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Sehen setzt, wenn es seine maximale
Leistungsfahigkeit erreichen soll, eine
zentrale Abbildung des Sehobjekts in
beiden Augen voraus. Damit diese
bizentrale Abbildung unabhingig von
der Position des Kopfes im dreidimen-
sionalen Raum erfolgt, sind Augen-
bewegungen erforderlich, die verdn-
derte Positionen des Kopfes kom-
pensieren. Die Fixation eines beweg-
ten Objektes ist ebenso wie die
zentrale Abbildung eines neuen
Sehobjekts auf Augenbewegungen
angewiesen. Bereits geringfiigige
Storungen der Augenbewegungen
auBern sich in Doppelbildern.

Die Erzeugung und Ausfiihrung von
Augenbewegungen ist ein hierarchisch
organisiertes, hochkomplexes Ge-
schehen, das leicht durch Erkrankun-
gen und Verletzungen aber auch durch
Medikamente gestort werden kann.
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1. Anatomische und
physiologische Grundlagen

1.1 Hierarchie der Augenbewegungen

Augenbewegungen lassen sich unter zwei
funktionellen Gesichtspunkten betrachten,
und zwar solche,

« die ein neues Sehobjekt auf die Foveola
abbilden.

« die die zentrale Abbildung eines fixierten
Objekts bei Bewegungen des Kopfes
und/oder des Objekts aufrechterhalten.

Diese Bewegungen dienen dazu, bei
unterschiedlichen Objektentfernungen die
Orientierungen der Sehachsen beider Au-
gen so zu verdndern, dass sich die Sehach-
sen im anfixierten Objekt schneiden.

» Fixation: Hierbei handelt es sich nicht
um die Abwesenheit von Bewegung,
sondern um einen aktiven Vorgang eines
eigenstandigen okulomotorischen Systems
im Gehirn, das es ermoglicht gegen passi-
ve Kréfte in der Orbita sowie konkurrier-
ende Seheindriicke im Gesichtsfeld die
Ausrichtung der Sehachsen stabil zu hal-
ten.

Erworbene
Augenbewegungsstorungen

Diese Augenbewegungen lassen sich
wiederum in sechs Gruppen unterscheiden:

» Sakkaden: Dies sind schnelle Augenbewe-
gungen mit Winkelgeschwindigkeiten von
bis zu 1000° pro Sekunde und groBer Am-
plitude. Sie dienen dazu ein neu erfasstes
Sehobjekt auf die Foveola abzubilden.

* Langsame  Folgebewegungen: Hierbei
handelt es sich um langsame Augenbewe-
gungen, die dazu dienen die zentrale
Abbildung bewegter Objekte aufrecht-
zuerhalten. Sie werden durch ein beweg-
tes Sehobjekt ausgelost.

« Vestibulookuldrer Reflex: Hierbei handelt
es sich um langsame konjugierte Augen-
bewegungen, die der Bewegungsrichtung
des Kopfes entgegengesetzt sind. Sie wer-
den durch das Gleichgewichtsorgan im
Innenohr ausgeldst und dienen dazu, un-
abhéngig von der Position des Kopfes im
dreidimensionalen Raum eine stabile Lage
des Netzhautbildes zu gewdhrleisten.

« Optokinetische Augenbewegungen: Diese
Bewegungen werden bei anhaltenden Be-
wegungen in der visuellen Umwelt ausge-
|6st. Der optokinetische Nystagmus bzw.
Eisenbahnnystagmus  zahlt zu diesen
Bewegungen. Hierbei handelt es sich um
eine Abfolge von langsamen Folgebewe-
gungen und Sakkaden.

* Konvergenz- und Divergenzbewegungen:

Teil 1

Diese sechs unterschiedlichen Bewe-
gungstypen werden von verschiedenen
Bereichen des GroBhirns und des Himn-
stamms gesteuert.

Diese (ibergeordneten (supranukledren)
Strukturen sind den okulomotorischen
Kernen der drei okulomotorischen Hirnner-
ven vorgeschaltet.

Abb. 1: Hierarchie der Augenbewegung

Sie stellen die Innervationsmuster fir
die jeweils erforderlichen Augenbewe-
gungen bereit und koordinieren die Bewe-
gungen beider Augen miteinander.

Abbildung 1 zeigt einige der Strukturen
der GroRhirnrinde, die an der Erzeu-
gung und Ausfiihrung der Augenbe-
wegungen beteiligt sind. Diese sind Teil
eines komplexes Netzwerks, an dem auch
Strukturen des Kleinhirns und des Hirn-
stamms beteiligt sind. Dabei erfiillen die
Bereiche des GroBhirns unterschiedliche
Aufgaben.
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Abb. 2: Strukturen der GroBhirnrinde, die an den
langsamen Folgebewegungen und
Sakkaden beteiligt sind.

« Visueller Cortex: Sehrinde, in der die Verar-
beitung der von der Netzhaut empfan-
genen Sehreize erfolgt.

* Frontales  Augenfeld: Das frontale
Augenfeld dient der Erzeugung von
Willktirsakkaden.  Es  unterdriickt  die
explorativen Sakkaden (Scanning-Sakka-
den), mit denen die Umwelt ohne ein
bestimmtes Blickziel abgetastet wird.

« Parietales Augenfeld: Die Nervenzellen
des parietalen Cortex dienen der Aus-
[6sung visuell gesteuerter Sakkaden. Hier
erfolgt auch die Umrechnung von den Ko-
ordinaten des Netzhautbildes auf die
Lokalisation des Sehobjekts im visuellen
Umfeld.

« Dorsolateraler prafrontaler Cortex: Hier
werden die Sakkaden an ein erinnertes
Blickziel ausgelost.

« Supplementares Augenfeld: Dieser Teil der
Sehrinde ist wichtig fir die Generierung
von Sakkaden, die durch einen Sehreiz
oder durch ein erinnertes Blickziel ausge-
|6st werden.

* MST (Medial Superior Temporal Visual
Cortex, Area 39): Hier werden die Bewe-
gungen des Netzhautbildes, die durch die
Bewegung des Objektes und durch langsa-
me Kopfbewegungen hervorgerufen wer-
den, analysiert.

*MT (Middle Temporal Visual Area,
Area 19): Dieses Areal ermittelt die Ge-
schwindigkeit, mit der sich das Netzhaut-
bild eines bewegten Objektes, bewegt.
Eine Schadigung in diesem Bereich des
Gehirns  fuhrt dazu, dass langsame
Folgebewegungen nicht mehr ausgefiihrt
werden kénnen.

Die genannten Bereiche der GroBhirnrin-
de wirken auf Strukturen des Hirnstamms
und des Kleinhirns ein, die wiederum auf
die Kerngebiete der drei okulomotorischen-
Hirnnerven Einfluss nehmen.

Die drei okulomotorischen Hirnnerven
sind folglich die ausfiihrenden Strukturen

Tab. 1: Medikamente und Augenbewegungsstérungen
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der tibergeordneten supranukledren Struk-

turen. Sie steuern wiederum die sechs Au-

genmuskeln.

1.2 Okulomotorische Hirnnerven und
Augenmuskeln

Die beiden Augen werden jeweils von
sechs Augenmuskeln bewegt. Die Augen-
muskeln wiederum werden durch die drei
okulomotorischen Hirnnerven, den

« Nervus oculomotorius
« Nervus trochlearis
« Nervus abducens

gesteuert. Die Zellkérper dieser okulomo-
torischen Hirnnerven sind in Gruppen, den
so genannten Kernen, im Hirnstamm an-
geordnet. Die Kerne des Nervus oculo-
motorius und Nervus trochlearis liegen im
Mittelhirn, die des Nervus abducens in der
Briicke (Pons) am Ubergang zum verldnger-
ten Rickenmark.

Die Kerne der einzelnen okulomotori-
schen Hirnnerven stehen durch Nerven-
bahnen in Verbindung, um die Koordina-
tion der verschiedenen Augenmuskeln zu
ermoglichen. Den Abducenskernen kommt
eine herausgehobene Stellung zu, da

Abb. 3: Okulomotorische Hirnnerven.
Die gelben Fasern stellen die parasym-
pathischen Nervenfasern des Nervus
oculomotorius dar.

von diesem Kern auch die Kerne anderer

okulomotorischer Hirnnerven  gesteuert

werden.

1.3 Medikamente und
Augenbewegungsstorungen

Die Signaltibertragung im Gehirn erfolgt
unter Beteiligung verschiedener als Neuro-
transmitter bezeichneter Botenstoffe. GroRe
Bedeutung hat hier der Neurotransmitter
Acetylcholin. Medikamente, die die Wirkung
dieses Botenstoffs hemmen oder verstdr-
ken, werden, wenn sie auf die fiir die Augen-
bewegungen relevanten Strukturen im
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Gehirn einwirken, zu Auffalligkeiten von Au-
genbewegungen fiihren.

Es hat sich gezeigt, dass abgesehen von
Drogen (Haschisch, Opiate, Alkohol, Ni-
kotin) besonders Medikamente, die auf das
Zentralnervensystem  einwirken, Augen-
bewegungsstérungen hervorrufen konnen.
Die folgende Tabelle umfassen die wich-
tigsten Medikamente, die die Augenbewe-
gungen beeinflussen.

2. Supranukleédre Augen-
bewegunsstorungen

Als supranukledre Augenbewegungssto-
rungen werden die Auffélligkeiten der
Augenbewegungen bezeichnet, die ihren
Ursprung in Erkrankungen der den okulo-
motorischen Hirnnerven (bergeordneten
Strukturen haben. Haufigste Ursachen die-
ser Augenbewegungsstorungen sind Tumo-
ren, Stérungen der Blutversorgung des
Gehirns sowie Schéddel-Hirn-Verletzungen.
2.1 Horizontale Augenbewegungs-

storungen

2.1.1 Internukledre Ophthalmoplegie

Die Kerne des Nervus abducens stehen
tiber das mediale longitudinale Biindel mit
den Kerngebiet des Nervus oculomotorius
der anderen Hirnhélfte in Verbindung. Dies
ist Voraussetzung einer koordinierten
Augenbewegung bei horizontalen Augen-
bewegungen. So muss bei einer Blickbewe-
gung nach links der Musculus rectus lateralis
des linken Auges durch den linken N. abdu-
cens stimuliert werden. In dem gleichen Ma-
RBe muss aber, damit sich auch das rechte
Auge nach links bewegt, der Musculus rec-
tus medialis des rechten Auges durch den
N. oculomotorius der rechten Hirnhalfte sti-
muliert werden. Zu diesem Zweck ziehen
Nervenfasern vom linken Abduzenskern zu
dem rechten Okulomotoriuskern.

Eine einseitige Schadigung dieser Nerven-
fasern zwischen Abduzens- und Okulomo-
toriuskernen hat zur Folge, dass der rechte
Okulomotoriuskern und damit auch der
rechte M. rectus medialis nicht stimuliert
werden. Dies duBert sich in dem Unvermo-
gen des rechten Auges zu einer Adduktion.
Daher ist das klinische Leitsymptom einer
internukledren Ophthalmoplegie der Ausfall
der Adduktion (Adduktionsparese) bei hori-
zontalen Blickbewegungen. Die Fahigkeit
zur Adduktion bei Konvergenzbewegungen
bleibt, da hier andere Nervenfasern beteiligt
sind, erhalten. Haufig tritt auch ein Nystag-

Abb. 4: Internukledre Ophthalmoplegie.

Oben. Nervenbahnen: Von der prépontinen For-
matio reticularis (PPRF) geht der Befehl zu einer
horizontalen Blickbewegung nach links aus. Von
hier aus wird der Abduzenskern (V1) der linken
Hirnhdlfte stimuliert. Dieser aktiviert den M. rec-
tus lateralis der gleichen Seite. Uber den media-
nen longitudinalen Faszikulus (MLF) wird der
Okulomotoriuskern (1ll) der gegentberliegen-
den Hirnhdilfte veranlasst den M. rectus medialis
zu aktivieren.

Unten: Augenbewegungen bei internukledire
Ophthalmoplegie. Kennzeichen der internukle-
dren Ophthalmoplegie ist die Adduktionsstorung
der betroffenen Seite. Das rechte Auge vermag
bei einer Blickbewegung nach links keine Adduk-
tion auszufiihren. Die Konvergenz ist hingegen
mdglich, da andere Nervenbahnen daran be-
teiligt sind.

mus des abduzierenden Auges auf. Ursache
dieses Nystagmus ist als Folge des Hering-
schen Gesetzes der seitengleichen Innerva-
tion eine Uberstimulation des Musculus rec-
tus lateralis des intakten Auges.

Die Multiple Sklerose ist die wichtigste
und haufigste Ursache einer internukleéren
Ophthalmoplegie.

Dies trifft besonders bei jingeren Men-
schen zu. Bei dlteren Menschen hingegen
dominieren Durchblutungsstérungen des
Hirnstamms als wichtigste Ursache einer
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L Abb. 5:

Multiple Sklerose (Pfeil),
die zu einer Abduzens-
parese fiihrte.

internukledren Ophthalmoplegie. Seltenere
Ursachen dieser Stérung horizontaler
Blickbewegungen sind:

» Tumoren

* Blutungen

* Schddel-Hirn-Verletzungen

« Infektionen wie Syphilis und AIDS
» Wernicke-Enzephalopathie

» hepatische Enzephalopathie

Zur hepatischen Enzephalopathie kommt
es, wenn die Leber ihrer Entgiftungsfunktion
nicht mehr nachkommen kann. Dann
reichert sich Ammoniak, das sich toxisch auf
das Hirngewebe auswirkt, im Organismus
an. Zudem hemmt Ammoniak die Energie-
gewinnung, da es den Zitronensdurezyklus
hemmt. Neben den Storungen der Augen-
bewegungen kommt es hier auch zu psychi-
schen Verdnderungen der Patienten.

Einige Medikamente konnen eine inter-
nukledre Ophthalmoplegie auslésen. Zu
nennen sind hier u.a.:

« trizyklische Antidepressiva zur Behand-
lung von Depressionen

* Barbiturate als Beruhigungsmittel und
kurzwirkende Narkosemittel

* Phenothiazine zur Behandlung von
psychischen Erkrankungen

e Lithium zur Behandlung manisch-
depressiver Erkrankungen

2.1.2 Horizontale Blickparese

Horizontale Blickldhmungen konnen die
Folge von Schadigungen der Briicke (Pons),
des Mittelhirns oder ausgedehnter Schédi-
gungen einer GroRhirnhélfte sein. Die wich-
tigsten Ursachen sind Infarkte, Schlaganfall,
Blutungen, Tumoren oder die Multiple
Sklerose. Je nachdem welche Struktur des
Hirnstamms oder GroBhirns betroffen ist,
kénnen die Augenbewegungen in unter-
schiedlicher Weise betroffen sein. Sind die
Abduzenskerne in der Briicke geschadigt, so
sind alle horizontalen Blickbewegungen be-
troffen. Bei Schadigungen im Mittelhirn sind
die horizontalen Sakkaden verlangsamt. Bei
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einer halbseitigen Lahmung des GroBhirns
sind die Augen zu der der Ldhmung entge-
gen gesetzten Seite hin gedreht.

2.1.3 Konvergenz- und
Divergenzparesen

Abb. 6: Steuerung horizontaler Augenbewegun-
gen. PPRF =prdpontine Formatio reticularis;
MLF =medianer longitudinaler Faszikulus

Schadigungen des rostralen Mittelhirns
kénnen, sofern sie auch solche Neurone, die
an der Steuerung von Vergenzbewegungen
beteiligt sind, betreffen zu Stérungen der
Divergenz und Konvergenz fiihren. In der
Regel treten aber Konvergenz- und Diver-
genzparesen nicht isoliert auf, sondern zu-
sammen mit anderen Blickparesen. Eine
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Konvergenzparese hat Beeintrachtigungen
der raumlichen Tiefenwahrnehmung zur
Folge. Sind beide Augen in unterschied-
licher Weise betroffen, so kann es zu Dop-
pelbildern beim Sehen in der Nahe kom-
men. Altere Menschen haben jedoch héufig
eine Konvergenzschwdche, ohne dass pa-
thologische Verdnderungen im Mittelhirn
vorliegen.

Eine Divergenzstorung weist als Leitsymp-
tome horizontale Doppelbilder beim Blick in
die Ferne auf. Der Abstand der Doppelbilder
nimmt in dem MaRe ab, wie sich das Seh-
objekt dem Auge annéhert. Eine Divergenz-
parese muss von einer beidseitigen Abdu-
zensparese abgegrenzt werden. Als héufig-
ste Ursachen einer Konvergenz- und Diver-
genzparese gelten:

» Tumoren

* Durchblutungsstérungen

* Blutungen

* Multiple Sklerose

* Schédel-Hirn-Trauma

2.2 Vertikale
Augenbewegungsstorungen

Lahmungen vertikaler Blickbewegungen
haben ihre Ursache im rostralen Mittelhirn,
wo die Strukturen, die fuir vertikale Augen-
bewegungen verantwortlich sind, ihren Sitz
haben. Es kann je nach Lokalisation der Ver-
anderung zu Paresen beim Blick nach oben
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und/oder unten kommen. Es konnen aber
auch nur einzelne Blickbewegungen wie die
Sakkaden oder langsamen Folgebewegun-
gen betroffen sein. Die hdufigste Ursache
vertikaler Blickparesen sind Infarkte im
Mittelhirn, gefolgt von Tumoren und Blutun-
gen in diesem Teil des Hirnstamms. Seltene-
re Ursachen sind Multiple Sklerose oder
Entziindungen des Hirnstamms.

2.3 Blickrichtungsnystagmus

Die héufigste Nystagmusform ist der Blik-
krichtungsnystagmus. Bei diesem Nystag-
mus handelt es sich um einen Rucknystag-
mus, der nur beim Blick in eine oder mehre-
re bestimmte Richtungen auftritt. Beim Blick
nach geradeaus liegt kein Nystagmus
vor. Sofern Medikamentennebenwirkungen,
Stérungen des Gleichgewichtsorgans und
Blickparesen ausgeschlossen werden kén-
nen, liegt die Ursache des Blickrichtungs-
nystagmus in einer Funktionsstérung des
Hirnstamms und/oder des Kleinhirns be-
griindet.

Dem Blickrichtungsnystagmus liegt eine
Stérung des neuralen Integrators zugrunde.
Sollen die Augen ein neues Objekt anfixie-
ren, so missen vom Hirnstamm Nervenrei-
ze an die duReren Augenmuskeln geleitet
werden, die die Augen in der neuen Position
verweilen lassen. Dies ist die Aufgabe des
neuralen Integrators, der im Hirnstamm
lokalisiert ist. Fehlen diese Nervensignale
oder sind sie nicht ausreichend, so wird das
Auge durch die elastischen Riickstellkréfte
der Muskelfasern und Muskelhllen wieder
in die Ausgangsposition zurtickdriften. Dies
fihrt zur Auslosung einer Sakkade (Korrek-
tursakkade), die das Auge wieder in die an-
gestrebte Position zuriickbewegt. Die Abfol-
ge von Driftbewegung aus der angestrebten
Augenposition und Korrektursakkade wird
als Blickrichtungsnystagmus offensichtlich.
Die pathologische Phase des Blickrichtungs-
nystagmus ist also die langsame Bewegung
und nicht die Sakkade.
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Ein Blickrichtungsnystagmus kann durch
Medikamente ausgelost werden. Besonders
zu nennen sind hier Uberdosierungen von
Medikamenten, die gegen Krampfanfdlle
(Antikonvulsiva) eingesetzt werden, und
von Beruhigungsmitteln. Neben Schédel-
Hirn-Verletzungen, Infarkten, Blutungen und
Tumoren des Kleinhirns und des Hirn-
stamms wird der Blickrichtungsnystagmus
hervorgerufen durch

* Multiple Sklerose

* degenerative Erkrankungen des Klein-
hirns

* Enzephalitiden

* Wernicke-Enzephalopathie

Die Wernicke-Enzephalopathie, die auf
einem Mangel an Vitamin B1 beruht, kann
bei verschiedenen Krankheiten auftreten.
Chronischer Alkoholismus gilt als die héufig-
ste Ursache dieser Verdnderung. Andere Ur-
sachen sind Magenkarzinome, chronische
Magengeschwiire, Dysenterie (Bakterien-
ruhr), Leberzirrhose, perniziose Andmie
und schwere Infektionskrankheiten. Bei der
Wernicke-Enzephalopathie kommt es zu
einem Zerfall von Gehirngewebe im Bereich
des Ill. und IV. Ventrikels. Haufig treten
parallel hierzu auch Blutungen auf.

2.4 Storungen des vestibulookuldren
Reflexes

Das Gleichgewichtsorgan im Innenohr
registriert standig die Position des Kopfes im
dreidimensionalen Raum. Je nach Stimula-
tion des Gleichgewichtsorgans durch eine
verdnderte Kopflage werden langsame kon-
jugierte Augenbewegungen ausgelost, die
eine stabile Lage des Netzhautbildes unab-
hangig von den Kopfbewegungen gewahr-
leisten. Bei diesem Zusammenspiel von
Gleichgewichtsorgan und Augenbewegun-
gen handelt es sich um den vestibulookuls-
ren Reflex. Dieser Reflex hat nur eine sehr
kurze Latenzzeit, das heilt zwischen dem
Registrieren einer verdnderten Kopflage und
dem Auslésen der Ausgleichsbewegung ver-
gehen nur wenige Millisekunden.

Der vestibulookuldre Reflex ist sehr
anpassungsfahig. Wenn es nach der Erst-
oder Neuverordnung einer Brille zu
Beschwerden kommt, so muss zundchst
der vestibulookulédre Reflex neu program-
miert werden. Ein neues Brillenglas mit
verdnderter Glasstarke ruft bei Blickbewe-
gungen eine andere prismatische Wirkung
hervor, an die der vestibulookuldre Reflex

Abb. 7: Gleichgewichtsorgan des Ohres: HB =
hinterer Bogengang, VB =vorderer Bogengang,
SB =seitlicher Bogengang; S = Schnecke

zunéchst nicht angepasst ist. Es sind nun
andere Ausgleichsbewegungen erforderlich,
um der verdnderten prismatischen Wirkung
entgegen zu wirken. Die Neukalibrierung
des vestibulookuldren Reflexes ist nach we-
nigen Tagen abgeschlossen; die betroffene
Person hat sich an die neue Brille gewohnt.

Erkrankungen des Innenohrs bergen im-
mer auch das Risiko in sich, dass das Gleich-
gewichtsorgan geschadigt wird. Dies wird
sich in einem Nystagmus duRern. Mogliche
Ursachen einer solchen Schédigung des
Innenohrs sind:

- Gurtelrose (Zoster oticus)
* Masern

« Scharlach

« Hirnhautentziindungen

* Mumps

- Borreliose

Es gibt aber auch einige Medikamente,
die sich schadigend auf das Innenohr aus-
wirken kénnen. An erster Stelle sind hier
Antibiotika, die zu den Aminoglykosiden ge-
zahlt werden, zu nennen. Diese Mittel
reichern sich in der Fliissigkeit des Innen-
ohrs an und schéadigen die Sinneszellen.
Eine schidigende Wirkung auf das Innen-
ohr und die Nervenbahnen des vestibulo-
kuldren Reflexes geht von Zytostatika
(z.B.Vincristin) aus.
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3. Paresen der okulomo-
torischen Hirnnerven

Bereits geringfligige Schadigungen der
okulomotorischen Nerven haben Augenbe-
wegungsstorungen, die zu Doppelbildern
fihren, zur Folge. Daher gelten Léhmungen
der okulomotorischen Nerven als ein emp-
findlicher Indikator ftr Erkrankungen des
Gehirns. Zu den haufigsten Ursachen einer
Lahmung der okulomotorischen Nerven
zahlen Verletzungen des Kopfes (Schédel-
Hirn-Traumata), Tumoren, Aneurysmen und
Durchblutungsstérungen des Gehirns. Die
Haufigkeit von Durchblutungsstérungen des
Gehirns, zu deren wichtigsten auslosenden
Grundkrankheiten die Zuckerkrankheit und
der arterielle Bluthochdruck zéhlen, als
Ursache von Augenbewegungsstorungen
nimmt mit dem Alter zu.

Im Gegensatz zu den anderen genannten
Ursachen einer Hirnnervenparese tritt
bei Durchblutungsstorungen eher eine
spontane Heilung ein.
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3.1. Schiadigung und Regeneration von
Nerven

Es werden drei Stadien von Nervensché-
digungen mit unterschiedlichen Heilungs-
aussichten unterschieden. Diese sind:

« Neurapraxie: Hierbei handelt es sich um
einen Funktionsausfall eines peripheren
Nerven, ohne dass es zu einer anatomi-
schen Unterbrechung der Nervenbahn
kommt.' Der Nerv regeneriert innerhalb
weniger Stunden bis einigen Wochen.

« Axonotmesis: Die Axone der Nerven

motorischen Fasern versorgen die duReren
Muskeln des Auges (M. rectus superior, M.
rectus inferior, M. rectus medialis, M. obli-
quus inferior, M. levator palpebrae). Para-
sympathische Fasern ziehen zu den inneren
Muskeln des Auges, d.h. zum Ziliarkérper
und zum PupillenschlieBmuskel. Mit Aus-
nahme des M. rectus superior werden alle
Muskeln von der ipsilateralen Seite des
Kerngebiets des N. oculomotorius versorgt.

Die Okulomotoriuskerne der rechten und
linken Hirnhdlfte liegen sehr dicht beieinan-
der, wahrend die Nerven selbst weit von
einander entfernt verlaufen. Daher weisen

Erworbene
Augenbewegungsstorungen

sind unterbrochen, aber die Hillen des
Nervs sind erhalten geblieben. Wegen
des Erhalts der Nervenhiillen ist die Pro-
gnose fir die Regeneration des Nervs
giinstig. Die neuen Nervenfasern sprie-
Ren in die erhalten gebliebenen Nerven-
hillen ein.

« Neurotmesis: Die Schadigung erfasst so-
wohl das Axon des Nervs als auch des-
sen Hullen. Eine spontane Regeneration
ist nicht moglich. Die neuen Nervenfa-
sern mussen ihren Weg durch Narben-
gewebe hindurch finden. Das Risiko von
Fehlregenerationen ist hoch, d.h. die
Nerven erreichen nicht ihre angestreb-
ten Zielstrukturen (Nerv oder Muskel).

Im Prinzip ist die Regenerationsféhigkeit
eines Nervs unbegrenzt. Es wird jedoch da-
von ausgegangen, dass, wenn nach 12
Monaten keine Regeneration der okulomo-
torischen Nerven stattgefunden hat, mit
einer Regeneration auch nicht mehr zu
rechnen ist.

3.2 Okulomotoriusparese

3.2.1. Anatomie und Ldhmungen des
Nervus oculomotorius

Der Nervus oculomotorius hat sowohl
motorische wie auch autonome Fasern. Die

Teil 2, Schluss

beidseitige Ausfille des Nervus oculomoto-
rius auf eine Schadigung im Kerngebiet
innerhalb des Mittelhirns hin, wahrend ein-
seitige Ausfdlle des Nervus oculomotorius
flr eine Schadigung des Nerven selbst spre-
chen. Im Innern des Nervs befinden sich die
motorischen Fasern, wahrend die parasym-
pathischen Fasern in der Peripherie des
Nervs angeordnet sind. Mechanischer
Druck, der auf den Nerv ausgelbt wird,
betrifft zundchst die peripheren Fasern und
erst spater die motorischen Fasern. Die
Fasern im Innern des Nervs werden eher
durch Durchblutungsstorungen geschadigt.

Abb. 8: Okulomotoriusparese
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Es werden zwei Erscheinungsformen ei-
ner Lahmung des Nervus oculomotorius
unterschieden, die Ophthalmoplegia exter-
na und interna.

Die Ophthalmoplegia externa stellt die
Lahmung aller vom Nervus oculomotorius
gesteuerten duReren Muskeln des Auges
dar. Die von den parasympathischen Fasern
gesteuerten inneren Muskeln sind nicht be-
troffen. Die Léhmung der duReren Augen-
muskeln hat eine Abweichung des Auges
nach unten und auRen zur Folge. Die Kon-
vergenz ist gestort. Als Ophthalmoplegia
interna wird die Lahmung der von den para-
sympathischen Fasern gesteuerten inneren
Augenmuskeln bezeichnet. Die Folgen
dieser Ldhmung sind eine weit gedffnete
Pupille und eine Ldhmung der Akkommo-
dation. Ursache der internen Ophthalmo-
plegie ist haufig eine Storung im Bereich des
in der Augenhohle gelegenen Ziliargan-
glions. Die Ophthalmoplegia externa und
interna oder komplette Ophthalmoplegie
umfasst die Lahmung aller vom Nervus ocu-
lomotorius gesteuerten Muskeln.

3.2.2. Ursachen einer Okulomotorius-
parese

Schéden des Nervus oculomotorius kon-
nen in den verschiedenen Abschnitten des
Nervs auftreten. Sie zeichnen sich je nach
Lage durch unterschiedliche Funktionsaus-
falle der inneren und duBeren Muskeln des
Auges aus. Die Schaden des N. oculomoto-
rius kénnen wie folgt lokalisiert sein

* Kerngebiet: nukledre Schaden

« Mittelhirn: faszikuldre Schaden

« Subarachnoidalraum’

« Sinus cavernosus

« Orbita: isolierter Ausfall eines Muskels,
Orbitaspitzensyndrom

Ist die Pupille bei einer Lahmung des Ner-
vus oculomotorius nicht betroffen, so deutet
dies auf eine Durchblutungsstérung im
Kerngebiet des N. oculomotorius hin. Zuck-
erkrankheit und/oder Bluthochdruck sind
haufige Ursachen dieser umschriebenen
Durchblutungsstérung. Der Patient erleidet
neben der Stérung der Augenbewegung
haufig auch eine Ptosis, sodass er die Dop-
pelbilder nicht wahrnimmt. In vielen Féllen
klagt der Patient auch tber starke Kopf-
schmerzen. Es ist in einem Zeitraum von
zwei bis drei Monaten mit einer Spontanhei-
lung zu rechnen. Erholen sich die Nervenfa-
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sern, die den Musculus levator palpebrae
steuern zuerst, so wird der Patient vortiber-
gehend Doppelbilder wahrnehmen.

Abb. 9: Okulomotoriusparese bei Diabetes

Oben: Ptosis auf Grund der Ldhmung des
Lidhebemuskels

Unten: Fehlstellung des linken Auges

In seinem faszikularen Teil innerhalb des
Mittelhirns ist der Nerv weit aufgefdchert.
Hier konnen je nach Lokalisation der Schadi-
gung isolierte Lihmungen einzelner Augen-
muskeln herriihren. Je nachdem, welcher
Teil des Mittelhirns mitgeschadigt ist, kommt
es zu bestimmten Syndromen. So liegt bei
einer Schadigung des Nucleus ruber’ das
Benedikt-Syndrom* vor. Neben der Okulo-
motoriusparese liegen hier halbseitige Be-
wegungsstorungen und Lahmungen (Hemi-
parese) vor.

Ein erhéhter Hirndruck fiihrt zu einer Ho-
rizontalverlagerung des Hirnstamms. Dabei
wird der N. oculomotorius einerseits ge-
dehnt und andererseits gegen den Tentori-
umschlitz’ sowie den Klivus® gepresst. Ursa-
chen fur einen erhohten Hirndruck kénnen
Tumoren, Hirnblutungen aber auch Medika-
mente sein. Ein Hirntumor wie beispiels-
weise ein Hypophysenadenom kann auch
durch direkten Druck auf den Nervus oculo-
motorius Schaden hervorrufen.

Im Subarachnoidalraum verlduft der Ner-
vus oculomotorius parallel zur Arteria com-
municans posterior. Diese Arterie ist sehr
haufig von Aneurysmen betroffen. Diese
ballonartigen Ausstiilpungen des Blutgefa-
Res (iben direkten mechanischen Druck
auf den Nervus oculomotorius aus (siehe
Abb. 10).

In den meisten Fallen sind auch die para-
sympathischen Nervenfasern des N. oculo-
motorius mitbetroffen, sodass die Patienten
neben den Augenbewegungsstérungen
auch eine weit ge6ffnete Pupille aufweisen.
Es kann weiterhin zu Schwierigkeiten bei der
Nahakkommodation kommen. Haufig tre-
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Abb. 10: Aneurysma der Carotis communicans
posterfor. Ein Aneurysma hat neben der Fehl-
stellung des betroffenen Auges auch eine weite
Pupille zur Folge.

ten auch Kopfschmerzen auf. Eine Okulo-
motoriusldhmung mit Pupillenbeteiligung
bedarf einer sofortigen Behandlung, da das
Risiko einer lebensbedrohlichen Blutung
des Aneurysmas besteht.

Der N. oculomotorius zieht gemeinsam
mit den anderen okulomotorischen Hirn-
nerven durch den Sinus cavernosus. Veran-
derungen in diesem Abschnitt des N. oculo-
motorius fiihren daher hdufig zu kombinier-
ten Hirnnervenparesen (siehe 3.4.). Bei
einer Lahmung des N. oculomotorius kann
es auch zu dem isolierten Ausfall eines ein-
zelnen Muskels kommen. So kénnen Scha-
digungen in der Orbita, nachdem sich der
Nerv in die verschiedenen, zu den jeweili-
gen Muskeln ziehenden Aste aufgespalten
hat, zu isolierten Muskelladhmungen ftihren.

Tab. 2: Ursachen einer Okulomotoriusparese
(nach Thémke’, 2001)

3.2.3. Ophthalmoplegische Migrane

Eine Okulomotoriusparese kann auch im
Verlauf einer ophthalmoplegischen Migrane
auftreten. Die anderen okulomotorischen
Hirnnerven werden nur selten von dieser
Variante der Migréne in Mitleidenschaft
gezogen. Diese Migraneform tritt bevorzugt
bei Kindern und Jugendlichen auf. Die Oku-
lomotoriusparese stellt sich erst auf dem
Hohepunkt oder gegen Ende der Kopf-
schmerzattacke ein. Die Parese bildet sich
nach wenigen Wochen wieder vollsténdig
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zurtick. Bei wiederholtem Auftreten einer
ophthalmoplegischen Migrane kann es aber
zu dauerhaften Schadigungen des N. oculo-
motorius kommen.

3.2.4. Fehlregeneration des
Nervus oculomotorius

Nach einer Léhmung des N. oculomoto-
rius auf Grund von Aneurysmen, Druck ei-
nes Tumors oder Verletzungen kommt es in
vielen Féllen zu fehlerhaften Regeneratio-
nen des N. oculomotorius. Sind Durchblu-
tungsstorungen die Ursache fiir die Okulo-
motoriusparese so kann von einer vollstan-
digen Regeneration des Nervs in einem
Zeitraum von zwei bis drei Monaten aus-
gegangen werden.

Eine Fehlregeneration des N. oculomoto-
rius besteht darin, dass die neu gebildeten
Nervenfasern in einen anderen als den vor-
bestimmten Muskel einwachsen.

Wachsen beispielsweise Nervenfasern,
die fiir den M. rectus inferior bestimmt wa-
ren, stattdessen in den Lidhebemuskel ein,
so wird sich beim Blick nach unten die Lid-
spalte weiten. Nervenfasen, die zu den &u-
Reren Augenmuskeln gehérten, kdnnen
auch in den PupillenschlieBmuskel einwach-
sen. In diesem Fall wird man beobachten,
dass sich beim Blick in bestimmte Richtun-
gen, die Pupille sektoriell verkleinert. Einmal
eingetretene Fehlregeneration bilden sich
nicht mehr zurck.

3.3. Trochlearisparese

Mit rund 3000 Nervenfasern ist der Ner-
vus trochlearis der kleinste der okulomotori-
schen Hirnnerven. Eine Léhmung des Ner-
vus trochlearis hat einen Funktionsausfall
des Musculus obliquus superior zur Folge.
Dieser Muskel dreht das Auge nach innen
(Inzykloduktion). Da der Muskel hinter dem
Aquator am Auge angreift, hat eine Kontrak-
tion dieses Muskels auch eine Bewegung
des Auges nach unten zur Folge. Eine Be-
sonderheit des Nervus trochlearis ist, dass
der Nerv, der seinen Ursprung in der rech-
ten Hirnhélfte hat, den Musculus obliquus
superior des linken Auges steuert. Analoges
gilt fiir den Musculus obliquus superior des
rechten Auges. Der N. trochlearis ist der ein-
zige vollstandig kreuzende Hirnnerv.

Patienten mit einer Trochlearisparese er-
kennt man hdufig an ihrer schiefen Kopfhal-
tung. Der Kopf wird zur gesunden Seite mit
nach unten gerichtetem Kinn geneigt. In
dieser Position des Kopfes, die auch als oku-
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Abb. 11: Trochlearisparese:

Oben: Fehlstellung des Auges

Unten: Schiethaltung des Kopfes zur
Kompensation von Doppelbildern

larer Schiefhals bekannt ist, werden Doppel-
bildern weitgehend vermieden. Der Nervus
trochlearis ist von allen Hirnnerv am selten-
sten von Paresen betroffen. Die héufigste
Ursache einer Trochlearisparese sind Scha-
del-Hirn-Verletzungen, die rund ein Drittel
aller Falle von Trochlearisparesen verursa-
chen. Die Trochlearisnerven sind bei ,Kopf-
verletzungen durch die Schneide des Tento-
riumschlitzes besonders geféhrdet:"’ Beid-
seitige Trochlearisldhmungen sind daher fast
immer durch Kopfverletzungen verursacht.

Abb. 12: Tentorium. Bei einem erhéhten Hirn-
druck oder in Folge von Verletzungen werden
die Hirnnerven gegen die Kante des Tentoriums
(Pfeile) gepresst.

Weiterhin spielen vaskuldre Ursachen und
Tumoren eine wichtige Rolle bei der Entste-
hung einer Trochlearisparese. In Rund ei-
nem Drittel aller Félle bleibt die Ursache ei-
ner Trochlearisparese jedoch unbekannt.

Spontan auftretende Trochlearisparesen
stehen so gut wie nie mit Allgemeinerkran-
kungen in Verbindung. Sie heilen fast immer
innerhalb weniger Monate spontan ab. Sind
Verletzungen die Ursache einer Léhmung
des Musculus obliquus superior, so sollt
nicht allein an eine Schadigung des N. troch-
learis sondern auch an eine Verletzung der
Trochlea gedacht werden. Bei Verletzungen
ist neben der Senkung der Augen héufig
auch die Hebung der Augen behindert
(Brown-Syndrom, siehe 4.5).

Tab. 3:Ursachen einer Trochlearisparese
(nach Thémke, 2001)

3.4. Abduzenparesen

Der Nervus abducens steuert mit rund
6000 Nervenfasern den Musculus rectus
lateralis. Dieser Muskel dient der Abduktion
des Auges. Ein Ausfall des Nervus abducens
hat daher eine Blicklshmung zur Schldfe hin
zur Folge. Der Nervus abducens ist der lang-
ste aller okulomotorischen Nerven, weshalb
er auch der anfdlligste und empfindlichste
aller okulomotorischen Nerven ist.

Abb. 13: Abduzensparese

Anders als bei den anderen okulomotori-
schen Hirnnerven ist die Multiple Sklerose
eine haufige Ursache einer Abduzensparese.

Eine ldnger als zwei Wochen bestehende
Mittelohrentziindung birgt das Risiko einer
Mastoiditis in sich. Hierbei handelt es sich
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um eine Entziindung der Schleimhaute im
hinter dem &uBeren Gehdrgang gelegenen
Warzenfortsatz (Processus mastoideus) des
Schlafenbeins. Eine Komplikation der Ma-
stoiditis ist das Gradenigo-Syndrom. Dieses
ist gekenzeichnet durch heftigen Kopf-
schmerz in der Schldfen- und Scheitelge-
gend und eine Lahmung des Nervus abdu-
cens.

Der Pseudotumor cerebri gilt als eine
chronische Form einer Venen- und Sinusth-
rombose, die zu einem Anstieg des Hirn-
drucks fuihrt. Medikamente (z.B. Cortison,
Antibiotika) und Vitamin A kénnen zu dem
Anstieg des Hirndrucks fthren.

Antibiotika sollten wegen der Gefahr ei-
nes Anstiegs des Hirndrucks niemals zusam-
men mit Vitamin A eingenommen werden.
Die Patienten klagen ber Kopfschmerzen,
Brechreiz, Schwindel und Sehstérungen.
Bedingt durch den erhéhten Hirndruck
kommt es beim Pseudotumor cerebri zu
einer Stauungspapille. Rund 25 bis 50 % der
Patienten klagen tiber Gesichtsfeldausfalle.
Liegt eine Ldhmung des Nervus abducens
vor, so ist wird der Patient (iber Doppelbil-
der klagen.

Tab. 4: Ursachen einer Abduzenparese
(nach Thémke, 2001)

3.5. Kombinationslahmungen der
okulomotorischen Hirnnerven

In vielen Fallen sind Augenbewegungssto-
rungen nicht die Folge einer isolierten Léh-
mung eines okulomotorischen  Nervs
sonders das Resultat von Defekt von zwei
oder drei Nerven. Man spricht unter diesen
Bedingung von einer Kombinationsléh-
mung.

3.5.1 Sinus-cavernosus-Syndrom

Bei einer Storung von zwei oder drei oku-
lomotorischen Nerven ist immer an das
Sinus cavernosus-Syndrom zu denken. Der

Sinus cavernosus ist ein zu beiden Seiten
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des Turkensattels (Sella turcica) verlaufen-
der vendser Blutleiter, der das Blut aus den
Augenhohlen aufnimmt. Durch den Sinus
cavernosus ziehen die innere Halsschlag-
ader (A. carotis interna) und der Nervus ab-
ducens. An der lateralen Wand des Sinus be-
finden sich der Nervus oculomotorius, Ner-
vus trochlearis, der Nervus ophthalmicus so-
wie sympathische Nervenfasern, die zum
Auge ziehen. Pathologische Verédnderungen
im Sinus cavernosus wirken sich daher in der
Regel auf mehr als einen Hirnnerven aus.

Ausléser konnen Tumoren, Thrombosen,
Aneurysmen, Sinus-cavernosus-Fisteln, In-
fektionen (z.B. Zoster ophthalmicus) oder
Entziindungen sein. Ist der N. oculomo-
torius  beim  Sinus-cavernosus-Syndrom
betroffen, so bleibt meistens die Pupillen-
bewegung erhalten. Bei einer Beteiligung
des Nervus ophthalmicus kommt es regel-
mdRig zu Kopfschmerzen im Bereich der
Augen.

Abb. 14: Sinus cavernosus mit Nerven

3.5.2 Tolosa-Hunt-Syndrom
(Orbitaspitzen-Syndrom)

Die Fissura orbitalis superior verbindet die
mittlere Schadelgrube mit der Augenhéhle.
Verschiedene Nerven, darunter der Nervus
nasociliaris, Nervus oculomotorius sowie
der Nervus abducens, und BlutgefaRe
ziehen durch diese Offnung im Keilbein in
die Augenhdhle hinein.

Das Tolosa-Hunt-Syndrom ist eine granu-
lomatose Entziindung® der Fissura orbitalis
superior und des vorderen Teils des Sinus
cavernosus, der sich in unmittelbarer Nahe
zur Orbitaspitze befindet. Die Folge dieser
Entzindungsreaktionen, die zu einer Kom-
pression der durch die Fissura verlaufenden
Nerven fihrt, ist ein Ausfall des Nervus ocu-
lomotorius und des Nervus abducens.
Es kommt zu einer Ophthalmoplegie und
Schmerzen im Bereich der Augen.
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4. Erkrankungen der
Augenmuskeln

4.1 Myasthenie-Syndrom

Die Reizlibertragung von einem Nerven
auf den nachfolgenden von ihm gesteuer-
ten Muskel erfolgt durch Ausschiittung ei-
nes als Neurotransmitters bezeichneten Bo-
tenstoffs. Dieser Neurotransmitter, bei dem
es sich im Falle der Skelett- und Augenmu-
skeln um das Acetylcholiin handelt, diffun-
diert durch den synaptischen Spalt zur nach-
folgenden Muskelzelle.

Abb. 15 Myasthenia gravis: Auf Grund der
schnellen Ermiidbarkeit hdngt das linke Ober-
lid herunter. Hdufig betroffen ist auch der
M. rectus superior.

Hier lagert sich das Acetylcholin an spezifi-
sche Acetylcholin-Rezeptoren an und I6st so
eine neue elektrische Erregung aus, die
schlieBlich zur Kontraktion des Muskels
fihrt. Als muskulare Blockade oder Myas-
thenie-Syndrom wird der Zustand bezeich-
net, bei dem diese Reiziibertragung vom
Nerven auf den Muskel beeintrachtigt oder
gehemmt ist. Sie kann die Folge einer Erkran-
kung aber auch von Medikamenten sein.

Abb. 16: Ubertragung einer elektrischen Erre-
gung von einem Nerven auf einen Muskel. Vom
Nerven wird Acetylcholin ausgeschiittet, das zur
gegentiber liegenden Muskelzelle wandert, sich
dort an Acetylcholin-Rezeptoren anlagert und
dadurch eine Kontraktion des Muskels auslést.
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Bei der Myasthenia gravis sind diese Ace-
tylcholinrezeptoren auf den Muskelzellen
durch Fehlreaktionen des korpereigenen
Immunsystems zerstort, sodass keine Mu-
skelkontraktionen durch einen ankommen-
den Nervenpuls ausgelost werden konnen.
Bei rund 80 % aller Patienten mit der Myas-
thenia gravis ist der Thymus, der Ort an dem
die T-Zellen des Immunsystems ausreifen,
stark vergroBert. Eine operative Entfernung
des Thymus bringt rund drei Viertel der ope-
rierten Patienten eine Verbesserung der
Symptome.

Bei der Halfte aller Patienten beginnt die
Krankheit mit okuldren Symptomen, aber
nur bei 20 % aller Falle bleibt die Erkran-
kung auf die Augen beschrankt. Der Muscu-
lus levator palpebrae ist fast immer betrof-
fen. Eine Ptosis gehort daher zu den Kenn-
zeichen der Myasthenia gravis. Von den
duReren Augenmuskeln ist der Musculus
rectus superior am hdufigsten in Mitleiden-
schaft gezogen. Bittet man den Patienten
ldngere Zeit nach oben zu blicken, so
werden nach wenigen Minuten das Oberlid
und das Auge sich unwillentlich nach unten
bewegen.

Die FErkrankung zeigt eine Generali-
sierungstendenz. Bei der generalisierten
Form der Myasthenia gravis sind zusétzlich
auch andere Gesichtsmuskeln als die der
Lider betroffen. Die Gesichtsmuskulatur
erschlafft, was sich u.a. in einem kraftlosen
Mundschluss duBert. In schwereren Fallen
muss der Mund durch Zuhilfenahme der
Hande geschlossen werden. Kauen und
Schlucken ist bei groBeren Mahlzeiten er-
schwert. Wahrend eines Gespréchs kann es
zu Sprechstérungen kommen. Sind die
Hals- und Nackenmuskeln betroffen, kén-
nen Patienten den Kopf nicht mehr gerade
halten. Im weiteren Verlauf der Erkrankun-
gen konnen auch die Muskeln des Rumpfes
und der Extremitdten betroffen sein. Le-
bensgeféhrlich wird die Erkrankung, wenn
es zur myasthenischen Krise kommt. Dabei
sind die Schluck- und Atemmuskeln betrof-
fen. Der Patient droht, wenn nicht sofort
eine addquate medizinische Versorgung
erfolgt, zu ersticken. Dank moderner
Behandlungsverfahren ist eine Ldhmung
der Atemmuskulatur heute nur noch selten
zu beobachten.

Einige Medikament vermogen auch eine
Myasthenie auszulésen bzw. eine bestehen-
de Myasthenie zu verstarken. Antibiotika aus
der Gruppe der Aminoglykoside wirken
membranstabilisierend. Dies hat zur Folge,
dass die lonenkanéle von Nerven- und Mu-
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skelzellen sich nicht so verandern kénnen,
dass elektrische Erregungen erzeugt werden
kénne. D-Penicillamin, das u.a. iber sehr
lange Zeitrdume zur Behandlung des Mor-
bus Wilson Verwendung findet, ruft Immun-
reaktionen hervor, die zu einer Schadigung
der Acetylcholin-Rezeptoren fiihren kénnen.
Weiterhin sind myasthene Nebenwirkungen
von Mitteln zur Behandlung von Krampfan-
fallen (Antikonvulsiva), von B-Blockern und
Chloroquin, das in der Malariaprophylaxe
und zur Behandlung von rheumatischen
Erkrankungen Einsatz findet, bekannt.

4.2 Basedowsche Krankheit und
endokrine Orbitopathie

In mehr als der Halfte aller Falle der Base-
dowschen Krankheit, die héufig durch ein
Glotz- und Glanzauge beschrieben wird,
kommt es auch zu Verdnderungen der duRe-
ren Augenmuskeln. Es bildet sich das Krank-
heitsbild der endokrinen Orbitopathie aus.
Antikorper, die gegen Schilddrisengewebe
gerichtet sind, wirken auch gegen Fibrobla-
sten in der Orbita. Diese werden zur Bildung
von Glykosaminoglykanen stimuliert. Diese
hochhydrophilen Molekiile binden groRe
Mengen an Wasser, wodurch die Augenmu-
skeln stark anschwellen. Die Volumenzu-
nahme der Muskeln fiihrt zu einer Vorverla-
gerung der Muskeln innerhalb der Augen-
hohle; es entwickelt sich ein Exophthalmus.

Mit zunehmendem Krankheitsverlauf
verhdrten sich die Augenmuskeln; es
kommt zur Narbenbildung. Besonders héau-
fig ist hiervon der Musculus rectus inferior
betroffen. Dies fiihrt bei einseitiger Schéadi-
gung dieses Muskels zu einer Hypotropie
des betroffenen Auges. Beim Blick nach
oben muss an dem erkrankten Auge der
Musculus rectus superior als Gegenspieler
zum erkrankten M. rectus inferior eine deut-
lich erhohte Kraft aufwenden, um das Auge
nach oben zu bewegen. Da beide Augen
grundsétzlich gleich stark innerviert werden
bewegt sich das nichterkrankte Auge weiter
nach oben als das erkrankte Auge.

Abb. 17: Fehlistellung der Augen bei Basedow-
scher Krankheit. Durch Vernarbung des linken
M. rectus inferiors wird das linke Auge nach
unten gedreht.

Es kommt zu einer (scheinbaren) Hyper-
tropie des nichterkrankten Auges. Neben
dem Musculus rectus inferior erleidet auch
der Musculus rectus medialis hdufig patho-
logische Veranderungen, wodurch die Hori-
zontalbewegungen der Augen behindert
werden.

4.3 Retraktionsyndrom
(Stilling-Tiirk-Duane-Syndrom)

Eine veranderte Innervation des Musculus
obliquus lateralis liegt dem Retraktionssyn-
drom zugrunde. Anstelle einer Innervation
durch den Nervus abducens wird der Mu-
skel durch Fasern des Nervus oculomotorius
innerviert (Ersatzinnervation). Wahrend der
Entwicklung des Embryos fehlt der Nervus
abducens. Anstelle dessen wachsen dann
Fasern des N. oculomotorius in den Muscu-
lus rectus lateralis ein. Da nicht immer eine
vollstandige Versorgung des Muskels durch
Okulomotoriusfasern erfolgt, bilden sich die
nichtinnervierten Muskelfasern zu bindege-
websartigen Strangen um.

In manchen Féllen liegt kein vollsténdiges
Fehlen des Nervus abducens vor, einige Tei-
le des Musculus rectus lateralis sind normal
innerviert andere nicht. Die Auspragung des
Retraktionssyndroms hdngt davon ab, in
welcher Weise die Innervation des Musculus
rectus lateralis vorliegt. Die Fehlinnervation
des Musculus rectus lateralis fiihrt zu folgen-
den Auffalligkeiten:

« Einschrankungen horizontaler Augenbe-
wegungen (Abduktion und Adduktion)
* Das Auge wird bei einer angestrebten
Adduktion in die Augenhohle hereinge-

zogen (Retraktion).

4.4 Sonstige Ursachen
4.4.1 Storungen der Nebenschilddriise

Eine Unterfunktion der Nebenschilddriise
(Hypoparathyreoidismus) ist fast immer Fal-
le die Folge operativer Eingriffe an der
Schilddriise oder im Halsbereich. Dies hat
einen niedrigen Calciumspiegel (Hypokalza-
mie) zur Folge. Die Muskeltétigkeit ist zwin-
gend auf Calcium angewiesen. Ein Calcium-
mangel fiihrt daher zur Tetanie, d.h. einer
Verkrampfung der Muskeln. Charakteristisch
sind Verkrampfungen der Gesichtsmusku-
latur (,Fischmaulstellung”) und der Mus-
kulatur von Armen und Beinen. Am Auge
kénnen sich die Muskelverkrampfungen in
Lidkrampfen (Blepharospasmus), Augenbe-
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wegungsstorungen  mit  Doppelbildern,
Akkommodationsstérungen und Pupillen-
starre duBern.

4.4.2 Metastasen in den duBBeren
Augenmuskeln

Einige Tumoren metastasieren auch in das
Auge, die Orbita und die duBeren Augenmu-
skeln. Die Tumorzellen gelangen (iber die
innere Halsschlagader und die Arteria oph-
thalmica in die Orbita. Zu den héufigsten
Tumoren, die auch zu Metastasen in den Au-
genmuskeln fiihren konnen, zéhlen neben
Brust- und Lungenkrebs auch Hautkrebs.
Leukdmien und Lymphome kénnen eben-
falls die Augenmuskeln befallen. Drei Viertel
aller Metastasen sind im Musculus rectus
medialis und Musculus rectus lateralis nach-
zuweisen, sodass Stérungen der Horizontal-
bewegungen auftreten.

Tumore der Augenhohle und der Adnexe
des Auges konnen auch auf die Augenmu-
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Abb. 18: Sinus-cavernosus-Fistel

skeln (ibergreifen. Der Musculus rectus
lateralis wird bei Tumoren der Tranendriise
und des Keilbeinfliigels befallen. Tumoren
der Kieferhohle greifen auf den Musculus
rectus inferior und Musculus obliquus infe-
rior Uber.

4.4.3 Missbildung von BlutgefdBen
Jede arteriovendse Missbildung von Blut-

gefdBen der Orbita und im Bereich des
Sinus cavernosus hat einen Riicktransport

OPTOMETRIE ‘

venosen Blutes durch die Orbitavenen zum
Auge zurtick zur Folge. Die Venen der Orbita
sind geweitet. Es kommt zu Odemen in der
Orbita. Als Folge dieser Odeme vergréRern
sich die Augenmuskeln. Infolge dieser
raumfordernden Prozesse verlagern sich die
Augen nach vorne (Proptosis). Auch Blut-
schwémme im Gesicht fiihren zu einer
VergroBerung der Augenmuskeln. Die hau-
figste vaskuldre Veranderung, die zu Augen-
bewegungsstorungen fiihrt, ist die Sinus-
cavernosus-Fistel. Hierbei handelt es sich
um eine direkte Verbindung zwischen der
Arteria carotis interna und dem Sinus caver-
nosus. Venoses Blut wird mit dem Herz-
schlag in die Orbita zurlickgepumpt. Bei
jingeren Menschen sind schwere Sché-
delverletzungen mit Schédelbasisbriichen
die héufigste Ursache einer Sinus-caverno-
sus-Fistel. Bei dlteren Menschen sind
arteriosklerotische ~ Veranderungen  der
BlutgefdBe die wichtigste Ursache dieser
Verdnderungen.
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4.4.4 Infektionen der duBeren
Augenmuskeln

Die duBeren Augenmuskeln kdnnen nach
Infektionen der Orbita oder der Nasenne-
benhohlen mit Viren, Bakterien, Pilzen oder
Parasiten mit befallen sein. Nur wenige
Mikroorganismen infizieren direkt die Au-
genmuskeln.

Der Verzehr von rohem Fleisch (Schwein,
Wildschwein usw.) kann die Infektion mit
Larven verschiedener Trichinella-Arten (,Tri-
chinen”) zur Folge haben. Es wird immer
wieder von Féllen dieser Wurmerkrankung,
die einige Hundert Personen pro Jahr um-
fassen kann, berichtet. Gelangen die Trichi-
nen in die duBeren Augenmuskeln, kommt
es zum Exophthalmus sowie Stérungen der
Augenbewegungen verbunden mit Doppel-
bildern. Ein Befall des Zentralnervensystems
kann, wenn der Sehnerv betroffen ist, zu
einem relativen afferenten Pupillendefekt
fihren. Weiterhin sind ein Lahmungsschie-
len, Nystagmus und Akkommodations-
storungen mogliche Folge eines Befalls des
Gehirns mit Trichinella-Larven.

Ein weiterer Wurm, der das Auge und die
Augenhdhle befallen kann, ist der Schwei-
nebandwurm (Taenia solium). Er wird durch
den Verzehr von rohem Schweinfleisch
tibertragen. Die Finnen des Schweineband-
wurms (Cysticercus cellulosae) rufen das
Krankheitsbild der Zystizerkose hervor.

Die Borreliose wird durch das Bakterium
Borrelia burgdorferi hervorgerufen. Dieses
Bakterium gelangt tiber einen Zeckenbiss in
den Kérper. Im Stadium 2 dieser Erkrankung
gelangt der Erreger auch in das Auge und
seine Adnexe. Es kann zu Entziindungen der
Augenmuskeln  kommen.  Augenbewe-
gungsstorungen kénnen im Stadium 3 der
Borreliose auch durch neurologische Veran-
derungen hervorgerufen werden.

5. Mechanische Ursachen
von Augenbewegungs-
storungen

5.1 Nasennebenhohlen
und Kieferhohlen

Zur Gewichtsersparnis des Schadels ent-
halten die Knochen, die keine duBeren Ein-
flissen ausgesetzt sind, mit Luft gefillte
Hohlrdume. So sind die Augenhohlen von
den Nasennebenhdhlen, Kieferhohlen und
Keilbeinhohlen umgeben. Die Knochen der
medial zur Augenhohle gelegenen Sieb-
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beinhohlen und der Orbitaboden, der die
Augenhohle von der unter ihr befindlichen
Kieferhohle abgrenzt, sind nur von geringer
Dicke und mechanischer Belastbarkeit. Alle
Nebenhéhlen sind von einer Schleimhaut
ausgekleidet und stehen mit der Nasenhoh-
le in Verbindung. Die Zellen dieser Schleim-
haute produzieren Schleime, die durch
Flimmerharchen abtransportiert werden.
Schwellen die Schleimhdute an, so ist ein
Abtransport der Schleime aus den Neben-
hohlen nicht mehr méglich. Eine unzurei-
chende Behandlung einer Nasenneben-
hohlentziindung kann zu schweren Kompli-
kationen in der Augenhohle fiihren.

Da die Wande der Nebenhohlen zur Au-
genhohle sehr diinn sind, kann der schlei-
mige Inhalt aus den Nebenhohlen durch-
brechen. Hierbei kann es neben Lidschwel-
lungen auch zu mechanischen Einschran-
kungen der Beweglichkeit der Augen und
als Folge einer Entziindung des Sehnervs
zu Sehstorungen bis hin zum Sehverlust
kommen.

Abb. 19: Nasennebenhohlenentziindung links,
die auf die Orbita tibergegriffen hat.

AuRere Gewalteinwirkungen auf das Auge
kénnen zu einem Bruch des Orbitabodens
fihren. Wird der unter dem Auge verlaufen-
de Musculus rectus inferior eingeklemmt, so
ist eine Bewegung des betroffenen Auges
nach oben erschwert. Der Patient wird tiber
Doppelbilder klagen. Gelangt Gewebe aus
der Augenhohle in die Nebenhohlen so
kann das Auge in die Orbita einsinken; man
spricht dann von einem Enophthalmos.

5.2 Wegenersche Granulomatose

Mit rund 10 Erkrankungen auf 100.000
Einwohnern ist die Wegenersche Granulo-
matose nach der Arteriitis temporalis die
zweithdufigste Vaskulitis. Sie ist gekenn-
zeichnet durch granulomatése Entziindun-
gen der kleinen und mittleren BlutgefaBe.
Rund zwei Drittel aller Patienten zeigen auch
eine Augenbeteiligung.

Abb. 20a: Inhalt aus der Orbita ist in die Kiefer-
héhlen und Siebbeinhohle (Pfeile) eingedrun-
gen, K =Kieferhéhle.

Abb. 20b

Das linke Auge ist, da die unter dem Auge gele-
gene Muskulatur in der Fraktur eingeklemmt ist,
nach unten verlagert. Die Gesichtshaut unter-
halb des Auges ist wegen der Schédigung des N.
infraorbitalis, der auf dem Boden der Augenh6h-
le verlduft, schmerzunempfindlich.

Eine Beteiligung der Orbita ist die hdufig-
ste Komplikation im Bereich der Augen.
Es kommt zu einer Zellulitis oder einem
Abszess der Orbita. Dies kann zu einer Vor-
verlagerung des Auges aus der Augen-
hohle fihren. Die Augenbewegungen sind
haufig schmerzhaft eingeschrankt. Die
Folge der Augenbewegungsstorungen sind
Doppelbilder.

5.3 Tumore der Orbita

Tumore der Orbita stellen mechanische
Hindernisse fir die Augenbewegungen dar.
Sie konnen auch die Position des Auges
innerhalb der Augenhohle beeinflussen.
So kann ein Tumor der Tranendriise allein
auf Grund des Volumens, das er einnimmt,
das Auge nach unten verlagern, sodass
scheinbar einer Hypotropie des betroffenen
Auges vorliegt.

Die wichtigsten Tumore, die die Augen-
hohle befallen kénnen sind:

« Gliome des Sehnervs
* Rhabdomyosarkome
- Tranendriisentumore
+ Hdmangiome
« Neurofibrome

Die Augenhohle ist bei akuter myeloi-
scher Leukdmie haufig Infiltraten ausgesetzt.
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Abb. 21: Wegenersche Granulomatose. Der M.
rectus medialis des rechten Auges ist durch die
Entziindungsreaktionen vergroBert.

Diese rufen in vielen Féllen einen Exophthal-
mus hervor. Durch die mechanischen Hin-
dernisse, die die Infiltrate darstellen, kommt
es zu Storungen der Augenbewegungen
verbunden mit Doppelbildern. Infiltrate in
den Lidern rufen Schwellungen der Lider
hervor. SchlieBlich sei erwdhnt, dass die me-
dikament6se Behandlung der Leukdmie mit
Chemotherapeutika auf Grund ihrer neu-
rotoxischen Nebenwirkungen zu Ldhm-
ungen der Augenmuskeln einschlieBlich
einer Ptosis fiihren kann.

Abb. 22: Trdnendrisentumor des linken Auges.
Der Tumor driickt das linke Auge nach unten.

5.4 Obliquus-superior-Klick-Syndrom
und Brown-Syndrom

Verdnderungen der Sehne des Musculus
obliquus  superior  beeintrachtigen die
Beweglichkeit dieses Muskels. Diese Sehne
zieht durch die Trochlea hindurch und von
hier zum hinteren Augenpol, wodurch sich
die Zugrichtung des Musculus obliquus
superior umkehrt. Eine Kontraktion des Mu-
sculus obliquus superior fiihrt zu einer
Senkung des Auges. Ist die Beweglichkeit der
Sehne durch die Trochlea behindert, so setzt
sie der Augenbewegung nach oben einen
erhohten Widerstand entgegen.

Eine Verdickung dieser Sehne fiihrt zu
so genannten Obliquus-superior-Klick-Syn-
drom. Die Sehne wird in der Trochlea einge-
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klemmt und kann nur unter vermehrtem
Kraftaufwand durch die Trochlea hindurch-
gezogen werden. Es kommt zu einer Beein-
trachtigung der Hebung (Supraduktion) des
Auges, wenn sich dieses in einer Adduktions-
stellung befindet. Das betroffene Auge bleibt
beim Blick nach oben hinter dem Partnerau-
ge zuriick. Bei starker Anhebung der Augen
wird die Sehne plétzlich durch die Trochlea
hindurch gezogen und das Auge folgt dann
spontan dem Partnerauge nach oben. In
seltenen Féllen kann man auch einen Klick
horen. Veranderungen der Sehne des Mu-
sculus obliquus superior zwischen Trochlea
und deren Ansatzstelle am Auge sind die
Ursache des Brown-Syndroms. Hierdurch ist
die Supraduktion des Auges in Adduktions-
stellung massiv behindert. Die Folge ist eine
Hypotropie, die beim Blick nach oben zu-
nimmt. Das Brown-Syndrom kann angebo-
ren oder erworben sein. Entziindungen der
Trochlea wie beispielsweise als Folge von
rheumatischen Erkrankungen kénnen Ursa-
che eines erworbenen Brown- Syndroms
sein. Ein Brown-Syndrom kann auch durch
eine Fraktur des Orbitabodens verursacht
sein. Bei einem erworbenen Brown-Syn-
drom kann auch die Senkung des Auges in
Adduktionsstellung erschwert sein.

Anmerkungen / Literatur:

[1] Die Schlafdruckldhmung ist ein Beispiel
einer Neurapraxie. Liegt man beim Schlaf
Idngere Zeit mit dem Kopf auf einem Arm, so
,Schidft” dieser bedingt durch den mechani-
schen Druck auf die Nerven des Armes ein.
Der Nerv erlangt innerhalb weniger Minuten
seine Funktionsfahigkeit zuriick.
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[2] Subarachnoidalraum: Liquor gefiillter
Hohlraum zwischen den beiden weichen
Hirnhduten des Gehirns, der Spinnweben-
haut (Arachnoidea) und der gefdBreichen
Pia mater.

[3] Nucleus ruber: Kern in der Mittelhirnhau-
be; zentrale Umschaltstation von Nerven aus
dem Kleinhirn und absteigenden Nerven

[4] Moritz Benedikt (1835 - 1920), dsterrei-
chischer Neurologe

[5] Tentorium: aus der harten Hirnhaut gebil-
detes Kleinhirnzelt, das sich tber dem Klein-
hirn aufspannt

[6] Klivus: (clivus =lat. Hiigel, Abhang), vom
Keilbein und Hinterhauptbein gebildeter Teil
der inneren Schédelbasis

[7] Kommerell, G: Augenmuskellihmungen,
in Kaufmann H.: Strabismus, Enke-Verlag
Stuttgart 1995

[8] Granulom: kndtchenartige Anhdufung
von Makrophagen und Zellen, die sich von
diesen Zellen ableiten (Epitheloidzellen, Rie-
senzellen). Granulome sind Gewebereaktio-
nen auf allergische Reaktionen, Infektionen
oder chronische Entziindungen. Je nach zu-
grunde liegender Erkrankung konnen sich
Granulome in ihrem Aufbau voneinander
unterscheiden. Granulome treten u.a. auf
bei Tuberkulose, Syphilis, Sarkoidose, Lepra,
rheumatischem Fieber, Entziindungen der
Zdhne oder Fremdkorper.

[9] Thémke: Augenbewegungsstérungen,
Thieme Verlag, Stuttgart 2001
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