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Disturbances of the Pupil Reflex Associated with Cerebral Infarction 
in the Posterior Cerebral Artery Territory 

Summary. Four  cases of homonymous hemianopia due to cerebral infarction 
in the posterior cerebral artery territory showed loss of pupil lomotor sensi- 
tivity within the hemianopic defects, using small threshold-stimuli under 
perimetric conditions. Sensory and pupillographic profiles paralleled each 
other. The recordings were done with a portable pupillograph measuring the 
infrared light reflected from the iris. A Tiibinger perimeter served as 
stimulator. 

Key words: Disturbances of the pupil reflex - Posterior cerebral artery 
infarction - Pupillographic perimetry. 

Zusammenfassung. Vier Fiille mit homonymer  Hemianopsie infolge ausge- 
dehnter Infarkte im Versorgungsgebiet der Arteria cerebri posterior zeigten 
bei der pupillographischen Perimetrie auf schwellennahe umschriebene Licht- 
reize einen Verlust von pupillomotorischer Empfindlichkeit im ausgefallenen 
Gesichtsfeld. Es bestand eine Parallelit~it zwischen sensorisch und pupillo- 
graphisch gewonnenen Gesichtsfeldprofilen. Die Untersuchungen erfolgten 
mit einem Infrarot-Reflexpupillometer in Kombinat ion mit einem Tiibinger 
Perimeter. 

Scbliisselw6rter: St6rungen des Pupillenlichtreflexes - Posteriorinfarkt - 
pupillographische Perimetrie. 

Sonderdruckanforderungen an: Dr. R. Reuther 

0003-9373/81/0229/0249/$ 01.80 



250 R. Reuther et al. 

Einleitung 

Der Nachweis einer hemianopischerl Pupillenstarre ist auch heute noch zu- 
mindest in den seltenen F~illen einer Tractushemianopsie von praktischer Be- 
deutung, da Tractus opticus und Corpus geniculatum laterale gew6hnlich auch 
im Computertomogramm nicht positiv zu identifizieren sind (Michotey et al. 
1977). Seit EinfiJhrung der pupillographischen Perimetrie (Alexandridis 1971; 
Harms et al. 1973) lassen sich pupillomotorisch wirksame Gesichtsfelddefekte 
zuverl~issig erfassen. Allerdings ist die klassische Vorstellung tiber den Verlauf der 
Pupillenbahnen beim Menschen, wonach nut Sehst6rungen peripher des Corpus 
geniculatum laterale zu einer hemianopischen Pupillenstarre ftihren (Wernicke 
1883), wiederholt in Frage gestellt worden. Harms untersuchte Sehrindenver- 
letzte und stellte bei Prfifung mit kleinen umschriebenen Lichtreizen einen Verlust 
von pupillomotorischer Empfindlichkeit im ausgefallenen Gesichtsfeld fest 
(Harms 1949, 1951, 1956; Harms et al. 1973). 

Nach Harms kann die hemianopische Pupillenstarre zur Unterscheidung von 
Traktus- und Sehstrahlungshemianopsie keine Hilfe leisten. Zur gleichen Auf- 
fassung kamen auch Cibis et al. (1975), wfihrend MOller-Jensen und Hellner 
(1977) mit einer videopupillographischen Perimetrie bei supragenikulfiren Lfisio- 
hen nut eine Erh6hung der pupillomotorischen Schwelle im ausgefallenen Ge- 
sichtsfeld fanden. 

In der vorliegenden Arbeit werden die Ergebnisse der pupillographischen 
Perimetrie bei unterschiedlich alten Hirninfarkten im Gebiet der Arteria cerebri 
posterior mitgeteilt. 

EigeneUntersuchungen 

Methodik 

Die pupillographische Perimetrie erfolgte mit dem Heidelberger Pupillometer (Alexandridis 
1971; Alexandridis und Mitarbeiter 1972) in Kombination mit dem Ttibinger Perimeter nach 
Harms und Authorn. Geprtift wurde die pupillomotorische Erregbarkeit entlang einem zur 
Grenze des Gesichtsfeldausfalls senkrechten Meridian. Insgesamt wurden 4 Patienten unter- 
sucht. 

Kasuistik 

Fall 1: M.B., weiblich, 58 Jahre. 

Vertebro-basilare Insuffizienz. Seit 1964 rezidivierende Attacken mit fltichtigem Schleiersehen 
auf beiden Augen. Dez. 68 Insult mit homonymen Gesichtsfelddefekt nach rechts, besonders 
nach unten. 1977 homonymes Parazentralskotom nach links oben. 1.8.79 nach voraus- 
gehenden erneuten passageren Visusverschlechterungen pl6tzlich rechtsseitige Schw~iche, 
Sprachst6rung, spS.ter auch Drehschwindel und Erbrechen. Passagerer Visusverlust bis auf 
Lichtscheinwahrnehmung. Einstellung auf Antikoagulantien (Marcumar). Nach Absetzen des 
Marcumar im April 80 amnestische Episode. 

Ophthalmologischer Befund. Gesichtsfelder am 28.3.77 und 14.8.79 identisch. Homonyme 
Hemianopsie nach rechts mit grol3er Maculaaussparung, homonymes Parazentralskotom nach 
links oben (Abb. l a). Papille beidseits vital. Visus beidseits 5/5. 
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Abb. l au .  b. Homonyme Hemianopsie nach rechts und homonymes Parazentralskotom nach 
links (a) bei doppelseitigem Occipitalhirninfarkt. Parallelitfit zwischen sensorisch (Punkte) und 
pupillographisch (Kreise) gewonnenen Gesichtsfeldprofilen 11 bzw. 2 Jahre nach dem Infarkt (b). 
Meridian 0 ~ 

Neurologischer Befund. Homonyme Hemianopsie nach rechts, leichte handbetonte Hemiparese 
rechts, Dysarthrie. Im weiteren Verlauf vollstS_ndige Rfickbildung der Hemiparese und Dys- 
arthrie. 

Brachialisangiographie links vom 8. 8. 79. Schlingenbildung der linken A. vertebralis, Verschln3 
der linken A. cerebri posterior nach Abgang der A. chorioidea posterior. Brachialisarterio- 
gramm beidseits vom 29.4.80: Proximaler Verschlug der rechten A. vertebralis. Leichte Ab- 
gangsstenose der linken A. vertebralis, Schl~ingelung und Ektasie der linken A. vertebralis in 
Axish6he. 

Craniales Computertomogramm (Abb. lc, d) mit Kontrastmittel vom 3. Z 79. Hypodense Zone 
links occipital, umschriebenes hypodenses Areal rechts occipital in der Calcarinagegend. Keine 
Anreicherung nach Kontrastmittelgabe. 

Pupillographische Perimetrie vom 14. 8. 79: Homonyme Hemianopsie nach rechts und homo- 
nymes Parazentralskotom nach links lassen sich pupillographisch nachweisen (Abb. l b). 
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Abb. leu. d. Computertomogramm mit Kontrastmittel 11 bzw. 9 Jahre nach dem Infarkt: 
Gr6gere hypodense Zone links occipital (e), umschriebener scharf begrenzter hypodenser Bezirk 
in der Calcarinagegend rechts (d) 

Fall 2." F.K., m~innlich, 52 Jahre. 

Seit Frfihjahr 1977 Hypertonus, Drehschwindelattacken, Ohrensausen und Kopfschmerzen. 
Am 17.9.77 pl6tzlich komplette Hemianopsie nach rechts und Wortfindungsst6rungen. 

Ophthalmologischer Befund. Homonyme Hemianopsie nach rechts (Abb. 2a). Papille vital. 
Aderhautsklerose und Sklerose der Netzhautgeffil3e. 

Neurologischer Befund. Homonyme Hemianopsie nach rechts, Wortfindungsst6rungen, Agra- 
phie, Alexie. 

Viergefdfl-Angiographie. Persistierende A.trigemina primitiva, Verschlug des Hauptstammes 
der A. cerebri posterior links. 

Craniales Computertomogramm. In der gr6gten Ausdehnung 2,4 x4,0 cm groges hypodenses 
Areal links occipital. 

Pupillographische Perimetrie (Abb. 2b) vom 3. 10. 77 und 6. 10. 77. Im Bereich der angegebenen 
Gesichtsfeldausf~ille keine pupillomotorische Erregbarkeit auf umschriebene Reize. 

Fall 3: E.N., mfinnlich, 64 Jahre. 

Vor 5 Jahren prolongierter reversibler Insult mit passagerer Aphasie. Seit 2 Jahren labiler 
Hypertonus. Am 30.6.77 pl6tzlich homonyme Hemianopsie nach rechts, einige Tage sp~ter 
Aphasie. 

Ophthalmologischer Befund. Homonyme Hemianopsie nach rechts (Abb. 3 a). Visus rechts 0,7 E, 
links 0,3 E (Katarakt). Papille vital. Geffi.13sklerose der Netzhaut. 

Neurologischer Befund. Homonyme Hemianopsie naeh rechts, amnestische Aphasie. 

Carotisarterlogramm links. Arteriosklerotische Wandver~nderungen, hauptsfichlich im Carotis- 
endabschnitt, geringer am Abgang der A. carotis interna und an einzelnen Media~sten. Die 
A. cerebri posterior ist nicht dargestellt. 

Craniales Computertomogramm (Abb. 3c) mit Kontrastmittel vom 15. 6. 79. Ausgedehnte hypo- 
dense Zone links occipital, nach vorn bis in Mittelhirnnghe reichend. 

Pupillographische Perimetrie (Abb. 3 b) yore 25. lO. 77. Im Bereich der Gesichtsfeldausffille keine 
pupillomotorische Erregbarkeit auf umschriebene Reize nachweisbar. 
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Abb. 2 a u. b. Homonyme Hemianopsie nach rechts (a) bei Hirninfarkt links occipital. ParallelitO_t 
zwischen sensorisch (Punkte) und pupillographisch (Kreise) gewonnenen Gesichtsfeldprofilen (b) 
knapp 3 Wochen nach dem Infarkt. Meridian 10 ~ 

Fall 4." O.S., m~innlich, 53 Jahre. 

Seit 1952 Herzrhythmusst6rung nach Diphtherie. Im Febr. 77 pl6tzliche Sehst6rung nach links. 

Ophthalmologischer Befund. Inkomplette Hemianopsie nach links, vorwiegend den oberen Qua- 
dranten betreffend (Abb. 4a). Papille vital. Visus normal. 

Neurologischer Befund. Bis auf den Gesichtsfeldausfall unauff/illig. 
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Abb. 3au. b. Homonyme Hemianopsie nach rechts (a) bei ausgedehntem Hirninfarkt links 
occipital. Parallelit~it zwischen sensorisch (Punkte) und pupillographisch (Kreise) gewonnenen 
Gesichtsfeldprofilen (b) 4 Monate nach dem Infarkt. Meridian 0 ~ 

Abb. 3c. Computertomogramm mit Kontrastmittel 2 Jahre nach dem Infarkt: Ausgedehnte 
hypodense Zone links occipital, bis in die Gegend des Corpus geniculatum laterale reichend 
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Abb. 4 a u. b. lnkomplette homonyme Hemianopsie nach links (a) bei Hirninfarkt rechts occipital 
(Verdacht auf Hirnembolie). ParallelitM zwischen sensorisch (Punkte) und pupillographisch 
(Kreise) gewonnenen Gesichtsfeldprofilen (b) 4 Monate nach dem Infarkt. Meridian 135 ~ 

Craniales Computertomogramm nach 8 Monaten. Ausgedehntes hypodenses Areal rechts 
occipital, das bis in die Gegend des Corpus geniculatum laterale reicht. Nach Kontrastmittel 
keine Anreicherung. 

Pupillographische Perimetrie (Abb. 4b) vom 3. 6. 77. Im Bereich des Gesichtsfeldausfalles keine 
pupillomotorische Erregbarkeit auf umschriebene Reize nachweisbar. 

Diskussion 

Schwel lennahe  Lichtreize  mit einer Reizfeldgr613e von 116' und  500ms D a u e r  
zeigen unabhfingig vom Al te r  eines Hi rn in fa rk tes  im Gebie t  der  A. cerebri  
pos te r io r  einen Verlust  yon pup i l l omo to r i s che r  Empf ind l ichke i t  im ausgefal lenen 
Gesichtsfeld.  In allen untersuchten  4 Ffillen ergab sich eine Parallel i tf i t  zwischen 
sensorisch und pup i l lograph i sch  gewonnenen  Gesichts fe ldprof i len .  

Diese Befunde s t immen mit  den Beobach tungen  yon H a r m s  (1949, 1951, 
1956), H a r m s  et al. (1973) und Cibis  et al. (1975) i iberein.  Sie stehen im sche inbaren  
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Widerspruch zu der bekannten klinischen Erfahrung, dab bei kortikaler Amaurose 
die Pupillen auf  grobe Lichtreize, z.B. Belichtung mit der Taschenlampe, noch 
reagieren. Eine solche pupillomotorische ResidualaktivitS.t wgre auch im blinden 
Halbfeld der hier vorgestellten Patienten denkbar, jedoch bei den erforderlichen 
entsprechend massiven Lichtreizen nicht von jenen Pupillenantworten zu trennen, 
die dann durch Streulichtwirkung auf das intakte Halbfeld verursacht werden. 

Die ParallelitS.t zwischen sensorisch und pupillographisch gewonnenen Ge- 
sichtsfeldprofilen widerlegt etwaige Einwfinde, dab neben dem Posteriorinfarkt 
weitere ischS.mische Zellunterg~inge mit einer daraus resultierenden St6rung der 
pupillomotorischen Aktivitfit vorgelegen haben. 

Das Alter der Lfision scheint nach unseren Beobachtungen entgegen der Auf- 
fassung von Mtiller-Jensen und Hellner die pupillomotorische Antwort im ausge- 
fallenen Gesichtsfeld nicht zu beeinflussen. Somit ist auch eine transsynaptische 
Degeneration (van Buren 1963), die sich im Laufe von Jahren entwickelt, als 
Erklfirung der Pupillenreflexst6rungen auszuschliegen, denn nur bei einem 
Patienten bestand die Hemianopsie lfinger (ca. 9 Jahre, Fall 1). Bei allen anderen 
Patienten konnte man schon wenige Monate und beim Fall 2 sogar schon 16 Tage 
nach dem Hirninfarkt im Bereich der angegebenen Gesichtsfelddefekte keine 
pupillomotorische Erregbarkeit finden. Davon abgesehen, konnte in keinem Fall, 
selbst 9 Jahre nach dem isch~imischen Ereignis, eine Opticusatrophie beobachtet 
werden. 

Klinisch-neurologisch boten alle Ffille ausschlieNich Symptome von seiten 
der Grol~hirnhemisph~ire mit dem Leitsymptom der homonymen Hemianopsie. 
Im Compute r tomogramm handelte es sich zum Teil um ausgedehnte Infarkte, bei 
denen sich eine Einbeziehung von Mittelhirnstrukturen nicht mit Sicherheit aus- 
schliegen lieg. Weitere pupillographische Untersuchungen an F~.llen mit um- 
schriebenen Posteriorinfarkten und homonymen Parazentralskotomen sowie an 
Kranken mit ischS.misch bedingter kortikaler Amaurose sind in Vorbereitung. 
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