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Clinical and  Pathophysiologieal  Considerations 
on In i t i a l  Neurological Symptoms of Focal  Migraine 

Summary. In 87 migraine patients (46 with ophthalmic migraine, 41 with 
migraine aecompagn6e) the development and localization of the initial focal symp- 
toms were registered. Both groups showed similar developmental characteristics 
of the cortical type. In the initial phase, the migraine aceompagn6e also most often 
starts with disturbances of vision. This suggests, that the pathomechanism in both 
types is identical and differs only in intensity. The predominant role of the arteria 
eerebri posterior in migraine is again confirmed. Pathophysiology (spreading 
depression, hypoxia) and the neuronal organization of the visual cortex and their 
possible relation to visual symptoms are discussed. 

Key words: Migraine -- Focal Symptoms -- Migraine ophthalmique -- Seintil- 
lation Seotoma -- Migraine aeeompagn6e -- LoeMization and Development -- 
Spreading Depression -- Neuronal Mechanisms. 

Zusammenjassung. Bei 87 Patienten mit fokalen Migrgnen (46 opthMmische 
Migriinen, 41 Migraine aceompagn6e) wurde versucht, Entwieklung und Lokali- 
sation der einleitenden neurologisehen Symptome zu erfassen. Beide Migriineformen 
ergaben eine ~hnliehe Entwicklungs- and Ausbreitungseharakteristik veto eortiealen 
Typ. Da aueh bei der Migraine aecompagn6e Sehst6rungen in der Einleitungsphase 
im Vordergrund stehen, wird fiir beide Migr~tneformen der prinzipiell gleiehe Patho- 
mechanismus in nut untersehiedlieh sehwerer Auspr~igung angenommen. Die Unter- 
suchung bestgtigt erneut die bevorzugte l~olle der A. cerebri posterior bei der Ent- 
stehung fokaler Migrgnen. Zur Erklgrung der Symptomatik werden pathophysio- 
logische Meehanismen (spreading depression, Hypoxie) und die neuronale Organi- 
sation des visuellen Cortex diskutiert. 

Schli;,~sselwSrter: Migr~ne -- tIerdsymptome -- Migraine ophthMmique -- 
Flimmerskotem -- Migraine accompagn6e -- Lokalisation und Entwicklung -- 
Spreading Depression -- Neuronale Mechanismen. 

A. Einlei tung 

Frir die pathophysiologische In te rp re ta t ion  der Migr/~ne sind ihre 
Prodromalerscheinungen yon ~hnlicher Bedeutung  wie die Aura  frir die 



38 H. Bricking nnd G. Baumgartner 

Deutung der Epilcpsie. Auch die Migr~tneprodrome sind lokalisatorisch 
interessant und lassen bei ausreichender Kenntnis ihres Ablaufes auf  die 
zugrunde liegenden ncuronalen Mcchanismen schlieftcn (Lashley, 1941; 
Baumgartner,  1962; Richards, 1972; Friedman, 1968). Migriincpro- 
drome wurden aber lediglich bei der ophthalmischen Migriine genaucr dar- 
gestellt (Airy, 1870; Lashley, 1942). Die Symptome der Migraine aceom. 
pagnde (F6r6, 1881; Charcot, 1887, 1895; Mocbius, 1894; Selby u. Lance, 
1960; Connor, 1962; Klee, 1968; Zieburtz, 1968; Miller-Fisher, 1968, 
1971 ; Barolin, 1967, 1969; Pcarce, 1969; Sacks, 1971 ; Poeck, 1972) haben 
relativ wenig Beachtung gefundcn und eine deutsche Bezeiehnung als 
,,Begleitmigr~nc" ist nicht allgemein angenommen. 

Wir haben daher versucht, die Entwicklung und Lokalisation der 
Begleitsymptome yon ophthalmischen Migr~inen und der Migraine 
accompagn6e zu erfassen und lokalisatorisch und pathophysiologisch zu 
interpretieren. Beide Migriinctypen fassen wit im Gegensatz zu der ,,ein- 
fachen Migri~ne", die mit  intermittierenden, meist seitenwechselnden 
Kopfschmerzen und Erbrechcn ohne fokale Symptome einhergeht, als 
/o/sale Migr~inen zusammen. 

B. Methodik 

200 Migri~nepatienten wurden nach visuellen, sensiblen, motorischen, koordina- 
tiven und aphasischen Begleiterscheinungen der Migriine gefragt. Ffir jedes fokale 
Symptom waren Art und Ort des Auftretens sowie Entwicklung und Ausbreitung 
zu beschreiben. Bei mehreren fokalen Symptomen war die Reihen/olge ihres Auf- 
tretens anzugeben. Ferner wurden Entwicklungs- und l~fickbildungsmodus, Dauer 
und Einordnung der Begleitsymp~matik in den gesamten Migr~neablauf festzu- 
stellen versucht. Angaben fiber fokale Symptome wurden rein numerisch berfick- 
sichtigt. Der gleiche Patient kann daher, sofern er mehrere fokale Symptome angab, 
in den Abbildungen und der Tabelle mehrfach erscheinen, was die Differenz zwischen 
Symptom- und Patientenzahl erkli~rt. 

C. Ergebnisse 

I. Patientenzahl 

Unter 200 Patienten mit  nach klinischen Kriterien - -  langj~hrig 
wiederholt auftretcnde, scitcnwechselnde Kopfschmerzen mit  Erbrechen 
ohne neurologischen Befund --  zweifelsfreien Migr~nen fanden sich 
87 Patienten mit Migraine accompagnde oder ophthalmischer Migriine, die 
wir als fokale Migr~nen zusammenfassen. Von diesen 87 Paticnten 
gaben 19 (21,8~ an, zus~tzlich an einfachcn Migriineattacken zu 
leiden. 46 (52,90/o) dieser fokalen Migr~nen waren rein ophthalmisehc 
und 41 (47,1 ~ ) Accompagn4e-Formen. Bei Durchsicht dcr Ambulanz- 
kar ten und Krankengeschichten wurden nur solche Migrgnen beriick- 
sichtigt, bei denen eine fokale Migraine angenommen worden war oder 
nicht ausgeschlossen werdcn konnte. Die Verteilung einfache Migri~ne/ 
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fokale Migri~ne ist daher selektionsbedingt. Der hohe Anteil yon Aeeom- 
pagn@e-Formen entspricht dagegen der Verteilung in dem kleinen Kollek- 
tiv fokaler Migr/~nen. Dabei ist zu berfieksichtigen, dub ohne gezielte 
Befragung ein Teil der Migraine aeeompagn6e-Patienten verkannt und 
als ophthalmisehe Migr/~ne klassifiziert worden w~re. Im Vergleieh zu der 
visuellen Symptomatik stehen Begleitsymptome anderer Art h/iufig im 
Hintergrund und werden oft nieht spontan ge/iugert. 

II. Fokale Symptomatik 

1. Visuelle Symptome 

84 der 87 Patienten (960/0) mit foka]er Migr/~ne berichteten fiber Seh- 
stSrungen im Zusammenhang mit Kopfsehmerzattaeken (Abb. 1). 

a) Ph~inomenologie der Sehst6rung. 52mal wurde eine nieht genau 
beschreibbare Visusbehinderung als Beginn genannt. Das Sehen ist dabei 
in einer offenbar schwer beschreibbaren, aber eindeutigenWeise behindert. 
Gelegentlich wird von einer Verlangs amung der Wahrnehmung gespro chen. 
Gesiehtsfeldausfs werden verneint. 48 real wurde zuss oder isoliert 
Augenflimmern a.ngegeben, welches h/~ufig mit Thermiksehlieren oder 
Flimmern einer Filmleinwand verglichen ~mrde. Die Flimmerbewegung 
selbst ]ieg sieh nieht systematisieren. Bei gesehlossenen Augen wurde eine 
unangenehme Unruhe im Eigengrau (Abb. 2) erwahnt. 

23 real warden Fehlwahrnehmungen beriehtet, die wir als gruppierte 
Dysopsien zusammenfM~ten (Abb.2). Dabei erscheinen an bestimmten 
Stellen des Gesiehtsfeldes hellere und dunklere Flecken in weehselnder 
Kombination and Bewegung (Floeken, Seifenblasen). Diese Dysopsien 
traten nut vereinzelt isoliert auf (4real) und wurden meist durehsiehtig, 
d.h. ohne einen eigentliehen Visusausfall, beschrieben. 26real wurden 
meist als Skotome mit hellen Rands~umen eigenartige Formationen und 
Figuren angegeben, die bei der Mehrzahl naeh dem Augenflimmern und 
den gruppierten Dysopsien auftraten. Solche geformten Flimmerskotome 
kamen 7mal Mlein ohne vorausgehendes Flimmern und gruppierte 
Dysopsien vor. 

Die Sehilderung der geformten Flimmerskotome war sehr variabel. 
Sie entspraeh h/~ufig den Fortifikationsfiguren der alten Literatur. Diese 
bestehen aus eigenartigen, ziekzaekf6rmigen, teils unterbroehenen, teils 
zusammenh/~ngenden hellen Linien, die einfaeh oder doppelkonturiert 
dunkle Innenbezirke begrenzen und sieh langsam ausbreiten. Dabei 
seheinen die hellen Rands~ume phasiseh verdunkelt und die unmittelbar 
ben~chbarte Umgebung aufgehellt zu werden. Wenn die Ausbreitung vom 
Zentrum des Gesiehtsfeldes naeh peripher erfolgt, nimmt die Gr6ge des 
Fortifikationsmusters zu und gleiehzeitig seheint die Ausbreitungs- 
gesehwindigkeit zuzunehmen. In der l~egel folgt der sieh langsam aus- 
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Abb. 1. Hiufigkeit der fokalen Symptome bei 87 fokalen Migrgnen. Einzelne Sym- 
ptome in Absolutzahlen, Prozent~ngaben bezogen auf 87 ~ 100~ 

Abb.2. H~iufigkeit und Aufeinanderfolge der Komponenten der SehstSrung (ein- 
zclne Komponenten in Absolutzahlen, Prozentangaben bezogen auf 84 = i00~ 
Patienten, bei denen die verschiedenen Komponenten der Sehst6rungen nachein- 
ander auftraten, sind in der ungctrennten unteren Fl~che zusammengefaBt. Die 
getrennten l~echtecke entsprechen Paticnten, bei denen die verschicdenen Kompo- 

nenten der Sehst6rung isoliert aufgetreten sind 

breitenden flimmernden Linie eine Skotomzone. Abb. 3 zeigt die zeitliche 
und r~umliche Ausbreitung eines Flimmerskotoms, welches yon dem 
Patienten bei festgehaltenem Fixierpunkt auf  eine Tafel projiziert wurde. 
Die Vergr6Berung der begrenzenden Randzacken mit  zunehmendem 
Abstand yore Fixierpunkt ist deutlich erkennbar. Aus der Zeitmarkierung 
ist auBerdem eine Zunahme der Ausbreitungsgeschwindigkeit der Forti- 
fikationsmuster nach der Peripherie bin abzuleiten. 

Die Gesichtsfeldausfglle wurden 17 real als fleckf6rmige Aussparungen 
~ngegeben. Nur 3 mal wurde fiber dunk]e Flecken im Sinne eines positiven 
Skotoms berichtet. Von 5 hemianopischen GesichtsfeldstSrungen gaben 
2 P~tienten ein vSlliges Fehlen der einen Gesichtsfeldhglfte an. Die 
fibrigen sprachen yon einer hemianopischen Versch~ttung. Gruppierte 
Dysopsien und Flimmerskotome wurden/iberwiegend farblos geschildert. 
Nur 8 mal wurden Farbeindriicke (Regenbogenfarben, Seifenblasenf~rben) 
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Abb. 3. Zeitliche und riumliche Ausbreitung eines bei festgehaltenem Fixierpunkt 
auf die Tafel projizierten Flimmerskotoms. Die Zahlen bezeichnen die Uhrzeit in 

Stunden und Minuten von 1 Std 3 rain bis 1 Std 33 rain 

angegeben, die vor allem im Bereich der Fortifikationslinien wahrgenom- 
men wurden. 

b) Lokalisation und Ausbreitung. 27 Patienten schilderten die primate 
SehstSrung im ganzen Gesiehtsfeld. 24 davon bemerkten einen zentralen 
bzw. parazentralen Beginn infolge Leseschwierigkeiten. 7real wnrde die 
erste Beeintr/~chtigung im mittleren bis peripheren Bereich des lateralen 
Gesichtsfeldes angegeben. Das primate Symptom der VisusstSrung kann 
offenbar schlecht lokalisiert werden. Es scheint sich um eine Wahrneh- 
mungsver/inderung zu handeln, die vor allem bei Beeintr~ehtigung der 
zentralen bzw. parazentralen Region realisiert wird. 18 Patienten war 
keine topische Angabe mSglich. Auch im weiteren Verlauf waren nicht 
alle Patienten in der Lage, die Lokalisation der SehstSrung zu beschreiben 
(Tab. 1). Das diffuse Flimmern, welches yon dem phasisehen Helligkeits- 
wechsel tier Fortifikationslinien des Flimmerskotoms zu differenzieren 
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Tabelle 1. Lokalisation der Komponenten der visuellen Symptomatik im Gesichts- 
s yon insgesamt 84 Patienten (Anzahl der Komponenten nicht identisch mit 

P~tientenzahl) 

PrimEr- Flimmern Gruppierte Flimmer- Skotom 
symptom Dysopsien skotom 

Ganzes Gesichtss 27 

Betont in einer 
GesichtsfeldhElfte 7 

Ausschliel31ich in 
einer GesichtsfeldhElfte 0 

Keine Angabe 18 

22 2 2 0 

18 18 19 2 

0 1 2 2 

8 2 3 0 

Abb.4. Verschiedene Formen der Sehst5rung. Obere Reihe: diffuses Flimmern, 
Flimmern in einer GesichtsfeldhElfte betont, gruppierte Dysopsien. Untere Reihe: 
Flimmerskotom mit Flimmern im gegeniiberliegenden Gesichtss Flimmer- 

skotom und ttemianopsie 

ist, wurde  40ma l  im gesamten  Gesichtsfeld bemerk t ,  wobei  18mal eine 
Seitenbetonung angegeben wurde.  Grupp ie r t e  Dysopsien und Flimmer- 
skotome waren  fas t  uusschlieBlich auf  der  einen Gesichtsfeldh~lf te  
beschr~nk t  bzw. do r t  deu t l ich  be tont .  Be im A u f t r e t e a  eines F l immer -  
skotoms wird f iberwiegend eine langs~me Ausbreitungstendenz fes tgestel l t  
(s. Abb.  3). A n g a b e n  fiber eine auf  das  Gesichtsfeld bezogene W~nderungs-  
geschwindigkei t  w~ren, abgesehen yon dem F l i m m e r s k o t o m  der  Dar-  
s tel lung,  dessen Tr~ger  n ich t  zu unserer  P a t i e n t e n g r u p p e  geh5rt ,  n i ch t  
mSglich.  A b b . 4  versucht ,  die verschiedenen F o r m e n  der  SehstSrung,  
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soweit dies aus Schilderungen m6glich ist, darzustellen. Monokul/~re 
Sehst6rungen wurden hie berichtet. 

c) Reihen]olge der verschiecIenen Komponenten. Das Auftreten der ver- 
schiedenen Formen der SehstSrung zeigt eine eharakteristische Reihen- 
folge (Abb. 2). Meist finder vom Undeut]ichsehen als Primgrsymptom ein 
]angsamer Ubergang zum Augenflimmern start bzw. tritt ein leichtes 
Augenflimmern bereits w/~hrend des Undeutlichsehens auf. Undeutlich- 
sehen und Augenflimmern fassen wir daher als erste Phase der Sehst6rung 
auf und wurde 19- bzw. 15real auch isoliert angegeben. Bei 17 yon 33 
F~llen war diese Phase ein Durchgangssyndrom, welches in der weiteren 
Entwicklung in gruppierte Dysopsien und schlieBlich geformte Flimmer- 
skotome fiberging. Dysopsien und geformte Flimmerskotome werden 
daher als zweite Phase der SehstSrungen aufgefaBt. 2 Patienten gaben 
diese zweite Phase isoliert an. Dabei wurden gruppierte Dysopsien und 
Flimmerskotome im Ablauf nacheinander unterschieden, aber kein 
Augenflimmern oder eine sonstige Sehbehinderung vorausgehend 
bemerkt. 4- bzw. 7 real wurde lediglich fiber gruppierte Dysopsien bzw. 
geformte Flimmerskotome berichtet. Bei 4 Patienten trat isoliert tin 
Skotom ohne vorausgehende Begleitsymptomatik auf. Ein umgekehrter 
Verlauf, d.h. Beginn mit Skotom und erst sekund/~r auftretendem 
diffusem Flimmern oder Undeutlichsehen, wurde nie angegeben. Dagegen 
wurde gelegentlich fiber synchrones Auftreten yon Skotomen in einem 
Gesichtsfeldbereich und Flimmern in anderen Bereichen des Gesiehts- 
feldes berichtet. 

d) Entwicklung und Riickbildung der SehstSrung. Wenige Patienten 
berichteten fiber pl6tzlichen Beginn und ein ebenso pl6tzliches Ende der 
SehstSrung. 40 Patienten gebcn eindeutig eine langsame Entwicl~lung und 
Riiclcbildung iiber Minuten an. Dabei gehen die einzelnen Komponenten 
der Sehst6rung kontinuierlich ineinander fiber. 10 Patienten gaben an, 
dag erst nach einer Latenzzeit yon mehreren Minuten zu der primgren 
Visusbehinderung das Flimmern hinzutrat. Von Attaeke zu Attacke kann 
die Betonung der verschiedenen Komponenten wechseln. AuBerdem 
1/~uft nicht bei jeder Attacke der ganze Komplex ab. Die Aufeinander- 
folge der verschiedcnen Komponenten gilt auch nicht genere]l ffir die 
ganze Sehst6rung, sondern hs nur ffir das jeweils am st/irksten 
betroffene Areal. Bei Ausbildung eines circumscripten Skotomes kann 
beispielsweise im fibrigen Gesichtsfeld lediglich die erste Phase der Seh- 
stSrung in Form eines Flimmerns manifest werden. Augerdem kSnnen 
verschiedene Stadien in versehiedenen Gesichtsfeldbereichen synchron 
nebeneinander vorkommen. Bei der langsamen Ausbreitung eines Flim- 
merskotomes ist im Ausgangspunkt des Skotomes das SehvermSgen oft 
bereits wieder aufgehellt, w/~hrend es in der Peripherie noch welter fort- 
schreitet. 
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2. Sensible Symptome 

36 Patienten (41 ~ aller fokalen Migr/~nen) (Abb, 1) beriehteten fiber 
Geffihlsst6rungen oder Mif3empfindungen im Verl~uf von Migrane- 
attacken. 30mal konnten diese n~her beschrieben werden. Moist wurde 
zunachst eine umschriebene Ver~tnderung der Oberflachenempfindung, 
ein pelziges oder Spinnwebgeffihl, Kribbeln oder Ameisenlaufen wahr- 
genommen. Paraes~hesien kamen als erste Phase der sensiblen Sympto- 
mat ik  bei insgesam~ 21 Patienten isoliert vor und wurden yon weiteren 9 
als Durchgangssyndrom angegeben. Dabei wurde berichtet, dal~ die Par- 
aesthesien sich verst~rken, gr6I]ere Bezirke einnehmen und in einen Aus- 
fall der Oberflachenempfindung fibergehen. 23 Patienten berichteten fiber 
halbseitiges Auftreten der Paraesthesien iiberwiegend im Bereich der 
oberen Extremit~tt, der Schulter nnd perioral im Gesieht. 10real wurde 
eine langsame Ausbreitung vom corticalen Typ (Daumen, Hand,  Mund- 
winkel) vermerkt.  6real war aueh das Bein der gleichen Seite beteiligt. 
I m  fibrigen betrafen die Paraesthesien einzeln nur die Hand, das Gesicht 
oder den FuI3. Die Lokalisation wechselte yon Attacke zu Attacke. 
6 Patienten berichteten fiber diffuse beidseitige Paraesthesien. 

3. Motorisehe und koordinative StSrungen 

18 Patienten (21 ~ aller t!okalen Migr~nepatienten) gaben motorische 
bzw. koordinative StSrungen an (Abb. 1). Die ersten Zeichen waren in der 
Regel nicht abgrenzbar. Vereinzelt wurde zun~chst ein Spannungsgeffihl 
im Bereieh einer Extremitgt ,  des Gesichtes oder der Zunge besehrieben, 
welches in eine echte Parese fibergehen konnte. W~hrend die Entwicklung 
haufig mehrere Minuten benStigte und sieh langsam fiber eine Extremit~t  
ausbreitete, erfolgte die Rfickbildung der Parese meist rclativ rasch. 
L~nger andauernde Schwachen fiber Stunden wurden jedoch be- 
richtet. 

Die Paresen kSnnen beliebig lokalisiert und yon Attacke zu Attacke 
verschieden sein. 10real wurde ein Arm oder ein Bein bzw. eine KSrper- 
h~lfte betroffen. Die restlichen 8 Patienten gaben eine Schwere in beiden 
~4rmen oder Beinen an, die ihnen wie eine vorfibergehende L~hmung vor- 
kam nnd deren paretischer Charakter zweifelhaft blieb. Bei Kombinat ion 
yon Schw~chen im Facialismundastbereich und der gleichseitigen Hand  
t ra ten in der Regel die Paresen an der Hand  und im Gesicht nicht gleich- 
zeitig, sondern zeitlich versetzt  auf. Parallel zu den Paresen kam es 
gelegentlich zu koordinativen St6rungen. l mal  wurde eindeutig eine 
zentrale Koordinationsst6rung ohne Parese geschildert. Der Pat ient  
bemerkte beim Essen, dab er sich plStzlich mit  der Gabel in die Wange 
staeh und den Mund nieht mehr fand. 
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Abb.5. a Gruppierung der fokalen Symptome (n = 87, 87 = 100~ b Aufein- 
anderfolge der fokalen Symptome bei 23 fokalen MigrEnen. Die Tabelle ist yon links 
nach rechts zu lesen. K~stchen mit gleichem Ordinatenwert entsprechen je einem 
Patienten und geben die Aufeinanderfolge der verschiedenen Symptome an. 6mal 
lieB sich eine zeitliche Gliederung nach der primer visuellen Symptomatik nicht 
mehr differenzieren, was dnrch die durchgehenden Reehtecke angedeuteg ist. 1 mal 

war die Reihenfolge umgekehrg sensibel--visuell (<--) (s. Text) 

4. Aphasisehe  St6rungen 

19 (22~ der  Pa t i en t en  mi t  fokalen S y m p t o m e n  gaben  Spraeh-  
s tSrungen an (Abb. 1). I n  11 Fa l l en  gingen Paraesthesien der Lippen und 
der Zunge u n m i t t e l b a r  voraus  oder  dauer t en  auch noeh an. Es war  n ich t  
zu sichern, inwieweit  echte Pa raphas i en  oder  lediglich dysar th r i sche  
StSrungen vorge]egen ha t ten .  Bei  wei teren 8 F/~]len hande] te  es sich u m  
echte  motorische Aphasien, auf  deren H S h e p u n k t  Pa raphas i en  v o r k a m e n  
und  bei  denen  teilweise auch Sehreib- und  Leses tSrungen real is ier t  
wurden.  Das Wortverst /~ndnis  wurde  s tets  i n t a k t  geschildert .  2 mal  wurde  
fiber eine schwere Wor t f indungss tSrung  ber iehte t .  Bei 4 der  8 aphas ischen 
Pa t i en t en  waren  zus/~tzlich fltichtige dysprak t i sche  Ausfs wahrschein-  
lich, die ohne genauere  Angaben  als vorf ibergehende motor isehe  Unge- 
sehickl ichkei t  beschr ieben wurden.  

5. Gruppie rung  und  Reihenfolge der  fokalen S y m p t o m e  

Ahnl ich  wie vor  al lem die SehstSrungen l~6t  auch das  Auf t r e t en  einer 
komplexe ren  neurologischen S y m p t o m a t i k  eine gewisse Regelm/~6igkeit  
erkennen.  I n  Abb.  5 a s ind die Gruppie rungen  der  verschiedenen fokalen 
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Symptome aller 87 fokalen Migr~nen zusammengefal~t. Dabei wurden die 
versehiedenen Symptome plo Fall ohne Berfieksichtigung der Reihen- 
folge zusammengestellt. Die Tabelle zeigt, wie zu erwarten, eine ein- 
deutige Pravalenz de rnur  visuellen Symptomatik, aber aueh eine fast 
durehgehende Be~onung der visuellen Symptome bei den Migraine 
aceompagn@e-F~llen. Lediglich in der letzten S~ule (andere Gruppierun- 
gen) sind 3 Falle ohne visuelle Symptome enthalten (lmal sens.-mot., 
2real sens.-aphas., 3mal vis.-mot., lmal vis.-mot.-aphas., 1real vis.- 
aphas.). 

Die Gruppierung besagt niehts fiber die Aufeinanderfolge der ver- 
schiedenen Symptome. Diese wurde yon 23 Patienten klar angegeben 
und in Abb. 5 b dargestellt. Wie man sieht, treten die visuellen Symptome 
20real zuerst auf. Sensible, motorisehe und aphasische StSrungen sind 
gegenfiber der visuellen Symptomatik zeitlieh versetzt. Bei 6 Patienten 
folgten die Begleitsymptome zwar klar den visuellen StSrungen, waren 
untereinander jedoch nicht mehr zeitlieh differenzierbar. Sie bilden daher 
an zweiter Stelle eine Gruppe. Bei den fibrigen traten die Symptome naeh- 
einander anti Die zeitliehe Folge war lmal sisuell--sensibel--motorisch- 
aphasisch, 4 mal visuell--sensibel--aphasisch, 4 real visuell--sensibel, 3 mal 
visuell--motorisch und je 1 real visuell--sensibel--motorisch und visuell-- 
aphasisch sowie sensibel--visuelI, sensibel--motorisch bzw. sensibel--apha- 
sisch. Die verschiedenen Symptome /olgten einander mit einer Latenz von 
meist 2--10 rain. 

Zwischen Abklingen der fokalen Symptome und Einsetzen der Kopf- 
schmerzen vergingen in der Regel 2--15 min bis zu 1 Std. Die fokalen 
Symptome kSnnen gelegentlich aber aueh in die Kopfsehmerzphase 
hineindauern oder w~hrend einer Kopfschmerzphase erst auftreten. Die 
Dauer der ]olcalen Symptomatilc betrug fiberwiegend 5--30 rain, wobei die 
Angabe yon 10--15 rain dominiert. 7 real wurde eine Dauer yon weniger 
als 5, l lma l  eine solehe yon 1 Std und mehr angegeben. 

Diskussion 

Die Untersuchung stiitzt sich auf subjektive Berichte. Ihr Aussage- 
weft ist daher limitiert. Die Haufung fibereinstimmender Angaben ]~l~t 
jedoeh einige Gesetzm~t~igkeiten erkennen, die identisehe pathophysio- 
logische Voraussetzungen wahrscheinlich machen und l~fickschlfisse auf 
die Lokalisation und die Art der zugrunde liegenden Mechanismen 
ermSgliehen. 

I. Priivalenz der visuellen Symptome 

Eine Pr~valenz der visuellen Symptome aueh bei der Migraine 
accompagn6e ist eindeutig, blur 4 Patienten verneinten visuelle Sym- 
ptome und beriehteten primer fiber sensible Prodromalerseheinungen. 
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Ffihrt man die einleitende Phase einer Migrs auf eine Gef/~Breaktion 
zurtiek, dana ist das Versorgungsgebiet der A. eerebri posterior patho- 
genetiseh klar bevorzugt. Die weir iiberwiegende Mehrzahl der nieht nur 
ophthalmisehen fokalen Migr~nen sind danaeh erweiterte ophthalmisehe 
Migr/~nen mit sekund/~r hinzutretender Symptomatik. Der Chareotsehe 
Terminus ,,migraine aeeompagn@e" (1895) beinhaitet diesen Zusammen- 
hang, der aueh sehon yon F5r@, Galezowski u. Thomas (1887) sowie Pick 
(1894) gesehen wurde. 

Wie lange bekannt, ist das Auftreten fokaier Symptome sehr variabel. 
Patienten mit ophthaimisehen Migr/~nen k6nnen gelegentlieh Migraine 
aeeompagn@e-Attaeken erleiden, ebenso wie die Patienten mit fiber- 
wiegend einfaehen Migr~nen gelegentlieh ophthalmische bzw. Migraine 
aeeompagn6e-Attacken durehmaehen k6nnen. Es seheint daher lediglieh 
yon der Sehwere des initialen Migr/~nemeehanismus abzuh/~ngen, ob eine 
einfaehe, eine ophthalmische oder eine Migraine aeeompagn6e entsteht. 
Allen Formen seheint danach ein gemeinsamer pathogenetiseher Meeha- 
nismus zugrunde zu liegen. Damit sind migr/~noide Reaktionen anderer 
eerebraler Gefgge nicht ausgesehlossen. Sic treten aber an It/~ufigkeit 
zuriiek, wie z.B. die seltenen retinalen Migr/~nen mit transienten mono- 
kularen Sehst6rungen (Wegner, 1926; Miller-Fisher, 1971) und die 
ebenfalls seltenen Basilarismigr/tnen (Biekerstaff, 1961) zeigen. 

II. Lokalisation der Migri~nesymptomatik 

Die Mehrzahl der Patienten sehildert die Entwicklung der Prodromi 
bei der Migraine accompagn6e in der Reihenfolge: visuell--sensibel-- 
motoriseh--aphasiseh-- und, wenn man die Ausbreitung eines sensori- 
schen Types, z.B. der sensiblen Paraesthesien, verfolgt, vom corticaien 
Typ (Daumen-ttand-Mundwinkel). Auch Zieburtz (1968) erwiihnt unter 
100 Migraine aeeompagn6e-F/~llen in 690/0 Flimmern und Gesiehtsfeld- 
st6rungen, in 40 ~ sensible und in 6 ~ motorisehe und in 7 ~ aphasische 
St6rungen und kommt zur gleiehen Gruppierung. Eine Aufeinander folge vi- 
sueller und sensibler St6rungen wird aueh yon Miller-Fisher (1971) bei der 
Migraine aecompagn@e festgestellt. Poeek (1972) best/~tigt den eorticalen 
Ausbreitungsmodus sensib]er Symptome bei der Migraine aecompagn6e 
und betont vor allem den zeitliehen Unterschied gegenfiber sensiblen 
Jaekson-Anf/~llen, bei welehen die Paraesthesien in Sekunden ablaufen. 

Das gelegentliehe Auftreten eindeutiger aphasiseher Symptome, die in 
der Regel eortieaie Ausbreitungseharakteristik dieser Symptome (s. aueh 
Miller-Fisher, 1968, 1971; tteyek, 1969)sowie die Alpha-Abflaehung 
bzw. die vor allem bei Kindern oft sehweren, ausgedehnten Delta-Foei im 
EEG bei fokalen Migrgneattaeken (Beck u. Manz, 1972) maehen eine 
eortieale Lokalisation der St6rung wahrseheinlieh. Sie wird auch dureh 
den Naehweis einer um 67 ~ verminderten eerebrMen Durehblutung im 
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fragliehen Bereieh mit Xenon-132 im PlodromMstadium einer erweiterten 
Migr~ne mit Aphasic, Agnosie sowie Apraxie (Skinhoj u. Paulson, 1970; 
Simard u. Paulsen, 1973) unterstiitzt. Die alte Interpretation der Migraine 
aeeompagn6e Ms Folge einer Durehblutungsst6rnng des earrefour senso- 
rique wird danaeh unwahrseheinlieh. 

III .  Zeitlicher Ablau/ der /okalen Symptome 
Ffir die pathophysiologische Interpretation ist besonders der Ablauf 

der fokalen Symptome yon Bedeutung. Eine ausreichende Beschreibung 
fiir die nieht visuelle Symptomatik ist auf Grand unserer Unterlagen 
nieht m6glieh. Die Sehst6rungen zeigen aber insgesamt eine charak- 
teristisehe Entwieklung. Sie beginnen mit einer diffusen Visusbehinde- 
rung, an die sieh ein Flimmern anschliel3t. W/~hrend des Flimmerns 
kommt es zu lokal gruppierten Dysopsien and ansehliegend zu geformten 
Flimmerskotomen. Diese idealisierte Interpretation ergibt sieh nur bei 
Vergleieh vieler Schilderungen der Initialphase. Sie kann aus mehreren 
Grfinden im Einzelfall nieht mehr erkennbar sein. Einmal kSnnen die 
einzelnen Komponenten der SehstSrungen von Attaeke zn Attaeke unter- 
sehiedlieh ausgepr/~gt sein, was zu heterogenen Darstellungen ffihrt. 
Ferner k6nnen bei der gleichen Attaeke an versehiedenen Gesichtsfeld- 
stellen unterschiedliche Entwieklnngen der Sehst6rung synehron auf- 
t reten nnd sehliel31ich kSnnen die Sehst6rungen in jedem Entwieklungs- 
stadium insgesamt oder isolierg an versehiedenen Gesiehtsfeldstellen 
abbreehen. Die entspreehend wechselnden Kombinationen der entopti- 
schen Erseheinungen ersehweren die Darstellung betr/~ehtlieh. Sie erkl/iren 
anch die Buntheit  der Sehilderungen fiber Migr/~nevorboten in der Litera- 
fur. Tabellarisiert man abet die Angaben unseres Kollektivs sowohl 
qualitativ wie zeitlich, so wird die Entwicklungstendenz der visuellen 
Symptomatik trotzdem erkennbar. AuBerdem zeigt die Abfolge der ein- 
zelnen Symptomkomplexe der Migraine aceompagn6e die oben vermerkte 
Regelm/~gigkeit. 

I V. Pathophysiologisehe Interpretation 
1. Lokalisatorisch 

Wie erw/~hnt, sprechen corticaler Ausbreitungstyp and das Auftreten 
yon Aphasic ffir eine corgicale Lokalisation der den fokalen Symptomen 
zugrunde liegenden Meehanismen. Neben den bei der fokalen Migr/ine 
auftretenden EEG-Veriinderungen und dem Nachweis einer cerebralen 
I-Iypoxie mit der Xenon-Methode macht auch das Verhalten der Flimmer- 
skotome selbst diese Lokalisation unter einer Voraussetzung welter wahr- 
scheinlich. Letztere ist die Annahme, dab der reversible pathologische 
Mechanismus ffir das Entstehen eines Flimmerskotoms sich mit gleich- 
bleibender Geschwindigkeit ausbreitet. Ist  dies der Fall, so wird pro Zeit- 
einheit immer ein etwa gleich groBes Cortexareal betroffen sein. Unter 
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dieser Voraussetzung ist dann bei Annahme einer cortiealen Lokalisation 
der StSrung sowohl eine Zunahme der Ausbreitungsgeschwindigkeit nach 
der Gesichtsfeldperipherie wie eine VergrSBerung der ~'ortifikations- 
muster zu erwarten. Denn die lineare corticale Repr/~sentation/Sehwinkel- 
grad nimmt nach der Gesiehtsfeldperipherie lain ab (Daniel u. Whitter- 
idge, 1961), was einer Besehleunigung der Ausbreitung des Flimmer- 
skotoms und einer VergrSBerung der Skotomstrukturen entsprechen 
mug (Lashley, 1941; Riehards, 1971). 

2. Neuronale Meehanismen 

Die langsame Ausbreitung der Migr/~nesymptome fiber Minuten 
sehliegt yon vornehelein einen neuronalen 1:Ibertragungsmeehanismus 
pathogenetiseh aus. Lashley (1941) hat die Ausbreitungsgeschwindigkeit 
der Skotome bei sich selbst gemessen und sehon auf den Besehleunigungs- 
faktor infolge der unterschiedliehen corticalen Representation bei An- 
nahme eines sieh mit gleieher Geschwindigkeit ansbreitenden Prozesses 
hinge wiesen. Er berechnete die Ausbreitungsgeschwindigkeit aus der 
corticalen gepr/~sentation und der auf einer Tafel festgehaltenen Aus- 
breitung des Flimmerskotoms und kam zu einem Weft yon 3 mm/min. 
Richards (1971) kam bei seinem Migr/~niker mit 3,3 mm/min auf einen 
iibereinstimmenden Wert. Milner (1958) hat erstmals darauf hingewiesen, 
dal3 diese Ausbreitungsgesehwindigkeit der der spreading depression yon 
Leao (1944) entsprieht und eine mSgliehe pathophysiologische Verwandt- 
sehaft betont. Mit spreading depression wird die sieh langsam fiber den 
Cortex ausbreitende, kurzzeitige elektrisehe Unerregbarkeit bezeiehnet, 
die nach elektriseher, chemischer oder meehanischer Reizung eines 
umschriebenen Rindenbezirkes entsteht. Grafstein (1956) und Morlock 
et al. (1964) konnten zeigen, dab die Neurone im Randbezirk der sich aus- 
breitenden spreading depression ]iir einige Sekunden stark aktiviert und 
erst danach v611ig blockiert werden. Dies lgl3t sich als neuronales Korrelat 
der visuellen Reizerseheinungen am Rande des Flimmerskotoms und des 
v611igen Visusausfalles im Skotombereieh selbst interpretieren. Mit einem 
Ph/~nomen ~hnlich der spreading depression ist aueh zu verstehen, dab 
am Ort der prim/~ren Entstehung des Flimmerskotomes das SehvermSgen 
bereits wieder instaUiert ist, w/~hrend sich in der Peripherie das Skotom 
noch weiter ausbreitet. Der Meehanismus der spreading depression ist 
immer noeh unklar. Man diskutiert u.a. eine extracellul/~re Kalium- 
anreieherung (Grafstein, 1956; Bures et al., 1967). Sie ist nicht nut auf den 
Cortex beschr~nkt, sondern auch im Thalamus, wie aueh im Caudatum 
auszulSsen (Bures et al., 1967; Aquino-Cias u. Bures, 1967). 

Da die spreading depression ehemiseh ausgel6st werden kann, ist es 
denkbar, dab dutch eine lokalo Hypoxie infolgo einer Gef/iBdysregulation 
bei der Migr/ine ein vergleichbarer Mechanismus in Gang gesetzt wird. 

4 Arch. Psychiat .  Nervenkr.,  Bd. 219 
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Das vor dem eigentlichen Skotom oft im ganzen Gesichtsfeld geschil- 
derte Flimmern ist damit aber noch nicht verst/indlich. Es 1/~9t sich jedoch 
durch eine gesteigezte Spontanaktivit/~t in der einleitenden Hypoxiephase 
erkl/~ren (Baumgartner, 1961). Mikroelektrodenableitungen bei der 
experimentellen Hypoxie (Baumgartner et al., 1961) haben gezeigt, dal3 
zun/ichst eine l~bererregbarkeit der Neurone und erst bei verst/irkter 
Itypoxie bzw. Anoxie eine Unerregbarkeit auftritt. Es lag daher nahe, 
die Prodromalsymptome, wie Flimmern uad Paraesthesien, mit einer 
hypoxisch bedingten ~Tbererregbarkeit und entsprechend diskoordinierten 
Aktivit/~t corticaler Neurone zu interpretieren (Baumgartner, 1962). Die 
Erfahrung, daft gerade das Flimmern meist in beiden Gesichtsfeldh/~lften 
angegeben wird und erst nach Auftreten eines Skotomes seitenlokalisiert 
werden kann, kann durch eine Projektion der unkoordinierten Aktivit/it 
fiber Balkenfasern zur Gegenseite erkl/irt werden. Auch dieses Ph~nomen 
spricht erneut ffir eine corticale LoI~alisation des pathogenetischen Mecha- 
nismus. Es macht darfiber hinaus aber wahrscheinlieh, dab nicht nur die 
primiirvisuelle Rinde der Area 17, die nur'geringe Balkenverbindungen zu 
haben scheint bzw. yon dernur die dem vertikalen Gesichtsfeldmeridian 
benachbarten Zellen bei Katzen und Affen Balkenverbindungen zur Gegen- 
sere besitzen (Hubel u. Wiesel, 1967 ; Karol u. Pandya, 1971 ), sondern aueh 
sekundSre und terti~ire t~inden/elder mit durchgehender Balkenprojektion 
zur Gegenseite beteiligt sind (Pandya et al., 1971; Kawamura, 1973). 
Hubel u. Wiesel (1962, 1968) haben die Kenntnis der funktionellen Archi- 
tektur des visuellen Cortex entseheidend erweitert und gezeigt, da~ die 
visuelle Information im Cortex in einer definierten Weise umorganisiert 
wird. W/ihrend Ganglienzellen der Retina und Neurone des Corpus geni- 
culatum laterale konzentrischen rezeptiven Feldern auf der Retina 
zugeordnet sind, zeigen die rezeptiven Felder der einfachsten eorticalen 
Neurone meist eine longitudinale Anordnung mit untersehiedlicher 
Orientierung der L/~ngsachse. Zellen, deren rezeptive Felder die gleiche 
Orientierung besitzen, sind in Zells/iulen senkreeht zur Cortexoberfl/~che 
zusammengefaBt. Auf Grund dieser Daten hat Richards (1971) darauf 
hingewiesen, dal3 die eigentfimlichen For~ifikationsfiguren mit zickzaek- 
fSrmigen Riindern durch eine unkontrollierte Aktivit/it corticaler 
~Teurone der Area 17 zu interpretieren sind. Er nimmt an, dal3 bei einer 
unkontrollierben Aktivit/it yon Zells~ulen die rezeptive Feldcharakteristik 
nach aul3en projiziert als Linie wahrgenommen werden kann und bei 
einem Wechsel der Aktiviti~t in verschiedenen Zells/iulen des Cortex die 
Orientierung der Grenze entsprechend weehselt und das Fortifikations- 
muster entsteht. 

Zwsammenge/aflt ergibt sich also aus der klinischen Analyse der Pro- 
dromalerscheinungen und bei Berficksichtigung neurophysiologischer 
Daten, dab die erweiterte Migr&ne eine vorwiegend corticale Symlotomatilc 
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dars te l l t ,  d ie  sich durch  Hypoxie-Phi~nomene a n d  spreading depression 
au f  Grund  der  F u n k t i o n s e h a r a k t e r i s t i k a  visueller  R indenneurone  in ter -  
p re t i e ren  liifl$. Often bleibt ,  wie es zu einer de ra r t igen  Gef/il]dysregula~ion 
m i t  sekund~rer  H y p o x i e  kommt ,  welche pu~hobiochemischen 1V[eehanis- 
men  der  anschlieBenden Ausbre i tung  der  S y m p t o m a t i k  zugrunde  l iegen 
und  weshalb  die A. eerebri  pos ter ior  eine pa thogene t i sch  so domi-  
n ierende  Rolle  spielt .  
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