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Visusstorungen (N. opticus, Il. Hirnnerv)

» Definition: Sehstérungen treten hdufig zu Beginn oder im Verlauf neurologi-
scher Krankheiten (z.B. Hirntumoren, Schlaganfdlle, multiple Sklerose, Heredo-
ataxien) auf. Die ophthalmoskopische Untersuchung ergibt dann oft charakte-
ristische Veranderungen am Augenhintergrund, besonders der Sehnervenpapille
und der GefaRe.

<« Definition

Untersuchung: Die Patienten klagen {iber Flimmern vor den Augen und man-
gelnde Sehscharfe, selten auch {iber eine einseitige Verdunkelung (Obskurati-
on). Wahrend bei der neurologischen Untersuchung der Visus (Sehschdarfe) nur
geschdtzt werden kann, wird der Augenhintergrund immer untersucht - auch
dann, wenn subjektiv keine Sehstérung angegeben wird. Im Normalfall sieht
man eine scharfe Begrenzung und rotlich-gelbe (,vitale*) Farbung der Papille
(s. Abb. A-2.4a). Bei neurologischen Erkrankungen sind die hdufigsten patholo-
gischen Befunde ein Odem oder eine Abblassung der Papille.

Wenn die Papille 6dematds geschwollen und unscharf begrenzt ist, besteht der
Verdacht auf eine Stauungspapille. Die Schwellung beginnt im nasalen Anteil
der Papille, die Venen sind gestaut und geschldngelt. In diesem Stadium besteht
keine Visusstorung; auch das Gesichtsfeld ist nicht beeintrachtigt. Gelegentlich
schildern die Patienten kurz andauernde Obskurationen (Verdunkelungen) am
betroffenen Auge oder Verschwommensehen; eine Abschwachung des Farben-
sehens wird selten wahrgenommen. Bei anhaltendem intrakraniellen Druck
wird die Papille im weiteren Verlauf erhaben und zeigt radidre Blutungen; die
Prominenz kann ophthalmoskopisch in Dioptrien gemessen werden
(Abb.A-2.4b u. c). Ist es bereits zur Optikusatrophie gekommen, findet man
eine Abblassung der Sehnervenpapille. Dann ist auch der Visus dauerhaft beein-
trachtigt.

Im Gegensatz zur Stauungspapille ist bei einer Papillitis der Visus akut herab-
gesetzt. Der ophthalmoskopische Befund ist dhnlich dem einer Stauungspapille.
Die Papille ist ophthalmoskopisch unscharf begrenzt, hyperdmisch, gerétet und
madRig prominent. Die Entziindung spielt sich an der Papille bzw. im vorderen
Anteil des Sehnervs ab.

Obskurationen und gestortes Farbensehen bis zum weitgehenden Visusverlust
sind Zeichen der Retrobulbdrneuritis. Anfangs besteht kein objektivierbarer Be-
fund (,Patient und Arzt sehen nichts“). Oft ist die Visusstérung voll reversibel.
Es kann jedoch eine Sehminderung bestehen bleiben. Man findet dann Skotome
(Teilausfalle des Gesichtsfeldes) und eine temporale Abblassung (Atrophie) der
Papille.

Lumeneinengungen der Netzhautgefidl3e weisen auf eine Arteriosklerose hin. Bei
arterieller Hypertonie sind die Netzhautgefd3e gestaut. Es findet sich ein Fundus
hypertonicus: Himorrhagien, diffuses Netzhautédem und Papillenddem sind
Zeichen einer malignen Hypertonie und gehen mit einer Verschlechterung des
Visus einher.

Bei Amaurose (Blindheit) infolge Optikusschddigung ist die Sehnervenpapille
atrophisch und die Pupille lichtstarr (zur amaurotischen Pupillenstarre vgl.
Abb. A-2.6, S.26). Bei der seltenen beidseitigen kortikalen Blindheit ist der oph-
thalmoskopische Befund ebenso wie die Pupillenreaktion regelrecht. Zur Unter-
scheidung einer psychogenen von einer organisch bedingten Blindheit dient die
Untersuchung des optokinetischen Nystagmus, der sich meist bei psychogener
Sehstérung wie bei Gesunden provozieren ldsst, aber bei Amaurose fehlt (S. 35).

Atiopathogenese: Die hiufigsten Erkrankungen des Sehnervs sind Entziindun-
gen oder primdre Degeneration. Daneben kann der Sehnerv aber auch Trager
oder ,Spiegel“ einer Hirnerkrankung oder systemischen Erkrankung sein.

Eine intrakranielle Drucksteigerung fiihrt durch den gesteigerten Liquordruck,
der sich iiber den Subarachnoidalraum in die perineuralen Optikusscheiden
ausdehnt, zum Papillenédem. Die Stauungspapille entwickelt sich allmdhlich.
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Untersuchung: Zur neurologischen Unter-
suchung gehort die Spiegelung des Augen-
hintergrundes (s. Abb. A-2.4). Die wichtigs-
ten pathologischen Befunde sind ein Odem
oder eine Abblassung der Papille.

Eine Stauungspapille ist durch unscharfe
Begrenzung, Prominenz und radiare Blutun-
gen charakterisiert (Abb. A-2.4b u. c). Der
Visus ist ungestort; die Patienten nehmen
gelegentlich kurz anhaltende Verdunkelun-
gen auf dem betroffenen Auge wabhr. Eine
Abblassung der Papille spricht fiir eine
Optikusatrophie.

Bei einer Papillitis ist der Visus herabgesetzt.
Die Papille ist unscharf begrenzt und maRig
prominent.

Eine Retrobulbarneuritis geht mit Obskura-
tionen, gestértem Farbensehen und passa-
gerem Visusverlust einher. Erst im Verlauf
findet man objektivierbare Befunde. Zu-
ndchst gilt: Patient und Arzt sehen nichts.

Verdnderungen der NetzhautgefdRe lassen
auf eine Arteriosklerose oder arterielle Hy-
pertonie (Fundus hypertonicus) schlieRen.

Bei Amaurose infolge Optikusldsion ist die
Papille atrophisch und die Pupille lichtstarr
(vgl. Abb. A-2.6, S.26). Im Fall einer psycho-
genen Blindheit ist der optokinetische Reflex
physiologisch (S. 35).

Atiopathogenese: Hirndrucksteigerung fiihrt
zu einem Papillenédem bis hin zur Stau-
ungspapille. Haufigste Ursachen einer Stau-
ungspapille sind ein Hirntumor oder Hirn-
odem.
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Ophthalmoskopischer Befund

a Normaler Augenhintergrund. Bei der Spiegelung des Fundus zeigt sich eine
gleichmaRige rétliche Tonung, von der sich die NetzhautgefaRe, die gelbliche, im
Niveau der Retina liegende Sehnervenpapille und die querovale Area centralis (Ma-
kula) etwas dunkler rot abgrenzen lassen.

b Papillenédem (beginnende Stauungspapille). Die Papille ist unscharf begrenzt. Es
besteht eine Prominenz von 1,5 Dioptrien. Die Venen sind vermehrt geschldngelt.

c Ausgeprdgte Stauungspapille. Die Sehnervenpapille ist verwaschen und erhaben.
Auffdllig sind radiare Blutungen und wei-gelbliche Einlagerungen.

Eine Papillitis findet sich bei Infektions- und
immunologischen Erkrankungen. Eine Retro-
bulbarneuritis ist oft Erstsymptom einer
Multiplen Sklerose (S.304).

Der ophthalmoskopisch sichtbaren Papillen-
abblassung bei Optikusatrophie liegt eine
neuronale Degeneration des N. opticus zu-
grunde. Das Foster-Kennedy-Syndrom
(Optikusatrophie und kontralaterale Stau-
ungspapille) wird bei Tumoren der vorderen
Schadelgrube, z.B. Keilbeinmeningeom, be-
obachtet. Einer primdren Optikusatrophie
konnen metabolische, nutritive, toxische,
genetische und vaskuldre Ursachen zugrunde
liegen. Bei Verletzungen der Orbita besteht
immer die Gefahr des Visusverlusts.

Bei der Amaurosis fugax handelt es sich um
eine transitorische Ischamie der Retina; sie ist
der Vorbote eines Schlaganfalls. Bei der an-

75% der Fille mit einer Stauungspapille sind durch einen Hirntumor bedingt.
Infratentorielle Tumoren fithren wegen stdrkerer Liquorabflussbehinderung
hdufiger zu einer Stauungspapille als supratentorielle Tumoren. Eine fehlende
Stauungspapille schlie3t eine intrakranielle Drucksteigerung jedoch nicht aus
(vgl. S.106). Weitere Ursachen sind Hirnédem, Hydrozephalus und Liquorzirku-
lationsstoérungen, z.B. bei Meningitis und Sinusthrombose. Zur beidseitigen
Stauungspapille bei Pseudotumor cerebri s.S. 316.

Eine Papillitis kann Ausdruck einer primdren Sehnerventziindung sein, findet
sich aber auch als Begleitsymptom bei zahlreichen Infektionskrankheiten
sowie einigen immunologischen Erkrankungen. Eine Retrobulbdrneuritis ist
hdufigstes Erstsymptom einer Multiplen Sklerose (S.304).

Der ophthalmoskopisch sichtbaren Papillenabblassung bei Optikusatrophie liegt
eine neuronale Degeneration des N. opticus zugrunde. Eine Stauungspapille
oder Optikusneuritis kann in eine Atrophie des Sehnervs iibergehen. Bei direk-
ter Kompression des Fasciculus opticus kommt es primdr zu einer Optikusatro-
phie mit Visusverlust. Ein von F. Kennedy (1911) beschriebenes Syndrom mit
primdrer Optikusatrophie und kontralateraler Stauungspapille (Foster-Kennedy-
Syndrom) wird bei Tumoren der vorderen Schéddelgrube (Keilbeinmeningeom
u.a.) beobachtet. Neben ophthalmologischen Ursachen (Glaukom u.a.) gibt es
zahlreiche, mit einer Optikusatrophie einhergehende Erkrankungen: metabo-
lische (Diabetes mellitus, funikuldre Myelose), genetische (Leber-Optikusatro-
phie, Leukodystrophien, Heredoataxien), vaskuldre Ursachen (Arteriitis, Arterio-
sklerose) und toxische Schddigungen des N. opticus (Methylalkohol, INH u.a.).
Bei Orbitaverletzungen besteht die Gefahr eines Visusverlustes durch direkte
Ldsion und Einblutung in den Sehnerv.

Eine transitorische Ischdmie der Retina infolge einer Thromboembolie in die A.
ophthalmica hat eine fliichtige einseitige Blindheit zur Folge. Diese Amaurosis
fugax ist der Vorbote eines Schlaganfalls (S.390). Gelegentlich kann man kleine
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Thromben in den retinalen GefdRen ophthalmoskopisch nachweisen. Auch bei
der anterioren ischamischen Optikusneuropathie (AION) wird eine retinale
Durchblutungsstérung ursdchlich angenommen. Im Gegensatz zur Amaurosis
fugax ist die meist akut und schmerzlos einsetzende Erblindung anhaltend
und man findet anfangs ein Papillenddem. Nur bei einem Drittel der Patienten
erholt sich der Visus innerhalb eines halben Jahres. Gehen dem Visusverlust
beim dlteren Menschen heftige Schldfenkopfschmerzen voraus, besteht der
dringende Verdacht auf eine Arteriitis cranialis (S. 406).

Gesichtsfelddefekte
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terioren ischamischen Optikusneuropathie
(AION) hdlt die akut einsetzende Erblindung
meist an; anfangs besteht ein Papillenodem.
Ein Visusverlust bei vorbestehenden Kopf-
schmerzen muss an eine Arteriitis cranialis
denken lassen.

Gesichtsfelddefekte

» Definition: Das Gesichtsfeld umfasst den mit beiden Augen (ohne Hilfe von
Blick- oder Kopfbewegung) wahrgenommenen Raum. Zentrale Gesichtsfeld-
defekte (bzw. -ausfdlle) betreffen die Halfte oder einen Quadranten des Ge-
sichtsfeldes (Hemi- oder Quadrantenanopsie), seltener sind sie fleck- oder ring-
formig (Skotome). Haufigste Ursachen sind Ischdmien oder raumfordernde Pro-
zesse im Verlauf der Sehstrahlung.

<« Definition

Neuroanatomische Grundlagen: Die Neurone der beiden Netzhauthdlften tren-
nen sich im Chiasma opticum: die Axone der nasalen Retinahdlfte kreuzen, die
der temporalen Halfte verlaufen homolateral. Der Tractus opticus, der die Neu-
rone der nasalen Retinahdlfte des kontralateralen und die der temporalen Reti-
nahilfte des homolateralen Auges fiihrt, endet im Corpus geniculatum laterale,
wo die Umschaltung auf das vierte Neuron erfolgt (Neuron 1 = Photorezeptoren,
Neuron 2 =Bipolarzellen, Neuron 3 =Ganglienzellen des Nervus bzw. Tractus
opticus). Die Axone durchziehen den hinteren Anteil der Capsula interna und
fachern sich in der Gratiolet-Sehstrahlung auf (Abb. A-2.5), d.h. die Fasern der
oberen Netzhauthilfte verlaufen lateral entlang dem Hinterhorn des Seitenven-
trikels und miinden in den oberen Gyrus calcarinus, die Fasern der unteren
Netzhauthdlfte bilden eine Schleife durch den vorderen Temporalpol (Meyer-
Schleife) zum unteren Gyrus calcarinus. Die Sehrinde (Area striata) erhalt die
Afferenzen in retinotoper Anordnung: Die von der Fovea centralis, der Stelle des
schdrfsten Sehens, und ihrer unmittelbar benachbarten Zone, der Macula lutea,
stammenden Neurone miinden in den posterioren Anteil der Sehrinde, den
Cuneus. Stimuli in der linken Hélfte des Gesichtsfeldes werden iiber die nasale
Retinahdlfte des linken Auges und die temporale Retinahdlfte des rechten Auges
in der rechtsseitigen Sehrinde wahrgenommen (analog die rechte Hailfte des
Gesichtsfeldes in der linksseitigen Sehrinde); und zwar der untere Gesichtsfeld-
quadrant im oberen Gyrus calcarinus, der obere Quadrant im unteren Gyrus
calcarinus (Abb. A-2.5).

Untersuchung: Bei der neurologischen Untersuchung werden die Gesichtsfeld-
grenzen fingerperimetrisch bestimmt. Man steht dem Patienten im Abstand von
etwa einem Meter gegeniiber, sodass sich die Gesichtsfelder von Patient und
Untersucher decken, ldsst den Patienten die Nasenwurzel des Untersuchers fi-
xieren und bewegt abwechselnd die linke und rechte Hand bei seitwarts aus-
gestreckten Armen in mehreren Positionen fiir jeden Quadranten. Werden die
Fingerbewegungen auf einer Seite nicht wahrgenommen, so liegt auf der ent-
sprechenden Seite ein Gesichtsfelddefekt, eine homonyme Hemi- bzw. Quadran-
tenanopsie vor. Werden bei beidseitiger Fingerbewegung die Bewegungen auf
einer Seite nicht wahrgenommen obwohl sie bei einseitiger Bewegung dort
wahrgenommen werden, spricht man von einem visuellen Extinktionsphdno-
men. Als genauere quantitative Untersuchungsmethoden, bei der das Gesichts-
feld eines Auges getrennt bestimmt wird, dienen z.B. die an einer Hohlkugel
(Goldmann-Perimeter) durchgefiihrte kinetische Perimetrie und die statische
Perimetrie mit stationdren Lichtreizen. Mit diesen Verfahren gelingt auch der
Nachweis umschriebener Gesichtsfelddefekte (Skotome) und eine VergréfSerung
des blinden Flecks.

Masuhr, Neumann, Duale Reihe Neurologie (ISBN 9783131359469), © 2007 Georg Thieme Verlag KG

Neuroanatomische Grundlagen: Die Neu-
rone der nasalen Retinahdlften kreuzen im
Chiasma opticum. Entsprechend verlaufen
die Axone der temporalen Retinahdlfte mit
den Neuronen der nasalen Retinahilfte des
kontalateralen Auges gemeinsam im Tractus
opticus, werden im Corpus geniculatum
laterale umgeschaltet, fachern sich in der
Gratiolet-Sehstrahlung auf und miinden in
der Sehrinde (Area striata). Die linke Halfte
des Gesichtsfeldes wird in der rechtsseitigen
Sehrinde, und zwar der obere Quadrant im
unteren Gyrus calcarinus und der untere
Quadrant im oberen Gyrus calcarinus wahr-
genommen (Abb. A-2.5).

Untersuchung: Mit der fingerperimetrishen
Untersuchung werden die Gesichtsfeldgren-
zen bestimmt. Nimmt der Patient die Fin-
gerbewegung in einer Gesichtsfeldhlfte
bzw. einem Gesichtsfeldquadranten nicht
wabhr, liegt eine homonyme Hemi- bzw.
Quadrantenanopsie vor.
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Gesichtsfelddefekte.

Fasciculus opticus

Chiasma opticum

Tractus opticus

Area striata

Verlauf der Sehbahn (Aufsicht) und Projektion der jeweiligen Gesichtsfeldhalften. Je nach Lasions-
ortim Verlauf der Sehbahn sind unterschiedliche Ausfélle zu erwarten.

1. Monokularer Gesichtsfeldausfall
(Amaurose) infolge Durchtrennung
oder kompletter Kompression des
Fasciculus opticus.

2. Heteronyme binasale Hemi-
anopsie bei beiderseitiger Kompres-
sion des Chiasma opticum (z.B.
suprasellarer Tumor).

3. Heteronyme bitemporale Hemi-
anopsie bei medialer Kompression
des Chiasma opticum (z.B. Hypophy-
senadenom).

4. Homonyme Hemianopsie, die bei
chiasmanahen Lésionen (Tractus opti-
cus oder Corpus geniculatum laterale)

haufig inkongruent ist, d.h. der
Gesichtsfeldausfall fiir das rechte und
linke Auge unterscheidet sich in Form
und GroRe.

5. Homonyme Hemianopsie bei
Lasion der gesamten Sehstrahlung in
ihrem gebUindelten Verlauf durch die
Capsulainterna (z.B. A.-cerebri-
media-Infarkt).

6. Quadrantenanopsie nach oben
bei rindennaher Lasion der Sehstrah-
lung unterhalb des Sulcus calcarinus
oder durch Lasion der Meyerschen
Schleife im Temporalpol (z.B. A.-cere-
bri-posterior-Infarkt).

~
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7. Qudrantenanopsie nach unten
bei rindennaher Lasion der Sehstrah-
lung oberhalb des Sulcus calcarinus
z.B. durch einen parietalen Tumor.

Dem Kranken fallt der Gesichtsfelddefekt oft
selbst nicht auf (Anosognosie). Trotz Aufkla-
rung ber die Hemianopsie kann eine voll-
standige Unaufmerksamkeit fiir die eine
Halfte des Raums und meist auch des Kor-
pers bestehen bleiben: ein visuelles Hemi-
neglect.

Atiopathogenese: Zur Topik der Gesichts-
felddefekte s. Abb. A-2.5. Haufigste Ursachen
sind ein Hirntumor oder eine zerebrale
Ischamie. A.-cerebri-media-Infarkte gehen
haufig, A.-cerebri-posterior-Infarkte regel-
maRkig mit Gesichtsfelddefekten einher. Auf-
grund von GefdRBanastomosen im Bereich des
Cuneus und der bilateralen Reprdsentation
der Fovea bleibt der Bereich des zentralen
Sehens meist vom Gesichtsfelddefekt aus-
gespart und damit der Visus intakt. Zur kor-
tikalen Erblindung kommt es bei bilatera-
lem A.-cerebri-posterior-Infarkt.

Der Kranke bemerkt die Hemianopsie oft nicht spontan. Selbst wenn die Unter-
suchung den Gesichtsfeldausfall aufdeckt, negieren manche Patienten die Sto-
rung und verhalten sich so, als bestehe sie nicht (Anosognosie, s.a. S.98). Sie
ziehen sich u.U. Verletzungen der gleichseitigen Korperhdlfte zu. Wahrend die
Anosognosie meist nach einigen Wochen schwindet, kann besonders bei einer
Hemianopsie nach links ein visuelles Hemineglect (vgl. S.99) mit Unaufmerk-
samkeit fiir eine Halfte des Raums und meist auch des Korpers bestehen blei-
ben. Der Kranke versucht nicht, sich die fehlende Gesichtsfeldhdlfte z.B. durch
Blick- oder Kopfbewegungen zu erschlief3en; sie ist fiir ihn nicht existent.

Atiopathogenese: Zur Topik der Gesichtsfelddefekte und deren hiufigste Ursa-
chen siehe Abb. A-2.5. Eine Lision im Bereich von Fasciculus und Chiasma op-
ticum oder Tractus opticus ist hdufiger durch einen intra- bzw. retroorbitalen
Tumor bedingt, eine Ldsion der Sehstrahlung meist durch eine zerebrale Isch-
dmie. Ischamien im Versorgungsbereich der A. chorioidea anterior oder poste-
rior, die den Tractus opticus bzw. das Corpus geniculatum laterale versorgen,
sind selten. Ein A.-cerebri-media-Infarkt geht oft mit einer homonymen Hemi-
anopsie zur Gegenseite einher (Ldsion der Sehstrahlung im hinteren Anteil der
inneren Kapsel). Infarkte im Versorgungsbereich der A. cerebri posterior, die den
groRten Teil der Radiatio optica und der Sehrinde versorgt, haben regelmaRig
einen Gesichtsfeldausfall zur Folge. Das zentrale Gesichtsfeld (bis zu 10 Grad)
bleibt bei einer Hemianopsie meist ausgespart (makulare Aussparung). Der
Cuneus ist aufgrund arterieller Anastomosen terminaler Aste der A. cerebri
posterior, A. cerebri media und z.T. auch der A. pericallosa (aus der A. cerebri
anterior) gegen Minderperfusion geschiitzt. Dariiber hinaus ist der Bereich der
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