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Das unter dem Namen ,reflektorische Pupillenstarre’* (Ers 1886)
bekannte Phénomen hat seit seiner ersten Beschreibung durch den
schottischen Augenarzt ARGYLL ROBERTSON (1869) eine griindliche Er-
forschung wie kaum ein anderes Krankheitszeichen erfahren. Trotzdem
ist der Neuromechanismus der ARGYLL RoBERTSON-Pupille (A-R-Pupille)
ein heftig umstrittenes Problem, wie den zusammenfassenden Dar-
stellungen von BEHR (1924), BING u. FRANCESCHETTI (1931) und JAENSCH
{1936) zu entnehmen ist. Neuerdings hat Poos (1950) unser derzeitiges
Wissen fiber die A-R-Pupille nochmals zusammenzufassen versucht und
sich veranlafit gesehen, eine neue Theorie der reflektorischen Pupillen-
starre aufzustellen. Es mag daher gerechtfertigt sein, auf eine bisher
noch nicht beachtete Besonderheit der A-R-Pupille aufmerksam zu
machen, némlich ihr Verhalten im Krampfanfall, und zu iiberpriifen,
was sich daraus unter Beriicksichtigung der iibrigen Erfahrungstatsachen
iiber den Neuromechanismus der A-R-Pupille aussagen ldBt. Vorher ist.
es jedoch erforderlich, das Verhalten und die Reaktionen der normalen
Pupille im Krampfanfall zu beschreiben, da hieriiber allzuwenig bekannt
ist, obwohl man sich gerade von der Pupillenbeobachtung mit die wich-
tigsten differentialdiagnostischen Hinweise bei Krampfanfillen zweifel-
hafter Art verspricht.

L. Die normale Pupille im Krampfanfall.

Wer sich an Hand der Literatur iiber das Verhalten der normalen Pu-
pille im Krampfanfall unterrichten will, findet nur unvollkommene und
sogar widersprechende Beschreibungen.

So sagt etwa GrumLE (1930) in seinem Handbuchbeitrag unter Hinweis auf eine
Arbeit von BucaBivpEr (1910), daB die Pupillen wihrend des epileptischen Anfalls
nicht immer lichtstarr sind, geht aber auf die GroBe ihres Durchmessers und den

Wechsel der Pupillenweite nicht weiter ein. Nach WeyaaxDT (1935) sind die Pupillen
in der tonischen Krampfphase weit und lichtstarr, aber nur schwer zu priifen..
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WiLsox (1935) macht die etwas genauere Angabe, daB sich die Pupillen mit Beginn
des Anfalls meist erweitern und von der tonischen Phase an bis zur Wiederkehr des
BewuBtseins weit und auch (aber nicht immer) reaktionslos bleiben. Auch Brmr
(1924) erwahnt den-Erweiterungsimpuls wihrend des epileptischen Anfalls, der
sogar die vorher durch Eserin verengerte Pupille zu iiberwinden vermag, betont
aber im AnschluB an SomMER (1909), daBl sich nach Abklingen des Anfalls die
Eserinmiose wieder einstellt. Bei Bine (1947) heiflt es, im tonischen Krampf seien
die Pupillen eng, im klonischen maximal dilatiert, und ahnlich bei BoMKE (1948):
,»Die Pupillen sollen sich zu Beginn des Anfalls verengern und sind wahrend des
weiteren Verlaufes gewdhnlich weit und absolut starr.* Sowohl Ewarp (1948) wie
auch Wirsox (1945) und GRINKER (1945) erwihnen in ihren Lehrbiichern nur weite
und reaktionslose Pupillen im Krampfanfall, RoEDER (1950) und SCHALTENBRAND
(1951) geben wieder die ausfithrlichere Bing-BumkEsche Darstellung von zunéchst
engen Pupillen bei Krampfbeginn, die sich nachher erweitern und reaktionslos oder
trige reagierend sind. Auch die neueste Beschreibung des epileptischen Anfalls
durch SeLBAcH (1953) behandelt das Pupillenverhalten nur ungenau. Eigenartiger-
weise ist in den &lteren Spezialarbeiten von Fucus (1903), WEILER (1910) und
Bumke (1911), die sogar Messungsergebnisse enthalten, das genaue Pupillenver-
halten wihrend eines epileptischen Krampfanfalls ebenfalls vernachlissigt.

Diese kurze Zusammenstellung zeigt einen wesentlichen Widerspruch
in den Angaben der verschiedenen Autoren: nach Wirsoxn (1935) beginnt
sich die Pupille mit Einsetzen der Krimpfe zu erweitern, was moglicher-
weise auch SoMMER, BEHR und WEYGANDT gemeint haben, nach Bixg,
Bumgs, RoEDER und SCHALTENBRAND verengert sie sich zunéchst.
Dieser Widerspruch. erweckt den Verdacht, dafl auch die von allen oben
genannten Autoren iibereinstimmend behauptete Reaktionslosigkeit der
normalen Pupille nach Krampfende bis zum Erwachen nicht ganz den
Tatsachen entspricht.

Nun bietet sich verhdltnismiBig selten Gelegenheit, genuin- oder hirn-
traumatisch-epileptische Anfille vom Krampfvorstadium an bis zum
Erwachen der Kranken liickenlos und in geniigender Anzahl zu beob-
achten. Etwas giinstiger liegen die Verhiltnisse bei medikamentds und
elektrisch hervorgerufenen Anfillen, wie sie aus therapeutischen Griinden
angewandt werden (EK). Hier 148t sich das Pupillenverhalten tatséch-
lich beinahe beliebig oft, beliebig lange und auch bei mehreren Personen
ziemlich genau verfolgen (GorrscHick 1949). Man kann allerdings be-
zweifeln, ob derart provozierte Krimpfe physiologisch vollkommen den
spontanen Anféllen der Epileptiker gleichen, als brauchbare Modelle wird
man sie aber mindestens ansehen kénnen (Ewarp 1948, SELBACH 1953).

Das normale Pupillenverhalten im EK ist bereits frither (allerdings
ohne MaBwerte) beschrieben worden (GoTrscHIcK 1949). In Abb. 1 sind
die MaBwerte fiir die rechte (normale) und linke (reflektorisch starre)
Pupille bei einem Kranken graphisch dargestellt (Fall 4). Aus Kurve I,
die als typisch fiiv das normale Pupillenverhalten wiihrend eines EK
angesehen werden kann, sowie aus zahlreichen darauf gerichteten Beoh-
achtungen -ergibt sich folgendes:
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Eine Pupillenerweiferung geht dem Krampfbeginn entweder voraus oder fallt
mit ihm zusammen; nur in ganz seltenen Fillen ,,iberstiirzten Krampfeinsatzes
folgt die Pupillendilatation dem tonischen Krampfbeginn. Eine Pupillenverengung
vor, bei oder nach Beginn des EX und vor der zweiten Hilfte der tonischen Krampf-
phase habe ich nie beobachtet.

Die erweiterten Pupillen verengern sich in der Regel erst gegen Ende der kloni-
schen oder in der darauf folgenden ,,.komatosen** Phase. Der Pupillendurchmesser
sinkt dabei fast immer unter den vor dem therapeutischen Krampfreiz angetroffenen
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Abb. 1. Schwankungeu der Pupillenweite wahrend eines BX bei einem Kranken mit einseitig
reflektorischer Pupillenstarre (Fall 4). Kurve 1: rechte, normale Pupille; Kurve I1: linke, reflektorisch
starre Pupille. R Krampfreiz; § Schmerzreiz; 4/B, Ende des Vorstadiums, Beginn der tonischen
Krampfphase; B,/B, Ende der tonischen, Beginn der klonischen Krampfphase; B./C; Ende der
klonischen Krampfphase, Beginn der komatdsen Nachkrampfphase; C,/C, Ende der komatosen,
Beginn der deliridsen Nachkrampfphase. Fiir die Daner der einzelnen Phasen wiurden Durchschnitts-
werte (nach GOTTSCHIOK 1949) eingesetzt. Ordinate: Pupillendurchmesser in Millimeter. hestimm#
mit dem HAaBschen Pupillometer: Abszisse: logarithmische Zeitskala.

Wert. Erfolgt die Verengerung langsam, so kann sie gelegentlich durch Schmerz-
reize verzogert werden, doch gelingt es wihrend der komatésen Nachkrampfphase
nicht, durch Schmerzreize eine Pupillenerweiterung zu erzielen. Lichtreize vermogen
in dieser Phase die einmal verengerte Pupille nicht weiter zu verengern. Beginnt die
Pupillenverengerung in dieser Phase erst einige Sekunden nach Aufhéren der kloni-
schen Zuckungen, und wird die Lichtreaktion gerade in diesem Augenblick gepriift,
so kann ein ungestorter Lichtreflex vorgetiuscht werden.

In der folgenden ,,deliriésen‘ Phase erweitert sich die Pupille &fter spontan und
schubartig, um sich bald von selber wieder zu verengern. Der Pupillendurchmesser
kenn dabei so groff wie wahrend der Krampfphasen werden und anschlieBend
wieder auf die Weite der komatosen Phase zuiickgehen. Die spontanen Pupillen-
erweiterungen und -verengerungen sind das erste Zeichen fiir das ¥inde der vorigen
Nachkrampfphase; spiter schliefien sich ,,pseudoaffektive’ Bewegungsstiirme imter-
schiedlichen Ausmafies an. In dieser Phase des Nachkrampfes kann die verengerte
Pupille auch durch Berithrungs- oder Schmerzreize zur Dilatation veranlaBt werden,
{Ciliospinalreflex), wobei es bei starken Schmerzreizen auBer zu Abwehr durch
imkoordinierte Korperbewegungen des bewuBtlosen Kranken zu maximalen Pu-
pillenerweiterungen kommt. Ob Lichtreize in dieser Phase die spontan oder durch
Sehmerzreize erweiterten Pupillen verengern- konnen, ist schwer zu entscheiden,
weil ja ein Lichtreiz mit dem unkontrollierbaren spontanen Nachlassen des Dilations-
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impulses zusammenfalien kann. Bleibt aber die Pupille in dieser Phase von Anfangan
weit (was gelegentlich vorkommt), so ist sie auch lichttrage oder -starr; ebenso
reagiert sie wihrend der Dauer des Schmerzreizes nicht auf Belichtung.

Allmahlich fallt der Behandelte in einen physiologischen Schlaf (somnolente
Phase), in dem die Pupillen miotisch werden, Schmerzreize aber noch immer
Pupillenerweiterungen hervorrufen.

Ist es berechtigt, im EK ein Modell des epileptischen Krampfanfalles
zu sehen, so wird (in teilweisem Gegensatz zu den iiblichen Lehrbuch-
beschreibungen) hervorzuheben sein: 1. die normale Pupille erwesters
sich mit dem Krampfbeginn; 2. sie bleibt nicht gleichmBig weit, sondern
verengert sich nach Abklingen der klonischen Krampfe (komat6se Phase)
und verdndert ihren Durchmesser in verhdltnismaBig raschen Erweite-
rungen und Verengerungen in der deliridsen Nachkrampfphase; 3. die
normale Pupille ist im Nachkrampf nicht reaktionslos, sondern reagiert
in der deliridsen und somnolenten Nachkrampfphase auf Berithrungs-
und Schmerzreize mit Dilatationen, die 75—100% des Ausgangswertes
betragen kénnen.

IL. Die A-R-Pupille im Krampfanfall.

Gelegentlich leiden Paralytiker mit A-R-Pupillen auch an Krampfanfdillen; bei
solchen Kranken miiBte sich das abweichende Pupillenverhalten wahrend der An-
falle deutlich nachweisen lassen. Wegen der Seltenheit dieser Paralyseform und der
noch selteneren (elegenheit, einen epileptischen Anfall wihrend seines ganzen Ver-
laufs arztlich zu beobachten, sind die Verhaltensunterschiede zwischen normaler und
A-R-Pupille im Krampfanfall der Aufmerksamkeit bisher anscheinend entgangen;’
auch bei unserem Fall 3 war es nicht mdzlich, dieses Versiumnis nachzuholen,
obwohl das gleich bei der Aufnahme der Kranken geplant war.

Wiihrend des EK zeigt die A-R-Pupille so geringe und trige Verdnde-
rungen ihres Durchmessers, daf sie nur bei scharf darauf gerichteter
Aufmerksamkeit und mit Hilfe eines Pupillometers zu erkennen sind.
Das gilt allerdings nur von der voll ansgebildeten reflektorisch starren
Pupille der Kurve ITI von Abb. 3, nicht aber von der lichttrigen A-R-
Pupille der Kurve II. Bei unvollstindig reflektorischer Pupillenstarre
erleidet der Pupillendurchmesser unter dem EinfluB eines EK-Reizes
und der Krampfe etwa die gleichen Verinderungen wie die normale
Pupille der Abb. 1 (Kurve I).

Leider verfiige ich nur tiber Beobachtungen an 4 Fillen vollstindig
reflektorisch starrer Pupillen, bei denen auf das Verhalten und die Re-
aktionen im EK (bei insgesamt 11 EK-Reizen) geachtet werden konnte.
Finfmal wurde das Pupillenverhalten mittels des Haasschen Pupillo-
meters verfolgt?.

! Herrn Doz. Dr. FrieMaNN, Stadt. Augenklinik Bremen, danke ich fir die
Uberlassung des Pupillometers und fiir fachérztliche Anregungen, Herrn Prof. Dr.
BravN, Direktor des Niedersichsischen Landeskrankenhauses Konigslutter, und
Herrn Prof. Dr. Dr. Kroos, Direktor des Niedersichsischen Landeskrankenhauses
Gottingen, fiir die (berlassung der Krankenakten der folgenden 4 Fille.
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Fall 1. Frau H., eine 49 Jahre alte Kranke, leidet an einer progressiven Paralyse;
nach Malariabehandlung hat sie eine paranoid-halluzinatorische Psychose zuriick-
behalten und muB wegen Erregungszustinden ofter mit EK behandelt werden.
Wiahrend eines Abortivkrampfes vom 6. 12. 1949 anderte sich der Pupillendurch-
messer praktisch nicht, wahrend zweier Voll-EK vom 5. und 7. 12. 1949 trat im
deliridsen Nachkrampf eine langsame und fragliche Dilatation um hochstens
0,5 mm, bei einem Voll-EK vom 9. 1. 1950 um etwa 1,0 mm auf; die typische Er-
weiterung der normalen Pupille wihrend der tonisch-klonischen Krampfe und auf
Schmerzreize wihrend des deliriosen Nachkrampfes (hierbei vorhandene Schmerz-
abwehr) fehlte. Am 15. 5. 1950 wurde in das re. Auge Homatropin, in das li. Suprare-
nin (2 Tropfen aus einer Ampulle zu 1%,,) eingetriufelt; die Pupillen waren (wie
auch vorher stets) miotisch. In der somnolenten Nachkrampfphase wurde die li.
Pupille iibermittelweit, die re.deutlich erweitert (aber untermittelweit) angetroffen.

Fall 2. Frau L., eine 55 Jahre alte Kranke, leidet ebenfalls an den Folgen einer
malariabehandelten Paralyse und mufl wegen hiufiger Erregungszustinde mit EK
behandelt werden. Die Erweiterung der Pupillen (re.=1i. zwischen 2,0 und 3,0 mm)
auf Homatropin erfolgt entsprechend Kurve IIT der Abb. 3. Pupillenbeobachtung
wihrend der EK vom 13., 14. und 17. 7. 1953. Dabei trat einmal beidseitig und
einmal nur einseitig eine Pupillenerweiterung wihrend der tonischen Krampfphase
um maximal 1,0 mm und eine Pupillenverengerung einseitig um 0,5 mm einmal am
Ende der klonischen und Anfang der komatosen Phase auf. In der deliriésen Nach-
krampfphase konnte nur wihrend eines EK -eine Spontanerweiterung nm 0,5 mm
festgestellt werden, bei zwei EK kam es in der deliriésen und somnolenten Phase
auf Schmerzreize (bei erheblicher Korperabwehr) zu einer Pupillenerweiterung von
héchstens 1,0 mm,

Fqll 3. Fran K. leidet (trotz negativer Seroreaktionen) mit ihren 45 Jahren
wahrscheinlich an paralytischen Anfillen und stand nur kurz in Beobachtung.
Ein solcher Anfall konnte leider nur vom Pflegepersonal beobachtet werden. Pu-
pillen nicht typisch miotisch, re. 3,5 mm, li. 4,0 mm. Diagnostischer EK vom
15. 5. 1952 mit Einwilligung der Kranken: auf Unterschwellenreiz keine Anderung
der Pupillendurchmesser; auf Vollreiz erweitern sich die Pupillen im Krampf-
stadium von re.=1li. 3,5 mm auf re.=1li. 4,0 mm; in der anschlieBenden komatssen
Phase verengert sich nur die li. Pupille auf 2,5 mm; in der deliriésen Phase erweitert
sie sich spontan auf 3,0 mm, auf Schmerzreize sogar bis auf 4,0 mm, die re. Pupille
bleibt auf 4,0 mm stehen.

Fall 4. Herr R., ein 27 Jahre alter Kranker, leidet an unklaren (daneben aber
auch an echt epileptischen) Anfillen, die mit Wahnideen einhergehen. Von der
Univ.-Augenklinik Gottingen ist bei ihm eine linksseitige reflektorische Pupillen-
starre (queroval entrundete Pupille von 3,5:3,0 mm) festgestellt worden. Auf
Homatropin reagiert die re. Pupille entsprechend Xurve I, die li. Pupille ent-
sprechend Kurve ITI der Abb. 3. Am 2. 3. 1954 war wegen eines Erregungszustandes
EK Behandlung erforderlich. Die dabei mit dem Haagschen Pupillometer gemes-
senen Veranderungen des Pupillendurchmessers sind in Abb. 1 graphisch dargestellt.

IIL. Diagnostische und pathophysiologische Erorterungen.
Die eben mitgeteilten Beobachtungsergebnisse fithren zu zwei ganz
konkreten Fragen:
1. Welche Hinweise ergeben sich aus der Beobachtung normaler Pu-

pillen wihrend des EK fir die Differentialdiagnose hirnorganischer
Krampfanfille?



122 J. GOTTSCHICK :

2. Worauf beruht das unterschiedliche Verhalten der normalen und
der A-R-Pupillen wihrend des EK und was Ia8t sich hieraus fiir die
Theorie- der reflektorischen Pupillenstarre entnehmen ?

Pupillenerweiterung erfolgt bei erschlaffendem Sphinctertonus durch
Tonuszunahme des Dilatatormuskels, wobei maglicherweise die Eigen-
elastizitiit des Irisstromas unterstiitzend mitwirkt. Pupillenverengerung
ist umgekehrt die Folge einer Tonussteigerung im Sphinctermuskel,
wobei es in der Regel zu einer reflektorischen Tonusabnabme im Dila-
tator kommen diirfte. Der M. sphincter pupillae steht unter dem Einflufl
parasympathischer, der M. dilatator pupillae unter dem Einflu sym-
pathischer Nervenbahnen. Abb. 2 stellt einen schematischen Ausschnitt
der wichtigsten peripheren und zentralen Bahnen fiir Pupillenverenge-
rung und -erweiterung dar, soweit sie fir das Verstindnis der Licht-
verengerungs- und Schmerzerweiterungsreaktion der Pupillen von Wich-
tigkeit sind ; die (anatomisch noch nicht nachgewiesene) Hemmungsbahn
zum Pupillenverengerungszentrum O. K. ist weggelassen.

1. Differentialdiagnostische: Bedeutung des Pupillenverhaltens
im organischen Krampfanfall.

Es gibt verschiedene Arten von ,,Anfillen* mit BewuBtseinsverlust
und tonisch-klonischen Erhohungen des Muskeltonus; BewuBtlosigkeit
und Muskelkrémpfe kénnen sogar bis zu einem gewissen Grade vor:
getduscht werden. Wem das gelingt, dem ist auch das Vortiduschen und
willkiirliche Herbeifiihren einiger typischer Symptome der Nachkrampf-
phasen zuzutrauen: Asphyxie und Atemstillstand mit anschlieBender
stertoréser Atmung in der komatdsen Nachkrampfphase, ,,pseudo-
affektive’” Bewegungen und Basrnskisches Zeichen in der deliridsen
Phase und ,,Schlaf in der somnolenten Phase. Der Kenner wird in
solchen Fillen allerdings mindestens Verdacht schépfen, wenn auch nur
selten in der Lage sein, den ganzen Anfallsablauf von Anfang bis Ende
mitzubeobachten.

Die typischen Pupillenverinderungen und -reaktionen eines EK und
damit auch eines hirnorganischen Krampfanfalles sind willkiirlich nicht
hervorzurufen, allerdings auch nicht alle nur fiir den epileptischen Anfall
charakteristisch. Normal reagierende Pupillen erweitern sich meist auch
im psychogenen Anfall und bei synkopalen und vasomotorischen Ohn-
machtszustinden und reagieren nicht auf Lichteinfall. Es handelt sich
dabei um das Symptom einer Sympathicustonisierung infolge einer
affektiven Entladung oder eines zentralen Steuerungsversuches zur
Uberwindung der BewuBtseinsstérung.

Beim hirnorganischen Krampfanfall kommt es demgegeniiber zu einer
Erregungsableitung und -entladung auf fast allen (oder unvergleichlich
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vielen) zentralen und peripheren Nervenbahnen, die mit einem Zu-
sammenbruch zahlreicher Hemmungs- und Bremseinrichtungen im
Gehirn (Juxe u. ToxniEs 1950) einhergeht. Folge davon ist u. a. die
Pup Henerweiterung. Nach Krampfende ist das Gehirn oberhalb der
Mittelhirn-Zwischenhirngrenze erschopft und praktisch funktionsunfihig
{GorTscHICK 1949), was sich hirnelektrisch in der fehlenden Wellen-
produktion (JuNe 1950, MeyER-MIcKELEIT 1950) kundtut. Derartig
weitgehende reversible Ausschaltungen der Hirnzentren findet man sonst
aur noch bei tiefsten Narkosen, vielleicht noch bei tiefen Komata, nicht
aber bei anderen Arten von ,,Anfillen”. Mittelhirn und Oblongata sind
in dieser Phase von corticalen und subcorticalen Erregungszufiiissen
abgeschnitten, was sich an der Pupille in einem Uberwiegen des Oculo-
motoriustonus und einer Miose auswirkt. Bei anderen Arten von Anfillen
fehlt diese auf eine Mydriasis prompt folgende Miose.

Die allmahliche Funktionswiederkehr der subcorticalen und corticalen
Zentren macht sich an der Pupille durch spontane Mydriasis, schub-
artige Pupillenerweiterungen und -verengerungen und leichte Auslésbar-
keit des Ciliospinalreflexes bemerkbar. So leicht auslésbar wie im epi-
leptischen Nachkrampf ist dieser Reflex nur bei schwersten generali-
sierten Rindenfunktionsstérungen mit BewuBtlosigkeit. Die ,,pseudo-
affektiven Bewegungen® in der deliriésen Nachkrampfphase dhneln den
Bewegungsstiirmen bei psychogenen und anderen nichtepileptischen An-
fallen; hier sind aber die Pupillen konstant erweitert, verengern und er-
weitern sich nicht ruckartig und erheblich in ihrem Durchmesser und
reagieren vor allem nicht prompt auf Schmerzreize (weil der Schmerz-
reiz den schon erhShten Sympathicustonus kaum weiter steigern kann).

Aus der Beobachtung normaler Pupillen wihrend des EK und seiner
pathophysiologischen Deutung ergibt sich also, da8 fiir die Differential-
diagnose eines hirnorganischen Krampfanfalles weder die Pupillen-
erweiterung wihrend krampfahnlicher Bewegungen noch die fehlende
Lichtreaktion, die sowieso schwer festzustellen ist (WEYGANDT 1936),
kennzeichnend ist, sondern (auller der Gesamtsymptomatik) nur die auf
die Krampfmydriasis folgende erhebliche Miose in der komatosen, die
spontan wechselnde Mydriasis und Miose in der deliridsen und der leicht
auslosbare Ciliospinalreflex in der deliriosen und somnolenten Nach-
krampfphase. '

2. Pathophysiologie der A-R- Pupille.

Da reflektorisch starre Pupillen fast ausschlieBlich bei metaluischen
Krankheitszustinden vorkommen, die mit Bestimmtheit zu einer Schi-
digung des ZNS fithren, und auBerdem bei A-R-Pupillen die Licht-
verengerungs- zusammen mit der Schmerzerweiterungsreaktion auf-
gehoben ist, hat man geglaubt, die A-R-Pupille aus einem einzigen
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Storungsherd erklidren zu kénnen, wenn er an einer Stelle des ZNS liegt,
durch die Bahnen beider Reflexbdgen hindurchziehen. Das ist nun wahe-
scheinlich an der in Abb. 2 durch Pfeil 1 angedeuteten Stelle der Fall,
und nach der Theorie von MERRITT u. MoorE (1933) wiirde die reflek-
torische Pupillenstarre auf einer Unterbrechung des 2. afferenten pu-
pillomotorischen Neurons zum Oculomotoriuskern und des 1. (aus dem
Hypothalamus stammenden) efferenten sympathischen Neurons beruhen.

Demgegeniiberhat Poos

(1950) hervorgehoben,dal

s eine Lision zentraler Neu-

Mg, [ fc. rone bei Fillen mit A-R-

‘\ Pupillen niemals iiberzeu-

gend nachgewiesen wurde
und pupillenverengernde
wie -erweiternde Fasern
noch an einer anderen
Stelle eng beieinander lie-
gen, némlich in der Iris;

( Acl, Poos mochte daher die re-

S flektorische Pupillenstarre
aus einer Schidigung der

besfs Iris selbst (Pfeil 2 der

Abb. 2) erkliren. Beide
Theorien koénnen in der
Tat mehrere Umsténde zu
ihren Gunsten anfihren.

,
¢ KHine genaue Abwigung

Abb. 2. 8chema der Bahnen fiir den Licht- und Schmerz- aller fiir A-R-Pupﬂlen

reflex der Pupille (aus GOITSCHICK 1952). 4.c.i. Art. carotis charakteristischen Sym-
int.; C.c. Centrum ciliospinale; C. g.l. Corpus geniculatum . . B .
1at.; C.s. Colliculus sup.: F.c. Fissura calearina; G.c. Gan- Ptome einschlieBlich ihres

glion ciliare; G.c.s. Ganglion cervic. sup.; G.G. Ganglion Verha]tens Wéihrend des
Gasseri; h. Z. hypothalamisches Zentram fir Pupillener-

weiterung; N. o. Nerv.ophthalmicus trigem.; N.7.0. Nervus EK ergibt aber, daf} keine
und Tract. opticus; N.JII Nerv. oculomot.; O.K. Oculo- s . _
motoriuskern; Pfeil 1: Stérungsstelle nach MERRITT u. dl.ese'r The'orle? voll be
MoORE (1933); Pfeil 2: Stdrungsstelle nach Poos (1950)  friedigt, wie die folgende

foix A-R-Pupillen. Aufstellung zeigt.

a) Dievereinfachte Iriszeichnung bei Kranken mit A-R-Pupillen ist ein Symptom,
das auch dem Nicht-Ophthalmologen kaum entgehen kann. Brur (1924) macht
dafiir die Miose verantwortlich: infolge chronischer Dehnung des Irisgewebes
werden die geschlingelten Stromafasern geglittet. Bei Poos ist die vereinfachte
Iriszeichnung Ausgangspunkt aller Uberlegungen; mangelhafte Vascularisierung
der Iris fiihrt zu einem Untergang von Parenchymzellen (8. 522), zu einer in der
Peripherie beginnenden und von hier ,,allméhlich aufsteigenden‘* Degeneration der
Nervenendigungen und postgangliondren Fasern (8. 532), damit zu einer Insuffizienz
der Irismuskeln (8. 525), also im ausgereiften Stadium zu einer Atrophie der Nerv-
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Muskel-Endverbindungen (S. 526), wobei die Muskeln selber annahernd intakt
gelassen werden (S.524). Wenn Poos gegen alle zentralnervisen Theorien den
Vorwurf erhebt, daB Nervendegenerationen bei A-R-Pupillen im ZNS niemals
iiberzeugend nachgewiesen wurden, so wundert man sich, weshalb.er den anatomi-
schen Beweis fiir seine Theorie (der zugegebenermaBen schwer zu erbringen sein
wird) selbst unterlaft. Wenn aber die von Poos angeschuldigten himodynamischen
Verhaltnisse in der Iris tatsgchlich fiir die Entstehung der A-R-Pupille verantwort-
lich zu machen wiren, miiiten von der Atrophie in erster Linie die Irismuskeln
betroffen sein, und zwar mé

die in Nahe des Pupillen. 9
saumes gelegenen Fasern des
Sphincter eher und stéarker
als die des Dilatator. Beides
ist nach Poos (siehe obige
Zitate) nicht der Fall. Es
wird sich aber im folgenden
zeigen, dall man zur Erkli- -/ ) |
rung der A-R-Pupille eine 7 !
Dilatatorschwiche entwe- — — i
der infolge Denervierung
der sympathischen Nerven- 2
endigungen oder infolge ; ) R
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seits aber auch eine Intakt- .
heit des Sphinct kel Abb. 8. Das Verhalten der normalen Pupille (Kurve I, Durch-
el e§ P nc erm‘fs I8, schnittswerte von 14 Pupillen bei 8 Personen), der triige
Falls die hamodynamlschen reagierenden (Kurve IT, Durchschnittswerte von 8 Pupillen
Verhaltnisse in der Iris bei  bei 4 Personen) und der typischen A-R-Pupille (Kurve I111.
: Durchschnittswerte von 5 Pupillen bei § Personen) auf Homa-
m.etalulschenErkrEi;ln kungen tropin. Abszisse: Zeit in Minuten nach Eintriufelung von
d}e Parf’n()hy mzellen tat- 0 Tropfen einer 1% Homatropinlésung in jeden Augen-
séchlich in der von Poos be- winkel; Ordinate: Pupillendurchmesser in Millimeter.

haupteten Weise schidigen, gemessen mit dem HaaBschen Pupillometer.
diirften sie das auch am

ehesten bei den Dilatagorfasern tun, die als flaches Band knapp oberhalb der
hinteren Pigmentschicht liegen.

b) Die fehlende Pupillenerweiterung nach Cocaineintrdufelung bei A-R-Pupillen
ist mit der Theorie von MugrrITT u. Mookre und der Annahme einer Schiadigung
praganglionér sympathischer Neurone gar nicht, mit der Theorie von Poos aber
sehr gut in Einklang zu bringen. Normale Pupillen erweitern sich nach Cocain-
eintriufelung prompt, sogar nach Hemisektion des Halsmarkes und verlangerten
Markes (Bing u. FrancescumrTt 1931) und nach Vorderseitenstrangdurchschnei-
dung (Durchtrennung des 1. sympathischen Neurons, FOERSTER u. GacEL 1932,
GAGEL 1953), was auf einer Cocainreizung der sympathisch-dilatatorischen Fasern
in der Iris beruht. Wenn A-R-Pupillen nach Cocaineintraufelung miotisch bleiben,
so vermag das Cocain entweder die nach Poos degenerierten Nervenendigungen
nicht mehr zu reizen, oder der Reiz kann sich an den atrophierten Dilatatorfasern
nicht mehr auswirken.

c) Die wverzdgerte und unvollkommene Atropimwirkung bei A-R-Pupillen (vel.
Abb. 3} wird von MERRITT u. MoorE aus der Unterbrechung des 1. efferenten
Sympathicusneurons erklirt: dem Dilatatormuskel kénnen nicht geniigend Erwei-
terungsimpulse zugefithrt werden, um den atropingelahmten Sphincter zu iiber-
winden. Nach ForrsTER u. GAGEL (1932) erweitert aber Atropin die normale
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Pupille nach Unterbrechung des zentralen wie des pri- und postganglionaren
sympathischen Neurons gleich gut. Falls diese Beobachtung ‘den Tatsachen ent-
spricht, kann die mangelhafte Atropinwirkung bei A-R-Pupillen nicht auf einer
Lasion der sympathischen Nervenbahnen an Stelle 1 oder auf einer Degeneration
der sympathischen Nervenendigungen in der Iris (Stelle 2 der Abb. 2) beruhen,
sondern hochstens auf einer Schwiche des Dilatatormuskels. Da aber nach
ForrsTER u. Mitarb. (1936) Atropin nach Exstirpation des Ciliarganglions wir-
kungslos bleibt, kénnte die mangelhafte Atropinwirkung bei A-R-Pupillen eine
Folge der von Poos angenommenen Degeneration der parasympathischen Nerv-
endigungen in der Iris sein. Allein auch diese Erklarung ist unbefriedigend, denn
es mutet unwahrscheinlich an, daf die angeblich sphinctergelahmte A-R-Pupille
erst durch zusatzliche Atropinlahmung doch so deutlich (wenn auch verzégert und
unvollkommen) erweitert werden soll, wie es Kurve IIT der Abb. 3 zeigt. Bei einer
zusitzlichen Lahmung der bereits insuffizienten Sphincterfasern durch Atropin
miifiten A-R-Pupillen nach Abklingen der Atropinwirkung auch’ erheblich spater
ihren Ausgangsdurchmesser erreichen als normale Pupillen, was nicht der Fall zu
sein scheint (eigene Beobachtungen). Die Atropinwirkung bei A-R-Pupillen 148t
sich mit der Annahme am besten erkliren, daB dieses Mydriaticum an einem
intakten und gut. (wenn nicht sogar iibermiBig) tonisierten Sphinctermuskel an-
greift und der Erweiterungsgrad von den noch verbliebenen Sympafohmuszuﬂusqen
und vielleicht auch der Eigenelastizitit des Irisstromas abhangt.

d) Die Unwirksamkeit von eingetrdufeltem Adrenalin bei A-R-Pupillen scheint
zunichst zugunsten der Theorie von MERRITT u. MoOORE zu sprechen, da eine
Adrenalinmydriasis nur nach Schidigung des sympathischen Endneurons zu beob-
achten ist (MerLrzER u. MELTZER-AUER 1904, Corps 1911, ForrsTER u. Mitarb.
1932, 1936). .Sie beruht auf der Adrenalin-Uberempfindlichkeit entnervter sym-
pathisch innervierter Muskelorgane, die aber nur bei vélliger, chirurgischer Ent-
nervung und nicht bei allmihlich entstehender (wie bei A-R-Pupillen) auftritt, die
zu einer chronischen und schlaffen Lahmung der glatten Muskelfasern fiihrt (Wa1TE
u. Surrawick 1945). Das gilt gerade auch fiir den Dilatatormuskel der Pupille
{(ForrsTER u. Mitarb. 1936), so daff die fehlende Adrenalinmydriasis der A-R-
Pupille auch der Poosschen Theorie nicht widerspricht. Unter resorptionsfordern-
den und ,,sympathicotonischen* Umstédnden erweitert iibrigens Adrenalin die nor-
male Pupille (Corps 1911, BiNg u. FRaNcESCHETTI 1931).'Sieht man in der hyper-
smischen Sklera wihrend der Krampfphase eines EK einen ,,resorptionsférdernden
Umstand® und in der deliriésen Nachkrampfphase cine ,,generalisierte Sympa-
thicustonisierung®, so scheint Ahnliches auch fiir die A-R-Pupille zu gelten: die
Pupillen bei unserem Fall 1 waren durch den EK allein nie zu erweitern, am
15. 5. 1950 wurde aber die vorher suprarenin-gereizte 1i. Pupille in der somnolenten
Nachkrampfphase tibermittelweit angetroffen. Falls es sich dabei nicht um einen
Zufallsbefund handelt, wird man zu iiberlegen haben, ob das rasch resorbierte
Suprarenin nach der Theorie von Poos ohne Mitwirkung der degenerierten Sym-
pathicusendigungen einen intakten Dilatatormuskel oder (in Abwandlung der
Poosschen Theorie) bei ungeschidigten sympathischen Nervendigungen einen ernéh-
rungsgestorten Dilatatormuskel beeinfluBt hat. Die zweite Alternative erscheint
mir eher zutreffend, wie iiberhaupt die Verdnderungen des Pupillendurchmessers
anlaBlich des EK vom 15. 5. 1950 bei Fall 1 mit der Annahme am besten in Ein-
klang zu bringen ist, daB bei A-R-Pupillen der periphere Sphinctermechanismus
ungeschidigt und am Dilatatorapparat der Irismuskel selbst geschadigt ist.

e) Die hochgradige Miose im Endstadium der A-R-Pupille ist fiir diese Art der
Pupillenstorung charakteristisch. Es ist unnotig, dafiir eine Reizung des Oculo-
motoriuskernes verantwortlich zu machen (,.Reizmiose®), schon die Unterbrechung
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aller sympathischer Erregungszufubren zur Iris erzeugt eine Miose, wie heispiels-
weise beim Hornerschen Syndrom. Eine A-R-Pupillen-Miose wiire auch bei einer
Schidigung des 1. sympathischen Neurons entsprechend der Theorie von MERRITT
u. MoORE zu erwarten, ind zwar um so mehr, als hier moglicherweise gleichzeitig
reziprok hemmende Impulse zu Oculomotoriuskern in Wegfall kmen, und nach
der Theorie von Poos wire die Miose bei A-R-Pupillen aus der Dilatatorschwiche
zn erkldren, Wenn aber Poos bei A-R-Pupillen auch eine Sphincterschwiche an-
nimmt — wodurch soll dann die Miose hervorgerufen werden? Dieselbe Frage stelit
sich ein, wenn man die Entwicklung der A-R-Pupille auf Grund der himodynami-
schen Ansichten von Poos verfolgt. Danach wiirde der Sphinctermuskel bereits im
Frithstadium geschidigt sein, und als Folge miifite sich eine Mydriasis einstellen,
die noch niemand als Frithsymptom einer A-R-Pupille beschrieben hat. Geselit
gich dann die Dilatatorschwache hinzu, konnte der bereits erheblich geschadigte
Sphineter doch kaum die hochgradige Miose des Endstadinms herbeifithren. Die
Poossche Theorie versagt also bei der Erklirung der A-R-Pupillenmiose voll-
kommen.

f) Die Lichistarre bei A-R-Pupillen ergibt sich aus der Theorie von MeRRITT u.
Moorg durch die Unterbrechung des 2. afferenten Lichtreflexneurons; es konnen
keine Lichtverengerungsimpulse zum Oculomotorinskern gelangen. Auch mit der
Poosschen Annahme einer Sphincterschwiche infolge Degeneration der para-
sympathischen Nervendigungen in der Iris wire zwar die fehlende Lichtreaktion
bei A-R-Pupillen zu erklsren, gegen diese Annahme sprechen aber die bisher vor-
gebrachten Einwande.

g) Der fehlende Schmerzreflex (Ciliospinalreflex) bei A-R-Pupillen beruht nach
der Theorie von MERRITT 1. MoorE auf der Unterbrechung des zentralen (1. sym-
pathischen) Neurons des entsprechenden Reflexbogens. Dagegen ist einzuwenden,
dafl durch eine L#sion an Stelle 1 der Abb. 2 kaum nur pupillomotorische und
keine anderen sympathischen Neurone aus dem Hypothalamus geschidigt sein
konnen, wihrend bei Kranken mit A-R-Pupillen nur die sympathischen Pupillen-
reaktionen, nicht aber auch die iibrigen Sympathicusfunktionen hochgradig ver-
sagen; auch wihrend des EK bemerkt man an derartigen Kranken nur die mangel-
haften bis fehlenden sympathicomimetischen Pupillenverinderungen, alle iibrigen
Zeichen einer Sympathicustonisierung, die mit den Muskelkrampfen und der
deliriésen Phase vergesellschaftet sind, fehlen jedoch keineswegs. Raumlich ge-
trennt von anderen sympathischen Bahnen sind die pupillodilatatorischen mit
Sicherheit nur in der Iris. Der fehlende Ciliospinalreflex bei A-R-Pupillen ist also
mit der Poosschen Annahme einer Dilatatorschwiche infolge Nerv-Muskel-End-
degeneration bzw. (in modifizierter Form) einer Dilatatoratrophie besser erklirt.
Auch die Beobachtung von FoERSTER u. Gacern (1932, Gaszr 1953), daB nach
Vorderseitenstrangdurchschneidung oberhalb des Centrum ciliospinale beim Men-
schen der Pupillen-Schmerzreflex besonders leicht auszulésen ist, wiirde eher fir
die Theorie von Poos und gegen die Theorie von MerRITT u. MOORE sprechen.
Dem stehen aber experimentelle Befunde von Harris, HopEs u. Macouw (1944)
an Katzen entgegen, wonach bei Vorderseitenstrangdurchschneidung der Cilio-
gpinalreflex caudal von der Verletzungsstelle nicht mehr aunszulésen ist. Man kann
gich in der Tat nur schwer vorstellen, wie dieser Reflex nach Unterbrechung-des
afferenten und zentralen Neurons (die beide im Vorderseitenstrang des Halsmarkes
liegen) nicht nur verhanden, sondern sogar besonders leicht auslésbar sein soll,

k} Die ungestirte wnd oft sogar gesteigerte Naheinstellungsreakiion bei A-R-
Pupillen ergibt sich aus der Theorie von MERRITT u. MoorE durch die Annahme
einer Unversehrtheit des Oculomotoriuskernes: beim Nahblick flieBen ihm ver-
mehrt Erregungen zu, was sich in einer Verstirkung der Miose auswirkt. Nach
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Poos ist aber auch bei normalen Pupillen fiir die Naheinstellungsmiose kein Fr-
regungszuflufl iiber die  Sphincterfasern erforderlich, diese beruht vielmehr auf
einer mit der Linsenakkommodation einhergehenden Verschmilerung der Ciliar-
muskelbasis (Entspannungsmiose). Die Beobachtung von ForrsTeErR u. Mitarb.
(1936), daBl nach Exstirpation des Ciliarganglions die Nahblickreaktion ungestort
ist, kann als Stiitze der Poosschen Erklirung dieser Pupillenreaktion angesehen
werden.

1) Die ungestorte Lidschlufireaktion bei A-R-Pupillen ist mit der Theorie von
MErrITT u. MOORE gut zu vereinbaren, wenn man mit BeEaR (1924) eine Verbin-
dung zwischen Facialiskern und Oculomotoriuskern annimmt, so dafl bei kriftiger
Facialisinnervation der Oculomotoriuskern vermehrt Impulse abbekommt. Von
Poos wird die ungestorte Lidschlufireaktion bei A-R-Pupillen zwar erwahnt, patho-
physiologisch jedoch aus seiner Theorie nicht begriindet. Lége entsprechend seinen
Annahmen bei A-R-Pupillen eine Sphincterinsuffizienz vor, und wéren fir die
LidschluBreaktion Erregungszufliisse aus dem Oculomotoriuskern erforderlich, so
miifite diese Reaktion aufgehoben sein.

Die obige Zusammenstellung zeigt, dafl die Theorie von MERRITT u.
MoorE wie auch die Theorie von Poos nur etwa in ihren einander ent-
gegengesetzten Hilften mit den bekannten Erfahrungstatsachen in Ein-
klang stehen. Alle oben angefiihrten Reaktionen und Verhaltensweisen
der A-R-Pupille einschlieBlich denen, die sich aus ihrer Beobachtung
withrend des EK-Ablaufes ergeben, zwingen zu der Annahme, dal der
Lichtreflexbogen oberhalb des Oculomotoriuskerns (etwa im 2, afferenten
Neuron) unterbrochen und beim Schmerzreflexbogen die Erregungs-
iibertragung in der Iris selber infolge Degeneration der sympathischen
Nerv-Muskel-Endigungen oder infolge Atrophie des Dilatatormuskels
aufgehoben ist. Damit wird das bisherige Prinzip, fiir die Symptome der
A-R-Pupille eine einzige Storungsstelle verantwortlich zu machen, ver-
lassen. Gerade dieser unbefriedigende Umstand macht es erforderlich,
tiber A-R-Pupillen neues Tatsachenmaterial zu beschaffen. Dazu eignet
sich besonders die Beobachtung von A-R-Pupillen wéhrend des EK-
Ablaufes, und zwar vor allem nach vorheriger Eintriufelung von ver-
schiedenen Mydriatica, nachdem die geringe Wirksamkeit des EK auf
A-R-Pupillen im Endstadium ihrer Entwickiung bereits durch die hier
mitgeteilten Beobachtungsergebnisse als pesichert angesehen werden
kann.

- Zusammenfassung.

1. Unsere derzeitigen Kenntnisse des Pupillenverhaltens wihrend
hirnorganischer Krampfanfille sind ungeniigend und reichen zu einer
Differentialdiagnose nicht aus. Elektrokrampfe (EK) sind pathophysio-
logisch spontanen epileptischen Anfillen gleichzusetzen. Die gesetz-
miBig auftretenden Veriinderungen der Pupillenweite und die auslos-
baren Pupillenreaktionen wihrend des EK-Ablaufes werden beschrieben.

2. Die ArcYri-RoBERTSON (A-R)-Pupille zeigt demgegeniiber wih-
rend des EK-Ablaufes nur ganz trige und geringe, kaum meBbare



Die normale und die Ar¢YLL-RoBERTSON-Pupille im Krampfanfall. 129

Schwankungen ihres Durchmessers, falls ihre Ausprigung so hochgradig
ist, daf} bei deutlicher Miose keine Lichtreaktion auftritt.

3. Die Erorterung der Pathophysiologie normaler Pupillen wihrend
des EK-Ablaufes lehrt, daB fiir einen epileptischen Anfall nicht die
Mydriasis im Krampfstadium oder der aufgehobene Lichtreflex von
diagnostischer Wichtigkeit ist, sondern die spontane Miose bald nach
Aufhéren der klonischen Zuckungen, die spontane Erweiterung und
Wiederverengerung in der deliriésen Nachkrampfphase und die leichte
Ausldsbarkeit des Ciliospinalreflexes in dieser und der somnolenten Nach-
krampfphase.

4. Das Verhalten der A-R-Pupillen wihrend des EXK-Ablaufes wie
auch alle bekannten Erfahrungstatsachen tiber A-R-Pupillen sind mit
den Theorien von MERRITT u. MoORE und Poos nur zum Teil vereinbar.
Widerspruchslos ist die bisher bekannte Symptomatik der A-R-Pupillen
nur aus einer Unterbrechung des Lichtreflexhogens oberhalb des Ocu-
lomotoriuskernes und einer Schwiche des Dilatatormuskels zu erkliren,
was die Annahme zweier Schidigungsorte erfordert. Dieser unbefriedi-
gende Umstand 1af6t weitere Beobachtungen von A-R-Pupillen unter
bisher nicht beachteten, aber bekannten Umstidnden, etwa wihrend des
EK-Ablaufes, erwiinscht erscheinen.
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