Sorgfalt abgewogen
werden.

Andererseits sollte besonders in den migrindsen Familien an larvierte
Formen der Migrine und deren Aquivalente gedacht werden und zwar kann
hier, speziell bei Kindern, auch manches unerwartete und merkwiirdige Sym-
ptom ein Licht werfen (z. B. das plotzliche oder zyklische Erbrechen, manche
kolikartige Bauch-, Brust- auch Herzschmerzen u. a.).

Einer speziellen diagnostischen Besprechung bedarf noch die ophthalmo-
plegische Migriine, da hier mannigfache, anderweitige Erkrankungen von dem-
selben Syndrom begleitet werden konnen. Laut den Ausfiihrungen von Wil-
brand-Saenger kimen hier folgende Erkrankungen in Betracht, bei welchen
eine periodische 1l1-Lidhmung vorkommen kann: Intrakranielle Tumoren (im
III. Stamm — Tiirck und im Cerebellum — Gianelli), Aneurysma der basalen
Hirngefiilie (Fiedler, Rauchfuli), Schwellung des Sinus cavernosus (Luzen-
berger), Hirnlues (Adams, de Bono), Tabes (Pel, Ormerod, Howard,
Marina), Syvringomyelie (Jolly), Meningitis chronica (Weill, Massalongo,
Gubler, bei Ohrkrankheiten — Wadswort, Saundby, Schmidt- Rimpler,
bei Nasenleiden — Coombs Knapp), multiple Neuritis (Dejerine), chro-
nisch isolierte Ophthalmoplegie (Birdsall, Dufour, Eliasberg, Ormerod
und Holmes Spicer), chronische und subchronische Ophthalmoplegie, kom-
biniert mit Bulbirkern- und Vorderhornerkrankung (Dufour), asthenische
Ophthalmoplegie (Karplus, Camuset), multiple Sklerose, Hysterie (Gas-

.\'I

parini, Eissen, Cantalamessa).
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Die Prognose der Hemikranie resultiert zum grollen Teil aus der Schilderung
des Verlaufes sowohl der vulgiren wie auch der schweren Migrineformen (s. oben
bei der Symptomatologie). Das Leiden dauert meistens bis zum 50. Lebensjahre
und nimmt dann rasch ab. Die entsprechende Tabelle zeigt auch in der Tat, dal
in diesem Alter die Zahl der an Migriine Leidenden deuntlich abnimmt (s. oben
bei der Atiologie). Bei den Frauen schwindet oft das Leiden im Klimakterium
(und auch wihrend der Schwangerschaft). Vom 56. biz zum 60. Jahre leiden
nur sehr wenige an Migrine und ich fand von 500 eigenen Beobachtungen nur
eine einzige Frau, die in einem hoheren, als 60jahrigen Alter an Hemikranie litt.

(Allerdings gibt es auch hier Ausnahmen und es soll sogar eine spezielle
Migrineart geben, die im spiteren Alter an Zahl, Dauner und Intensitit der
Anfille zunehmen soll, ,,Migraine tardivement aggravée™ nach Mathieu Roux,
,»Migraine augumentée’” nach Abadie.)

Im Laufe der Zeit nimmt die Migrine ab und zwar sowohl in bezug aunf
die Zahl, wie auch die Daver und die Intensitit einzelner Anfille. Nicht selten
schwinden einzelne besonders peinliche Erscheinungen, wie der Schwindel
und das Erbrechen. Mitunter dissoziiert sich aber die Migrine und die Schwindel-
erscheinungen kimnen dann im hibheren Alter besonders peinlich werden. Manche
zufilllige Krankheiten iihen angeblich einen evidenten Einflull auf die Migriine
ans.  So kann dieselbe nach akuten Infektionskrankheiten auf lange Jahre
schwinden (Tiszot, Oppenheim). So sah Oppenheim, dali die Migrine
12 Jahre lang nach iiberstandenem Typhus ausblieb. Auch ein Kopftrauma
soll mitunter einen dhnlichen Einflull ausgeiibt haben (Oppenheim).

Im groien und ganzen lilt sich sagen, dall die Prognose der vulgiiren
Migriine sich giinstiger gestaltet als diejenige der schweren Formen und speziell
der Augenmigrine, der ophthalmoplegischen und mit Epilepsie und Psychose
einhergehenden Formen. Bei den schweren Formen ist augenscheinlich die
Anlage eine tiefere, die ganze Personlichkeit ist und wird mehr veriindert und
es kommt leichter zu einer dauvernden Stirung der geistigen und korper-
lichen Funktionen. Auch scheint hier ofter ein apoplektischer Insult auf-
zutreten, besonders dann, wenn die Migrine eine tardive gewesen war und sich
mit organischen Stirungen (Arteriosklerose, Schrumpfniere) verband.

Die von manchen vertretene Ansicht, daB das plétzliche Aufhiren
der Migriane ein Signum mali ominis bedeute, scheint wenig begriindet zu sein,
denn es gibt zahlreiche Fiille, wo das Leben dadurch nicht im mindesten ge-
fihrdet wird. Nur bei den tardiven und mit Arteriosklerose einhergehenden
Formen kann dieses lange Ausbleiben der Anfille eine Gefahr in sich bergen.

Die symptomatische Migrine (bei Tabes, Paralyse, Hirntumoren usw.)
18t prognostisch schwer zu beurteilen und ihre weitere Entwickelung hingt
von dem Grundleiden ab.
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Da die Migriane eine konstitutionelle Krankheit darstellt, so kann eigent-
lich eine rationelle Therapie nur in Bekimpfung dieser Konstitution bestehen.
Da aber der eigentliche Kern der Priidisposition uns noch dunkel gebliehen ist,
so ist auch der Angriffspunkt der Therapie ein ziemlich vager. Es lifit sich
nur im allgemeinen behaupten, dafl die Migriine auf Grund einer Autointoxika-
tion entsteht, wobei die Stoffwechselstorungen und darunter die sog. gichti-
sche Veranlagung hiiufig in den Vordergrund treten. Bei der Betrachtung
der Pathogenese wurde auch darauf hingewiesen, dall bei der Autointoxika-
tion wahrscheinlich die inneren Sekrete eine Rolle spielen.

Es wurde ferner die Vermutung ausgesprochen, dall der pathologische
Prozell, welcher dabei zustande kommt, auf Stérungen beruht, die sich teils
anf dem Gebiete der Hirngefille, teils aber in der Zerebrospinalfliissigkeit ab-
spielen.

Die Therapie der Migrine muli sich somit in den angegebenen Schranken
unserer Auffassung bewegen. Sie zerfillt in zwei grolle Gruppen, niamlich
in A, die Behandlung der angeborenen Disposition und B. die Behandlung der
migrinosen Attacke selbst.

A. Die Behandlung der Disposition zur Migriine
(allgemeine Behandlung).

Ida man bei der Migrine sehr hiufig Stoffwechselstorungen auffindet,
dabei hauptsiichlich im Sinne des von Brugsch und Schittenhelm ein-
gefilhrten Terminus der Stoffwechselgicht, so erscheint es zweckmillig, ein
Régime anzuordnen, welches demjenigen bei der Stoffwechselgicht analog wiire.

Hier spielt vor allem die Didt eine grolie Rolle. Auf Grund eigener
Erfahrung kam ich bei der Auswahl der Diiit zu der Uberzeugung, dall bei
der Migriine diejenige Diiit am giinstigsten wirkt, die der antigichtischen analog
ist, 1. e. die purinarme, resp. die vegetabilische. Dieselbe Ansicht wurde be-
reits frither von Mobius, Mathieu-Roux, Haig, A. Herzfeld u. a. aus-
gesprochen.

Noorden, Umber, Brugsch und Schittenhelm betonen mit aller
Schiirfe, dall der erste und wichtigste Faktor der Gichttherapie eine strenge
Diat wire, die nicht nur fleischfrei, sondern wirklich purinarm oder sogar
purinfrei ist, um den Harnsfiurespiegel des Blutes davernd niedrig zu halten.
Dieser letztere Satz erscheint besonders wichtig zu sein. Um einen tat-
siichlichen Erfolg bei den Migrindsen zu erzielen, soll man die
Kranken stets darauf aufmerksam machen, dall die entspre-
chende Didt monate- und sogar jahrelang beibehalten werden
m u [3.
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Puringehalt der Nahrungsmittel nach J. Schmid
(Therapeutische Monatshefte 1901. 5. 116.)

Therapie.

und G. Bessau.

100 g

Fleischsorten:
RindHeizeh
Kalbfleisch .
Hammelfleizeh .
Schweinefleisch
Gekoeht, Schinken
Roher Sehinken
Lachsschinken .
Zunge (Kalb)
Laoberwurst . . &
Braunschweiger Wurst .
Mortadellenwurst |
Salamiwurst
Blutwursi
Gehirm (Sehweind
Lieher { Hinad)
Niers . ;
Thymns (Kalb)
Lungen (Kalb)
Huhmn
Tanbe .
LEHTIE
Iieh
Fasan . T
sounillon (100 g Rind-
fleigch 2 St. lang ge-
koeht) .

Fische:
sehellfizeh
Sehlel .
IKabeljan . .
Aal (gerlinchert) .
Lachs (frisch) .
RKarpfen .
Zander
Heelhit .
Bitekling .
Hering
Forelle
Spl'tﬂ-h*ll 7
Olzardinen
sardellen .
Anchovis .
Irehse
Austern
Hummern

I Basen N |

in g

0,037
0,038
0,024
0,041
0,025
0,024
0,017
0,055
0,035
0,010
0,012
0,023
0
0,025
0,003
0,080
0,530
0,052
0,029
0,058
LN
0035
0,034

0,015

0,039
0,027
0,038
0,027
(0,024
(0,054
0,045
0,045
0,028
0,040
0,056
0,082
115
0,078
0,145
0,020
0,029

0,022 |

Harn -
ghure
in g

0,111
0,114
0,078
0,123
0,075
0,072
0,001
0,165
0,114
0,050
0,056
04
0
0,084
0,279
0,240
0,990
0,156
0087
0174
RIS
0117
0,102

0,045

117
0,04
0114
(=1
0,072
0,162
0,183
0,144
0080
0,207
0,165
0,246
(304
0,234
0,465
0,060
0,087
(0,065

- Harn-
100 g T | thuze
Eier: '

Hlperei. . . . . . 0 i
KAaVinr . o o oo s 0 i
Mileh und Kiise: | !

Bilele o v 2 & v wm |- O | B
Edamer Kise . 0 0
Schweizer Kise . . . 0O | O
Limburger Kiise . Spuren | Spuren
Tilsiter Kise . . . . 0 ]
Roguefort . . . . . 0 0
Gervais . . . . . . 0 0
Salmenkiise | 0005 | 0,015
Kuohkfize . . . . 0022 | 0,066

Gemiise: l
Gurkem . ... - + . } 0 0
Salat 0,003 | 0,000
Radiegchen . . . . . | 0006 | 0,015
Blumenkohl. . . . . | 0,008 | 0,024
Welschkrant . . . . | 0007 | 0,021

Sehnittlanch

Spinat . R 0,024
Weillkeant . . . . . 0
Mohrritben . . . . . 0
Griinkoll. 0,002
Braunkohl R
Rapunzel . 0,011
Iohlrabi | 0011
Sellerie 0,005
Spargel R 0,008
Zwiehel . . . . & . 0
Sehoitthobnen | 0,002
Fartoffeln (2
Pilze:
Steinpilze 0,018
Pfefferlinge . 0,015
Champignons ALV
Morcheln . 0,011
Obst:

Bapanenm . . . . . . | ()
Ananas . . . o . o« | ]
Pfirsiche . | ]
Weintranhen . . . . | ]
Tomaten .

Birnen. ]

| Spuren | Spuren

| 0002
0

0

= (LODG
0,006
(L85

[ OO
| 0015
[ 0,024
0
0,005
(LM

0,054
(0,054
0,015
0,033

0
0

0
0
0
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100 & Bagen N ffm; 100 ¢ Bavan ¥ | 'Lui
Pflanmen . . . . . 0 0 Zerealien: 0 0
PreiBelbeeren . . . . 0 0 |Grief . . . .. .. 0 0
Apfelsinen . . . . . 0 0 Graupe . . . . . . 0 i)
Aprikosen . . . . . 0 0 Reis . . . . . . . 0 0
Blanbeeren . . . . . 0 0 Tapioka . . . . . . 0 0
_-"i.pl'rl s & & & = p u i ] H-ilgﬂ e oL {0 i)
Mandeln . . . . . . 0 0 Hafermehl . . . . . 0 0
Haselnfisse . . . . . 0 0 Hirse . . . . . . . 0 0
Walniisse . . . . . 0 0

Hiilsenfriichte: Brote:
Frizsche Schoten . . . 0027 | 0081 | Semmel . . . . . . 0 0
Erbson . . . . . . 0,018 | 0,064 | WeiBbrot. . . . . . 0 0
Linsety o = w0 s o 0,054 0162 | KommiBbrot . . . . | Spuren Spuren
Bohpen . . . . . . 0,017 | 0051 | Pumpernickel . . . . 0005 | 0,009

Bei der Aufstellung entsprechender Didtzettel soll man sich an die Nal-
rungstabellen halten, in welchen der Gehalt von Stickstoff und Harnsiure an-
gegeben wird.  Solche Tabelle wurde z. B. von Schmid und Bussan in vor-
gehender anschaulicher Weise (s. 8. 218) aufgestellt.

Was die iblichen warmen Getrinke anbelangt, so enthélt

Harnsiiure
1 Tasse Tee(Cevlon) . . . . . . . . . . (LOBO5
| S (indischery . . . . . . . . . 0,0700
1 (chinesischer) . . . . . . . . 0,025—0,046
1 ,, Kaffee . . . . . . . .. . . .0110—0250
1 ,, Schokolade . . . . . . ... . . 0,268—0,572
1 ,, Kakao (10 g) . . . . ... . . 0130

Aus dieser Tabelle ist ersichtlich, daBl aulier dem Fleisch und Fiseh die
Hiilsenfriichte (frische Schotten, Erbsen, Linsen, Bohnen) und Pilze (besonders
die Steinpilze und Pfefferlinge) zu meiden sind. Von den Fleischsorten haben
Hammelfleisch, Huhn, Schinken und einzelne Wurstsorten verhiltnismillig
niedrige Werte. Von den Fischen sind die Anchovis, Olsardinen, Sprotten
und Sardellen am meisten zu vermeiden. Eier und Kaviar besitzen keine
Purinquellen, desgleichen Mileh, fast saimtliche Kisesorten, Obst,
Zerealien und Brot (mit Ausnahme von Pumpernickel). Auch Gemiise
zeigen nur sehr geringe Purinwerte. Was speziell Tee, Kaffee, Schokolade
und Kakao anbelangt, so enthalten dieselben grofie Mengen von Purinkérpern,
die jedoch Methylpurine darstellen und nur zum kleinsten Teil als Harnsiiure-
bildner in Betracht kommen (Brugsch).

Die Tabelle zeigt also, dall die Diiit bei den Migrinosen eine ovo-
lakto-vegetabilische sein soll und daB das Fleisch, Fische, auch Hiilsen-
friichte vermieden werden sollen. Auch Schokolade, Kakao, Kaffee soll mig-
lichst vermieden werden, eventuell kann der Gebrauch von koffeinfreiem Kaffee
gestattet werden. Der Tee kann bei uns zulande nicht ganz verboten werden,
soll aber nicht gesittigt getrunken werden.
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Als Muster einer purinarmen Didt, die durch reichliche Zugaben
von Butter, Sahne, Speck oder durch Fortlassen dieser beliebig kalorisch ver-
indert werden kann, ist von Brugsch folgendes Beispiel der Kostordnung
aufgestellt worden:

Morgens: Koffeinfreier Kaffee mit 50 g Sahne oder 100 g Mileh, 150 g
Weilibrot; 25—50 g Butter, 25—50 g Honig, Fruchtgelee, Marmelade.

[I. Frithstiick: 2 Eier oder 50—100 g Kise (Emmentaler, Quark,
Limburger, Holliinder, Fromage de Brie, Sahnenkise, Roquefort, Kuhkise,
Edamerkiise ete.), Weilibrotchen (50—75 g), 25 g Butter.

Mittags: 300 g einer simigen Suppe (Griell, Graupen, Reis, Tapioka,
Sago, Hafermehl oder Fruchtsuppe), (cave Bouillon!), 150 g Kartoffeln ev.
alz Kartoffelmus, 150 g griine Gemiise (durchs Sieb geschlagen) ev. Salate,
200 g Pudding (Griell, Reis, Mondamin) mit Fruchtsauce oder Kompott (in
das gesamte Mittagessen lassen sich 50—100 g Butter verarbeiten).

Nachmittags: Koffeinfreier Kaffee mit Milch oder Sahne, 50—100 g
geristeten Zwieback mit Butter (25—50 g) und Marmelade.

Abends: Omelette mit Marmelade oder Riihrei oder Eier in sonstiger
Form (ev. auch eine Mehl-, Griell- oder Reisspeise mit Fruchtsaucen), 100 g
Brot mit 25 g Butter, 50 g Kiise, 100 g Obst.

(Eventuell mittags und abends: 2mal 20 Tropfen Aecid. hydrochl. dilut.
Tafelgetrink: erdige Siuerlinge z. B. Selters, Rémerbrunnen, Wildunger Georg
Viktorquelle, Reinhardshausener Reinhardsquelle u. a. m., ca. 3,—1 Liter.)

Brugsch ging dabei von der Voraussetzung aus, dall diese Diit den
normalen Kalorienbedarf deckt und den von Voit, Rubner u. a. aufgestellten
Prozentzahlen fiir das Eiweild, Fett und Kohlehydrate entspricht, wobei ca.
15—20 %, dem Eiweill zukommt.

Fir das praktische Leben bediene ich mich einer Diidtvorschrift, die
vom Kranken leicht befolgt werden kann. Man verordnet folgende ovo-lakto-
vegetabilische Diiit: Morgens zum ersten Frithstiick zwei weiche Eier, leichter
Tee mit Sahne (oder koffeinfreier Kaffee), Brot, Butter, Fruchtmarmelade,
Honig und Kise; zum zweiten Friithstiick ein Glas Mileh oder Kefir, Brot,
Butter; dann folgt ein tiblicher, etwa der Brugschschen Vorschrift entspre-
chender vegetabilischer Mittag: zum Vesper eine Tasse Tee mit Sahne oder
Kaffee ohne Koffein, Brot, Butter, Kise, resp. Kuchen, Honig, Fruchtmarme-
lade und abends ein Teller saure Milch mit Bratkartoffeln, Brot, Butter, Kise,
eventuell Rithreier, Omelette, Pudding. AuBerdem wird Obst zweimal tiiglich
(zum Mittag und vor dem Schlafengehen) empfohlen. Da der Haushalt nicht
immer die Zubereitung eines vegetarischen Mittags fiir eine einzelne Person
zulilit und es dabei schwer fallt, fiir den Wechsel der Speisen zu sorgen, so
erscheint es hiufig am zweckmiiBigsten, die Kranken an ein vegetarisches
Restaurant zu weisen. Leider bereitet man dort zu viel Pilze und Hiilsen-
friichte,

In den meisten Fillen laBt sich eine solehe Diiit leicht durchfithren, be-
sonders wenn nach den ersten Wochen die Gewohnheit und die Erinnerung an
die Fleischkost allmihlich verschwindet. Es soll aber dabei stets die Indivi-
dualitiit der betreffenden Kranken berticksichtigt werden, denn eine zu scharfe
Anweisung kann gelegentlich eine Anorexie und Untererndhrung herbeifiihren.
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Es soll ferner stets auf die Schmackhaftigkeit und den Wechsel der Speisen
geachtet werden. In manchen Fillen lilit sich die purinarme Didt erst all-
mihlich durchfithren, indem man zuniichst einmal am Tage den Fleisch- oder
Fischgebrauch gestattet und dann erst zum volligen Vegetarismus iibergeht.

Wird diese Diiit von dem Betreffenden gut vertragen, fiihlt er sich dabei
wohl und verliert nicht an Gewicht, so kann und soll dieselbe monate- und
jahrelang beibehalten werden. Tritt aber nach einer gewissen Zeit eine ge-
wisse Abneigung gegen vegetarische Kiiche auf, so ist eine zeitweise und be-
schriinkte Fleischeinfithrung gestattet, wobei aber die Toleranzbestimmung
fur die Purinkorper (nach Noorden und Schliep) festgestellt werden soll.
Nach einer gewissen Zeit kehrt man wieder zum Vegetarismus zuriick.

Was die Zahl der Tagesmahlzeiten betrifft, so erscheint uns ratsamer,
dieselben hiufig und in kleinen Portionen einzunehmen, als selten und sehr
viel auf einmal zu essen. Die Vorschriften von Dewey und Haig, nur zwei
Mahlzeiten am Tage zu genieflen, verfolgt den Zweck, ein richtiges Hunger-
gefithl und die Ansammlung von Magensaft herbeizufithren. Gerade aber bei
der Migrine kann ein zu starkes Hungergefiihl eine Attacke provozieren, ferner
wird von manchen eine zu grolie Mageniiberfiilllung schlecht vertragen, denn
sie bekommen dabei Herzklopfen, Atembeschwerden und werden tiberhaupt
schwerfillig und miide.

Alkohol und das Tabakrauchen soll streng verboten werden.
Das Rauchen ist mindestens so schiidlich, wie der Alkoholgenull. Wenn auch
dieser letztere als Agent provocateur eines Anfalles dienen kann, so darf nicht
vergessen werden, dall das Nikotin auf die Gefibe einen hdachst schidlichen
Einflull ausiibt, AnstoB zum Gefillspasmus gibt und allmihlich zur Aus-
bildung der Arteriosklerose wesentlich beitrigt.

Als Getrinke sind alkalische Wisser (z. B. Vichy), erdalkalische Siuer-
linge (z. B. Selters, Wildunger Georg Viktorquelle), Limonaden, besonders
Obstlimonaden, zu empfehlen.

Eine forzierte Zitronen- oder Traubenkur erscheint uns zwecklos zu sein.

Wir sind weit davon entfernt, in der vegetarischen Kost eine Panazee
fiir die Migrine zu erblicken, wie es z. B. Haig tut. Ich habe niemals gesehen,
dal} diese Diit den Kranken von seiner Migrine vollig befreit hiitte. Dagegen
konnte ich mich oft iiberzeugen, dall dabei das Leiden viel ertriaglicher
wurde, und dall einzelne peinliche Erscheinungen geringer werden. Die
Anfille nehmen sowohl an Hiufigkeit wie auch an Intensitit ab. Speziell
wird das Erbrechen geringer, tritt seltener auf oder schwindet sogar giinzlich
und dasselbe liBt sich vom Schwindel behaupten. Einen evidenten Einfluly
iibt ferner die vegetarische Kost auf die Verdauung. Die habituelle Verstopfung
schwindet bereits nach 1—2 Wochen. Die Kranken fithlen sich leichter, freier
und ermiiden weniger. Auch nimmt sowohl der interparoxysmale Kopfdruck,
wie auch das eigentiimliche Gefiihl ,,der Benebelung® entschieden ab. Auch
bei den schweren Hemikranieformen, nimlich bei der Augenmigriine und bei
der epileptischen Form wirkt diese Kost giinstig.

Neben der Diiit ist auf die Muskelbewegung eine groBe Sorgfalt zu
legen und zwar in einer Form, die streng der Individualitit des betreffenden
Kranken angemessen werden darf. Man empfichlt verschiedene Sporte (Kegel-
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schieben, Reiten, Turnen, Fechten, Lawn tennis, Fuliball u. a.), ferner Spazier-
ginge. Bezonders zu empfehlen sind Abendspaziergiinge, direkt
vor dem Schlafengehen. Ich empfehle hiufig Zimmergyvmnastik, mit
kalten Abreibungen und Automassage verbunden (System von J. P, Miiller).
Alle diese MaBbnahmen werden erst dann von Erfolg gekrint, wenn sie sehr
lange Zeit angewandt werden und allmahlich zu Lebensgewohnheiten werden.

Weniger Erfolg sah ich von der Massage und speziell von der Kopf-
massage. Jedoch ist dieselbe den korpulenten Personen (speziell den fett-
leibigen Frauen) zu empfehlen, die schwer zum Sport oder zur Gvmnastik
anzuspornen sind.

Von Naegeli wurde eine spezielle Mechanotherapie empfohlen und zwar als
Kopfstiitz- Kopfstreck-Zungenbeingriff verbunden mit Dehnung der schmerzenden Stirn-
Seheitel-Hinterhaupt. Ewer (1897) wandte wiederum einen tragbaren Erschiitterungs-
apparat an, der mit einer Dynamomaschine verbunden war. Neale und Bays wollen
durch die Behandlung mit einem Perkutor (Vibrator) einen giinstigen Erfolg erzielt haben.

Hiufig werden bei den Migrindsen verschiedene hydropatische Pro-
zeduren angewandt. Ich mull offen gestehen, dall ich mich von der giinstigen
Wirkung einer regelrechten Kaltwasserkur nicht tiberzeugen konnte, wie dies
von Mdobius, Grasset-Rauzier, Pelizacus, A, Herzfeld u. a. behauptet
wird,  Auch Oppenheim verhiilt =ich ablehnend gegen diese Kur. Die
betreffenden Personen fithlen sich erfrischt, die Migrineattacken selbst werden
aber nur in seltenen Fillen auf die Dauer beeinflulit. Auch soll stets
daran gedacht werden, dall, je hoher das Alter, desto vor-
sichtiger man mit der Kaltwasserkur sein soll (Urinanalysen!).
Dagegen sind die hydropathischen Morgenabreibungen des ganzen Korpers,
besonders mit Beimischung von Alkohol (Eau de Cologne, Franzbranntwein,
Spiritus aromaticus) zu empfehlen und es ist wohl am besten, dieselben mit
der Zimmergymnastik zu vereinigen.

Bei deutlichen Gichterscheinungen ist die heille Luftbehandlung nicht
selten von gutem Erfolg. Die einfachste Form derselben, die auch von Wenig-
bemittelten angewandt werden kann, besteht darin, dafi man 1—2 Spiritus-
lampen unter einen Stuhl stellt, auf welchen sich der nackt ausgezogene Kranke
hinsetzt, sich ringsum mit einem Plaid bedeckt und 16—34 Stunde ruhig
bleibt, bis er tiichtig schwitzt. Er wird dann mit einem warmen Bademantel
abgetrocknet, eventuell mit Spiritus abgerieben und ins Bett gelegt. Das-
selbe lilt =ich in einer Badewanne durchfithren. Es ist wohl zweckmilig,
auch diese Behandlung in protrahierter Form anzuwenden, indem man etwa
jeden zweiten Tag ca. zwei Monate lang diese Schwitzkur durchmacht und die-
selbe dann 2—3 mal im Jahre wiederholt. Auch feuchte Einpackungen wurden
empfohlen (Buxbaum, Stekel).

Seit lingerer Zeit verordne ich bei hartnickiger Migrine, speziell bei
deren Komplikation mit Schwindel, feuchte Kopfkompressen, die einige Wochen
lang und mehrere Male im Jahre fortgesetzt werden. Der behaarte Kopf wird
mit kaltem, nassem Tuch, dariiber mit Wachstuch und einer wollenen Miitze
bedeckt und die Kompresse liegt die ganze Nacht hindurch. Morgens wird
die letztere abgenommen und der behaarte Kopf mit 2—4 9% igen Menthol-
spirituz  (Mentholi 1,0—2,0 : Spirit. aromat. 50,0) abgerieben.

Die an Migrine Leidenden sollen ferner grofie Sorgfalt auf ihre Er-
holung und den Schlaf legen. Wenn es nur geht, soll 1,—1 Stunde nach
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dem Mittag ausgeruht werden. Das spiite Schlafengehen und besonders das
spiate Nachtwachen sind sehr schidlich. s ist wohl am besten, wenn die
Migriinekranken sich etwa um 11 Uhr hinlegen und um 8 Uhr friith auf-
stehen. Das Nachtkaffeeleben, welches leider in den grofien Stidten sich
eingebiirgert hat, soll vermieden werden. Auch die niichtliche geistige Arbeit
schadet den meisten migrindsen Personen.

Bei der Regelung der Berufsarbeit ist auch stets an das vollige Aus-
ruhen einmal im Jahre (Ferienreise) zu denken. Den besser situierten Pa-
tienten ist eine zweimalige kiirzere Frholungsreise im Jahre zu empfehlen.
Der Aufenthalt an der See oder in Gebirgen wirkt giinstig, die Migriineanfille
treten zu dieser Zeit seltener auf und sind nicht so heftig. Selbstverstind-
lich soll man keine zu grofie Hoffnungen auf diesen Aufenthalt setzen, obgleich
ich vereinzelte Fille gesehen habe, wo nach einem lingeren Aufenthalte an
der See und Gebrauch von Seebidern die Migrineanfille mehrere Jahre hin-
durch ausgeblieben waren (besonders bei Kindern und Jinglingen). Was
die Frage anbelangt, ob die See oder die Gebirge vorzuziehen wiiren, so neigen
die meisten Arzte zu der Ansicht, daBl die letzteren einen giinstigeren Ein-
flull ausiiben als die See. (Es ist dabei nicht ohne Interesse, dall der Kalorien-
umsatz im Hochgebirge deutlich gesteigert wird [Brugseh]).

Bei der Auswahl der Berge kinnen hohere Gebirgsorte gewiihlt werden,
s0 besonders das Engadin (St. Moritz, Sils Maria, Pontresina, Silvaplana, Cam-
pfér), ferner verschiedene Ortlichkeiten im Berner Oberland, in der Um-
gebung des Vierwaldstitter- und Genfersees, in Tirol, im Tatragebirge usw.).
Manche fiirchten die Schlaflosigkeit in den Hochgebirgen. Ich habe mich
aber davon nicht iiberzeugen kinnen, auch in den sehr hoch gelegenen Orten,
wie z. B. in St. Moritz. Dagegen hatte ich Gelegenheit, nicht selten Per-
sonen anzutreffen, die gerade in den niedrigeren Orten (600—800 m) iiber
schlechten Schlaf zu klagen hatten.

Von den tibrigen physikalischen Methoden ist noch die Elektrotherapie
zu erwithnen. Ieh mull offen gestehen, dall trotz zahlreicher Proben mit ganz
verschiedenen Behandlungsmethoden (Galvanisation, Franklinisation, Gal-
vano-Faradisation des Kopfes, Quergalvanisation durch den Kopf, Galvanisa-
tion des Halssympathikus) ich mich niemals von einer evidenten Wirkung
auf die Migrine iiberzeugen konnte. Von anderen wird z. B. die Franklinisa-
tion mit Glockenvorrichtung (Eulenburg-Gutmann), faradische Hand am
Kopf und Sympathikusgalvanisation (E. Mendel), Anodenbehandlung bei
tonischer Migrine und Kathodenanwendung bei paralvtischer Form (Holst),
gquere Galvanisation von einem Processuz mastoideus zu dem anderen (Bene-
dikt) usw. empfohlen und gelobt.

Damit wiirde man die physikalischen Methoden erschopft haben, wobei
noch einmal nachdriicklich betont werden soll, dall die Diit, die Muskel-
bewegung und die Hygiene der Arbeit wohl von der grofiten Bedeutung sind.

Aulier auf dem physikalisehen, suchte man auch auf dem psychischen
Gebiete auf den Verlauf der Hemikranie einzuwirken und speziell wurde hier
an die Hypnose gedacht. Oppenheim meint, daBl auber der hysterischen
Form der Migrine Fille vorkommen kiémnen, in denen neben den seltenen
echten Anfillen auch psychogene Attacken von dhnlichem Charakter auftreten,
gegen die die Hypnose sich wirksam erweisen kann. Im groflen und ganzen
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bleibt doch der Wirkungskreis der Hypnose bei der Migrine ein duBerst be-
schrinkter.

Von den pharmakologischen Mitteln, die den Verlauf der Migrine
beeinflussen sollen, wird seit langem auf die Purgantia hingewiesen. Es
wurde nidmlich ein periodisches Abfithren (etwa einmal im Monat oder einige
Tage hintereinander in jedem Monat) empfohlen (v. Swieten, Gale¢zowski,
Gowers, Neftel), Manche Patienten geben in der Tat mit Bestimmtheit
an, dall sie sich bei diesem Behandlungsmodus besser fithlen. Und speziell
ist diese systematische purgative Methode bei denjenigen Migrindsen zu
empfehlen, die gleichzeitig an hartnickiger Obstipation zu leiden haben.
Als Abfiihrmittel sind am besten Mineralwiisser anzuordnen (Hunyadi Janos,
Apenta, Piillna, Friedrichshall u. a.) und zwar etwa in der Weise, dall man
cinmal im Monat 1—11, Glas friith morgens einnehmen liflit und diesen Tag
cine flissige Diiit verordnet.

Auch sonst werden Mineralwiisser in prolongierter Art gebraucht,
um etwa auf den Stoffwechsel einzuwirken. Bei deutlichen Storungen seitens
dieses letzteren und speziell bei einer gichtischen Veranlagung ist diese Therapie
sicherlich angezeigt. Es konnen dabei alkalische Siuerlinge (Vichy, Bilin,
Fachingen, Gielihiibel, Neuenahr, Salzbrunn), alkalisch-muriatische Quellen
(Karlshad, Ems, Luhatschowitz, Selters), alkalisch-erdige Quellen (Wildungen,
Contrexeville) empfohlen werden und zwar in der Weise, dall die Patienten
l—2—3 mal im Jahre eine milde Mineralwasserkur durchmachen.

Allerdings wird von verschiedenen Seiten vor einem forzierten Gebrauch von
alkalischen Wiissern gewarnt (Ebstein, Brugsech). Es wird dabei z. B, auf die
Untersuchung von Loghems verwiesen, welcher experimentell durch grolle Gaben von
Alkalien die Uratablagerungen herbeifithren konnte.

Bei einer vorsichtigen Anwendung dieser Mineralwasserkur wird auller der
chemischen Einwirkung eine Durchspiilung des Organizsmus erzielt; es ist auch
moglich, dall hier das Radium eine Rolle spielt (Gudzent, His).

An den Gebrauch von Mineralwiissern schlieit sich die Anwendung ver-
schiedener, auf chemischem Wege gewonnener Alkalimedikamente an.
Auch hier wurden die Mittel der Gichttherapie entlehnt. Man hat ndmlich
verschiedene Diamine (Piperazin u. a.) empfohlen, in der Meinung, dall die-
selben mit der Harnsiure leicht wasserlisliche Salze bilden. Diese Annahme
hat sich aber nicht bestitigt und die ganze Alkalitherapie scheint bis jetzt
noch wenig begrindet zu sein. Trotz alledem lilit sich der giinstige Einfluld
mancher dieser Priparate nicht leugnen, wobei nicht auszuschlieflen ist, dal
hier der ekkoprotischen Wirkung derselben eine Rolle zukommt. Aus diesen
Griinden mogen einzelne dieser Priparate (Uricedin, Sidonal, Urodonal
u. a.) in miiBigen Gaben aber mit Unterbrechungen mehrmals im Jahre ver-

ordnet werden,

1Ther der Wirksamkeit der antigichtischen Falkensteinschen Salzsiuretherapie
(50—100 Tropfen Salzsiure pro die. auf einzelne Mahlzeiten verteilt) bei der Migriine
fehlen uns jede Angaben.

Von den Medikamenten sollen an dieser Stelle nur jene erwithnt werden,
die auf den Verlauf des Leidens einen Einflull ausiiben kénnen.

Es unterliegt wohl keinem Zweifel, dali an der Spitze der medikamen-
tosen Behandlung die Brompriparate stehen und zwar besonders bei den
schweren Formen der Migrine, wo die Anfille sehr heftig und hiiufig auftreten
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oder sich unter der Form der ophthalmischen und epileptischen Abart mani-
festieren.

Diese bereits von Liveing und dann besonders von Charcot empfohlene
Brombehandlung besteht darin, dall man das Mittel in prolongierter Weise
und in grolen Dosen verabreicht. Charcot behauptet mit Recht, dall man
z. B. den an Augenmigriine Leidenden genau so, wie einen Epileptiker behandeln
solle, indem man ihm 3,0—6,0 Brom tiglich 6—12 Monate lang einnehmen
laBt. Bei der vulgiren Form, bei der iibrigens unserer Ansicht nach das Brom
weniger giinstig wirkt, kann die Dosis herabgesetzt werden.

Im Laufe der Zeit wurden die verschiedensten Kombinationen des
Broms mit anderen Mitteln ersonnen. Eine zweckmiillige Formel, die ich
oft mit gutem Erfolg angewandt habe, war von E. Mendel vorgeschlagen:

Rp. XNatr. brom. 2,-}
» oalieyl. 0,25
Aconitini Gehe 0,0001
u. £ pulv. d. t. Dos. N XX
S. 1 Pulver in einer Tasse Baldriantee nach dem Frithstick.

Nach 20 Tagen 10 Tage aussetzen und dann wiederholen.

Bei heftigen Kopfschmerzen verordne ich anstatt Natr. salieyl. (in dieser
Mendelschen Formel) Aspirin oder Zitrovanille (0,35—0,5).

Gowers empfiehlt wiederum 1,0—1,5 Brom zweimal tiglich in Kom-
bination mit kleinen Dosen von Phenazon (0,25) oder mit Cannabis indieca.

Nach Sarboé verordne man Brom mit Jod zusammen (Kal, jodati, Kal.
brom g 6,0 : 180,0 Aquae einen Efloffel abends, wochen- und monatelang).

Es lassen sich auch Brompriparate in Verbindung mit verschiedenen
sedativen Mitteln (Valeriana, Hyoscyamus, Belladonna) verordnen, etwa in
folgender Weise: Infus. rad. vallerianicae 6,0 : 200,0. Natr, brom. 6,0, T-ra nuec.
vomic. 2,0. drei Ebloffel tiglich; oder Sol. Natr. brom. 6,0 : 180,0, Codein
phosph. 0,15, Extr. belladon. 0,075—0,1 oder Extr. hyoscyami 1,0, drei EB-
loffel tiglich usw.

Oft werden Brompriparate in Verbindung mit Arsen verabreicht.

An zweiter Stelle ist die Arsenbehandlung zu nennen. Es wird da-
durch der allgemeine Zustand gehoben, die Migrine selbst wird aber wenig
beeinflulit; ich konnte mich wenigstens trotz sehr geduldiger Arsentherapie
niemals von deren direkter Einwirkung auf die hemikranischen Attacken
iiberzeugen. Oppenheim vertritt eine entgegengesetzte Meinung, indem er
in vielen Iillen Besserung, in einigen Heilung beobachtet haben will.

Am zweckmiligsten scheint die subkutane Arsenapplikation zu sein,
indem man zwei- bis dreimal im Jahre eine Serie von etwa 30 Injektionen
anordnet (Natr. arsenicicum oder arsenicosum 0,01, Natr. kokodvlicum 0,05
bis 0,075 bis 0,1, Arsvkodylum 0,05—0,075—0,1, Arrhenal 0,01—0.1 usw.).

Noch weniger gesichert ist die Eisentherapie, welche entweder allein
oder in Verbindung mit Arsenpriparaten angeordnet wird,

Ob auch andere Metalle einsn Einfluf auf die Migrine ausiiben, it sich hent-
zutage nicht sagen. Es wiirde sich abar lohnen, die von Kaufmann fiir die Epilepsie
in Aussicht genommene katalytische Wirkunz mancher edler Metalle wie Platin,
Palladium u. A. auch bei der Hemikranie zu erproben. Die Metallotherapie war bereits
von Sigaud de la Fond zur Bekimpfung der Migriine vorgeschlagen und Dufraigne

wandte im Jahre 1865 das Kupfer angeblich mit Erfolg an. ]I.n!_r verordnete dann
zu demselbzn Zweek das Kolomel (0, I.'Il.'l 2—3 mal alle '/: Stunden), darauf fiir kurze

Flatau, Migrine. 15
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Zeit Natr, salicylicam. Haig empfahl bereits vorher zur Behandlung der Gicht ver-
schiedene Metalle, wie Kupfer, Zink, Silber und Gold, indem er meinte, dal die tonische
Wirkung dieser Metalle ihren Einflub der Léslichkeit der Harnsiure zuo verdanken hiitte.
Um den tonisierenden EinfluBl des Arsens oder des Eisens zu heben, be-
dient man sich gerne des Stryehning in verschiedenen Formen, entweder
subkutan (0,001—0,002 Strychnini nitrici, oder Strychnini kakodylici 0,00035
mit Natr. glyeerophosphoricum 0,1 in Ampullis) oder in Pillenform (ich empfehle
folgende Formel:
Magn. |
Natr. |
spirit. 0.5, Acidi arsenicosi 0,05, Extr. liquir. q. s. ut f. Pil. N. 50, obdue. argento, (S.
3 Pillen tiglich nach den Mahlzeiten).

Extr. Kolag siccum 5,0, Glycerophosphorici daa 1,0—2,0, Extr. nuc. vomic.

Aus demselben Grunde werden auch Phosphorpriparate verordnet
(Glveerophosphate, Phytin, auch Natr. glyveerophosphorici 15,0, Aq. dest. 25,0,
dreimal tiglich & 15 Tropfen usw.).

Bei manchen Migrineformen (besonders bei den malarischen) wird
Chinin verordnet.

Diejenigen Forscher, die die Grundlage der Migrine in cinem Gefili-
spasmus (oder Gefilillihmung) erblicken, ohne tiefer auf den gestirten Meta-
bolismus  einzugehen, empfehlen gern entsprechende GefaBmittel, wie das
Nitroglyzerin, Natr. nitrosum resp. das Ergotin und das Adrenalin (s. unten
bei der symptomatischen Behandlung).

Ein wichtiger Weg zu der prinzipiellen Migrinetherapie wiirde sicher-
lich erdffnet werden, falls man aus der Art der gestirten Funktion der endo-
krinen Driisenorgane endlich den Schliissel zu den geheimnisvollen meta-
bolischen Vorgiingen finden wiirde, die auch das Grundphinomen der
Migrine darstellen.  Leider sind wir noch weit davon entfernt und be-
finden uns noch in einer Vorperiode der Forschung. Das grilite Verdienst
gebiihrt hier Hertoghe, der zuerst auf die ,,Migraine dysthyroidienne™ hin-
gewiesen hat und dieselbe mit Thyreoidin giinstig beeinflussen wollte (1.—1 Pa-
stille).  In der letzten Zeit haben L. Lévi und H. Rotschild denselben
Weg eingeschlagen und dabei gute Erfolge vermerkt. Diese Angaben wurden
auch von Parhon, Consiglio bestiitigt.

Von den iibrigen Driisenpriparaten ist von Stekel das Spermin emp-
fohlen worden, als ein den Stoffwechsel steigerndes Mittel.

leh habe das Thyreoidin vielfach bei Migrine angewandt und zwar sowohl
bei deren vuolgiiren Form als auch bei den schweren Abarten der Hemikranie,
habe aber bis jetzt keinen evidenten Krfolg erzielen kinnen. Immerhin ist
dieses Mittel bei den von Hertoghe beschriebenen benignen Formen des Hypo-
thyreoidismus, die mit Migrine einherlaufen, wohl angezeigt, allerdings stets
unter der Kontrolle des Arztes, denn es konnen sich hier sogar bei kleinen
Dosen krankhafte Storungen (iibermiillige Abmagerung, Herzsymptome) ein-
stellen.

Zuletzt sollen noch die chirurgischen Methoden erwiihnt werden,
die entweder auf das Gehirn selbst abzielen oder aber sich auf entfernte Organe
beschriinken, die sich in einem innigen Kontakt mit dem migrindsen Prozel}
befinden =ollen.

Von Schiiller wurde zuletzt (1909) die chirurgische Hirnbehandlung
der Migriane in Aussicht genommen, worunter er nicht nur die Lumbalpunk-
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tion, sondern auch die Schiideltrepanation, Kraniotomie und sellare
Palliativtrepanation mit Punktion des IIl. Ventrikels rechnet.

Schiiller verweist dabei auf die grolle Bedeutung der Rontgenaufnahmen,
die die Zeichen eines gesteigerten Druckes bei den Migriindsen geben konnen.

Gegen diese Methode wandte sich eine scharfe Opposition und doch
ist dieser kiihne Gedanke nicht von der Hand zu weisen.  Man soll nur die
Indikationen ausarbeiten, dhnlich wie dies bei der Epilepsie angestrebt wird.

Von groliem Interesse sind die von Quincke festgestellten Tatsachen.
Quincke hat nimlich in drei Fillen von Migrine resp. von periodischen Kopf-
schmerzen wiithrend des Anfalles lumbalpunktiert und in zwei dieser
Fille eine Linderung der Schmerzen erzielt und zwar bereits wihrend der
Ausfithrung der Punktion. Diese Angabe Quinckes konnte ich in folgendem
Fall hestitigen, den ich im Krankenhaus beobachtet habe: Ein 10jihriger
Knabe, dessen Mutter an Augenmigrine und dessen eine Schwester an
Epilepsie zu leiden hatten, fing an in den letzten Tage iiber heftige Kopf-
schmerzen mit Erbrechen zu klagen. Sonst keinerlei Erscheinungen. Nach
der Lumbalpunktion fiihlte er sich besser und am niichsten Tage schwanden
die Kopfschmerzen giinzlich. Andererseits mull daran erinnert werden, dald die
Lumbalpunktion von manchen, besonders von schwiichlichen, bleichsiichtigen
Personen, schlecht vertragen wird und gelegentlich heftige Kopfschmerzen be-
dingen kann.

Von den iibrigen chirurgischen Methoden wurde noch die Sympath-
ektomie nach Jonnescu ausgefiithrt (Exzision beider Halssympatici und
des ersten Ganglions des Brustsvmpathikus). Ettinger meint, dall dabei
Heilung eintreten kann, was uns zweifelhaft erscheint.

Auch eine ableitende Methode durch das Haarseil warde seit langem
angewandt. Oppenheim will von dieser einige Male einen durchgreifenden
Erfolg gesehen haben. Auch wurde diese Methode von Whitehead, Finten
u. a. gelobt, Ieh habe hiufig diese Methode in prolongierter Arvt angewandt,
indem zweimal im Monat eine Mouche de Milan am Nacken angebracht
und dies einige Monate hindurch wiederholt wurde. In manchen Fillen und
zwar besonders da, wo die Anfiille sehr hiufig sind oder wo sich eine Neigung
zum Status hemicranicus aushildet, ferner wo der Kopf auch interpar-
oxysmal eingenommen und wie benebelt erscheint, sah ich von dieser Me-
thode einen durchaus giinstigen Erfolg.

ts ist daran zu erinnern, dab Quincke bei der chronisenen Meningitis eine
kiinstliche Eiterung der Scheitelhéhe durch Einreibung wvon Tartarus stibiatus Salbe
herbeifiibrte und dabei auch bei hartnickigen Kopfschmerzen einen Nutzen sah.

Es wurden ferner Operationen an nicht nervésen Organen vor-
geschlagen, um in dieser Weise teils reflektorisch auf das Zentralorgan, teils
in unbekannter Weise auf die Migrine einzuwirken. Oppenheim sah Milde-
rung der Hemikranie bei Behandlung der chronischen Nasenaffektionen und
in einem Fall sogar Heilung des Leidens nach einer Tonsillotomie. Auch ist
von Hartmann behauptet worden, dall bei Kindern nach Entfernung ade-
noider Vegetationen die Migrine heilt. Derselbe Effekt soll auch bei Behand-
lung der Nasenpolypen oder chronischer hyperplastischer Rhinitis erzielt worden
gsein (M. Sehifer).

15*
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Bereits oben wurde auseinandergesetzt, dall die Nasenerkrankungen, die
bei Migrindsen auftreten, kein direkt von der Migrine abhingiges Symptom
darstellen, sondern als ein autonomes Leiden zu betrachten sind, das nur auf
einem mit der Migrine gemeinsamen Grundboden entsteht., Aus diesem Grunde
ist es kaum zu glauben, dall die Migrine durch die nasale Therapie geheilt
werden kinne. Der Enthusiasmus wird hier eben so schnell sinken, wie es
bei der nasalen und pharyngealen Behandlung der Epilepsie der Fall gewesen
war. Dagegen erscheint es nicht ausgeschlossen, dall die Migrine in manchen
Fillen durch die Entfernung von Nasenpolypen oder der hypertrophischen
Schleimhaut gemildert werden kann, zum Teil reflektorisch, zum Teil aber
aus dem Grunde, weil dadurch bessere Zirkulationsverhiiltnisse fiir das Blut
und fiir den Liguor cerebrospinalis geschaffen werden.

Zum Schluly dieser allgemeinen Behandlung der Migriine soll nachdriick-
lich daran erinnert werden, dall man nebst der Migrine auch andere Erkran-
kungen bei der betreffenden Personlichkeit im Auge behalten soll. Hierher
gehdoren vor allem die Krankheiten des Verdauungstraktus (die habituelle
Verstopfung, Dyspepsien, Darmkatarrhe), ferner die Krankheiten des Herzens,
der Gefille und die sich oft einschleichenden Nierenstorungen.

s wird von manchen die Ansicht vertreten, dal die Behandlung der
Refraktionsfehler und der Akkomodationsstéorungen von prinzipieller
Bedeutung wiire. Die wahre Migrine kann dadurch kaum beseitigt werden,
dagegen ist es nicht ausgeschlossen, dali dieselbe gelegentlich bei vorhandenen
Aungenstorungen durch die Verordnung von Glisern gemildert werden kann
und dali andererseits manche Kopfschmerzen nicht migrindgser Natur (Schlafen-
Augendruck usw.) dadurch beseitigt werden konnen.

B. Die Behandlung der migriandsen Attacke selbst
(svmptomatische Behandlung).

Es mull vor allem auf die Vermeidung derjenigen Momente hingewiesen
werden, die bei dem betreffenden Individuum als Agents provoecateurs einen
Anfall zu bewirken pflegen. Dieselben sind bereits bei der Besprechung der
Atiologie angefiihrt worden.

Tritt aber die Attacke ein, so entsteht die wichtige Frage, ob man hier
gleich durch Anwendung eines pharmakologischen Mittels dieselbe kupieren
soll oder ob man dieselbe ausklingen lilt. Wir huldigen der letzteren An-
weisung und meinen, dall man die sog. Migriinemittel moglichst vermeiden
und sie nur im Notfall verordnen soll. Diejenigen Personen, die bei jedem,
auch dem schwiichsten Anfall, sofort nach Antipyrin, Pyramidon und der-
gleichen greifen, vernachlissigen die einzig rationelle allgemeine Behandlung.
Auch bleiben diese Mittel mit der Zeit nicht ohne Einflull auf den Gesamt-
organismus und speziell auf daz Herz. Die Hiufigkeit der Anfille nimmt bei
Anwendung dieser Mittel keineswegs ab, vielmehr erweckt es den Anschein,
als ob die Anfalle, wenn auch nicht hiufiger, so doch heftiger werden. Auch
werden die Intervalle nicht so frei von den Begleitsymptomen, wie es beim
natiirlichen Austoben der Attacke der Fall ist.

Zu Beginn der Attacke soll man vor allem den Kranken in diejenigen
Verhiltnisse bringen, die sein Sensorium mdaglichst schonen (Verbleiben in
Horizontallage in einem ruhigen verdunkelten Zimmer!).
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Von den pharmakologischen Mitteln wurde von Gowers zu Beginn des
Anfalles eine einmalige grofle Bromdosis (2,5) empfohlen. Dieselbe wirkt
giinstig bei der Augenmigriine und bei der epileptischen Form. Dagegen scheint
sie die vulgire Form weniger zu beeinflussen.

Ich lasse zu Beginn des Anfalles, wo jeder Kranke bereits seine Prodrome
fiihlt, ein Purgans einnehmen und zwar am besten 1—11 Glas Bitterwasser
(Hunyadi Janos, Apenta u. a.). Dadurch wird der Anfall sicherlich ginstig
beeinflulit. An diesem Tage mull eine strenge Diiit eingehalten werden, was
bei der Anorexie leicht durchzufithren ist.

Herter empfichlt Magenausspiilung mit warmem Wasser oder lallt viel heilles
Wasser trinken mit nachtriiglicher Einnahme eines katartischen Mittels oder eines hohen
Klysmas.

Es sollen aulierdem kalte oder warme Kopfkompressen angewandt werden
(je nach der empirischen Erfahrung des Einzelnen). Nach Oppenheim soll
ein heilles Fullbad gut wirken und Bonnal empfahl heile Luftbehandlung
im Anfall.

Der Kopf und besonders die Schlifen sollen mit Spiritus abgerieben
werden (Mentholi 1,0—2,0, Spirit. aromat. 50,0 oder mit Kdolnischem Wasser);
es konnen auch die Antimigrinestifte, das Baume Bengué, Corviin u. a. empfohlen
werden.

Alle diese Regeln konnen nicht immer befolgt werden, speziell deshalb
nicht, weil viele Kranke ihrem Beruf nachgehen miissen. Nur selten begegnet
man dabei der erfreulichen, wenn auch paradoxen Tatsache, dall der Migrine-
anfall sich in der Arbeit auflost. Dies betrifft nur die leichten Attacken, denn
die schwereren werden durch die Kopfarbeit noch quilender, ja unertriglich.

Die schweren Lebensbedingungen und auch die Art der Berufsarbeit
(so z. B. diejenige der Rechtsanwiilte, Parlamentarier, Arzte, Schriftsteller usw.)
zwingt hiufig den Betreffenden, zu einem der vielen pharmakologischen
Mittel zu greifen.

Die Anzahl dieser Mittel ist eine sehr grolle und zieht man noch die ver-
schiedensten Kombinationsformen derselben in Betracht, so wichst dieselbe
ins unendliche. Es sind hauptsiichlich Mittel aus der Salizylsiuregruppe, deren
giinstige Wirkung auf die Kopfschmerzen nach Quincke in der Beeinflussung
der Exsudation des Liquor cerebrospinalis durch Vermittelung der Gefille
beruhen soll.

Die am meisten gebriiuchlichen Mittel sind folgende:

Antipyrin (0,5 1—2 mal tiiglich); Aspirin (0,5 1—2 mal tiiglich);
Migrianin (1,0); Phenazetin (0,5—0,75 1—2mal tiglich oder nach Gowers
1,0 auf einmal); Pyramidon (0,5 1—2 mal tiiglich); Coffeinum natro-salicylicum
(0,25) oder citricum (0,1—0,2), meistens als Zusatz zum Antipyrin oder
Pyramidon.

Weniger hiufig werden verordnet: Antifebrin (0,3); Analgen (0,5—1,0);
Exalgin (0,25); Laktopthenin (0,3—0,5); Kryofin (0,5—1,0); Trigemin (0,5
bis 1,0); Salophen (1,0); Cytisin (0,003—0,005); Phenocollum hydrobromi-
cum (0,5).

Hiaufig werden verschiedene Kombinationen verordnet, =o z. B.
Guaranae, Coffeini natro-salicylici & 0,25, Antipyrini 0,5, 1—2mal tiiglich
ein Pulver.
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Das Methylenblan (0,1), welches mit Muskatnull gepulvert in Kapseln
(4 mal tiglich nach Lewy) verordnet wird, wirkt unsicher auf den Anfall.

Ebenzowenig sicher wirkt die Guarana (0,1—0,25).

Von der Annahme der angiospastischen und angioparalyvtischen Migrine-
formen ausgehend, wurden zur Bekimpfung der Anfille einerseits Amyl-
nitrit und Nitroglyzerin, andererseits Ergotin und Adrenalin empfohlen,

Das Amylnitrit wird zu 2—5 Tropfen auf ein Tueh getriiufelt einge-
atmet. Das Mittel soll anch bei Augenmigrine wirksam sein (M. Rosen-
thal).

(Nebenbei sei bemerkt, dall Latham zur Bekimpfung des Anfalles der
Augenmigrine Acidum hydroeyanatum dilutum drei Tropfen auf Sodawasser
mit Eis einnehmen lilit.)

Das Nitroglyzerin wird in Dozen von 0,0002—0,0004 dreimal tiglich
nach dem Essen verabreicht. Die Formel von E. Mendel lautet: Nitro-
glycerini 0,1, Spirit. vini, Aeidi phosphorici @ 10,0, zweimal tiglich zwei
Tropfen.

Bei der paralytischen Migrineform wurde das Ergotin (0,25 3—4 mal
tiglich) und das Secale cornutum (Extr. sec. cornuti aquosum 0,6, spiter 0,9
in Pillen nach Eulenburg) empfohlen.  Diese Gefilimittel sind aber bei der
Migriinebehandlung entbehrlich.

Noch ein Mittel bedarf einer speziellen Besprechung und das ist das
Morphium, von welchem Mobius sagt, dall es das einzige sicher wirkende
Mittel wire. Wenn dies auch richtig sein sollte, so wire daraus noch keines-
wegs  die Folgerung  berechtigt, dasselbe mit solecher Bereitwilligkeit anzu-
ordnen, wie das noch heutzutage geschieht.  lIch fiihlte mich niemals gendtigt,
bei der Bekimpfung auch der schwersten Attacken an das Mittel zu greifen.
Auch Oppenheim vertritt die Meinung, dall anf das Morphinm fast immer ver-
zichtet werden kann.

Von manchen wurde eine medikamentose Behandlung nicht per os, sondern durch
den Konjunktivalsack oder die Nase empfohlen und zwar als Eintriufelung von Kokain
{(Dobisch).

Von den iibrigen Mitteln, die den Anfall kupieren sollen, wird hiufig
die Elektrizitit in ihren verschiedenen Formen angewandf. Benedikt
will bei Sympathikusgalvanisation einen glinzenden Erfolg gesehen haben.
Von anderen wird wiederum der Franklinische Strom (Determann) gepriesen.
Ieh hatte mehrmals Gelegenheit gehabt, den elektrischen Strom withrend der
Attacke anzuwenden, habe mich aber niemals von dessen giinstigem Effekt
iiberzeugen konnen.

Ein mehr historisches Interesse darf wohl die Karotiskompression be-
anspruchen, die von Merz (1859) empfohlen worden ist. Millendorf meinte dann
(1869), dali eine starke Kompression der Art. carotis communis in der Hiohe des Schild-
knorpels den Kopfschmerz zum Schwinden bringt, welcher aber beim Nachlassen des
Drucks sich von Newem einstellt.  Eine Kompression des N. supraorbitalis wird von
Liveing erwihnt,

Auf Grund der Analyse aller uns zu Gebote stehenden Mittel fiihlen
wir uns berechtigt, den Satz auszusprechen, dall die Therapie der Mi-
grine nicht in der liberalen Verordnung von pharmakologischen
Mitteln im Anfall bestehen soll, sondern sich auf das Régime
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im weitesten Sinne des Wortes zu stiitzen hat. Hierbei spielen
die Didt, die Muskeliibungen, die Hygiene des Ruhens die
Hauptrolle, wobei stets die Individualitit des Leidenden und
zwar sowohl in bezug auf seinen Kiorper, wie auch in bezug auf
seine Lebensverhiltnisse beriicksichtigt werden mull.

Der Satz Marmontels, man solle bei der Migriine wenig essen, Ubungen
treiben und Wasser trinken, klingt zwar etwas anachoretisch.  Will man aber
denselben im Sinne der modernen Stoffwechsellehre korrigieren, so wird er
auch heutzutage Gehor finden miissen.

Die Zukunft der Therapie bleibt der Erforschung der wahren Grund-
lage der Disposition zur Migrine und der tieferen Erkenntnis deren patholo-
gischer Vorgiinge vorbehalten.
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