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Yorwort.

Die Migréine stellt sicherlich eines der qualvollsten Leiden in der Serie
Jer Neurosen dar und befillt ebenso hdufig die leidende Menschheit, wie die
Epilepsie, mit welcher sie manche Beriihrungspunkte besitzt. Das Leiden
interessierte mich seit langer Zeit und als mir die Bearbeitung dieses Themas
fiir das Lewandowskysche Handbuch anvertraut wurde, ergriff ich gerne
die Gelegenheit, um gleichzeitig den ganzen Stoff ganz ausfiihrlich 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, zusammenzufassen und in einer
geordneten Form darzustellen. Ferner beabsichtigte ich die neuen anatomi-
schen, physiologischen, pathologischen und klinischen Kenntnisse, die zu ejner
Errungenschaft der modernen Neurologie geworden sind, auch fiir den Begriff
der Migrine in vollstem Mafle auszuniitzen und somit gewissermaflen 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 besonders prignanten Syndrome
die einzelnen Abarten der Migrine stempeln. Demgemaf zerfillt das Gesamt-
bild der Migriine in vulgére, ophthalmische, epileptische, psychische, ophthalmo-
plegische und facioplegische Formen. Die Symptome selbst sind nach einem
gewissen System angeordnet worden (vertebrales, privertebrales 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 migrandsen Menschen zu schildern. Ein gemein-
samer Zug geht durch die ganze Schilderung und das ist die Zugehorigkeit
simtlicher Abarten derselben zu einer grofilen migringsen Familie. Diese
letztere stellt aber keine autonome Krankheit dar, sondern nur ein Syndrom
und gleichzeitig eines der Glieder in der groBen Kette des krankhaft verdnderten
Neurometabolismus, deren Grundziige die chemischen und endokrinen Vor-
giinge bilden. Der migriinose Anfall stellt den Ausdruck 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 1a8t. Die Kréfte, die diesen
supponierten Mechanismus in Gang setzen sollen, bleiben ebenfalls unbekannt
und koénnen nur vermutungsweise angedeutet werden.

Trotzalledem hat sich der eminente Fortschritt, der sich in der ge-
samten Neurologie in der letzten Hilfte 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. Mérz 1912 vorgelegt und werden als eine Mono-
graphie von derselben Gesellschaft herausgegeben werden.

Warschau, den 20. Marz 1912.
E. Flatau.
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I. Historische Einleitunge.

Der Begriff der Migridne 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
Migrdne. 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 aufler
einer Beschreibung der Migrine bereits eine Theorie derselben. ,,Im gesunden
Zustande gibe es Verbindungen zwischen den Gefillen innerhalb und auBer-
halb des Schiidels, durch die die iberméifigen Diinste und Fliissigkeiten nach
auflen entweichen konnen. Ist aber die Verbindung gestort, so schicken ge-
wisse Korperteile dem Gehirn mit dem Blute Fliissigkeiten 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 Séfte als die hdufigste
Iirkrankung aufstellte.

In der Schilderung der Migrine, die wir bei Galen finden, mit
dieser ersten Aufstellung einer Theorie, schliefit eigentlich die Geschichte der
Migréne 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, dall die Schmerzen auch tief in der Orbita sitzen, nach
dem Halse ausstrahlen und ferner von visuellen Storungen begleitet werden
konnen. Als Ursache der Migrine gilt die Krkidltung, 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 aufgefaft hat. Von den ibrigen 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

1) Die historischen Daten sind den Werken von Thomas, dann denjenigen von
Pagel und Schwalbe entlehnt.
2) Zitat nach Mobius.

Flatau, Migrine. 1



2 Historische Einleitung.

empfiehlt. Von den Arabern wird Serapion (9.—10. Jahrh.) erwihnt, der
sich 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, da3 die Hirnven-
trikel der Sitz des Schmerzes wiren. Der Schmerz selbst kénne entweder durch
schadliche Diinste, oder aber durch eine unbekannte Kachexie verursacht
werden.

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

Erst seit Anfang des 16. Jahrhunderts und der ganzen Reformationszeit,
seit den groBen 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 erfafit hat, die Ansichten von
Sylvius, der zuerst die Verdauung im Magen auf eine ,,Fermentation®* zuriick-
fihrte und diese als einen chemischen Vorgang betrachtete, die Aufstellung
seines Prinzips, man miisse, um die Natur der Krankheit zu erkennen, die
Abweichung der Koérpersiafte und Organe beziiglich physikalischer und chemi-
scher Vorgéinge eruieren, die Ansichten Sydenhams (Krankheiten als Ab-
normititen der Siifte), alles dies und &hnliches wirkte mallgebend auf den Be-
griff und die Theorien, die man auch iiber die Migréine aufzustellen begann. Nicht
ohne Einflu blieben auch die Ansichten des groften Jatrophysikers Borrelli
(17. Jahrh.), der sein Augenmerk auf das Nervensystem 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 Sensibilitit der Nerven und die Lehre von Cullen, der das Nervensystem
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 maBgebend 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 fiihrt in seiner historischen Betrachtung die Namen folgender
Arzte aus jener Zeit an: Fernel, Jesse Lomn, Peter Foreest, Rivicre,
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. Kr hat zum ersten Male den Gedanken ausgesprochen,
dem wir auch heutzutage huldigen, dal} die Migrine keine eigentliche Krank-
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heit, sondern ein Symptom darstellt. Eine mustergiiltige Beschreibung der
Migréne 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 migridnische Anfille
vor ihren Krisen aufgetreten sein. Vater (1723) beschrieb zum ersten Male
drei Fille von passagerer Hemianopsie und Viridet (1736) schilderte dieselbe
in seiner Abhandlung iiber den guten Chylus. Charles Lepois erwédhnte
bereits #hnliche Begleiterscheinungen der Migrine (Wirbelschmerz und Som-
nolenz)..

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

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

Nach Charles Lepois (1618) soll die Migrédne in einer serdsen Aus-
schwitzung bestehen, weil deren Ausscheidung den Anfall kupiert. Auch
wird schon eine Sympathie erwihnt, worunter man eine Intoxikation verstand,
in Form einer Noxe, die ins Blut geraten, nach dem Gehirn tibertragen 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 Gefédlle, die durch einen schlechten
Chylus ernidhrt werden, verlieren ihre regelmifliige Form, sie werden entweder
erweitert oder verengt in der Weise, dafl dadurch eine Krregung 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, dafl die Migrine nicht nur von den Ge-
ddrmen, sondern auch von der Milz und der Leber herstamme.

Richa betrachtet die Migréne als ein Symptom bald einer Hirnstérung,
bald als den Ausdruck einer allgemeinen Neurose.

Junker hat, wie es scheint, zum ersten Male die Migrdane 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-
faitheorie, deren Spuren man bei Anhalt bemerken konnte. Er meint,
daB das Blutserum dadurch einseitige Kopfschmerzen verursacht, weil es dort

1*



4 Historische Einleitung.

stagniert. Damit beginnt das Arterienklopfen und das unausgesetzte Zu-
flieBen von Blut vergroBlert nur die lokale Storung. Der Anfall der Migrine
dauert um so linger und wird um so heftiger, je schlaffer die Gefille 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 Migridne 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 auflosen wollte (Migraine oculaire, odontolo-
gique, de sinus, coryzale, hémorrhoidale, hystérique, purulente, inséctale,
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 Bedeutung der Diit, der Emotionen und der
Erkiltung hervor; Willis wies auf den Zusammenhang der Migrine mit
Atheromatose intrakranieller Gefille hin; Schobelt sprach von Rheumatis-
mus; Riviére von Malaria usw. Allerdings 1ift sich noch ein starker Anteil
von ganz unbewiesenen und naiven Ansichten entdecken. Charles Lepois
meinte, daB} die Westwinde und die Anniherung des Regens auf die Attacken
auslosend wirkt. Richa betrachtete die Migrine als eine Saisonkrankheit,
zu welcher gewisse organische Krankheiten die notige Veranlagung geben.
Fordyce glaubte ja sogar an Epidemien der Migrine 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 Iipoche 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 det
Migriine befaBten, dabei spezielle Abarten derselben schilderten, teils aber neuc
theoretische Ansichten iiber dieselbe glossierten. Im 19. Jahrhundert ent-
wickelte sich doch die eigentliche Neuropathologie. Iis entstand die moderne
Klassifizierung der Krankheiten, die auf pathologisch-anatomischer Basis fuliten.
Mau lernte, funktionelle Syndrome von den organischen zu trennen und anderer-
seits analogen Syndromen sowohl bei funktionellen, wie auch bei organischen
Krankheiten zu begegnen. Man drang immer tiefer in die Irforschung 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 derselben umfafite immer groere 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 migrdnoésen 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, dal} auch heutzutage gerade die Patho-
genese der Migrine noch groBle 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 Personlichkeit,
die eine gute, zusammenfassende Beschreibung der Migrdne 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 hartnickiger Kopfschmerz),
die Migrine (heftiger, periodischer, halbseitiger Schmerz, hauptsichlich in der
Stirn-, Augen- und Schlifengegend) und den Clou (Schmerz, auf einen kleinen
Fleck des Kopfes beschriankt).

Die spateren Arbeiten fullten hauptsiéichlich auf Tissot. Erst in der
zweiten Hilfte des vorigen Jahrhunderts wurde die Lehre von der Migrane
durch bedeutungsvolle Arbeiten iiber die Augenmigrine und die ophthalmo-
plegische Form gefordert. Danach entstanden auch die groBlen Monographien
iber die Migrine, vor allem die klassische Monographie Liveings (1873),
dann diejenige von Thomas (1887), der eine treffliche historische Entwicke-
lung der Migrine gibt, von Mobius (1894) und von Kovalevsky (1902).

Der klinische Begriff der Migrine wurde, wie man sieht, von Tissot
in der Weise préizisiert, dafl dieselbe einen heftigen, periodischen und halb-
seitigen Typus aufweist. Im Laufe der Zeit verlor aber diese Definition an
ihrer apodiktischen Schiirfe. Bereits Symonds machte darauf aufmerksam,
daB eine groBe Anzahl der an Kopfschmerz Leidenden eine deutliche Ahnlichkeit
‘mit den Migrinikern zeigen. Liveing (1873) meint sogar, dall eine Reihe
dieser Félle unzweideutige Migrine darstellen und daf tiberhaupt eine grofe
Anzahl von Kopfschmerzen, die auch nicht besonders heftig sind und nicht
mit anderen Symptomen der Migrine einhergehen, doch zu dieser letzteren
gehoren und nur abgeschwichte Formen derselben darstellen. Liveing lehnte
sich somit an Labarraque (1837) an, der die essentielle oder idiopathische
Cephalalgie als ein Synonym der Migriine auffaite. Liveing will in der Halb-
seitigkeit der Kopfschmerzen kein kardinales Symptom der Migrine erblicken.
Dieselbe Stellung nimmt auch Gowers ein, indem er sagt, dafi das Wort
Migrane seine urspriingliche Bedeutung verlieren miisse, da sowohll die halb-
seitigen, wie auch die allgemeinen Kopfschmerzen mit den gleichen Begleit-
erscheinungen auftreten und denselben Verlauf zeigen. Auch Quincke wies
auf alle moglichen Varianten der Migrine hin, indem nebst den tyvpischen
auch atypische und ganz verschwommene Formen derselben auftreten konnen.

Wenn also ein bisher als kardinales Symptom der Migriine geltendes
Symptom, nimlich deren Halbseitigkeit, an Bedeutung verlor, so traten all-
mihlich andere Krscheinungen in Vordergrund, namlich die visuellen Storungen,
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die als Aura zu den Kardinalsymptomen der Migréine gezidhlt wurden. Dank
den Untersuchungen von Pelletan, Piorry, Fothergill, Wollaston, Airy,
Gal¢zowski, dann von Charcot, Féré u. a. riickte die Augenmigrine in den
Vordergrund. Die visuellen Storungen, die man bei dieser Form merkte, er-
langten eine spezielle Bedeutung und man fing an, iiberhaupt nur diejenigen
Falle als zur Migridne gehiorige aufzufassen, in denen visuelle Auraerscheinungen
aufzudecken waren. Das Buch von Liveing iibte hier einen groflen Einfluf3
auf die spiteren Beobachter, so daBl sogar der kritische M6bius diesen An-
sichten stark huldigte und derselbe Gedanke herrscht noch in der modernen
Arbeit von Head (1898). Dieser letztere Autor sagt nimlich: 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 beschiiftigen; er beginnt héaufig
mit einer schweren Sehstorung, wie z. B. Skotom, Hemiopie oder Fortifikations-
figur, danach folgt ein intensiver, mehr oder weniger lokalisierter Kopfschmerz,
welcher allmahlich eine gewisse Intensitdt erreicht und dann héaufig in heftigem
Erbrechen gipfelt usw.

Allméhlich iiberzeugte man sich aber immer mehr, dafl die visuellen Sto-
rungen keineswegs zu den Kardinalerscheinungen des Begriffes der Migrine
zugezéhlt werden konnen.

In der modernen Begriffsbestimmung der Migréne gewinnt deren Perio-
dizitit, Verbindung mit gastrischen und psychischen Storungen immer mehr
an Bedeutung. Oppenheim meint, dal} das wichtigste und oft das einzige
Symptom der Migriine periodische, heftige Kopfschmerzen wiren, dieinder Regel
mit gastrischen Storungen verkniipft sind. Derselben Ansicht huldigen auch
Laségue, Grasset und Rauzier, Gubler und Bordier, Thiemich (bei
Schilderung der Migriine 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 Migréine eine wesentliche Um-
grenzung erfuhr und bis auf wenige kardinale Symptome umkreist wurde,
so erfubr andererseits die Symptomatologie nicht nur des hemikranischen An-
falles, sondern auch der interparoxymalen Symptome eine vielseitige Vervoll-
stindigung und Erweiterung.

Bereits iltere Autoren machten auf Symptome aufmerksam, die spiter
als sympathische erklirt worden sind. So sah bereits Fordyce (1758),
daB das Auge eingezogen und klein werden konne; 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 Einflul der
Sympathikotomie (im Halsteil) studiert hat, folgten die Untersuchungen von
Brown-Séquard, Donders, Budge und Walter, die die Theorie von Du
Bois Reymond (1860) ermoglichten.
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Diese letztere Theorie iibte dann einen entscheidenden Einfluf3 auf die
Entdeckung zahlreicher, bisher wenig beachteter Begleitsymptome der Migrine.
Durch die Arbeiten von Du Bois 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 Syvmpathikussystems. Es
zeigte sich, dafl dabei nicht nur vasomotorische, sondern auch sekretorische
und pilomotorische Stérungen erscheinen kénnen (Tissot, Liveing).

In der weiteren Ausbildung der Symptomatologie 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 kénnen (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 Pardsthesien (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
grofle Aufmerksamkeit, die in den sog. freien Intervallen auftreten kénnen
(interparoxysmale Erscheinungen). Es zeigte sich, daB 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-
levsky, S. Freud, E. Mendel, Bary, Pezzi). Ferner hat man manche
Dauversymptome bei der Migrine vermerkt (Entwickelungsstérungen —
Dobisch, Schiiller, Stern; erworbene und zu stationiren gewordene
Erscheinungen, wie Hemiplegien—Liveing, Oppenheim, Meige, Infeld;
persistierende Hemianopsien — Thomas, Féré, Schroder; anhaltende
Aphasien — Féré usw.).

Eine genaue Kenntnis sowohl der Begleit- wie auch der interparoxysmalen
Erscheinungen fithrte dann zu einemy besseren Verstindnis der zahlreichen Be-
ziehungen der Migrine 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, Mébius, M6llendorf, 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, Blocq,
Sommer, Krafft-Ebing, Karplus u. a. haben darauf hingewiesen, daf}
die Migrine als Vorbote der progressiven Paralyse auftreten kann. Auf die
Verbindung der Migrine mit Tabes hat bereits Duchenne (1858—1859),
dann aber Pierret (1876), F'éré, Berger und Oppenheim, Krafft-Ebing,
Karplus, Halban und Pappenheim hingewiesen. Halban (1901) meinte,
dafl die Migrine als einziges Symptom der hereditdren Lues gelten koénne.
Es wurde ferner auf die grofie Bedeutung der symptomatischen Migrane bei
Hirntumoren hingewiesen (Abercrombie, Lebert, Liveing, Wernicke,
Thomas, Moébius, Oppenheim, Frankl-Hochwart, Schiiller, Kar-
plus, Spitzer u. a.).

Was aber die klinische Forschung der zweiten Hilfte des
vorigenJahrhundertsauszeichnet, dasistdieAufstellung von scharf
umschriebenen Bildern verschiedener Migrdneabarten und vor
allem der ophthalmischen und der ophthalmoplegischen Form
derselben.

In bezug auf die Augenmigrine wird im allgemeinen angenommen, dal}
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 Migrdne. Dann erschienen die
Arbeiten von Viridet (1736), Demours (1762), Fothergill (1778), Plenck
(1783), Stoll (1795), Tissot (1813), in welchen Benebelung, Hemiopie und
temporidre Amaurose beschrieben worden sind. Es folgten die Autobio-
graphien von Parry und Wollaston (1824), aber erst im Jahre 1831
gab Piorry eine exakte Schilderung des Scotoma scintillans und erklirte das-
selbe als ein prodromales Symptom der Migrine.

Von gewissem historischen Interesse ist es, dafl der beriihmte Mira-
beau eine prizise Beschreibung an eigener Person abgab, zu der Zeit, als er
im Gefingnis zu Vincennes (1779) saBl. Er schrieb: ,,I1 m’est arrivé aujourd hui
3 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, quand ma cécité
momentannée s’est dissipée, jai cru voir les objets a 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), Lixtham,
Liveing (1873), Dianoux, Koerster (1877), Galczowski (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 Augenmigrine zur Epilepsie findet man Angaben
bei Charcot, Féré, Raullet, Gal¢zowski, Kovalevsky, Berbez u. a.
Charcot, Féré (1883), Schroder (1884), Renner (1894) u. a. verwiesen
auf organische Erscheinungen bei Augenmigrine.

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

Die an zweitwichtigste Form der Migrine, ndmlich die ophthalmo-
plegische, wurde zum ersten Male im Jahre 1860 von Gubler heschrieben.
Seit jener Zeit erschien eine grolle Anzahl von Untersuchungen, die immer
mehr anwachsen. Wihrend Mauthner die Zahl der Kinzelbeobachtungen
bis zum Jahre 1889 nur auf 14 angeben konnte, betrdgt dieselbe heutzutage
97 (bis Ende 1911). In chronologischer Reihenfolge sind es folgende Arbeiten:
1860 Gubler; 1882 und 1885 Saundby; 1883 Hasner; 1884 Mobius,
Remak, Thomsen; 1885 Beevor, Clark, Manz, Ormerod, Snell, Weil3;
1886 Parinaud und Marie; 1887 Hinde, Hinde und Moyer, Suckling,
Wadsworth; 1888 Joachim, Senator; 1889 Bernhardt, Charcot,
Findeisen, Joachim, Vissering, Ziehen; 1890 Charcot, Darksche-
witsch; 1891 Cantalamessa, Massalongo, Nason; 1892 Kayser; 1893
Borthen, Jack, Snell, Steenhuisen; 1894 Anderson und Jack, Knaypp,
Parenteau; 1895 Ballet, Chabbert, Chiarini, Karplus, Ormerod und
Spicer, R. Russel, Schweinitz; 1896 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, Plavec, Sil; 1909 Dydyiiski und
Bronowski; 1911 Shionoya.

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

Kine spezielle und ausfiihrliche 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 (Mobius 1884) darstellt, die von der
cchten Migrine getrennt werden soll, oder aber ob auch die ophthalmoplegi-
sche Migrine nur als eine Abart der cinfachen (Charcot 1890) zu betrachten
witre. Senator (1888) wollte dagegen eine Trennung der Fille in rein periodi-
sche Okulomotoriuslihmungen und periodisch-exazerbierende gemacht wissen,
cine 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
Migrane nur eine Abart der Hauptgruppe und kein autonomes Leiden darbietet.

Auller 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 zunichst 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.
Mébius 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. Es erschien dann eine ganze Anzahl
von Arbeiten, in welchen auf einer Seite die Unabhingigkeit 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 fiir den nahen Zusammenhang beider Erkrankungen plaidoyiert 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

wiren.

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

Uber psychische Stérungen bei Epilepsie findet man bereits bei
Liveing (1873) Angaben. Er teilte dieselben in intellektuelle und emotionelle
und rechnete zu den ersteren Abschwichung des Gedéichtnisses, Konfusionen,
zusammenhangloses oder chaotisches Denken, selten Halluzinationen, zu
den letzteren — Depression und Angstgefiihl. Liveing beruft sich bereits
auf die Arbeiten von Lebert und Parry. Es zeigten sich dann Arbeiten,
welche auf die Verbindung der Migréne mit einer richtigen Psychose hindeuteten.
Es waren dies die Abhandlungen von Loéwenfeld (1882), Zacher (1892),
Sciamanna (1893), Wood (1894), Mingazzini (1893—1899), Krafft-
Ebing (1895—1902), Boekhoudt (1896), Determann (1896), Brockmann
(1897), Féré (1897), J. K. Mitchell (1897), Agostini, Bordoni (1898),
Koppen (1898), Ziehen (1899), Cornu (1902), Kovalevsky (1902), Hoefl-
mayer (1903), Comsiglio (1905), Pappenheim (1908), Hauber (1909),
Zylberlast (1911). Auch hier entstand ein Streit, ob ein direkter Zusammen-
hang zwischen der Migrine und Psychose anzunehmen wére (Féré, Zacher,
Sciamanna, Mingazzini) oder aber ob hier eine zufillige Kombination
besteht, eventuell ob man doch nicht mit einer larvierten Epilepsie zu tun
hitte (Krafft-Ebing).

Mingazzini stellte eine Dysphrenia hemicranica auf.

Es wurde auflerdem speziell auf die Beziehung der Migréine zur Hy-
sterie hingewiesen (Charcot, Babinski [1890], Fink [1891], Antonelli
[1892], Auld [1903]). Die frithere Ansicht, dal es eine ,hysterische Migrane
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gibe, wird von den modernen Forschern scharf verfochten (Mébius, Krafft-
Ebing, Karplus, Spitzer).

Zuletzt soll noch an die Arbeit von Bernhardt (1889) erinnert werden,
welcher die von Eulenburg, Mébius, 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 (1894)
war auch Migrédne vorhanden. Rossolimo (1901) beschrieb dann eine Fazialis-
lahmung bei der Migrine und Hatschek (1894) fand diese Kombination auch
bei organischer Grundlage des Leidens (bei einem Basaltumor). Alle diese
Tatcachen lassen die fazioplegische Migrine an die Seite der ophthalmo-
plegischen hinstellen.

Die modernen Theorien der Migrdne fallen fast ausschlieflich in die
zweite Halfte des vorigen Jahrhunderts, da tberhaupt erst zu jener Zeit eine
tiefere Einsicht in den migrindsen Prozel gewonnen wurde. Im Kapitel iiber
die Pathogenese der Migrdne 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-
schlieBlich erst im vorigen Jahrhundert aufgebaut.

Die Reflextheorie der Migridne 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, dal die Ursache der Migréne in einer
Reizung des Magens bestehe, die auf Nervenverzweigungen wirkt, die sich
im Kopf, besonders aber im Supraorbitalisgebiet verdsteln. Die Magentheorie
wird, wenn auch selten und modifiziert, auch in der Neuzeit vertreten (Wes-
phalen 1891, Jacquet-Jourdanet 1909).

AulBler dem Magen wurden dann als reflexauslosende 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 Refraktionsstéorungen — Sinclair 1887, Martin, Jessop 1888,
Seguin 1892, Gradle, Siegrist 1894, Hinshelwood 1900, Colman W.
Cutler 1904, Lopez 1906, Emerson 1907, Alger 1908 u. a.) gemeint wurden,
ferner die Nase (Hack 1882, M. Schifer 1884, Schech 1884, Ziem 1886,
Renous 1892, Scheinmann 1893 u. a.). KEs wurden schlieilich auch die
Muskeln als auslosendes Moment der Migréine 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 Verstdndnis des migrénosen
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 wire, indem bereits Robert WhyttvorDuBoisRey-
mond das Gefallsystem der Kopfgefiae als Ursache der Kopfschmerzen angesehen
hat. [Die fritheren Theorien von Parry (aktive Hirnhyperimie) und Mars-
hall Hall (passive Hirnhyperdmie) haben heutzutage wohl nur historisches
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Interesse.] Als Begriinder der modernen (sympathischen) Gefélitheorie der
Migrine mull doch Du Bois Reymond angesehen werden. Er hat zum ersten
Male den migrinésen Prozell mit dem Tetanus der vom Halssympathicus
innervierten Hirn- und Kopfgefille einer Seite in Zusammenhang gebracht
(Hemicrania sympathico-tonica). Im Jahre 1867 stellte dann Mo6llen-
dorf seine Theorie der Halssympathikuslihmung auf. Latham (1873) nahm
eine vermittelnde Stellung ein. Ks kamen dann die Arbeiten von Kulenburg
(1873), Berger (1874), die dasselbe Thema weiter entwickelten.

Gegen diese Sympathikustheorie wurde scharf gekdmpft (Brown-
Séquard, Liveing, M6ébius u. a.) und doch behielt sie auch jetzt ihre An-
hinger (s. Pathogenese), wozu auch die modernen experimentellen Unter-
suchungen tber die Halssympathikusnerven (Hiirthle, Wiechowsky) bei-
geholfen haben.

Viel weiter an den Grundvorgang der Migrine kam aber die zentrale
Theorie heran. Zunéchst dachte man dabei, dall die Migréne auf eine Reizung
der Dura zuriickzufithren wére (bei Wernicke 1881 findet man dariiber An-
gaben). Andere moderne Forscher (Neftel 1890, Mobius 1894, Bernhardt
1897, Krafft-Ebing 1895—1902 u. a.) waren geneigt, den Prozef in die
Hirnrinde zu versetzen. Krafft-Ebing wollte sogar die Migrine als eine
Neurose kortikaler Felder aufgefallt wissen. Andere versetzten wiederum den
nmigrénosen ProzeB 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, dal er ein ,,Hemikraniezentrum®* supponierte. Der Wert dieser
Theorien bestand darin, dal} sie in systematischer Weise und auf anatomisch-
physiologische Tatsachen gestiitzt, das Ziel verfolgten, den migranosen Mecha-
nismus auf ein eng begrenztes Hirngebiet zuriickzufiihren.

Es kamen aber zu jener Zeit auch andere Theorien zur Geltung,
die den migrdnosen Mechanismus als einen diffusen Hirnprozefl aufgestellt
haben. Spitzer (1901) stellt eine mechanische Theorie der Migrine auf, in-
dem er die absolute oder relative Stenose des foramen Monroi als eine fiir die
Migrine zugrunde liegende, dauernde pathologische Verinderung, 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 grofle Bedeutung des Liquor cerebrospinalis und der intrakraniellen
Schwankungen fiir die kntstchung der Kopfschmerzen. Quincke spricht
von einer angioneurotischen Sekretion der Zerebrospinalfliissigkeit,
fiihrt den Begriff des angioneurotischen Hydrocephalus ein und meint, dafl
die fluchtigen serosen Exsudationen und Schwankungen in der Sekretion des
Liquor wahrscheinlich die Grundlage des migrinodsen Prozesses ausmachen.

An diese Quinckesche Hypothese 140t sich eine andere von Schiiller
(1908—1909) anschlicBen, der in der Migrine ein dauerndes Millverhiltnis
zwischen Schadelkapazitiat 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 Migrine
beriihrt. Es ist das grofle Verdienst von Hertoghe, welcher im Jahre 1899
zuerst von einem thyreogenen Ursprung der Migrine sprach und den Begriff
der Migraine dysthyreoidienne eingefiihrt hat. Ihm folgten dann L. Lévi
und H. Rotschild (1906—1909). Kinen groBen Einfluf} iibten auch die Ar-
beiten von Lundborg (1908) aus, der die groBe Bedeutung dieser Driisen
fiir die Entstehung sowohl der Neurosen und Psychosen, wie auch verschiedener
konstitutioneller Zustinde hervorgehoben hat.

Bald wurden auch andere Driisen (auller 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 hauptsichlich die mechanische Wirkung der Driise in den Vordergrund
treten.

In den zentralen Theorien iiberwiegt der zielbewuBite Plan, den nervésen
Mechanismus zu entdecken, welchen man, wenigstens in grob-anatomischen
Ziigen, dem Anfall des Leidens an die Seite stellen kénnte.

Auf der anderen Seite strebte man, teils bewult, teils unbewult, 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 grolle Bedeutung der Stoffwechselkrank-
heiten, speziell der Gicht, hingewiesen und die verschiedensten nervosen und
nichtnervosen Erkrankungen unter die Agide eines alles umfassenden Sammel-
begriffs, des ,,Neuroarthritismus® gebracht. Trousseau (1865) meinte, dal}
die Mehrzahl der Migranefille eine Manifestation der Gicht wire und diesen Ge-
danken findet man auch in den modernen Abhandlungen iiber die Gicht, so bei
Ebstein (1906) und Haig (1910). Die hochst wichtige Frage nach der Art und
Weise, in welcher die chemischen Stoffe einerseits entstehen und andererseits
auf den migrinosen Hirnmechanismus einwirken und diesen zu einer Attacke
treiben, wird nur ganz oberflichlich gestreift. Man begniigte sich nur mit
dem nichtssagenden Ausdruck der Autointoxikation, wobei man hochstens
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
(1899) wird ein klarer Gedanke ausgesprochen, indem er der Schilddriise eine
evidente Rolle bei der Entstehung der Migrane vindiziert.

Es biirgert sich immer tiefer der Gedanke ein, dali 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 hereditiren Stoffwechselbe-
ziehung (Bouchard, Charcot, Dejerine, Sarda, Ebstein, Haig u. a.).

Andere dachten dagegen, dal} diese ererbte Konstitution in einer speziellen
Beschaffenheit des Gefia3- und Nervenapparates bestehe. So meinte Eulen-
burg im Jahre 1887, dafl zur Migrane disponiert solche Individuen wiren,
bei denen aus irgend einem Anlasse, gewohnlich aber auf Grund kongenital
fehlerhafter Anlage (Labilitit der betreffenden Abschnitte des Gefill- und
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Nervenapparates) entweder eine hochgradige Geneigtheit zu endokraniellen
Zirkulationsschwankungen resp. wechselndem Blutgehalt der Hirnhautgefille
und asymetrischem Blutreichtum beider Schidelhédlften oder eine exzessive
Erregbarkeit der meningealen Trigeminusenden, oder beides zugleich ob-
waltet.

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

Leider fehlt es bis jetzt an Stoffwechseluntersuchungen bei der Migréne,
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 bestédtigt worden,
im Gegenteil erhoben sich in der letzten Zeit kritische Stimmen (Shepherd
Ivory Franz).

Diese kurz skizzierte Geschichte der Entwickelung der Theorien iiber
die Migrdne im 19. Jahrhundert zeigt, dafl hier hauptsichlich zwei Wege be-
treten wurden, um endlich den migrinésen Prozel3 zu entwirren. Auf einer
Seite erblickt man wenig zielbewufte Bestrebungen, den migrianésen Prozessen
einen bestimmten anatomisch - physiologischen Mechanismus aufzupfropfen
(Halssympathikus, Hirnrinde, bulbire Kerne u. a.). Auf der anderen Seite
ist man damit beschiftigt, diejenigen Kriafte (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 Migrine weder im peripheren Reize, noch in Zirkulationsstérungen, sondern
in primérer, oft hereditidrer krankhafter Veranlagung des Zentralnervensystems
erblicken wollte, welch letztere die Tendenz zu irregulirer Ansammlung und
Entladung der nervosen Krifte zeigen sollte (Nervensturmtheorie!).

Die beiden oben aufgezeigten Richtungen weisen sicherlich den weiteren
Erforschungsweg fiir die Migréne 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 endckrinen Driisen fiir die Aufklirung sowohl organischer, wie auch
funktioneller Nervenkrankheiten wird auch hier, auf dem Gebiete der Migrine,
einen ihr gebiithrenden und immer breiteren Einzug finden. Das Auffinden
von Stoffwechselstérungen 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 rétselhaften Plexus chorioideus
und dessen Sekrete, das Studium des Einflusses und des Verhaltens des Liquor
cerebrospinalis bei den migriandsen 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 gesetzméBigen Zusammenwirkens und der Irradiation verschiedener
Hirnkomplexe aufeinander — alles dies sind Probleme der Zukunft.

Noch einige Worte sollen der Geschichte der Therapie der Migrine
gewidmet werden. Aus dem entsprechenden Kapitel dieser Monographie ist
ersichtlich, dafl man bis jetzt keine kausale Therapie der Migrine aufstellen
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konnte und da man erst in der allerletzten Zeit die ersten Schritte zu einer
solchen zogernd gemacht hat. Auch diese Proben (Thyreoidbehandlung,
chirurgische Methoden) sind vorldufig rein hypothetischer Art.

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

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

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

Vor ihm hat Swieten Purgantia empfohlen.

Labarraque (1837) rihmt das régime. Seitdem man auf die gichti-
sche Grundlage der Migrine gekommen ist, wurde auf eine rationelle Diiit
bei derselben hingewiesen (Tissot, Mobius, Kovalevsky u. a.). Haig
(1910) sieht in der antigichtischen Diét 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 Dampfkastenbdder 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 von
Eulenburg-Guttmann usw. empfohlen und gelobt.

Von den allgemeinen Methoden wurde auch der Magnetismus (De-
leuze [1827]) angewandt 1).

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

Da die Medizin des Mittelalters, durch die Berithrung mit den Arabern
die medikamentose Behandlung iibernommen hat, so gewinnen auch in der
Therapie der Migrine die Medikamente eine immer groflere Bedeutung und
die Zahl derselben nimmt im 19. Jahrhundert immer mehr zu.

Aufler den Purgantia (v. Swieten, Tissot, Gal¢zowski, — bei Augen-
migrine, Neftel, Gowers) und den Mineralwéssern (Tissot u. a.), sind
hier vor allem Brompriparate angewandt worden (Liveing [1873], Char-
cot, Gilles de la Tourette, E. Mendel, Gowers).

Eine groBle 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 (1838) rithmte das Chininum sulfuricum als ein Heil-
mittel bei der Migrine. Das Strychnin 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 Gefillmitteln wurde die Inhalation des Nitroglyzerins 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, R. Pick, Mader bekannt ge-
wesen sein.) Eulenburg (1873) empfahl das Ergotin bei paralytischen Formen
der periodischen Kopfschmerzen.

Kraepelin und Radziwillowicz (1888) empfahlen Cytisin bei para-
Ivtischer Migrine.

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

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.

Schiiller (1909) schligt bereits Schiadeltrepanation und sellare Palliativ-
trepanation vor.

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

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

Ein historisches Interesse hat noch die von Merz (1859) und Mollen-
dorf (1869) empfohlene temporire Karotiskompression. Liveing empfahl
auch eine Kompression des N. supraorbitalis.



II. Atiologie.

Je mehr man Kranke sieht, die an Migridne leiden und je niher man die
Ursachen sowohl der ersten wie auch der darauffolgenden Attacken betrachtet,
desto mehr gewinnt man die Uberzeugung, daB hierbei die hereditire Veran-
lagung die groBBte Rolle spielt. Bei dem Kausalitétsbediirfnis, 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 Vorgingen, also eine Art angeborener
neurotoxischer Diathese verstehen.

Die grole Rolle des hereditiren Momentes bei der Hemikranie ist seit
langem anerkannt worden (Symonds, Liveing, Charcot, Gowers, Kova-
levsky, Mobius, Oppenheim). So fand Symonds, dall von 90 Kranken
40 ihre Migrine von Eltern geerbt haben. Von 53 Patienten Liveings war
bei 26 die Migrine familiir. Gowers nimmt sogar fiir mehr als die Hélfte
der Fille eine hereditire (meist direkte) Belastung an und in der Kasuistik
von E. Mendel, Heyerdahl steigt diese Prozentzahl noch hoher (80 bzw. 859).
Was die direkte homologe Vererbung anbelangt, so fiel es mir auf, dal} sowohl
Minner wie auch Frauen ihre Migrdne besonders hdufig von den Miittern
erben. Bei den an Migrine leidenden Méannern, bei welchen die direkte Ver-
erbung nachgewiesen werden konnte, lief} sich in 799, die Migrine der Miitter
und nur in 21 9, diejenige der Viter feststellen und bei den migrinosen Frauen
betrafen diese Zahlen 63 %, (Migrine der Miitter), 30 9, diejenige (der Viter)
und 7 9, (Migrine der Mitter und der Viter).

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 Uberzeugung, daf3 die direkte,
homologe Vererbung der Migrine nicht so hiufig stattfindet, wie es im all-
gemeinen angenommen wird, dal dagegen die heterologe Hereditdt viel hdufiger
zutage tritt. Diese letztere Form der Vererbung betrifft aber Krankheiten,
die oft in dasselbe Gebiet fallen, wie die Migrine selbst, niamlich in das Gebiet
der krankhaft gestérten, neurometabolischen Vorgédnge. 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 migrindsen Personen, bei welchen die
Krankheiten der Eltern nachgewiesen werden konnten, lie sich folgende

Flatau, 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 9,, Leberkrankheiten 11 9%, Asthma, Hirn-
lihmung 10 % (dabei meistens Hemiplegie der Viter), Diabetes 9 9, Psy-
chosen 6 9, (meistens Melancholie, depressive Zustinde, paranoide Zustinde
mit Depression kombiniert), Epilepsie 5 9, Alkoholismus, Hysterie, Paralysis
progressiva 2 9%,. Haufig wurde auch die ,,Nervositit’® der Eltern angefiihrt.
In vereinzelten Fillen begegnet man der Trigeminusneuralgie, dem Magen-
geschwiir, Blinddarmentziindung, verschiedenen Magen- und Darmkatairhen,
Paralysis agitans usw.

Es ist jedenfalls auffallend, dafl das Karzinom und die Tuberkulose so
hiufig in der Aszendenz anzutreffen sind, und daf} ferner nicht so selten die
Hirnapoplexie vorliegt. Auch Haig will in den Familien der Migrindsen 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 haufigsten
verschiedene arthritische Erscheinungen (im Ebsteinschen Sinne) und auch
Diabetes kommt hier verhiltnismdBig hdufig vor. Seltener begegnet man
Psychosen und Epilepsie der Eltern.

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, Migrdne, in 21,2 %, Epi-
lepsie, in 16,89, Psychosen und Halluzinationen, in 11,3%;, Hysterie und Hystero-
Epilepsie nachweisen. Es ist von Bedeutung, dal} in dieser Statistik die Migrine
gleich nach dem Alkoholismus die néchste Stelle einnahm. Allerdings mufl
ich bemerken, daB in meiner Kasuistik der Alkoholismus der Eltern keine
wesentliche Rolle gespielt hat und das steht vielleicht damit in Zusammen-
hang, daB 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 Migrine
Leidenden auftreten, so begegnet man hier im wesentlichen denselben Er-
krankungen wie in der Aszendenz. Nur die Epilepsie kommt in der Deszen-
denz vielleicht hiufiger vor, dagegen die Neoplasmen seltener. Diese letztere
Tatsache hingt moglicherweise mit dem jiingeren Alter der zur Untersuchung
kommenden Nachkommenschaft zusammen. Nicht selten begegnet man
auch der Tatsache, daB nur eines der Kinder an typischer Migrine leidet,
wihrend andere Geschwister an einfachen, nicht migrédnosen Kopfschmerzen
erkranken.

Wie gesagt, spielt die heterologe Hereditit eine groBere Rolle als die
homologe. Dies fillt besonders bei den vielgliederigen Familien auf und das
gab wahrscheinlich Charcot die Veranlassung, eine metamorphosierende Ver-
erbung der Migrine anzunehmen. Charcot wie Dejerine und vor ihnen
Bouchard, Trousseau nahmen nicht an, daB 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, daB3 alle diese Formen simtlich in der Gicht wurzeln.
Alle sollten nur eine ,,arthritische Familie‘‘ darstellen.

Eine entgegengesetzte Meinung wurde von Mobius verteidigt. Er meinte,
daB es keine andere Krankheit giibe, bei welcher die gleichartige Vererbung
eine so grolle Rolle spiele, wie bei der Migrdne und was die iibrigen Erkran-
kungen bei den Verwandten anbetrifft, so begegnet man hier gewoshnlich nur
leichten Formen der nervosen Entartung, wie der Nervositit, Hysterie, Hypo-
chondrie und Zwangsvorstellungen. Was die Gicht anbelangt, so behauptete
Mobius keinen migrinosen Menschen gesehen zu haben, welcher an Gicht er-
krankt wére oder in dessen Familie diese Krankheit vorgekommen sein sollte,
eine Ansicht, die heutzutage keinen Anklang mehr finden wird.

Wenn aber auch der heterologen Vererbung eine eminente Rolle bei der
Entstehung der Migréine zuzuschreiben ist, so soll dies nicht im Sinne einer
Metamorphose der sich beriihrenden Krankheitseinheiten gemeint werden. Der
Begriff der Metamorphose, welcher auch in den Ausfithrungen 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
konnen alle diese Krankheiten eine gemeinsame oder wenigstens eine analoge
Ursache haben, die sich dann in den verschiedensten Krankheitssyndromen
manifestiert, die Syndrome selbst behalten aber ihre Individualitit und eines
kann in das andere nicht ibergehen. Eine Trigeminusneuralgie kann auf Grund
einer gichtischen Diathese entstehen. Dieselbe Grundlage kann einem ner-
vosen Asthma zukommen, daraus folgt aber noch nicht, dal3 die erste sich in
das zweite uméindert. Aus 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
Niahrboden besitzen kénnen, dann aber ihre eigenen, wenn auch manchmal sich
eng berithrenden Wege behalten.

Aus allen diesen Griinden sollte der Begriff der Metamorphose der ner-
vosen Syndrome fallen gelassen werden und an dessen Stelle der Begriff des
Polymorphismus eingefithrt 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
gestérten neurometabolischen Vorgénge) erwachsen. Einen &hnlichen Ge-
danken findet man bei Grasset und Rauzier ausgesprochen.

Auch die andere Hypothese, die von Récamier, Bouchard, Trous-
seau und Charcot vertreten wurde, und laut welcher alle die obigen ner-
vosen Syndrome ausschlieflich mit einer einzigen Stoffwechselkrankheit zu-
sammenhéngen, entbehrt einer streng wissenschaftlichen Basis. Es ist doch
moglich, dafl hier auch andere, nicht nur auf Nukleinstoffwechsel beruhende
Storungen, eine dhnliche Rolle spielen.

Aus diesem Grunde scheint es berechtigt zu sein, die Bezeichnung ,,Neuro-
arthritismus* abzulehnen und an deren Stelle diejenige des ,,gestérten Neuro-
metabolismus‘’ zu setzen.

Die hereditire Veranlagung stempelt, wie gesagt, das Individuum von
seiner Geburt an zu einem Migrdniker. In der Mehrzahl der Fille geniigt
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auch diese Veranlagung, mit den endogenen Evolutionsprozessen verkniipft,
zur Auslgsung sowohl der ersten, wie auch der néchstfolgenden Attacken, ohne
dafl hier die sog. Gelegenheitsursachen ihre Einwirkung entfalten. In dieser
Beziehung scheint die Migréine der Kpilepsie dhnlich zu sein, die ebenfalls
haufig nur auf Grund einer Disposition ohne akzidentelle Momente an das Tages-
licht tritt.

Es gibt aber sicherlich Fille, wo die Migréne erst durch spezielle Momente
aus ihrem schlummernden Zustande geweckt wird. Hierbei wiire es richtig,
eine schiarfere Trennung der die Migrine auslosenden Ursachen durchzufiithren,
indem man speziell das den ersten Anfall auslosende Moment von denjenigen
fir 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 spédteren Alter zuerst ausbricht, wo
sich der erste Anfall nach einem Schreck, einer akuten Infektionskrank-
heit, vielleicht auch nach einer akuten oder chronischen Vergiftung (Alkohol)
zeigen kann. In solchen Fillen ist es wohl moglich, dall das betreffende Indi-
viduum ohne dieses Moment vielleicht niemals an Migréine erkranken wiirde.

Aus allen diesen Griinden sollen zunichst diejenigen Momente besprochen
werden, die die latente Migrine zum Ausdruck 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.

Es 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 hiufig geniigen, um die schlum-
mernde Migrine in den aktiven Zustand zu versetzen.

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

Alter der an Migriine
Leidenden Miinner Frauen Zusammen
(Jahre)
1— 5 - —_ —
6 -10 4 B 9
11—-15 3 14 17
16—20 9 30 39
21—25 9 H2 61
26—30 20 81 101
31— 35 27 58 85
36-—40 28 51 79
41—45 9 33 42
46 —-50 19 29 48
H51—5D 1 8 15
56 —60 — 3 3
616D — 1 1
Zusammen E'_) ﬁ ﬂ
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Diese Tabelle zeigt allerdings nur das Alter der Patienten im Moment,
wo sie zuerst in meine Behandlung kamen. Von diesen 500 Fillen lie} sich
ferner bei 307 dasjenige Alter bestimmen, in welchem sie an Migriane zu leiden
begannen. Diese letzteren Daten waren leider hiufig nicht ganz zuverlissig,
so dall man sie nur cum grano salis betrachten darf.

Aus den zwei Tabellen (S. 20 u. 21) ist ersichtlich, dal} die Migréne haupt-
sdchlich junge und in mittleren Jahren stehende Personen befillt und daf
vom 50. Lebensjahre ab die Migréne 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 Médchen litt an Migrdne von seinem fiinften Lebensjahre ab. Die gefiihr-
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 Detrachten, obgleich
auch hier die vulgdre Migrdne ausnahmsweise vorkommen kann. Waihrend
aber die erste Tabelle zeigt, dall auf 500 Falle 67 Personen sich in einem hoheren
(als 45) Alter befanden, zeigt die zweite Tabelle, dall nur 4 Personen von diesem
Alter ab an Migrdne zu leiden begannen und bei keinem einzigen haben
sich die ersten Attacken in einem hoheren als dem 55. Lebensjahre gezeigt.

Das Lebensalter, in
welchem die Migriine B
begann Miinner Frauen Zusammen
(Jahre)
1— 5 2 1 3
6—10 ) 28 33
11—15 10 19 20
16—20 12 14 56
2125 14 47 61
26 --30 18 34 02
31—35 16 26 42
36—40 10 10 20
41—45 3 4 7
46 - 50 — 2 2
51—050 1 1 2
Zusammen 91 216 i0_7

Die erste Tabelle zeigt ferner, dall vom 51. Lebensjahre ab die Migrine
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, daff die ersten
hemikranischen Attacken sich schon im 6.—7.—8. Lebensjahre zeigen kénnen.
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Fabre will die Migriane 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 Méidchen.

Nach Tissot treten die Anfidlle am hiufigsten von 13—14 bis
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,
Heyerdahl vertreten, wihrend Thiemich die Migréne bei Kindern als eine
Seltenheit betrachtet.

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

Auch dem Geschlecht kommt eine gewisse biologische Bedeutung bei
der AuBerung der hereditiren Migrinedisposition zu. In eigener Kasuistik
waren die Frauen viel hdufiger beteiligt als die Ménner (2,7 :1). Dasselbe
wurde von Romberg, Labarraque, Calmeil und Lebert betont. Liveing
gibt das Verhéltnis der migrédnésen Frauen zu Mannern als 5:4 an, nach Kova-
levsky betragt dasselbe 2,5 : 1, bei Mobius 1,5 : 1, wihrend die Proportionen,
die man bei Eulenburg, Henschen findet, entschieden zu sehr zu un-
gunsten 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 zusammenhingt, und ob dieser Vorgang mit dem Ausbruch der Mi-
grine in Verbindung steht (Harris), scheint noch sehr hypothetisch zu sein.

Es ware auch interessant, festzustellen, ob die Nation und die Rasse
auf das Entstehen der Hemikranie einen Einfluf} ausiiben. Eine solche Statistik
wurde bereits fir die Epilepsie aufgestellt. (So fand z. B. Morselli fiir
Italien, daBl auf 5000 Einwohner 5 Epileptiker vorkommen, wihrend Pelman
auf 10000 Einwohner der Rheinprovinzen und Westfalen 2,05 Epileptiker
vorfand. TFiir Mecklenburg steigt die Zahl betréchtlich, indem hier auf 10000
Einwohner 12,05 Epileptiker vorkommen. Nach Turner betrigt die Hiufig-
keit der Epilepsie in Europa und Nordamerika 1-—2 auf 1000 Einwohner,
wogegen diese in Australien und Indien auf 0,3—0,4 heruntersinkt.) Es ist
nicht ausgeschlossen, dafl die ethnologischen und andere Faktoren auch bei
der Migriine eine Rolle spielen. In meinem Privatambulatorium finde ich
die Migriine auf 1000 nervenkranke Christen in 88 Fillen und auf 1000 nerven-
kranke Juden in 97 Féllen verzeichnet.

Zu den anderen, nicht biologischen oder evolutionellen Momenten {iber-
gehend, die auf den Ausbruch der latenten Migrine und auf deren weitere
Entwickelung wirken kénnen, soll zuniichst die soziale Stellung des Be-
treffenden und speziell dessen Beruf Erwdhnung finden.

Die Ansicht, daB die Migrine das traurige Privileg der besitzenden
Klassen darstellt und dafB3 das Proletariat von diesem Leiden verschont bleibt,
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gehort wohl zu den Mirchen. Keine Klasse der menschlichen Gesellschaft
bleibt von diesem HuBerst verbreiteten Ubel verschont und nicht selten sieht
man, daB auch die drmsten Leute und noch dazu in intensivster Weise von
demselben befallen werden. Es scheint nur, als ob die Landbevélkerung im
grollen und ganzen seltener von der Migridne befallen wére, als die GroBstadt-
einwohner.

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

AuBler 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.

Zu diesen gehoéren vor allem die Infektionskrankheiten. KEs sind
Fille beobachtet worden, wo sich die ersten Anfélle des Leidens nach Typhus
oder Scharlach gezeigt haben (M6bius). Gowers sah einen Fall nach Malaria
entstehen und vor ihm hat bereits Trousseau auf dieselbe Krankheitsquelle
hingewiesen. Ich habe ein 18jahriges Maddchen beobachtet, bei welchem die
ersten hemikranischen Anfille nach Influenza entstanden sind. Auch sollen
Beziehungen 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,
daB das bisherige kasuistische Material noch sehr diirftig erscheint und es wére
lohnend, entsprechende Studien durchzufiihren. Speziell scheint der Syphilis
und besonders deren hereditiren Formen eine viel groflere Rolle zuzukommen,
als man anzunehmen pflegt.

Von den toxischen Momenten gehoren nur einige zu der exogenen
Gruppe, wiahrend es sich meistens um endogene Stoffe aus dem Gebiete der
Stoffwechselstérungen handelt.

Zu den exogenen Noxen wird der Alkohol gerechnet (Kovalevsky,
Mobius). Obgleich derselbe auf den Verlauf der Migrine einen zweifellos
schadlichen Einflul} ausiibt, so fehlt es doch an Beweismaterial, dal die Migriine
als solche unter dem Einflull des akuten oder des chronischen Alkoholismus
ausbrechen kann (selbst bei vorhandener Hereditit). Auch in dieser Beziehung
wiren entsprechende Nachforschungen von groflem Nutzen, wie es fiir die
Epilepsie zurzeit bereits geschehen ist.

Ob auch andere Gifte den Ausbruch der Migrine begiinstigen, it 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 Gicht und
der chronische Rheumatismus, die seit langer Zeit die Aufmerksamkeit
auf sich lenkten. KEs waren hier besonders die Untersuchungen von
Holland, Scudamore, Junker, Brétonneau, Récamier, Trousseau,
Bouchard, Malherbe, Lancereaux, Sé¢éguin, Charcot, Mobius, Mo6llen-
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 Migrdne und der Gicht besteht. Diese Meinung ging von der klini-
schen Beobachtung aus, daf} die an Migrine Leidenden gleichzeitig verschie-
dene arthritische Erscheinungen zeigen, dalBl sie ferner von Eltern stammen,
die ebenfalls dhnliche Storungen gezeigt haben, und daB sie Kinder mit
analogen Svmptomen erzeugen. Der Kontakt zwischen der Hemikranie und
der Gicht lief} 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, dafBl zu der
..arthritischen Familie” nicht nur Gelenkstorungen, sondern auch die ver-
schiedensten Haut- und Haarkrankheiten, Gallen- und Nierensteine, chroni-
sche Nephritis, Asthma, Anginaformen, Nasenblutungen und Hamorrhoiden,
Neurosen, Depressionszustinde usw. gehoren.

Nach eigener Erfahrung schlieen wir uns der Ansicht an, daf 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 sto3t man sehr hiufig auf die variablen Er-
scheinungen der gichtischen Diathese. 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 klinischen Zusammenhang, so folgt daraus
noch keineswegs, dall man dabei nur an eine einzige Gruppe der Stoffwechsel-
krankheiten, ndmlich 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 Geniige, dal man den Begriff der ,arthritischen Familie”” nicht zu
apodiktisch betrachten soll und statt dessen, wie oben gesagt, besser den all-
gemeinen Begriff der krankhaften neurometabolischen Vorgénge einfiihren
darf. Nimmt man also diesen erweiterten Begriff an, so 146t sich wohl der
Satz aussprechen, dafl zwischen der Migrine und den krankhatt ge-
storten neurometabolischen Vorgiingen ein inniger Zusammenhang
besteht.

Aufler diesen Ursachen soll schlieflich das Trauma gelegentlich zur
Auslosung der latenten Migrine fithren (Mobius). Personlich konnte ich
diese Kongruenz niemals feststellen.

B. Die Gelegenheitsursachen des Migrineanfalls.

Bereits oben wurde die Ansicht ausgesprochen, dafl es Fille gibt, wo
die hereditire Veranlagung ohne jegliche akzidentelle Ursache ausreicht, um
die schlummernde Migréne in einen aktiven Zustand zu versetzen und daf
hier die endogenen Vorginge ausreichen, um die Anfille des Leidens hervor-
zurufen. Es ist sogar anzunehmen, dafl 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 hdufig auf einer Selbsttduschung und ent-
springt aus dem Kausalitétsbediirfnis der menschlichen Natur. Es ist ferner
daran zu denken, dafl manche dieser Momente, die als die Ursachen des An-
falles qualifiziert werden, eigentlich zu den Begleiterscheinungen der Migrine
selbst gehéren und speziell diirften als solche die oft beschuldigten Magen-
darmstorungen aufgefafit werden. KEs soll auch daran erinnert werden, daf
in der préaparoxysmalen Periode vieles schlechter vertragen wird als in der
postparoxysmalen Zeit und aus diesem Grunde kann es leicht vorkommen, daf}
ein Geschehnis, 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 spiater, ausbrechen wiirde.

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

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

Zu den ersteren werden folgende gezdhlt:

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, da hier die
Begleiterscheinungen eines Migridneanfalles félschlich fiir dessen Ursache ge-
golten haben. Es ist iiberhaupt kaum daran zu glauben, dafl eine Magendarm-
storung einen migrandsen Anfall auszulosen imstande ist und auch in bezug
auf die sog. Didtfehler scheint uns diese Skepsis am Platze zu sein. Eine Aus-
nahme kann hier z. B. ein ungewohnter Alkoholgenuf3, vielleicht auch be-
sondere Speisen bilden, die bei der betreffenden Personlichkeit auf eine Idio-
synkrasie stoBen. Auch spielen hierbei oft noch andere Momente mit, z. B. das
Nachtbummeln eine Rolle. Es 1lifit sich hier aber beobachten, dal} die an
Migriine leidenden Personen, die in der postparoxysmalen Zeit sogar groflere
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 groflere 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, dafl es migrinose Frauen
gibt, bei welchen die Anfille mit der Menstruation zusammenhéingen (,,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 Verhiltnis
beider Vorginge kein bestimmtes, indem die Attacken sowohl wihrend, wie
auch vor und nach der Periode auftreten. Es kann auch vorkommen, daf
einzelne Attacken mit der Menstruation zusammenhingen, andere dagegen
nicht. Auch soll an dieser Stelle daran erinnert werden, daf bei manchen
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Frauen die hemikranischen Anfélle wihrend der Schwangerschaft und auch
wihrend des Stillens génzlich aufhéren konnen, wie es auch bei mancher
Epilepsie der Fall ist.

Bei den Minnern ist der Zusammenhang zwischen der Migrine und dem
Sexualleben kein so priagnanter wie bei den Frauen. K. Mendel machte
zuletzt auf die von Sanctorius, Campbell u. a. betonten periodischen,
den menstruellen Beschwerden der Frauen entsprechenden Stérungen bei
Méannern aufmerksam, ferner auch auf die von Church ausgesprochene Mei-
nung, der zufolge es auch bei Mannern eine monatliche Epilepsie und Migrine
geben solle! Diese Behauptungen, so interessant sie sind, bleiben vorldufig
im Gebiete der Hypothesen. Nur das eine a3t sich sagen, da der Koitus und
besonders ein angestrengter Geschlechtsakt, manchmal (und nur bei manchen Per-
sonen) den Migrianeanfall beschleunigen und vielleicht auch — wenn auch sehr
selten — eine Extraattacke herbeifiihren kann. Dies gilt besonders fiir das
spitere Alter. FEin 40jdhriger Gelehrter (ein ausgesprochener Typus eines
Kopfarbeiters, der sich sehr kritisch beobachtet hat), der seit vielen Jahren
an typischer linksseitiger Migrdne gelitten hat, erzihlte mir, dafl bei ihm von
Zeit zu Zeit nach einem angestrengten Koitus ein Extraanfall der Migréine
auftritt, der sich von den gewohnlichen Anféllen 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 sein, als
derjenige des angestrengten Koitus.

Nebenbei sei bemerkt, dall bei manchen Migréngsen eine sebr starke
sexuelle Betétigung und ein Zug nach einem sexuell perversen Trieb zu
beobachten ist, wie es librigens bei manchen Epileptikern der Fall ist. Dieser
intensive sexuelle Trieb wird manchmal wihrend des Anfalles manifest, indem
zu dieser Zeit eine krankhafte und schwer zu bekdmpfende sexuelle Reizbar-
keit entsteht.

Von den iibrigen 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. Schifer,
Renous, Bresgen, Scheinmann, Oppenheim u. a.) als die die Migriine
auslosenden Organe bezeichnet. Es sollen hier einerseits Akkommodations-
storungen, Refraktionsanomalien (besonders Astigmatismus), Muskelasteno-
pien, chronisches Glaukom und andererseits die Irkrankungen der Nase, des
Rachens und der Nebenhohlen (chronische hyperplastische Rhinitis, Nasen-
polypen, Xmpyem der Oberkieferhohle) die Migrdne auslosen. Alle diese Krank-
heiten spielen aber bei der Entstehung der Migrine wohl nur eine untergeordnete
Rolle. Denn es ist schwer, an die Hacksche Hypothese zu glauben, wo-
nach durch irgendwelche Reize die Schwellkorper der Nasenmuschel gefiillt
werden und dadurch eine Krregung der V-Fasern stattfinden soll, die dann
reflektorisch den Kopfschmerz entstehen 148t. Ebensowenig zuverlissig
scheint die Hypothese von Ziem zu sein, welcher in der zeitweisen An-
tillung der Kieferhohle mit Sekret bzw. in der Behinderung dessen Abflusses
die Ursache der Migraneattacken erblicken will.

Bei zahlreichen Migranosen lassen sich {iberhaupt keine Storungen,
weder seitens der Augen noch der Nase usw. feststellen. Bei anderen sind
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zwar diese vorhanden, bilden aber nur den simultanen Ausdruck einer
mit Migrdne gemeinsamen hereditdren Veranlagung. Auch kénnen manche
Erscheinungen (wie z. B. die Schwellung der Nasenschleimhaut) als Begleit-
erscheinungen des Anfalles auftreten. Der angeblich giinstige EinfluB der
Nasenkauterisation oder der Korrektionsgldser scheint, in bezug auf die Dauer-
haftigkeit des Heilerfolges, ein fraglicher zu sein.

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

Zu den Gelegenheitsursachen, die mehr allgemeiner Natur und
jedenfalls nicht an ein spezielles Organ gebunden sind, gehoért der Hunger,
das Fasten, sowohl die physische wie auch die geistige Ermudung,
die starken Emotionen und die Vorgédnge des Schlafes. Von diesen
Momenten scheinen diejenigen der geistigen Uberbiirdung und die starken
emotionellen Aufregungen von grof3erer Bedeutung zu sein, wihrend den anderen
Ursachen nur eine geringe Rolle zukommt.

Man begegnet in der Tat migréinosen Personen und zwar besonders den
mit Migréne belasteten , Kopfarbeitern®, bei welchen eine iiberméfBige geistige
Arbeit den Anfall herbeifithrt. Ein bedeutender polnischer Schriftsteller,
der seit langer Zeit an typischer Migrine gelitten hat, dabei ein in jeder Bezie-
hung geregeltes Leben fiihrte, 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 Vortrdgen 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 groBen Stddten sehr un-
giinstig auf den Verlauf der Migréine.

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

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

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 Kmotion verbunden ist.

SchlieBlich sollen auch Witterungsverhiltnisse (Marcus) und auch
die Anniiherung eines Gewitters (Labarraque) einen Migrineanfall bei be-
sonders disponierten Personen herbeifithren konnen (?).
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Die Atiologie spezieller Migrineformen, wie diejenige der oph-
thalmischen und der ophthalmoplegischen, deckt sich imy wesentlichen mit
derjenigen der vulgiren Form, nur daf} bei jenen eine spezielle Lokalisation
der pathologischen Vorgénge zutage tritt. In bezug auf ophthalmoplegische
Migréane wird von einzelnen Forschern die Ansicht vertreten, daf3 dieselbe durch
einen psychischen Schreck bedingt werden koénne (Thomsen-Richter,
Ormerod) und in einer Beobachtung Beevors sollten die Anfélle sich dann
gezeigt 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 Migrine
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 Vorgénge des Korpers (das Alter, Geschlecht, Menstruation u. a.)
geniigende Motive zur Auslosung der Anfille abgeben. Viele dieser Motive
bleiben allerdings h#ufig noch in Dunkel gehiillt. Die entsprechende Ver-
anlagung kann aber lange Zeit latent bleiben, so dal die Hemikranie erst durch
verschiedene Momente aus dem schlummernden in einen aktiven Zustand ge-
bracht wird. Unter diesen Momenten konnen, aufler den oben genannten bio-
logischen und physiologischen Vorgéngen, auch Infektionskrankheiten, Intoxi-
kationen und vielleicht auch das Trauma eine Rolle spielen.

Ist einmal die Migrdne entstanden, so folgen auch die néchsten Attacken
hiufig ohne jegliche Gelegenheitsursache, d. h. nur auf Grund der obigen endo-
genen Prozesse. In einer Reihe von Fillen kénnen 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 kénnen entweder von einzelnen Organen
ausgehen oder sie zeigen einen mehr allgemeinen Charakter (geistige Ermiidung,
Emotion usw.).

Es ist begreiflich, dafl diese Scheidung der ursédchlichen Momente oft
schwer durchzufiihren ist und auch bei Bestimmung der Atiologie der Migrine
in jedem einzelnen Falle auf groBle Schwierigkeiten stoflen kann.



III. Symptomatologie.

A. Symptomatologie verschiedener Abarten der Hemikranie.

(I. der vulgéren; 2. der Augenmigrine; 3. der epileptischen;
4. der psychischen; 5. der ophthalmoplegischen und 6. der fazio-
plegischen Formen).

Vor der eigentlichen Schilderung der Symptomatologie der Migrdne soll
hier zundchst deren Begriff préziser gefalit werden. Frither und auch jetzt
werden héufig 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, dall diese
Fassung eine zu schematische ist und den klinischen Tatsachen nicht entspricht.
Erstens gibt es zahlreiche an Migréne leidende Personen, bei welchen sich nie-
mals visuelle 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 ist zwar hdufig vorhanden, dieselbe
ist aber nur bei den schweren Migrineformen eine zwangsartige und nicht
selten fehlt sie vollstdndig.

Bilden aber alle diese Symptome kein unbedingtes Zeichen der Migrine,
so ist daraus ersichtlich, dal die Grenzlinien zwischen der Migrine und ver-
schiedenen funktionellen Kopfschmerzen an ihrer apodiktischen Schirfe ver-
lieren und in der Tat wurde auf diese Analogie bereits seit lingerer Zeit
von verschiedenen Forschern hingewiesen (Symonds, Liveing, Gowers,
Quincke, Thiemich). Dieselbe Ansicht findet man auch bei Lewandowsky,
welcher sogar die radikale Meinung vertritt, dal3 es tiberhaupt nicht durchaus
sicher wiire, ob es nicht Ubergiinge zwischen der Migrine und den einfachen
Kopfschmerzen gibe.

Und trotz alledem bleiben doch geniigende Merkmale, welche die
Kopfschmerzen zu migrinosen stempeln. Vor allem miissen alle diejenigen
Kopfschmerzen ausgeschieden werden, die auf Grund einer faffbaren organi-
schen Storung, sei es des Gehirns, sei es der librigen Organe, entstehen konnen.
Hierbei sollte aber stets daran gedacht werden, dal} sich bei Migrinosen im
Laufe der Zeit manche Krankheiten (wie diejenigen der Nieren und der Ge-
fifle) einstellen und daB es andererseits eine symptomatische Migrine gibt,
die der funktionellen bis aufs Haar &hneln kann.
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Von den librigbleibenden funktionellen Kopfschmerzen diirfen
zu der Migrdne 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 génzlicher Prostration) einher-
laufen und nach Abklingen des Anfalles ein Gefiihl des Wohl-
befindens hinterlassen. Die Migrdne 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 Migrénefille, 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 pafit diese Fassung nicht fiir den status hemicranicus.

Eine weitere Frage ist es, ob man den klinischen Sammelbegriff der
Migréane beibehalten soll, oder aber die einzelnen Formen derselben, die sich nur
durch eine Reihe von besonders prignanten Syndromen auszeichnen, aus diesem
Sammelbegriff herausnehmen darf. Von einzelnen Forschern wurden spezielle
Gruppierungen und Klassifizierungen vorgenommen. So meinte Féré (1881),
dal 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 Ohrenmigriane (Migraine othique) abtrennen, welche ein Analogon zu der
Augenmigréne bilden sollte. Er meinte sogar, dafl die Mehrzahl der an Oto-
sklerose Leidenden, Migriniker darstellen. Andere legten wiederum die Sto-
rungen verschiedener Korperorgane ihrem Schema zugrunde. Jacquet und
Jourdanet gruppierten die Migrine in eine gastrische, hepatische, genitale,
okuldre (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, dafl sie das ganze
Bild der Migrine von der Storung eines so bescheidenen Organs, wie die Nase,
abhiangig machen wollten. Dobisch betrachtet die Migrdne als eine nasale
Neurasthenie!

Eine grole Rolle bei der Aufstellung einzelner autonomer Migrdneformen
spielte die klassische Monographie von Liveing, in welcher dieser Forscher
nebst Fothergill und Airy eine spezielle Form, ndmlich die Augenmigrine,
in den Vordergrund geschoben hat. Durch die Ausarbeitung der epileptischen
Zige dieser letzteren (durch Charcot und seine Schule) wurde die ophthal-
mische Hemikranie noch mehr zu einer autonomen Einheit gestempelt. Liveing
ging sogar so weit, dafl er die Sehstorungen als eins der kardinalsten Symptome
des Migrianeanfalles hingestellt hat. Gegen diese Auffassung erhob sich bald
Opposition. So meinte Moébius, dall die Héaufigkeit der visuellen Er-
scheinungen bei der Migrine tiberschitzt wird. Wéhrend Liveing dieselben
in 37 von 60 eigenen Fillen gesehen hat, gelang es M6bius nur 14 mal unter
seinen 130 Kranken die visuellen Krscheinungen festzustellen. Mobius war
aber von dem Bann der Liveingschen Darstellung noch nicht génzlich be-
freit und rechnete deshalb zum vollstindigen Anfall der Migrdne auch die
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visuellen Stérungen, wenn er auch zugegeben hat, dafl die hdufigste Form des
Leidens ein unvollstindiger Anfall (d. h. ohne diese Stérungen) wire. Auf
Grund eigener Untersuchungen kam ich aber zu der Uberzeugung, daB die
visuellen Erscheinungen nur selten bei der Migridne erscheinen. So fand ich
dieselben nur in 76 von 500 eigenen Beobachtungen verzeichnet.

Der Geist der modernen Stoffwechselforschung hat auch das Gebiet der
Migrine gestreift. So sehen wir, dafl die Klassifizierung der Migridne von den
Stoffwechselstorungen und den Alterationen der endokrinen Driisen abhingig
gemacht wird. So teilt Steckel (1897) die Migrdne in A) die schwere, der
Epilepsie verwandte Form und B) in durch Intoxikation bedingte Form.
Diese letztere zerfillt dann in 1. die Migrédne, die durch eine von auBen
kommende Intoxikation bedingt wird (Metalle, Blei, Quecksilber, Arsen,
Alkohol, tberméBige Fleischerndhrung, Kalisalze u. a.), 2. durch Auto-
intoxikation bedingte Form (o) von verschiedenen organischen Stoffen,
wie Gase, aromatische Substanzen, Alkaloide; @) Ermidungsmigrédne, An-
sammlung nicht oxydierter Stoffwechselprodukte; y) harnsaure Diathese.)

Auch wird man in den modernen Arbeiten die glanduldre Theorie als eine
maBgebende fiir die Gruppierung der Migrine angefithrt. 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
gesamte Funktion des Organismus zuschreiben mul}, so glauben wir nicht,
dafl unsere bisherigen Kenntnisse so weit gediehen wiren, dafl sie den Grund-
ton sowohl fiir die Auffassung der Migrine als auch fiir deren Gruppierung
zuldssig tun konnen.

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

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

Eine ganz spezielle Stellung nehmen dagegen diejenigen Félle ein, wo die
Migréne 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, 1at sich im allgemeinen
sagen, daf3 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 persénlicher
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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, da man bei den von Migrine heim-
gesuchten Kindern nicht selten Erscheinungen begegnet, die sich an entfernten
Organen abspielen. So trifft man hier nicht selten paroxysmalen Bauchschmerzen,
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
auch bei Kindern auf, die noch keine Migrine hatten, aber von migrinosen
Eltern abstammen.

Sonst treten aber bei Kindern dieselben typischen Erscheinungen der
Migrine wie bei Erwachsenen auf. Die Augenmigrdne ist hier seltener und
speziell soll betont werden, dafl die Kombination der Augenmigrine mit
epileptischen Anfillen bei Erwachsenen hiufiger vorkommt. Auch kommt
die psychische Migrdne bei Kindern nicht vor. Viel seltener trifft man schliel3-
lich bei Kindern diejenigen Erscheinungen, die weiter unten als seltenere oder
ungewohnliche migrdanose Symptome geschildert werden.

1. Symptomatologie der vulgiiren Migrine (Hemicrania vulgaris s. simplex).

Als vulgdre Migrine wird deren hédufigste Form bezeichnet, die ohne
Sehstérungen und ohne andere, den speziellen Migraneformen eigene Begleit-
erscheinungen einhergeht.

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-
lustgefithl 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
Fiallen kann auch der Anfall schon nach vollendeter Morgentoilette restlos
verschwinden.

In den meisten Féllen und speziell vor einer heftigeren Attacke treten
aber ganz variable pramonitorische Erscheinungen auf. Ein oder sogar einige
Tage vor dem Anfall fiihlen sich die betreffenden Individuen matt, zerschlagen,
apathisch, der Kopf wird schwer, wie verschleiert, es treten von Zeit zu Zeit
kurze Kopfstiche auf, manche fiithlen sich schlifrig, gdhnen 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 Lebenstiberdrul3.  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). Tatsdchlich 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 Fille pravaliert jedoch Apathie
und Depression vor dem Anfall. Mitunter schlie3t sich daran ein ausgesprochenes
Angstgefithl (Moreau, Reynolds, Liveing).

Der herannahende Anfall 1aBt sich nicht selten vom Gesicht ablesen.
Dasselbe erscheint blaf}, 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 Frosteln, Oppres-
sionsgefithl in der Brustgegend, Bauchschmerzen, Herzkoliken (auch iiber
Prikordialangst) geklagt. Mitunter tritt eine richtige Gastralgie als Prodromal-
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