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Das unter dem Namen ,,reflektorische Pupillenstarre" (E~B 1886) 
bekannte Ph~nomen hat  seit seiner ersten Besehreibung dureh den 
schottischen Augenarzt At~GYLL I~OBE~TSON (1869) eine grfind]iche Er- 
forschung wie kaum ein ~nderes Krankheitszeichen erfahren. Trotzdem 
ist der Neuromeehanismus der At~GYLL RoBE~TSo~-Pupille (A-l~-Pupille) 
ein heftig umstrit tenes Problem, wie den zusammenfassenden Dar- 
stellungen yon B ~  (1924), BI~G u. FI~ANCESCI-IETTI (1931)  und JAENSCI~ 
(1936) ZU entnehmen ist. Neuerdings hat Poos (1950) unser derzeitiges 
Wissen fiber die A-R-Pupille noehmals zusammenzufassen versueht und 
sich veranl~Bt gesehen, eine neue Theorie der reflektorischen Pupillen- 
starre aufzustellen. Es mag daher gerechtfertigt sein, auf eine bisher 
noch nicht beachtete Besonderheit der A-R-Pupil]e aufmerksam zu 
machen, n~mlieh ihr Verha]ten im Krampfanfall ,  und zu tiberprtifen, 
was sieh daraus unter Berficksichtigung der fibrigen Erfahrungstatsachen 
fiber den Neuromechanismus der A-l~-Pupille auss~gen l~Bt. Vorher is t  
es jedoeh erforder]ieh, das Verhalten und die Reaktionen der normalen 
Pupille im Krampfanfa]l  zu beschreiben, da hierfiber allzuwenig bekannt  
ist, obwohl man sieh gerade yon der Pupillenbeobachtung mit  die wieh- 
tigsten differentialdiagnostischen Hinweise bei Krampfanfi~llen zweifel- 
halter Art verspricht. 

I. Die normale 1)upille im Krampfanfall. 
W'er sich an Hand  der Literatur fiber das Verhalten der normalen Pu- 

pille im Krampfanfal l  unterrichten will, finder nur unvollkommene und 
sogar widersprechende Beschreibungen. 

So sagt etw~ G~u~LE (1930) in seinem Handbuchbeitrag unter Hinweis auf eine 
Arbeit yon BUC~BI-NDER. (1910), daI~ die Pupillen w~hrend des epileptischen Anfalls 
nicht immer lichtstarr sind, geht aber auf die Gr6~e ihres Durchmessers und den 
Wechsel der Pupfllenweite nicht weiter elm N~ch WEYGA~DT (1935) sind die Pupillen 
in der tonischen Krumpfphase weit und lichtst~rr, aber nur schwer zu prtifen. 
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WILSON (1935) macht die etwas genauere Angabe, dab sich die Pupillen mi~ Beginn 
des Anfa]Is meist erweitern und yon der tonischen Phase an bis zur Wiederkehr des 
BewuBtseins welt und auch (aber nicht immer) reaktionslos bleiben. Auch BEm~ 
(1924) erw~hnt den-Erweiterungsimpuls wghrend des epileptischen Anfalls, der 
sogar die vorher durch Eserin verengerte Pupille zu fiberwinden verm~g, betont 
aber im Anschlul3 an So~E~ (1909), dab sich nach Abklingen des Anfalls die 
Eserinmiose wieder einstellt. Bei BING (1947) heil]t es, im tonischen Krampf seien 
die Pupfllen eng, im klonischen maximal dilatiert, und Ahnlich bei Byline (1948): 
,,Die Pupillen sollen sich zu Beginn des Anfalls verengern und sind wAhrend des 
weiteren Verlaufes gewShnlich welt und ~bsolu~ start." Sowohl EWALD (1948) wie 
auch WILSO~ (1945) und G~I~KE~ (1945) erw~hnen in ihren Lehrbfichern nur weite 
und reaktionslose Pupillen im Krampfanfall, ROEDER (1950) und SCgALTENBRA~D 
(1951) geben wieder die ausffihrlichere BI~G-BuMKEsche Darstellung yon zun~chst 
engen Pupillen bei Krampfbeginn, die sich nachher erweitern und reaktionslos oder 
tr~ge reagierend sind. Auch die neueste Beschreibung des epileptischen Anfalls 
durch SELBAOa (1953) behandel~ das Pupillenverhalten nur ungenau. Eigenartiger- 
weise ist in den ~lteren Spezialarbeiten yon Fucks (1903), WEILE~ (1910) und 
BeMKE (1911), die sogar Messungsergebnisse enthalten, das genaue Pupillenver- 
halten w~hrend eines epileptischen Krampfanfalls ebenfalls vernachl~issigt. 

Diese kurze Zusammenstellung zeigt einen wesentlichen Widerspruch 
in den Angaben der verschiedenen Autoren: nach WILSOX (1935) beginnt 
sich die Pupille mit  Einsetzen der Kr~mpfe zu erweitern, was mSglicher- 
weise auch SOMMER, BE~R und W~u gemeint haben, nach BING, 
BU~IKE, ROEDEtr und SC~ALTE~BRANO verengert sie sich zun~chst. 
Dieser Widerspruch erweckt den Verdacht, daI~ auch die yon alien oben 
genannten Autoren fibereinstimlnend behauptete Reaktionslosigkeit der 
normalen Pupille nach Krampfende bis zum Erwachen nicht ganz den 
Tatsachen entsprich*. 

Nun bietet sich verhi~ltnism'~l]ig selten Gelegenheit, genuin- oder hirn- 
traumatisch-epileptische Anf~lle vom Krampfvors tadium an bis zum 
Erwachen der Kranken lfickenlos und in genfigender Anzahl zu beob- 
achten. Etwas gfinstiger liegen die Verh~ltnisse bei medikament6s und 
elektrisch hervorgerufenen AnfAllen, wie sie aus therapeutischen Grfinden 
angewandt werden (EK). Hier li~13t sich das Pupillenverhalten *a*s~ch- 
lich bein~he beliebig oft, beliebig lange und auch bei mehreren Personen 
ziemlich genau verfolgen (GOTTSCHICK 1949). Man kann allerdings be- 
zweifehl, ob derart  provozierte Kr~mpfe physiologisch vollkommen den 
spontanen AnfAllen der Epileptiker g]eichen, als brauchbare Modelle wird 
man sie aber mindestens ansehen k6nnen (EwM~D 1948, SELBACH 1953). 

Das normale Pupillenverhalten im E K  ist bereits fffiher (allerdings 
ohne Ma~werte) beschrieben worden (Go~TSCHIOK 1949). In  Abb. 1 sind 
die Mal~werte ffir die rechte (normale) und ]inke (reflektorisch starre) 
Pupflle bei einem Kranken graphisch dargestellt (Fall 4). Aus Kurve  I,  
die als typisch f/Jr das normale Pupillenverhalten w~hrend eines E K  
angesehen werden kann, sowie aus zahlreichen darauf  gerichteten Beob- 
achtungen'ergibt  sich folgendes: 
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Eine Pupillenerweiterung geht dem Krampfbeginn  entweder voraus oder f/tilt 
mit ihm zusammen;  nur  in ganz seltenen F/tllen , ,tiberstfirzten" Krampt~insatzes 
folgt die Pupil lendilatat ion dem tonisehen Krampfbeginn.  Eine Pupillenverengung 
vor, bei oder nach Beginn des E K  und  vor der zweiten H/~lfte der tonischeu Krampf-  
phase habe ieh nie beobachtet .  

Die erweiterten Pupillen verengern sich in der Regel erst  gegen Ende der kloni- 
sehen oder in der darauf  folgenden , ,komatSsen" Phase. Der Pupil lendurchmesser  
s inkt  dabei  fast immer unter  den vor dem therapeut ischen Krampfreiz angetroffenen 
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Abb. 1. 3chwankungeu der Pupillenweite wfi.tn'end eines :EK bei einem Kranken mit einseitig 
reflektorischer PupiUenstarre (Fall 4). Kurve I : rechte, normale Pupille ; Kur~e II : linke, reflektorisch 
starre Pupil]e. R Krampfreiz; S Schmerzreiz; A/B,. Ende des Vorstadiums, Beginn der tonischen 
Krampfphase; B~/B2 Ende der tonischen, Beginn der Monischen Krampfphase; ]~..,/C~ Ende tier 
klonischen Krampfphase, Beginn der komat6sen Nachkrampfphase; C~/C~ Ende der komat6sen, 
Beginn der deliri6sen Naehkrampfphase. Ffir die Dauer der einze]nen Phasen win'den Durehsehnitts- 
werte (nach GOT~:SCItICK 1949) eingesetzt. Ordinate: Pupillendm'chmesser in ~[illimeter, bestimmt 

mit dem Hh.~,Bsehen Pupillometer; Abszisse: logarithmische Zeitskata. 

WerV. Eriblgt  die Verengerung langsam, so kann  sie gelegentlieh dureh ~chmerz- 
reize verz6gert werden, doeh gelingt es w/~hrend der komat6sen Nachkrampfphase 
nicht,  durch Sehmerzreize eine Pupfllenerweiterung zu erzielen. Lichtreize verm6gen 
in dieser Phase die einmal verengerte Pupflle n icht  welter zu verengern. Beginnt  die 
Pupillenverengerung in dieser Phase erst  einige Sekunden naeh AufhSren der kloni- 
sehen Zuckungen, und  wird die Lichtreaktion gerade in diesem Augenblick geprtift, 
so kann  ein ungestSrter Lichtreflex vorget~uscht werden. 

In  der folgenden ,,deliri6sen" Phase erweitert  sich die Pupille 6fter spontan  und 
sehubartig, um sich bald yon selber wieder zu verengern. Der Pupillendurchmesser 
k a n n  dabei so groB wie w~hrend der Kramps werden und ansehlie[3end 
wieder auf  die Weite der komat6sen Phase zutiekgehen. Die spontanen Pupillen- 
erweiterungen und  -verengerungen sind das erste Zeichen ftir das Ende der vorigen 
Nachkramptphase;  sp/iter schliegen sich ,,pseudoaffektive" Bewegungsstiirme unter-  
schiedliehen Ausma~es an. I n  dieser Phase des Naehkrampfes kann  die verengerte 
Pupille auch durch Beriihrungs- oder Schmerzreize zur Dilatat ion veranlaBt werden, 
(Ciliospinalreflex), wobei es bei s tarken Schmerzreizen auger zu Abwehr durch 
)mk0ordinierte K6rperbewegungen des bewuBtlosen I ( ranken  zu maxima]en Pu- 
~pillenerweiterungen kommt.  Ob Lichtreize in dieser Phase die spontan oder durch 
Schmerzreize erweiterten Pupillen verer~gern, k6nnen, ist schwer zu entscheiden, 
weft ja einLicbtreiz ]nit dem unkontrol l ierbaren spontanen Nach]assen desDi]ations- 

9* 
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impulses zusammenfallen kann. Bleibt aber die Pupille in dieser Phase yon Anfang an 
weir (was gelegentlich vorkommt), so ist sie auch lichttrgge oder -starr; ebenso 
reagiert sie w/ihrend der Dauer des Sehmerzreizes nicht auf Beliehtung. 

AUmi~hlieh fi~llt der Behandelte in einen physiologischen Schlaf (sonmolente 
Phase), in dem die Pupillen miotisch werden, Schmerzreize aber noeh immer 
Pupillenerweiterungen hervorrufen. 

[s t  es bereehtigt,  im E K  ein Modell des epileptisehen Krampfanfal les  
zu sehen, so wird (in teilweisem Gegensatz zu den fiblichen Lehrbueh- 
besehreibungen) hervorzuheben sein: 1. die normale Pupille erweitert 
sieh mit  dem Krampfbeg inn ;  2. sie bleibt nieht  gleichmiigig welt, sondern 
verengert  sieh naeh Abklingen der klonisehen Kr~mpfe (komat6se Phase) 
und vergnder t  ihren Durehmesser  in verh/~ltnismSA~ig raschenErwei te-  
rungen und Verengerungen in der delMSsen Naehkrampfphase ;  3. die 
normale Pupille ist im Naehk rampf  nieht  reaktionslos, sondern reagiert 
in der deliriSsen und somnolenten Naehkrampfphase  auf  Beriihrungs- 
und Sehmerzreize mit  Dilatationen, die 75m100% des Ausgangswertes 
betragen k6nnen. 

II. Die A-R-Pupille im Kramp~anfall. 
Gelegentlich leiden Paralytiker mit A-R-Pupillen aueh an Kramp/an/gllen; bei 

solchen Kranken mtigte sich das abweichende Pupillenverhalten w~hrend der An- 
falle deutlieh nachweisen lassen. Wegen der Seltenheit dieser Paralyseform und der 
noeh selteneren Gelegenheit, einen epileptisehen Anfall w~hrend seines ganzen Ver- 
lanfs ~rztlich zu beobaehten, sind die Verhaltensuntersehiede zwisehen normaler und 
A-R-Pupille im KrampfanfaU der Aufmerksamkeit bisher anscheinend entgangen; 
~ueh bei unserem Fall 3 war es nieht mSglieh, dieses Vers~umnis naehzuholen, 
obwohl des gleich bei der Aufnahme der Kranken geplant war. 

Wdihrend des E K  zeigt die A-R-Pupit le  so geringe und tr~ge Ver~nde- 
rungen ihres Durehmessers,  dag sie nur  bei seharf darauf  geriehteter 
Aufmerksamkei t  und  mit  Hilfe eines Pupil lometers zu erkennen sind. 
Das gilt allerdings nur  yon  der voll ausgebildeten reflektoriseh starren 
Pupille der Kurve  I I I  von  Abb. 3, nieht  abet  von dker liehttrg~gen A-R-  
Pupille der Kurve  I I .  Bei unvollstgndig reflektorischer Pupillenstarre 
erleidet der  Pupil lendurehmesser unter  dem EinfluB eines EK-Reizes  
und der Krgmpfe  etwa die gleiehen Veri~nderungen wie die normale 
Pupille der Abb. 1 (Kurve I). 

Leider verfiige ieh nur  fiber Beobachtungen  an 4: F~llen vollst~ndig 
reflektoriseh starrer Pupi]len, bei denen auf  des VerhMten und  die l~e- 
akt ionen im E K  (bei insgesamt 11 EK-Reizen)  geachtet  werden konnte.  
Ftinfmal wurde des Pupil lenverhalten mittels des HAABschen Pupillo- 
meters verfolgt  1. 

Herrn Doz. Dr. FRIEMANN, Sti~dt. Augenklinik Bremen, danke ich fiir die 
Uberlassung des Pupillometers und fiir faehi~rztliehe Anregungen, HelTn Prof. Dr. 
B~AUN, Direktor des Nieders~chsisehen Landeskrankenhauses KSnigslu~ter, und 
Herrn Prof. Dr. Dr. KLOOS, Direk~or des NiedersAchsisehen Landeskrankenhauses 
GSttingen, fiir die (Jberlassung der Krankenakten der folgenden 4 Fi~lle. 
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Fall 1. Frau H., eine 49 Jahre alte Xranke, leidet an einer wogressiven Paralyse; 
nach Malariabehandlung hat  sie eine paranoid-halluzinatorische Psyehose zuriiek- 
behalten und mug wegen Erregungszustgnden 6fret mit  E K  behandelg werden. 
W/~hrend eines Abortivkrampfes vom 6.12. 1949 ~nderte sich der Pupillendureh- 
messer praktisch nicht, w~thrend zweier Voll-EK vom 5. und 7.12. 1949 trat  im 
deliriSsen Naehkrampf eine langsame und fragliehe Dilatation um hSehstens 
0,5 mm, bei einem Voll-EK vom 9.1. 1950 um etwa 1,0 mm auf; die typische Er- 
weiterung der normalen Pupille wghrend der toniseh-klonischen Kr/~mpfe und auf 
Sehmerzreize wghrend des deliri6sen Naehkrampfes (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~ eingetr/~ufelt; die Pupillen waren (wie 
auch vorher stets) miotiseh. In  der somnolenten Naehkrampfphase wurde die li. 
Pupille fibermittelweit, 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 muB wegen h/~ufiger Erregungszust/~nde mit  E K  
behandelt werden. Die Erweiterung der Pupillen (re. = li. zwisehen 2,0 und 3,0 ram) 
auf I-Iomatropin erfolgt entsprechend Knrve ] I I  der Abb. 3. Pupillenbeobaehtung 
wghrend der E K  yore 13., 14. und 17. 7. 1953. Dabei t rat  einmal beidseitig und 
einmal nur einseitig eine Pupillenerweiterung w/~hrend der tonischen Krampfphase 
um maximal 1,0 mm und eine Pupillenverengerung einseitig um 0,5 mm einmal am 
Ende der klonisehen und Anfang der komatSsen Phase auf. In  der deliriSsen Naeh- 
krampfphase konnte nut  w/ihrend eines EK eine Spontanerweiterung um 0,5 mm 
festgestellt werden, bei zwei E K  kam es in der deliriSsen und somnolenten Phase 
auf Sehmerzreize (bei erheblicher K6rperabwehr) zu einer Pupillenerweiterung yon 
h6ehstens 1,O ram. 

Fall 3. Frau K. leidet (trotz negativer Seroreaktionen) mit  ihren 45 Jahren 
wahrseheinlieh an paralytisehen Anf~llen und stand nut kurz in Beobachtung. 
Ein solcher Anfall konnte leider nur vom Pflegepersonal beobachtet werden. Pu- 
pillen nieht typisch miotiseh, re. 3,5 ram, li. 4,0 mm. Diagnostischer E K  yore 
15.5. 1952 mit  Einwilligung der Kranken: auf Untersehwellenreiz keine Anderung 
der Pupillendurchmesser; auf Vollreiz erweitern sieh die Pupillen im Kr~mpf- 
stadium yon r e .=  li. 3,5 mm auf r e .=  li. 4,0 ram; in der ansehliegenden komatSsen 
Phase verengert sich nur die li. Pupille auf 2,5 mm; in der deliri6sen Phase erweitert 
sie sieh spontan auf  3,0 mm, auf Schmerzreize sogar bis auf  4,0 ram, 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 eeht epileptischen) Anf/~llen, die mit  Wahnideen einhergehen. Von der 
Univ.-Augenklinik G6ttingen ist bei ihm eine linksseitige reflektorische Pupillen* 
starre (queroval entrundete Pupille yon 3,5:3,0 mm) festgestellt worden. Auf 
Homatropin reagiert die re. Pupille entsprechend Kurve I, die Ii. Pupille ent- 
spreehend Kurve II][ der Abb. 3. Am 2. 3. 1954 war wegen eines Erregungszustandes 
E K  Behandlung erforderlich. Die dabei mit  dem Ha~Bsehen Pupillomete r gemes- 
senen Veri~nderungen des Pupillendurchmessers sind in Abb. 1 graphiseh dargestellt. 

IIL Diagnostische und pathophysiologisehe Eriirteru~gen. 
Die  e b e n  m i t g e t e i l t e n  B e o b ~ c h t u n g s e r g e b n i s s e  f f ihren  zu  zwei  ganz  

k o n k r e t e n  F r a g e n :  

1. W e l c h e  H i n w e i s e  e r g e b e n  sieh aus  de r  B e o b a e h t u n g  n o r m a l e r  P u -  

p i l l en  w/~hrend des  E K  fi i r  die  ] ) i f fe ren~ia ld iagnose  t f i rno rgan i sehe r  
K r a m p f a n f g l l e  ? 
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2. Worauf beruht das unterschiedliche Verhalten der normalen und 
der A-l~-Pupillen w/ihrend des EK und was ]/~gt sich hieraus ffir die 
Theorie der refiektorischen Pupillenstarre entnehmen ? 

Pupillenerweiterung erfolgt bei erschlaffendem Sphinctertonus durch 
Tonuszunahme des Dilatatormuskels, wobei mSglicherweise die Eigen- 
elastizit~t des Irisstromas unterstfitzend mitwirkt. Pupillenverengerung 
ist umgekehrt die Folge einer Tonussteigerung im Sphinctermuskel, 
wobei es in der Regel zu einer reflektorischen Tonusabnahme im Dila- 
tarot kommen dfirfte. Der M. sphincter pupillae steht unter dem EinfluB 
parasympa~hischer, der M. dilatator pupillae unter dem Einflu~ sym- 
pathischer Nervenbahnen. Abb. 2 stellt einen schematischen Ausschnitt 
der wichtigsten peripheren und zentralen Bahnen ffir Pupil]enverenge- 
rung und -erweiterung dar, soweit sie ffir das Versti~ndnis der Lieht- 
verengerungs- und Schmerzerweiterungsreaktion der Pupillen yon Wich- 
tigkeit sind ; die (anatomisch noch nichs nachgewiesene) Hemmungsbahn 
zum Pupillenverengerungszentrum 0. K. ist weggelassen. 

1. Di/]erentialdiagnostische Bedeutung des Pupillenverhaltens 
im organischen Kramp/an/all. 

Es gibt verschiedene Arten yon ,,Anfs mit BewuBtseinsverlust 
und tonisch-klonischen ErhShungen des Muskeltonus; Bewu~tlosigkeit 
und Muskelkri~mpfe kSnnen sogar bis zu einem gewissen Grade vor~ 
getauscht werden. Wem das gelingt, dem ist auch das Vort~uschen und 
willkfirliche Herbeiffihren einiger typischer Symptome der Nachkrampf- 
phasen zuzutrauen: Asphyxie und Atemstillstand mit ansch]iel~ender 
stertorSser Atmung in der komatSsen Nachkrampfphase, ,,pseudo- 
affektive" Bewegungen und BABl~SXisches Zeichen in der deliriSsen 
Phase und ,,Schlaf" in der somnolenten Phase. Der Kenner wird in 
solchen Fallen a]lerdings mhldestens Verdacht schSpfen, wenn auch nut 
selten in der Lage sein, den ganzen Anfailsablauf yon Anfang bis Ende 
mitzubeobachten. 

Die typischen Pupi]lenver~nderungen und -reaktionen eines EK und 
r auch eines hirnorganischen Krampfanfalles sind willkiir]ich nicht 
hervorzurufen, allerdings auch nicht alle nur ffir den epileptischen Anfall 
charakteristisch. Normal reagierende Pupillen erweitern sich meist auch 
im psychogenen Anfall und bei synkopalen und vasomotorischen Ohn- 
machtszusti~nden 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 BewuBtseinsstSrung. 

Beim hirnorganischen Krampfanfall kommt es demgegenfiber zu einer 
Erregungsableitung und -entladung auf fast allen (oder unvergleichlich 
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vielen) zentralen und peripheren Nervenbahnen, die mit einem Zu- 
sammenbrueh zatflreieher Hemmungs- und Bremseinriehtungen im 
Gehirn (Jc~G u. T6NNIES 1950) einhergeht. Folge davon ist u. 6. die 
Pup llenerweiterung. Naeh Krampfende ist das Gehirn oberhalb der 
Mittelhirn-Zwischenhirngrenze ersehSpft und praktisch funktionsunf~hig 
(GoTTSC~IC~: 1949), was sich hirnelektriseh in der fehlenden Wetlen- 
produktion (JuNG 1950, MEYER-MICKELEIT 1950) kundtut. Derartig 
weitgehende reversible AnssehMtungen der Hirnzentren finder man sonst 
nur noeh bei tiefsten Narkosen, vielMeht noeh bei tiefen Komata, nieht 
abet bei anderen Arden von ,,Anf~llen':. Mittelhirn und Oblongata sind 
in dieser Phase yon eorticalen und subeortiealen Erregungszuflfissen 
abgesehnitten, was sieh an der Pupille in einem r des Oeulo- 
motoriustonus und einer Miose auswirkt. Bei anderen Arten yon Anf~llen 
fehlt diese auf eine Mydriasis prompt folgende ~Iiose. 

Die Mhn~hliehe Yunktionswiederkehr der subeortiealen und eorticMen 
Zentren maeht sieh an der Pupille dureh spontane Mydriasis, sehub- 
artige Pupillenerweiterungen und -verengerungen und leiehte AuslSsbar- 
keit des Ciliospinalreflexes bemerkbar. So leieht auslSsbar wie im epi- 
leptisehen Naehkrampf ist dieser Reflex nur bei schwersten generali- 
sierten I~indenfunktionsstSrungen mit BewuBtlosigkeit. Die ,,pseudo- 
affektiven Bewegungen" in der deliriSsen Naehkrampfphase ~hneln den 
Bewegungsstiirmen bei psyehogenen und anderen niehtepileptisehen An- 
fiillen; hier sind aber die Pupillen konstant erweitert, verengern und er- 
weitern sich nieht ruekartig and erheblich in ihrem Durehmesser and 
reagieren vor allem nieht prompt auf Sehmerzreize (weil der Schmerz- 
reiz den sehon erhShten Sympathieustonus kaum weiter steigern kann). 

Aus der Beobaehtung normaler Pupillen w~hrend des EK und seiner 
pathophysiologisehen Deutung ergibt sieh also, dab fiir die Differential- 
diagnose eines hirnorganischen Krampfanfalles weder die Pupillen- 
erweiterung w~hrend krampf~hnlieher Bewegungen noeh die fehlende 
Liehtreaktion, die sowieso sehwer festzustellen ist (WEYG~DT 1936), 
kennzeiehnend ist, sondern (auBer der Gesamtsymptomatik) nut die auf 
die Krampfmydriasis folgende erhebliehe Miose in der komatSsen, die 
spontan weehselnde Mydriasis und Miose in der deliriSsen und der leieht 
ansl5sbare Ciliospinalreflex in der deliri5sen und somnolenten Naeh- 
krampfphase. 

~. Pathophysiologie der A-R-Pupille. 
Da reflektorisch starre Pupillen fast ausschlieNich bei metaluischen 

Krankheitszust~nden vorkommen, die mit Bestimmtheit zu einer Sch/i- 
digung des ZNS ffihren, und auBerdem bei A-I%-Pupillen die Lieht- 
verengerungs- zusammen mit der Schmerzerweiterungsreaktion auf- 
gehoben ist, hat man geglaubt, die A-R-Pupflle aus einem einzigen 
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StSrungsherd erkl/~ren zu k6nuen, wenn er an einer Ste]le des ZNS liegt, 
durch die Bahnen beider l~eflexbSgen hindurchziehen. ])as ist nun  wahr- 
schein!ich an der in Abb. 2 durch  Pfeil 1 angedeuteten Stelle der Fall, 
und nach der Theorie yon M]~ZrCITT u. Moo~E (1933) wfirde die reflek- 
torische Pupillenstarre auf  einer Unterbreehung des 2. afferenten pu- 
pillomotorischen Neurons zum Ocu]omotoriuskern und des 1. (aus dem 
Hypo tha lamus  s tammenden)  efferenten sympathischen Neurons beruhen. 

Demgegenfiber ha t  P o o s  
(1950) hervorgehoben, dag 
eine L~sion zentraler Neu- 
rone bei F/~llen mit  A-I~- 
Pupillen niemals iiberzeu- 
gend nachgewiesea wurde 
und pupillenverengernde 
wie -erweiternde Fasern 
noch an einer anderen 
Stelle eng beieinander lie- 
gen, n~mlich in der Ir is;  
P o o s  m6chte  daher die re- 
flektorischePupi]lenstarre 
aus einer Sch~digung der  
Iris selbst (Pfeil 2 der 
Abb. 2) erk]~ren. Beide 
Theorien kSnnen in der 
Ta t  mehrere Umst~nde zu 
ihren Gunsten anffihren. 

j Eine genaue Abwi~gung 

Abb. 2. Schema der Bahuen fiir den Lich~- und Schmerz- aller fiir A-l~-Pupi]len 
reflex der Pupille (aus GO:~SCltICK 1952). A.c.i. Art. carotis charakteristischen Sym- 
int.; C.c. Centrum ciliospiaale; C. g.1. Corpus geniculatum 
lat. ; C.s. Colliculus sap. : F.c. Fissura calcarina; G.c. Gan- ptSO1Tle eins chliel~lieh ihres 
glion ciliare; G.c.s. Ganglion cervic, sup.; G.G. Ganglion Verha]tens wiihrend des 
Gasseri; h. Z. hypothalamisches Zentram fiir Pupillener- 
weiterung ; h r. o. Nerv. ophthalmieus trigem. ; N . T . o .  Nervus EK ergibt abet, dab keine 
und Tract. opticus; N . I I I  Nerv. oculomot.; O.K.  Oeulo- dieser Wheorien vol] be- 
motoriuskern; Pfeil 1: st6rungsstclle itach )J[ERRITT u. 
~[OOI~E (1933); Pfeil 2: StSrungsstelle nach Poos (1950) friedigt, wie die folgende 

ffir A-1/,-Pupillen. Aufstellung zeigt. 

a) Die verein/achte Irlszeichnung bei Kranken mit A-l~-Pupfllen ist ein Symptom, 
das much dem Nicht-Ophthalmologen kaum entgehen kann. Bntra (1924) macht 
daffir die Miose verantwortlich: infolge chronischer Dehnung des Irisgewebes 
werden die geschlangelten Stromafasern gegli~ttet. Bei Poos ist die vereinfaehte 
Iriszeiehnung Ausgangspunkt aller Uberlegungen; mangelhafte Vascularisierung 
der Iris ftihrt zu einem Untergang yon Parenchymzellen (S. 522), zu einer in tier 
Peripherie beginnenden und yon hier ,,allm~hlich aufsteigenden" Degeneration der 
Nervenendigungen und postganglion/~ren Fasern (S. 532), damit zu einer Insuffizienz 
der Irismuskeln (S. 525), also im ausgereiften Stadium zu einer Atrophie der Nerv- 



Die n ormale und die A~aYLL-I~ouE~TSoN-Pupille im Krampfanfall .  125 

MuskeI-Endverbindungen (S. 526), wobei die Muskeln selber ann/~hernd in tak t  
gelassen werden (S. 524). Wenn  Poos  gegen alle zentrMnervSsen Theorien den 
Vorwurf  erhebt,  dab Nervendegenerationen bei A-R-Pupillen im ZNS niemals 
iiberzeugend nachgewiesen wurden, so wundert  man sich, weshMb er den anatomi- 
schen Beweis fiir seine Theorie (der zugegebenermal3en schwer zu erbringen sein 
wird) selbst unterl~St.  Wenn  aber die yon Poos  angesehuldigten h~modynamischen 
VerhMtnisse in der Iris tats/~chlioh ftir die Ents tehung  der A-R-Pupille verantwort-  
lich zu maehen w~ren, miiBten yon der Atrophic in erster Linie die Irismuskeln 
betroffen sein, und  zwar mra~ 
die in Niihe des Pupillen- 
saumes gelegenen Fasern des 
Sphincter eher und  st/~rker 
Ms die des Dilatator.  Beides 
ist  naeh Poos  (siehe obige 
Zitate) n icht  der Fall. Es 
wird sich aber im folgenden 
zeigen, dab man zur Erkl/~- 
rung der A-I~-Pupille eine 
Dilatatorsehw/~ehe entwe- 
der infolge Denervierung 
tier sympathischen Nervsn- 
endigungen oder infolge 
Atrophie der Muskelfasern 
annehmen muB, anderer- 
seits aber aueh eine In tak t -  
heir des Sphinetermuskels. 
Falls die h~modynamisehen 
Vsrh~ltnisse in der Iris bei 
meta luischenErkrankungen 
die Parenehymzellen ta t -  
s/~ehlieh in der yon Poos  be- 
haupte ten  Weiss seh/~digen, 
diirften sis das auch am 
ehesten bei den Dilata$orfasern tun,  die Ms flaehes Band knapp oberhMb der 
h in tersn  Pigmentsehieht  liegen. 

b) Die [ehlende Pupillenerweiterung nach Cocaineintr~iu[elung bei A-R-Pupillen 
ist mi t  der  Theorie yon ~Et~RITT n. ~OORE und der Annahme einer Seh/idigung 
pr~ganglion~r sympathischer  Neurone gar nieht,  mi t  der Theorie yon Poos  aber 
sehr gut  in Einklang zu bringen. Normale Pupillen erweitern sieh nach Coeain- 
eintr/~ufelung prompt,  sogar naeh t temisekt ion des HMsmarkes und verl/~ngerten 
Markes (BING U. 1TI~ANCESCItETTI 1931) und nach Vorderseitenstrangdurehsehnei- 
dung (Durchtrennnng des 1. sympathischen Neurons, FOE~ST~R u. GAlEn 1932, 
GAaRL 1953), WaS auf  einer Cocaim'eizung der sympathiseh-dilatatorisehen Fasern 
in der Iris bsruht .  Wenn A-R-Pupillen nach Cocaineintr~ufelung miotiseh bleiben, 
so vermag das CocMn entweder die nach Poos  degenerierten Nervenendigungen 
nicht  mehr  zu reizen, odsr der Reiz kann  sieh an  den atrophier ten Dilatatorfasern 
nieht  mehr  auswirken. 

c) Die verzSgerte und unvollkommene Atropinwirkung bei A-R-Pupillen (vgl. 
Abb.  3) wird yon MER]P;ITT 11. MOORE aUS der Unterbreehung des 1. efferenten 
Sympathicusneurons srkl~rt:  dem Dilatatormuskel kSnnen nicht  geniigend Erwei- 
terungsimpulse zugeffihrt werden, um den atropingel~hmten Sphincter zu iiber- 
winden. Nach F o ~ n s T ~  u. G A o ~  (1932) erweitert  aber Atropin die normale 

o s /0 /5 z# 25 30 35 4~0 ~5 50 55 60rain. 

Abb. 3. Das Verhalten der norma]en Pupille (Kurve I,  Dm'eh- 
sebnittswerte yon 14 PuDillen bei 8 Personen), der tr;~ge 
reagierenden (Kurve II, Durchschnittswerte yon S Pupillen 
bei 4 Personen) und der typischen A-I~-Pupille (Kt~rve IlL 
Durchschnit~swer te yon 5 Pupillea bei 3 Personen) auf Horna- 
tropin. Abszisse: Zeit in )iinutea nach Eintr~ufehmg yon 
einem Tropfen einer 1% ItomatropinlSsung in jeden Augen- 

winkel; Ordinate: Pupillendurchrnesser in Millimeter: 
gemessen mit dem HAA~schen Pupillometer. 
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Pupille nach Unterbrechung des zentralen wie des pr~- und postgangliongren 
sympathischen Neurons gleich gut. Falls diese Beobachtung den Tatsachen ent- 
spricht, kann die mangelhafte Atropinwirkung bei A-R-Pupillen nicht auf einer 
Lgsion der sympathischen Nervenbahnen an Stelle 1 oder auf einer Degeneration 
der sympathisehen Nervenendigungen in der Iris (Stelle 2 der Abb. 2) beruhen, 
sondern hSehstens auf einer Schwgche des Dilatatormuskels. Da aber aach 
FOreSTER u. Mitarb. (1936) Atropin nach Exstirpation des Ciliarganglions wir- 
kungslos bleibt, kbnnte die mangelhafte Atropinwirkung bei A-R-Pupillen eine 
Folge der yon Poos angenommenen Degeneration der p~rasympathischen Nerv- 
endigungen in der Iris sein. Allein auch diese Erkl~rung ist unbefriedigend, denn 
es muter unwahrscheinlich an, dab die angeblich sphinctergelghmte A-R-Pupille 
erst durch zusgtzliche Atropinlghmung doch so deutlich (wenn auch verzSgert und 
unvollkommen) erweitert werden soll, wie es Kurve [2[ der Abb. 3 zeigt. Bei einer 
zusgtzlichen Lghmung der bereits insuffizienten Sphincterfasern durch Atropin 
mfii~ten A-R-Pupillen nach Abklingen der Atropinwirkung auch e rheblich spgter 
ihren Ausgangsdurchmesser erreichen als normale Pupillen, was nich~ der Fall zu 
sein scheint (eigene Beobaohtungen). Die Atropinwirkung bei A-t~-Pupillen lgBt 
sich mit der Annahme am besten erklgren, dab dieses Mydriaticum an einem 
intakten und gut (wenn nicht sogar iibermal]ig) tonisierten Sphinctermuskel an- 
greift und der Erweiterungsgrad yon den noch verbliebenen Sympathicuszufltissen 
und vielleicht auch der Eigenelastizitgt des Irisstromas abhangt. 

d) Die Unwir/csamkeit yon eingetrSu/eltem Adrenalin bei A-l~-Pupillen scheint 
zunLichst zugunsten der Theorie yon MEICRITT U. MOOSE ZU sprechen, da eine 
Adrenalinmydriasis nur nach Schadigung des sympathischen Endneurons zu beob- 
achten ist (~V~ELTZER U. ~r 1904, CO~DS 1911, FOERSTER 11. Mitarb. 
1932, 1936). Sie beruht auf der Adi'enalin-Uberempfindlichkeit entnervter sym- 
pathisch innervierter Muskelorgane, die aber nur bei vSlliger, chirurgischer Ent- 
nervung und nicht bei allm~hlich entstehender (wie bei A-R-Pupillen) auftritt, die 
zu einer chronischen und schlaffen Li~hmung der glatten Muskelfasern s (WmT~ 
u. S~rrmvzcK 1945). Das gilt gerade auch fiir den Dilatatormuskel der Pupille 
(FoE~STE~ U. Mitarb. 1936), so dal~ die fehlende Adrenalinmydriasis der A-R- 
Pupille auch der Poosschen Theorie nicht widerspricht. Unter resorptionsfSrdern- 
den und ,,sympathicotonischen" Umst/~nden erweiter~ fibrigens Adrenalin die nor- 
male Pupflle (CORDS 1911, BI~G u. Ft~Ai'q(JESCHETTI 1931).'Sieht man in der hyper- 
~mischen Sklera w/~hrend der Krampfphase eines EK einen ,,resorptionsfSrdernden 
Umstand" und in der deliriSsen Iqachkrampfphase eine ,,generalisierte Sympa- 
thicustonisierung", so scheint ~hnliches 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 li. Pupille in der somnolenten 
Nachkrampfphase fibermittelweit angetroffen. Falls es sich dabei nicht um einen 
Zufallsbefund handelt, wird man zu fiberlegen haben, ob das rasch resorbierte 
Supr~renin nach der Theorie yon Poos ohne Mitwirkung der degenerierten Sym- 
pathicusendigungen einen intakten Dflatatormuskel oder (in Abwandlung der 
Poosschen Theorie) bei ungeschi~digten sympathischen Nervendigungen einen ernith- 
rungsgest6rten Dilatatormuskel beeinflul3t hat. Die zweite Alternative erscheint 
mir eher zutreffend, wie iiberhaupt die Ver~nderungen des Pupillendurchmessers 
anl/il3lich 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 Sphinctermechanlsmus 
ungesch/idigt und am Dilatatorapparat der Irismuskel selbst gesch~digt ist. 

e) Die hochgradige Miose im Endstadium der A-R-Pupille is~ ffir diese Art der 
PupillenstSrung charakteristisch. Es ist unnStig, daffir eine Reizung des Oculo- 
motoriuskernes verantwortlich zu maehen (,,Reizmiose"), schon die Unterbrechung 
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aIler sympatbiseher Erregungszufuhren zur Iris erzeugt eine Miose, wie beispiels- 
weise beim ttol~NERsehen Syndrom. Eine A-R-Pupillen-Miose w/~re auch bei einer 
Seh~digung des I. sympathisehen Neurons entsprechend der Theorie yon MERttlTT 
U. MOOIZE ZU erwarten, find zwar um so mehr, als bier m5glicherweise gleiehzeitig 
reziprok hemmende Impulse zu Oeulomotoriuskern in Wegfall k~men, und naeh 
der Theorie yon Poos w~re die Miose bei A-R-Pupillen aus der Dilatatorsehw/~che 
zu erkl~ren. Wenn aber Poos bei A-R-Pupillen aueh eine Sphinctersehw~ebe an- 
nimmt - -  wodurch sell dann die Miose hervorgerufen werden? Dieselbe Frage stellt 
sich ein, wenn man die Entwicklung der A-R-Pupille auf Grund der h~modynami- 
schen Ansicbten yon Poos verfolgt. Danach wiirde der Spbinetermuskel bereits im 
Friihstadium geseh~digt sein, und als Folge mii~te sich eine Mydriasis einstellen, 
die noeh niemand als Friihsymptom einer A-R-Pupille beschrieben hat. Gesellt 
sich dann die Dilatatorsehw~che hinzu, kSnnte der bereits erheblich geschadigte 
Sphincter doch kaura die hochgradige Miose des Endstadiums herbeiffihren. Die 
Poossche Theorie versagt also bei der Erld~rung der A-R-Pupillenmiose voll- 
kommen. 

]) Die Lichtstarre bei A-R-Pupillen ergibt sich aus der Theorie yon MEtCRITT U. 
MOORE dutch die Unterbreehung des 2. afferenten Liehtrefiexneurons; es kSnnen 
keine Lichtverengerungsimpulse zum Oculomotoriuskern gelangen. Auch mit  der 
Poossehen Annahme einer Sphincterschw~ehe infolge Degeneration der para- 
sympathischen Nervendigungen in der Iris wi~re zwar die fehlende Licbtreaktion 
bei A-R-Pupillen zu erkli~ren, gegen diese Annahme sprechen aber die bisher vor- 
gebrachten Einw/~nde. 

g) Der ]ehlende Schmerzre/lex (Ciliospinalre/lex) bei A-R-Pupillen beruht naeh 
tier Theorie yon ME~IT~ u. MOORE auf der Unterbreehung des zentralen (1. sym- 
pathischen) Neurons des entspreehenden Reflexbogens. Dagegen ist einzuwenden, 
dal~ dureh eine L~sion an Stelle i d e r  Abb. 2 kaum nur pupillomotorisehe und 
koine anderen sympathisehen Neurone aus dem Hypotbalamus geseb~digt sein 
kSnnen, w/~hrend bei Kranken mit  A-R-Pupillen nut die sympathisehen Pupillen- 
reaktionen, nicht abet auch die iibrigen Sympathicusfunktionen hocbgradig ver- 
sagen; auch w~hrend des E K  bemerkt man an derartigen Kranken nur die mangel- 
haften bis fehlenden sympathicomimetisehen Pupillenver~nderungen, alle iibrigen 
Zeichen e i n e r  Sympathicustonisierung, die mit  den Muskelkri~mpfen und der 
deliriSsen Phase vergesellsehaftet sind, fehlen ]edoeh keineswegs. Ri~umlieh ge- 
trennt yon anderen sympathisehen Bahnen sind die pupillodilatatorisehen mit 
Sicherheit nur in der Iris. Der fehlende Ciliospinalreflex bei A-l%-Pupfllen ist also 
mit der Poosschen Annahme einer Dilatatorschw~che infolge Nerv-Muskel-End- 
degeneration bzw. (in modifizierter Form)einer I)ilatatoratrophie besser erkl~rt. 
Aucb die Beobachtung yon FOERSTEa U. G~tGEL (1932, G~GEL 1953), da]3 nach 
Vorderseitenstrangdurcbschneidung oberhalb des Centrum eiliosloinale beim Men- 
schen der Pupillen-Schmerzreflex besonders leicht auszul6sen ist, wtirde eher fiir 
die Theorie yon Poos and gegen die Theorie v0n M~R~IT~ u. Moo~E spreehen. 
Bern stehen aber experimentelle Befilnde yon H~A~RIs, HODES U. M~GOU~- (1944) 
an Katzen entgegen, wonach bei Vorderseitenstrangdurchschneidung der Cfiio- 
spinalreflex caudal yon der Verletztmgsstel]e nicbt mehr auszulSsen ist. Man kann 
sich in der Tat  nur schwer vorstellen, wie dieser l~eflex naeh Unterbreehung des 
afferenten und zentralen Neurons (die beide im Vorderseitenstrang des Halsmarkes 
liegen) nieht nur vorbanden, sondern sogar besonders leieht auslSsbar sein sell. 

h) Die ungestSrte und o/t 8ogar gesteigerte 3[aheinstdtungsreaktion bei A-R- 
Pupillen ergibt sieh aus der Theorie yon 5~ERRITT U. MOO~E dutch die Annahme 
einer Unversehrtheit des Oculomotoriuskernes: beim Nabbliek fliel~en ibm ver- 
mehrt Erregungen zu, was sich in einer Verst~rkung der Miose auswirkt. Naeh 
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Poos ist aber auch bei normalen Pupillen ffir die Naheinstellungsmiose kein Er- 
regungszufluB fiber die  Sphincterfasem erforderlich, diese beruht vielmehr auf 
einer mit der Linsenakkommodation einhergehenden Verschm~lerung der Ciliar- 
muskelbasis (Entspannungsmiose). Die Beobachtung v6n FOERSTER U. Mitarb. 
(1936), dab nach Exstirpation des Ciliarganglions die Nahblickreaktion ungest6rt 
ist, kann als Stfitze der Poosschen Erkl~rung dieser Pupillenreaktion angesehen 
werden. 

i) Die ungestSrte Lidschlu[3reaktion bei A-R-Pupillen ist mit der Theorie yon 
MERRITT U. MOORE gut ZU vereinbaren, wenn man mit BEaR (1924) eine Verbin- 
dung zwischen Facialiskern und Oculomotoriuskern annimmt, so dab bei kr~ftiger 
Facialisinnervation der Oeulomotoriuskern vermehrt Impulse abbekommt. Von 
Poos wird die ungestOrte LidschluBreaktion bei A-R-Pupillen zwar erw~hnt, patho- 
physiologiseh jedoch aus seiner Theorie nicht begrtindet. L~ge entsprechend seinen 
Annahmen bei A-R-Pupillen eine Sphine~erinsuffizienz vor, und w~ren fill" die 
LidschluBreaktion Erregungszuflfisse aus dem Oculomotoriuskern erforderlich, so 
mfiBte diese Reaktion aufgehoben sein. 

Die obige Zusammenstellung zeigt, dab die Theorie yon ME~RITT U. 
MOOn]~ wie auch die Theorie yon Poos nur etwa in ihren einander ent- 
gegengesetzten tIKlften mit  den bekannten Erfahrungstatsachen in Ein- 
klang stehen. Alle oben angeffihrten Reaktionen und Verhaltensweisen 
der A-R-Pupi]le einschlieBlich denen, die sieh aus ihrer Beobachtung 
w~hrend des EK-Ablaufes ergeben, zwingen zu der Annahme, dab der 
Lichtreflexbogen oberhalb des Oculomotoriuskerns (etwa im 2. afferenten 
Neuron) unterbrochen und beim Schmerzreflexbogen die Erregungs- 
fibertragung in der Iris selber infolge Degeneration der sympathischen 
Nerv-Muskel-Endigungen oder infolge Atrophie des Dilatatormuskels 
aufgehoben ist. Damit  wird das bisherige Prinzip, ffir die Symptome der 
A-R-Pupille eine einzige StSrungsstelle verantwortlich zu machen, ver- 
lassen. Gerade dieser unbefriedigende Umstand macht  es erforderlich, 
fiber A-R-Pupillen neues Tatsachenmaterial  zu beschaffen. Dazu eignet 
sich besonders die Beobaehtung yon A-R-Pupillen w/~hrend des EK-  
Ablaufes, und zwar vor allem nach vorheriger Eintr/s yon ver- 
schiedenen Mydriatica, nachdem die geringe Wirksamkeit  des E K  auf 
A-R-Pupillen im Endstadium ihrer Entwicklung bereits durch die hier 
mitgeteilten Beobachtungsergebnisse als gesiehert angesehen werden 
kann. 

Zusammenfassung. 
1. Unsere derzeitigen Kenntnisse des Pupillenverhaltens w/~hrend 

hirnorganischer Krampfanf/~lle sind ungenfigend und reichen zu einer 
Differentialdiagnose nicht aus. Elektrokr/~mpfe (EK) sind pathophysio- 
logisch spontanen epileptisehen Anf/~llen gleichzusetzen. Die gesetz- 
m/~Big auftretenden Ver/~nderungen der Pupillenweite und die ausl6s- 
baren Pupillenreaktionen w/~hrend des EK-Ablaufes werden beschrieben. 

2. Die ARGYLL-ROBEgTSON (A-R)-Pupille zeigt demgegenfiber w/~h- 
rend des EK-Ablaufes nur ganz tr/ige und geringe, kaum meBbare 
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Schwankungen  ihres Durchmessers,  falls ihre Auspri~gung so hochgradig 
ist, dal3 bei deutl ieher  Miose keine Lieht reakt ion  auftr i t t .  

3. Die Er6r te rung  der Pathophysiologie normaler  Pupi l len  wghrend 
des EK-Ablaufes  lehrt,  dab ffir e inen epileptischen Anfall  n ieht  die 
Mydriasis im K r a m p f s t a d i u m  oder der aufgehobene Liehtreflex yon 
diagnostiseher Wieht igkei t  ist, sondern die spontane  Miose bald naeh 
AufhSren der klonisehen Zuekungen,  die spontane  Erwei terung und 

Wiederverengerung in der deliri6sen Nachkrampfphase  u n d  die leiehte 
AuslSsbarkeit  des Ciliospinalreflexes in dieser und  der somnolenten  Naeh- 
krampfphase.  

4. Das Verhal ten der A-l~-Pupil len wi~hrend des EK-Ablaufes  wie 
auch alle b e k a n n t e n  Er fahrungs ta t sachen  fiber A-l~-Pupil len sind mi t  
den Theorien yon  M E ~ T T  U. Mooch und  Poos  n u t  zum Teil vereinbar .  
Widerspruehslos ist die bisher bekann te  Symptoma t ik  der A-I~-Pupillen 
n u t  aus einer Unte rb rechung  des Lieh~reflexlaogens oberhalb des Oeu- 
lomotoriuskernes u nd  einer Sehwgehe des Di la ta tormuskels  zu erkli~ren, 
was die A n n a h m e  zweier Seh~digungsorte erforder~. Dieser unbefriedi-  
gende U m s t a n d  lg,Bt weitere Beobaeh tungen  yon  A-R-Pupi l len  un te r  
bisher n ieht  beaehVeten, abet  bekann t en  Umst~nden ,  etwa w~hrend des 
EK-Ablaufes ,  erwiinseht erscheinen. 

Literatur. 
BE~,  C.: Die Lehre yon den Pupillenbewegungen. Berlin 1 9 2 4 . -  BING, R. : 

Lehrbuch der Nervenkrankheiten. Ziirich 1937. - -  BI•G, 1%, u. A. F~ANCESC~ETTI: 
Die Pupille. In: Kurzes Handb. d. Pphthalmolog. VII, S. 80--155, Berlin 1931. - -  
BUCttBINDER: Pupillenreaktionen im epileptischen Krampfanfall. Med. Klin. 1919, 
819--823. - -  BUMKE, 0.: PupillenstSrungen bei Geistes- und Nervenkranken, 
2. Aufl. Jena 1911. - -  Lehrbuch der Geisteskrankheiten. Heidelberg-Gsttingen- 
Berlin 1948. - -  CORDS, i%. : Die Adrenalinmydriasis und ihre dia~nostisehe Bedeu- 
tung. Wiesbaden 1911. - -  E~B, W.: ~Tber spinale Myosis und reflektorisehe Pu- 
pillenstarre. Universit~tsprogr. Leipzig 1886. - -  EWALD, G. : Lehrbuch der Neu- 
rologie und Psychiatrie, 2. Aufl. Berlin-Miinehen 1948. - -  FOERST~, 0., u. O. GA- 
OEL: Die Vorderseitenstrangdurchtrennung beim Mensehen. Z. Neur. 138, 1--92 
(1932). - -  FOERSTE~, 0., O. GACEL U. W. ~IAHO~EY: Uber die Anatomie, Physio- 
logie und Pathologie der Pupilleninnervation. 48. Kongre~verh. dtsch. Ges. inn. 
Med. 1936, 386--398. - -  FucHs, A.: Die Messung der PupillengrSge und Zeit- 
bestimmung der Liehtreaktion der Pupille bei einzelnen Psychosen und Krank- 
heiten; Jb. Psyehiatr. 24, 326 (1903). - -  GAGEL, 0.: Vegetatives System. In: 
Handb. inn. 5Ied., V/I, 453 703 Berlin 1953. - -  GOTTSCEICK, J.: Verha]tens- und 
Reaktionsweisen im Elektrokrampf; Arch. f. Psychiat. u. Z. Neut. 182, 607--632 
(1949). - -  Die Leistungen des Nervensystems; Jena 1952. - -  G~INKER, 1%. 1%. : 
Neurology; Springfield/Ill. 1945. - -  GlCUHLE, H. W. : Epileptisehe l~eaktionen und 
epileptisehe Krankheiten; In: BU~IKES Handb. d. Geisteskrankh., 8, 669--728, 
Berlin 1930. - -  HARris, A. J., R. HoD~s and H. W. MAGOVN : The afferent path of the 
pupillodilator reflex in the cat; J. Neurophysiol. 7, 231 (1944). - -  JAE~SCR, P. A. : 
Pupille; in: BUMKE-FoE~sTERS Hanbd. d. Neuroh, 4, 267--339 Berlin 1936. - -  
Ju~G, 1~.: Hirnelektrisehe Untersuehungen fiber den Elektrokrampf. Arch. f. 
Psyehiat. u. Z. Neur. 183, 206--244 (1950). - -  JU~G, 1%. u. J. F. TS~IES: ttirn- 



130 J .  (~OTTSCJA.ICK: Normale u. Am~*LL-RoJ~ERTSO~-PupilIe im Krampfanih,ll. 

elektrische Untersuehungen fiber Entstehung und Erhaltung yon Krampfentla- 
dungen; Arch. f. Psychiatr. u. Z. Neur.185, 701--735 (1950). - -  MELTZER, S . J . ,  u. 
C. MELTZE~-AvEl~: Uber die Einwirkung yon subcutanen Einspritzungen und Ein- 
trgufelungen in den Bindehautsack yon Adrenalin auf die Pupillen von Kaninchen, 
deren oberes Halsganglion entfernt ist; Zbl. Physiol. 17, 651 (1904). - -  MEI~I~IT% 
H. H. and M. MOORE: The ARGYLn ROBE~TSO~ pupill; Arch. of Neur. 30, 357--373 
(1933). - -  MEYER-1V[ICKELEI% 1~. W.: Das ElektreneephaIogramm beim Elektro- 
krampf des Menschen; Arch. L Psyehiatr. u. Z. Nenr. ]83, 12--33 (1950). 
Poos, F. : Das System der Pupillenstarre in seinen kausalgenetischen Zusammen- 
h~ngen, I ;  Arch. L Psychiat. u. Z. iNeur. 183, 493--533 (1950). - -  RosER~so~-, A. : 
Four cases of spinal miosis, with remarks on the action of light on the pupil; Edin- 
burgh reed. J .  15, 487 (1869). - -  I~OEDER, F.:  Erkrankungen des Nervensystems; 
GSttingen 1950 . - -  SC~ALTE~BgAND, G.: Neurologie; Stuttgart  1 9 5 1 . -  S E L B A C H ,  

H. : Die cerebralen Anfallsleiden; in: Handb. inn. Med., Berlin 1953, V/III ,  1082 bis 
1227. - -  S O ~ E ~ :  Zur Pathologie der Pupille; Wschr. Therap. Hyg. d. Auges 
1909 (zit. n. BEnin 1934). - -  W E I L E R ,  K.:  Untersuchungen der Pupille und der 
Irisbewegungen beim Menschen: Z. Neur. 2, 101--274 (1910). - -  W E Y G A : N D T ,  W.: 
Lehrbuch der lqerven- und Geisteskrankheiten; Halle a. S. 1935. - -  WaXTE, J.  C., 
and R. H. SMITHWYCK: The autonomic nervous system, N. u  1945. - -  WILSOn, 
S. A . K . :  The Epilepsies; in: BUMKE-FOERSTERS Handb. d. Neurol., 17, 1--87 
Berlin 1935,. ~- Neurology; Baltimore 1945. 

l~eg.-Med.-Rat. Dr. J .  GOTTSCttICK, 
Neurolog. Abt. d. Versorgungskrankenhauses Bad Pyrmont. 


