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Diagnose von Schwindel 
mit besonderem Blick auf 
Augenbewegungsstörungen

Viele Patienten mit Schwindel konsul-
tieren ihren Augenarzt primär oder 
im Rahmen der interdisziplinären 
Diagnostik. Dies gilt insbesondere 
für Patienten mit Schwindel und Seh-
störungen, z. B. durch spontane Os-
zillopsien aufgrund eines Nystagmus 
oder Oszillopsien aufgrund einer Stö-
rung des vestibulookulären Reflexes 
(VOR) oder Sehstörungen durch Blick-
einschränkungen (z. B. bei der pro-
gressiven supranukleären Blickpare-
se). Durch ihr spezielles Wissen und 
ihre Fertigkeiten können Augenärz-
te, idealerweise in Zusammenarbeit 
mit Orthoptisten und Orthoptistin-
nen, einen wichtigen Beitrag zur Dia-
gnosestellung leisten, insbesonde-
re zur Abgrenzung zwischen zentra-
len und peripheren Schwindelsyndro-
men. Im Folgenden werden zunächst 
die systematische Erhebung der Ana-
mnese und anschließend die neuro-
ophthalmologische Untersuchung 
dargestellt.

Anamnese beim 
Leitsymptom Schwindel

Als Schwindel bezeichnet man entweder 
eine unangenehme Störung der räumli-
chen Orientierung oder die fälschliche 
Wahrnehmung einer Bewegung des Kör-
pers (Drehen und Schwanken) und/oder 
der Umgebung. Schwindel stellt neben 
Kopfschmerz eines der häufigsten Leit-
symptome nicht nur in der Neurologie 

dar. Die Lebenszeitprävalenz liegt bei et-
wa 30% [1]. Die Erfahrung zeigt, dass 
die Betroffenen häufig eine Odyssee von 
Arztbesuchen vom Hausarzt über HNO-
Arzt, Neurologen, Augenarzt, Internisten 
und Orthopäden hinter sich haben, bis 
die korrekte Diagnose gestellt wird und 
die Patienten adäquat behandelt werden. 
Mit anderen Worten: Die Patienten fallen 
häufig zwischen die Stühle der verschie-
denen Fächer. Gerade bei der vieldeutigen 
Angabe des Patienten, unter „Schwindel“ 
zu leiden, ist die sorgfältige Erhebung der 
Anamnese notwendig; apparative Unter-
suchungsverfahren sind von nachrangiger 
Bedeutung. Wichtige Unterscheidungs-
kriterien der verschiedenen Schwindel-
syndrome sind [2, 3]:
F	�die Art des Schwindels: 
1	�Drehschwindel wie Karussell fah-

ren (z. B. akute Neuritis vestibula-
ris) oder 

1	�Schwankschwindel wie Boot fah-
ren (z. B. bilaterale Vestibulopathie, 
phobischer Schwankschwindel) 
oder 

1	�Benommenheitsschwindel (z. B. 
Medikamentenintoxikation, phobi-
scher Schwankschwindel);

F	�die Dauer der Symptome:
1	�Schwindelattacke über Sekun-

den bis Minuten [Vestibularispa-
roxysmie, benigner peripherer pa-
roxysmaler Lagerungsnystagmus 
(BPPV), paroxysmale Hirnstamm-
attacken], 

1	�Schwindelattacke über Stunden 
(z. B. Morbus Menière, vestibuläre 
Migräne), 

1	�Dauerschwindel über Tage bis we-
nige Wochen (z. B. akute Neuritis 
vestibularis), 

1	�Schwankschwindelattacke von Mi-
nuten bis Stunden [z. B. transitori-
sche ischämische Attacke (TIA) des 
Hirnstamms];

F	�die Auslösbarkeit/Verstärker/Ab-
schwächer der Symptome: 

1	�in Ruhe (z. B. akute Neuritis vesti-
bularis, Morbus Menière, vestibu-
läre Migräne, Vestibularisparoxys-
mie), 

1	�beim Gehen (z. B. bilaterale Vesti-
bulopathie), 

1	�bei Kopfdrehung [z. B. Vestibulari-
sparoxysmie (seltener Auslöser)], 

1	Kopflagerung (z. B. BPPV), 
1	�ferner Husten, Pressen oder – als 

Tullio-Phänomen – laute Töne be-
stimmter Frequenz (Perilymphfis-
tel, insbesondere „superior canal 
dehiscence syndrome“) oder

1	�in bestimmten sozialen oder Umge-
bungssituationen (z. B. phobischer 
Schwankschwindel);

F	�mögliche Begleitsymptome wie 
1	�„otogene“ Symptome, z. B. atta-

ckenartig verstärkter Tinnitus oder 
Hypakusis, die für einen Morbus 
Menière sprechen, aber auch bei 
Hirnstammischämien auftreten 
können, 
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1	�andere potenzielle Hirnstamm
symptome wie Doppelbilder, Sen-
sibilitäts-, Schluck- oder Sprech-
störungen oder Lähmungen (diese 
Symptome deuten auf eine zentrale, 
meist eine Hirnstammläsion hin) 
sowie 

1	�Kopfschmerzen, Licht-/Lärmemp-
findlichkeit oder anamnestische 
Hinweise für Migräne (diese deuten 
auf eine vestibuläre Migräne hin, 
können aber auch bei einer Hirn-
stammischämie oder Blutungen in 
die hintere Schädelgrube auftreten).

Anamnese bei Patienten mit 
Augenbewegungsstörungen

Patienten mit Augenbewegungsstörun-
gen oder Nystagmus geben in Abhängig-
keit von der Ursache und der Akuität der 
Symptome typischerweise die folgenden 
Beschwerden isoliert oder in Kombina-
tion an: 
F	�Verschwommensehen, 
F	�Doppelbilder, 
F	�laufende Bilder (Oszillopsien), 
F	�Schwankschwindel, 
F	�Drehschwindel, 
F	�Fallneigung und/oder 
F	�andere Symptome vonseiten des 

Hirnstamms, Kleinhirns oder Innen-
ohrs.

Klinische Untersuchung von 
Augenbewegungen [4]

Die klinische Untersuchung von Augen-
bewegungsstörungen und Nystagmus, 
deren Beschreibung und Terminologie 
sowie diagnostische Einordnung stellen 
eine besondere Herausforderung dar. Da-
für gibt es 3 Gründe: 
F	�die komplexe Anatomie und Physio-

logie der beteiligten okulomotori-
schen, vestibulären und zerebellären 
Systeme; 

F	�die schwierige klinisch-neurologische 
und neuroophthalmologische Unter-
suchung, die besonderer Fertigkeiten 
und eines versierten diagnostisches 
Blicks bedarf; 

F	�schließlich die Interpretation der Be-
funde, die viel Erfahrung erfordert.

In dieser Übersicht werden zunächst der 
Untersuchungsgang und die verschiede-
nen Augenbewegungsstörungen mit ihrer 
topographisch anatomischen Bedeutung 
dargestellt. Der zweite Teil befasst sich 
mit den häufigsten Nystagmusformen. 
Es wird nicht auf periphere Augenbewe-
gungsstörungen, wie z. B. Augenmuskel-
paresen, oder Störungen der Pupillomo-
torik eingegangen.

Klinische Bedeutung 
von zentralen 
Augenbewegungsstörungen 
und Nystagmus

Störungen der Augenbewegungen stel-
len ein häufiges Symptom dar und sind 
insbesondere bei Patienten mit vermute-
ten Läsionen im Bereich des Hirnstamms 
oder Kleinhirns sowie bei Patienten mit 
Schwindel von topodiagnostischer Be-
deutung. Die Lebenszeitprävalenz für 
Nystagmus liegt bei etwa 0,1%, die häu-
figsten Formen sind der Downbeat-, Up-
beat- und der erworbene Fixationsnystag-
mus [5, 6]. Da wir über genaue Kenntnis-
se der Anatomie, Physiologie und Patho-
physiologie der beteiligten Systeme verfü-
gen (Übersichten in [7, 8]), ist bei einem 
systematischen und standardisierten Vor-
gehen in den meisten Fällen – auch ohne 
apparative Zusatzuntersuchungen – eine 
korrekte anatomische Diagnose möglich. 
Notwendig ist dazu eine klinische Unter-
suchung aller physiologischen Augenbe-
wegungen (. Abb. 1). Diese sind im Ein-
zelnen:
F	�Blickfolge (Augengeschwindigkeit bis 

100°/s),
F	�Sakkaden (bis 700°/s),
F	�Fixation, d. h. die aktive Unterdrü-

ckung von Augenbewegungen,
F	�Vergenzbewegungen, d. h. Bewegun-

gen, bei denen sich die Augenachsen 
relativ zueinander bewegen,

F	�vestibulookulärer Reflex (VOR) und
F	�optokinetischer Reflex (OKN), be-

stehend aus der langsamen Blickfolge 
und Rückstellsakkade.

Es ist zu betonen, dass es sich dabei bis 
auf die Sakkaden und die Vergenzbewe-
gung um reflexartige, nicht willkürliche 
Augenbewegungen handelt. Die wesent-
liche Funktion dieser verschiedenen Au-
genbewegungen ist es, ein Blickziel auf der 
Makula unter allen Bedingungen stabil zu 
halten und damit Scheinbewegungen der 
Umgebung, sog. Oszillopsien, und Un-
scharfsehen zu vermeiden.

Die meisten funktionell relevanten 
Störungen der Okulomotorik können 
durch eine sorgfältige klinische Unter-
suchung erkannt und topografisch zuge-
ordnet werden. Deren wichtigste Aspekte 
sind im Folgenden aufgeführt.

Abb. 1 8 Untersuchung der Augenbewegungen
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Inspektion.  Bei der Inspektion des Pa-
tienten ist auf Kopffehlhaltungen zu ach-
ten. Diese treten z. B. bei Augenmuskel-
paresen, insbesondere der Trochleari-
sparese (mit Kopfverkippung zur gesun-
den Seite oder bei der „ocular tilt reacti-
on“ (s. unten) auf. Man sollte dann auf die 
Stellung der Augen beim Geradeausblick 
achten. Anschließend sollte eine Untersu-
chung auf pathologische Augenbewegun-
gen (Nystagmus) ohne und mit der Fren-
zel-Brille (die für jeden Augenarzt, der 
eine Schwindeldiagnostik durchführt, 
unentbehrlich ist) erfolgen. Alternativ zur 
Frenzel-Brille kann auch mittels direkter 
Ophthalmoskopie mit Zuhalten des ande-
ren Auges untersucht werden.

Augenstellung.  Die Augenstellung wird 
in Primärposition und den 8 Hauptblick-
richtungen mit der Frage nach Positions-
defiziten eines (z. B. bei Augenmuskelpa-
resen) oder beider Augen (z. B. bei supra-
nukleärer Blickparese) untersucht. Dabei 
kann man gleichzeitig einen sog. Blick-
haltedefekt in Form eines Blickrichtungs- 
oder Endstellnystagmus oder dissoziier-
ten Nystagmus erkennen. Der Endstell-
nystagmus ist pathologisch, wenn dieser 
mehr als 20 s anhält (sog. unerschöpfli-
cher Endstellnystagmus), deutlich asym-
metrisch ist und/oder mit anderen zent-
ralen Augenbewegungsstörungen einher-
geht. Statt an der Dauer kann man sich 
auch an der Anzahl der Schläge orientie-
ren: Ein Anhalten von mehr als 5 Schlägen 
ist verdächtig. Ein allseitiger Blickrich-
tungsnystagmus ist meist bedingt durch 
Medikamente (z. B. Antiepileptika, Ben-
zodiazepine) oder Intoxikationen (z. B. 
Alkohol), findet sich aber auch bei vielen 
Kleinhirnerkrankungen. Einen rein verti-
kalen Blickrichtungsnystagmus beobach-
tet man bei Läsionen des Mesencephalons 
unter Einschluss des Nucleus interstitia-
lis Cajal, des sog. neuronalen Integrators 
für vertikale Augenbewegungen. Ein rein 
horizontaler Blickrichtungsnystagmus 
kann eine strukturelle Läsion im Bereich 
des Hirnstamms oder Kleinhirns (Vesti-
bulariskerngebiet oder Nucleus praeposi-
tus hypoglossi, Flocculus) anzeigen. Ein 
dissoziierter horizontaler Blickrichtungs-
nystagmus (stärker auf dem abduzieren-
den als auf dem adduzierenden Auge) in 
der Kombination mit einem Adduktions-

defizit ist Ausdruck einer internukleä-
ren Ophthalmoplegie, bedingt durch eine 
Schädigung des Fasciculus longitudinalis 
medialis (MLF), ipsilateral zum Adduk-
tionsdefizit. Ein Downbeat-Nystagmus 
nimmt im Seitblick (hier findet sich dann 
häufig ein diagonaler Nystagmus) so-
wie beim Blick nach unten zu. Um einen 
sog. Rebound-Nystagmus in Primärposi-
tion zu untersuchen, sollte der Patient 
60 s jeweils zu einer Seite und dann zu-
rück in die Primärposition blicken. Beim 
Rebound-Nystagmus schlägt die langsa-
me Phase meist in die Richtung der vor-
her eingenommenen Augenposition. Er 
ist als Hinweis auf eine zerebelläre Schä-

digung oder Schädigung zerebellärer Bah-
nen zu werten.

Langsame Augenfolgebewegungen 
(„smooth pursuit“).  Hier prüft man, ob 
diese glatt oder sakkadiert sind; Letzte-
res spricht für zentrale, häufig zerebelläre 
Okulomotorikstörung oder Intoxikation. 
Die langsame Blickfolge wird durch die 
minimale Bildverschiebung auf der Re-
tina („retinal slip“) generiert. Es ist wich-
tig, die Folgebewegungen vor einem neu-
tralen Hintergrund zu prüfen, wenn sie 
sakkadiert erscheinen (z. B. die Rück-
seite einer altmodischen Sehtafel). Prüft 
man durch Bewegen eines Blickziels vor 
dem eigenen Gesicht, bleibt die Fixation 
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Diagnose von Schwindel mit besonderem 
Blick auf Augenbewegungsstörungen

Zusammenfassung
Der Augenarzt kann bei der interdisziplinä-
ren Diagnostik von Patienten mit dem Leit-
symptom Schwindel einen wertvollen Bei-
trag durch sein spezielles Wissen leisten: 
Die Untersuchung der Augenbewegungen/
neuroophthalmologische Untersuchung 
durch den Augenarzt und/oder Orthoptis-
ten und Orthoptistinnen ist dabei die primär 
wichtige Aufgabe, da sich die verschiedenen 
Schwindelsyndrome nur durch eine kombi-
nierte Untersuchung der vestibulären und 
okulomotorischen Systeme diagnostisch kor-
rekt einordnen lassen. Falls er Erstbehandler 
ist, kann er dadurch auch die Verdachtsdiag-
nose auf Erkrankungen aus anderen Fachbe-

reichen, insbesondere Neurologie und HNO, 
stellen. Zunächst sollte in der Anamnese auf 
Art des Schwindels, Dauer, Auslöser/modifi-
zierende Faktoren und die Begleitsymptome 
eingegangen werden. Dann erfolgt eine sys-
tematische Untersuchung der Augenstellung 
und der verschiedenen Arten von Augenbe-
wegungen, der Kopfimpulstest und eine spe-
zielle Untersuchung auf das Vorliegen eines 
Nystagmus.

Schlüsselwörter
Augenbewegungen · Nystagmus ·  
Augenarzt · Neuroophthalmologische  
Untersuchung · Schwindel

Diagnosis of vertigo: keep an eye on 
central eye movement disorders

Abstract
With specialist knowledge ophthalmologists 
can make a valuable contribution to the 
interdisciplinary work-up of patients with 
vertigo as the leading symptom. The neu-
ro-ophthalmological examination of eye 
movements by an ophthalmologist and/or 
orthoptist is an important contribution be-
cause the various vertigo syndromes can on-
ly be correctly evaluated by a combined ex-
amination of the vestibular and ocular mo-
tor systems. If the ophthalmologist is the first 
doctor to examine a patient suspected disor-
ders from other specialist fields can be indi-
cated, in particular neurology and otorhino-

laryngology. When taking the patient histo-
ry the ophthalmologist should inquire about 
the type and duration of the vertigo, trigger-
ing or modifying factors and accompanying 
symptoms. This is followed by a systematic 
examination of the eye position and the dif-
ferent types of eye movements, the head-im-
pulse test and a special examination to check 
for the presence of nystagmus.

Keywords
Eye movements · Neuro-ophthalmological 
examination · Ophthalmologist · Vertigo · 
Nystagmus
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des Untersuchten allzu leicht hängen, und 
die Blickfolge scheint sakkadiert. Die ma-
ximale Geschwindigkeit der langsamen 
Blickfolge liegt bei etwa 100° pro Sekun-
de, und die Latenz ist 75 ms. Damit kann 
dieses okulomotorische System keine ad-
äquaten kompensatorischen Augenbe-
wegungen bei schnellen Kopfbewegun-
gen oder beim Gehen generieren. Hierzu 
bedarf es des vestibulookulären Reflexes 
(VOR; s. unten).

Sakkaden.  Zunächst sollte man spontane 
Sakkaden, die durch visuelle oder akusti-
sche Reize ausgelöst werden, beobachten. 
Anschließend bittet man den Patienten, 
zwischen 2 horizontalen bzw. 2 vertikalen 
Blickzielen hin und her zu blicken. Der 
Abstand sollte horizontal 30–40° betra-
gen, d. h. in 1 m Entfernung eine Strecke 
von etwa 60 cm, vertikal reicht die Hälfte, 
da man den Patienten sonst leicht über-
fordert und falsch pathologische Befun-
de erhält. Man achtet auf die Geschwin-
digkeit und die Zielgenauigkeit der Sak-
kaden sowie darauf, ob diese konjugiert 
sind. Bei Gesunden wird das Blickziel un-
mittelbar oder mit einer Korrektursak-
kade erreicht. Bei Ermüdung produzie-
ren auch Gesunde mitunter hypometri-
sche Sakkaden, niemals aber hyperme-
trische Sakkaden. Allseits verlangsamte 
Sakkaden, die meist mit einer Hypome-
trie einhergehen, finden sich z. B. bei Into-
xikationen oder neurodegenerativen Er-
krankungen. Rein vertikal verlangsamte 
Sakkaden beruhen auf einer Mittelhirn-
läsion im Bereich des Nucleus des rost-
ralen interstitiellen MLF (riMLF). Rein 
horizontal verlangsamte Sakkaden beob-
achtet man bei pontinen Hirnstammläsio-
nen, die die paramediane pontine Forma-
tio reticularis (PPRF) betreffen. Im Cere-
bellum wird die Zielgenauigkeit und nicht 
die Geschwindigkeit von Sakkaden kont-
rolliert. Hypermetrische Sakkaden, die an 
einer Korrektursakkade zum Blickziel zu-
rück zu erkennen sind, finden sich des-
halb typischerweise bei zerebellären Lä-
sionen. Die Untersuchung der Sakkaden 
ist auch der sensitivste Test für die inter-
nukleäre Ophthalmoplegie (INO). Pat-
hognomonisch für die INO ist eine Ver-
langsamung der adduzierenden Sakkade 
ipsilateral zur Schädigung des Fasciculus 
longitudinalis medialis.

Optokinetischer Nystagmus.  Mit der 
Optokinetiktrommel lassen sich durch 
Auslösung des optokinetischen Nystag-
mus (OKN) sowohl die schnellen als auch 
die langsamen Augenbewegungen unter-
suchen. Dies stellt eine einfache und sehr 
hilfreiche Untersuchungsmethode dar, 
insbesondere bei Patienten mit Vigilanz-
minderung, unzureichender Compli-
ance und bei Kindern. Klinisch wichtig: 
Ein horizontal und vertikal intakter OKN 
spricht für eine intakte Hirnstammfunk-
tion, da hierfür Zentren in Mesencepha-
lon und Pons benötigt werden.

Vestibulookulärer Reflex.  Zur Prüfung 
des horizontalen vestibulookulären Refle-
xes (VOR) mit dem Kopfimpulstest nach 
Halmagyi-Curthoys [9] hält man den 
Kopf des Patienten zwischen beide Hän-
de, bittet diesen, ein Ziel zu fixieren, und 
führt schnelle horizontale Kopfbewegun-
gen nach rechts und links durch: Beim 
Gesunden führen diese Kopfrotationen 
zu raschen entgegengesetzten kompensa-
torischen Augenbewegungen (die die glei-
che Geschwindigkeit haben wie die Kopf-
bewegung, sodass das Bild auf der Retina 
stabil bleibt). Wichtig ist eine rasche Kopf-
drehung, um spezifisch den VOR, der 
eine Latenz von nur 8 ms hat, und nicht 
das langsame Blickfolgesystem (Latenz 
75 ms) zu untersuchen. Bei einseitigem 
Labyrinthausfall bewegen sich die Augen 
bei Kopfrotationen zur betroffenen Seite 
mit dem Kopf mit. Der Patient muss des-
halb eine Sakkade machen, um das Ziel 
wieder fixieren zu können. Diese Refi-
xationssakkade ist das klinische Zeichen 
für ein Defizit des VOR. Auf diese Wei-
se können ein- und beidseitige Störungen 
des VOR einfach diagnostiziert werden.

Klinische Untersuchung 
von Patienten mit Frage 
nach Nystagmus

Beim Patienten mit Nystagmus ist es 
wichtig einen kongenitalen Nystagmus 
von einem durch eine Erkrankung erwor-
benen Nystagmus zu unterscheiden. Bes-
ser ist übrigens der Terminus frühkindli-
cher idiopathischer Nystagmus, da er sel-
ten schon bei Geburt vorhanden ist. Die-
ser Nystagmus ist nahezu immer horizon-
tal, er führt so gut wie nie zur Oszillop-

sie, verstärkt sich durch Fixation und ver-
schwindet im Schlaf oder wenn der Be-
troffene entspannt die Augen schließt. Er 
hat einen relativen Ruhepunkt, d. h., es 
gibt eine Blickrichtung, in der er schwä-
cher ist. Dieser Nystagmus ist harmlos 
und kein Zeichen einer anderen Erkran-
kung. Deshalb sollte ausgeschlossen wer-
den, dass der Patient nur einen frühkind-
lichen idiopathischen Nystagmus hat, be-
vor man Weiteres veranlasst.

Die Untersuchung mit der Frage nach 
einem Nystagmus zielt zum einen darauf 
ab, einen peripheren vestibulären Spon-
tannystagmus von einem Fixationsnys-
tagmus, z. B. Downbeat-, Upbeat- oder 
Fixationspendelnystagmus zu differen-
zieren. Zum anderen sind die Lagerungs-
manöver durchzuführen, um den häufi-
gen benignen peripheren paroxysmalen 
Lagerungsnystagmus (BPPV) zu diagnos-
tizieren und vom seltenen zentralen La-
ge-/Lagerungsnystagmus zu unterschei-
den. Wichtig sind 
F	�die Beschreibung der Richtung des 

Nystagmus, d. h. horizontal, vertikal, 
torsionell oder gemischt. Die Rich-
tung des Nystagmus wird nach der 
schnellen Phase angegeben, obwohl 
diese nicht die pathologische Augen-
bewegung ist, sondern nur die Augen 
zur Primärposition zurückbewegt; 

F	�Schlagform (sägezahnartig, wie beim 
peripheren vestibulären Spontannys-
tagmus) oder pendelartig (wie beim 
Fixationspendelnystagmus) und 

F	�die Faktoren, die zur Auslösung, Ver-
stärkung oder Abnahme der Intensi-
tät führen (z. B. mit oder ohne Fixa-
tion, Blickrichtung, Lageänderung, 
Hyperventilation, Druckänderungen, 
nach Kopfschütteln).

Notwendig sind die nachfolgend aufge-
führten klinischen Untersuchungen.

Untersuchung in der sog. Primärstel-
lung.  Bei Untersuchung in der sog. Pri-
märstellung, d. h. beim Blick geradeaus, 
wird der Frage nach einem Fixations- 
oder Spontannystagmus nachgegangen. 
Letzterer wird durch visuelle Fixation ver-
mindert bzw. supprimiert (s. unten). Zu-
sätzlich sollte hier ein Abdecktest erfol-
gen, mit dem sich ein latenter Nystag-
mus nachweisen lässt, der wiederum in 
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die Gruppe der idiopathischen frühkind-
lichen Nystagmen gehört.

Untersuchung im Seit-, Auf- und Ab-
blick.  Bei Untersuchung im Seit-, Auf- 
und Abblick wird der Frage nach einem 
Blickrichtungsnystagmus (s. oben) oder 
Verstärkung/Abnahme der Intensität 
eines Fixations- oder Spontannystagmus 
nachgegangen. Typischerweise kommt es 
zur Zunahme beim Blick in die Richtung 
der schnellen Phase des Nystagmus („Ale-
xander’s Gesetz“).

Untersuchung mit Frenzel-Brille.  Die-
se reduziert die visuelle Fixationssuppres-
sion, sodass ein peripherer vestibulärer 
Spontannystagmus sichtbar wird. Alle Pa-
tienten mit vor allem Spontannystagmus 
sollten deshalb mit der Frenzel-Brille oder 
dem Ophthalmoskop untersucht werden. 
Die Untersuchung eines Auges mit dem 
Ophthalmoskop, während das zweite Au-
ge abgedeckt ist, stellt eine sehr sensitive 
Methode zur Aufdeckung eines Nystag-
mus dar. Eine weitere Methode ist der sog. 
Stablampenabdecktest: Man deckt ein Au-
ge ab, das andere wird durch die Stablam-
pe so geblendet, dass der Patient schlecht 
fixieren kann [10].

Wie lässt sich ein peripherer vestibu-
lärer Spontannystagmus von einem zen-

tralen Fixationsnystagmus unterschei-
den und was ist die pathophysiologische 
Grundlage für diese Unterscheidung? Der 
periphere vestibuläre Spontannystagmus 
(am häufigsten durch eine Neuritis vesti-
bularis bedingt) kann durch visuelle Fi-
xationssuppression unterdrückt werden, 
weil die zentralen Zentren intakt sind. Als 
Störreiz oder Signal zur Unterdrückung 
des Nystagmus dient – ebenso wie bei der 
langsamen Blickfolge und der visuellen 
Fixationssuppression des VOR – die reti-
nale Bildwanderung („retinal slip“). Dies 
erfordert einen intakten Hirnstamm und 
ein intaktes Kleinhirn. Beim zentralen Fi-
xationsnystagmus gibt es ebenfalls einen 
„retinal slip“, der aber aufgrund der zen-
tralen Störung nicht zur Unterdrückung 
genutzt werden kann.

Untersuchung durch Seitlagerung des 
Patienten und in Kopfhängelage.  Durch 
Seitlagerung des Patienten und in Kopf-
hängelage wird der Frage nach einem La-
gerungs- oder Lagenystagmus nachgegan-
gen. Die häufigste Form eines Lagerungs-
nystagmus und häufigste Ursache von 
Schwindel ist der benigne periphere pa-
roxysmale Lagerungsschwindel (BPPV). 
Der zentrale Lagerungs- oder Lagenystag-
mus ist selten. Eine klinisch wichtige Fra-
ge ist, wie sich beide unterscheiden lassen. 

Beim BPPV schlägt der Nystagmus in der 
Ebene des durch die Otokonienbewegung 
erregten bzw. gehemmten Bogengangs, al-
so nie exakt vertikal oder horizontal. Beim 
zentralen Lage- oder Lagerungsnystag-
mus lässt sich in unterschiedlichen Kopf-
positionen ein jeweils ähnlicher Nystag-
mus auslösen [11].

Untersuchung mit Kopfschütteltest.  Mit 
dem Kopfschütteltest und anschließen-
der Beobachtung der Augenbewegungen 
unter der Frenzel-Brille wird der Frage 
nach einem Kopfschüttelnystagmus nach-
gegangen. Dieser zeigt meist eine sog. la-
tente vestibuläre Tonusimbalance bei pe-
ripherem vestibulärem Defizit an.

Untersuchung nach Seitblick.  Nach 
Seitblick für 60 s und Blicksprung zur 
Primärstellung hin wird der Frage nach 
einem Rebound-Nystagmus als Zeichen 
einer vestibulozerebellären Störung nach-
gegangen.

Formen von 
Augenbewegungsstörungen

Topographisch anatomisch lassen sich 
Augenbewegungsstörungen in die nach-
folgend aufgeführten Formen einteilen 
(. Abb. 3).

Periphere Formen

Periphere Formen betreffen die 6 äuße-
ren und/oder 3 inneren Augenmuskeln 
oder den N. oculomotorius, trochlearis 
oder abducens. Patienten mit periphe-
ren Augenbewegungsstörungen klagen 
meist über Doppelbilder, die sich in Rich-
tung des paretischen Muskels/Nervs ver-
stärken, können aber auch nur unschar-
fes oder undeutliches Sehen angeben. Pe-
riphere Augenbewegungsstörungen be-
treffen in der Regel nur ein Auge. Wichti-
ge Ausnahmen sind die Myasthenia gravis 
und chronisch progressive externe Oph-
thalmoplegie (CPEO).

Zentrale Formen

Zentrale Formen betreffen in der Regel 
beide Augen. Diese sind Ausdruck von 
Funktionsstörungen des Hirnstamms 
(. Abb. 3), Kleinhirns oder selten an-
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Abb. 2 8 Darstellung der für die Okulomotorik relevanten peripheren und zentralen faszikulären, nuk-
leären und supranukleären Strukturen. (Mod. nach [12])
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derer übergeordneter Zentren. Patienten 
mit zentralen Augenbewegungsstörungen 
können, wie oben erwähnt, über unschar-
fes oder verschwommenes Sehen berich-
ten. Bei der internukleären Ophthalmo-
plegie (INO) z. B. berichten die Patien-
ten beim Blick in die Richtung der Ad-
duktionshemmung und des dissoziierten 
Nystagmus über Verschwommensehen. 
Patienten können aber auch ihre Okulo-
motorikstörungen kaum oder gar nicht 
wahrnehmen, wie z. B. bei der progressi-
ven supranukleären Blickparese.

Zentrale Augenbewegungsstörungen 
lassen sich wie unten aufgeführt einteilen 
(. Abb. 2).

Faszikuläre Läsionen.  Hierbei handelt es 
sich um Schädigungen des (kurzen) An-
teils der einzelnen Augenmuskelnerven 
innerhalb des Hirnstamms (selten). Diese 
sehen klinisch wie eine periphere Läsion 
aus, gehen aber meist mit anderen zentra-
len Störungen einher.

Nukleäre Läsionen.  Dies sind Schädi-
gungen des Nucleus oculomotorius (auf-
grund der anatomischen Nähe praktisch 
immer beide Kerngebiete betroffen), 
trochlearis oder abducens.

Supranukleäre Läsionen.  Sie entste-
hend durch Schädigung okulomotori-
scher Bahnsysteme [z. B. des medialen 
longitudinalen Längsbündels (MLF) bei 
der INO] oder supranukleärer Kernge-
biete, wie z. B. der paramedianen ponti-
nen Formatio reticularis (PPRF) oder des 
rostralen interstitiellen Nukleus des MLF 
(riMLF). Supranukleäre Okulomotoriks-
törungen betreffen in der Regel beide Au-
gen z. B. in Form einer Blickparese, Sak-
kadenverlangsamung, sakkadierten Blick-
folge oder eines Blickhaltedefektes, weil 
die – wie der Name es besagt – den Hirn-
nervenkernen übergeordneten Struktu-
ren betroffen sind. Häufig sind Augen-
bewegungsstörungen mit anderen neuro-
logischen Defiziten assoziiert, sodass die 
„Schnittmenge“ der neurologischen Be-

funde sowohl eine Einordnung der Höhe 
der Läsion im Bereich des Hirnstamms als 
auch der Seite erlaubt (. Tab. 1).

Zerebelläre Störungen.  Sie entstehen 
durch Schädigung des sog. Vestibulo- 
oder Archicerebellum, d. h. Flocculus, Pa-
raflocculus, Nodulus und Uvula sowie des 
dorsalen Vermis und des Nucleus fastigii. 
Diese Strukturen sind wichtig für Blick-
folgebewegungen, Blickhaltefunktion und 
Zielgenauigkeit der Sakkaden (. Tab. 2).

Topografische Anatomie 
von Augenbewegungen mit 
typischen Störungen im Bereich 
des Hirnstamms und Kleinhirns

Für die Generierung und Steuerung von 
Augenbewegungen sind nur wenige Zent-
ren im Hirnstamm von Bedeutung, denen 
man eine genaue Funktion zuordnen 
kann (. Abb. 3, . Tab. 1). Dies macht 
die pathologische Anatomie überschau-
bar. Zunächst gilt folgende einfache klini-
sche Regel: Horizontale Augenbewegun-
gen werden im Pons generiert und gesteu-
ert, vertikale (und torsionelle) im Mesen-
cephalon.

Mesenzephale Zentren.  Das Zentrum 
für vertikale Sakkaden ist der rostrale 
interstitielle Nucleus des MLF (riMLF), 
das Zentrum für die vertikale Blickhalte-
funktion der interstitielle Nucleus Cajal 
(INC). Klinisch bedeutet dies: Eine iso-
lierte vertikale Sakkadenparese oder ein 
isolierter vertikaler Blickrichtungsnystag-

Tab. 2  Relevante zerebelläre Strukturen und typische Okulomotorikstörungen und Nystag-
musformen: vom klinischen Befund zur topografischen Anatomie. Funktionelle Anatomie des 
Cerebellum im Bezug auf Okulomotorikstörungen und Nystagmus

Ort der Schädigung Typische Befunde

Flocculus/Paraflocculus Sakkadierte Blickfolge

Allseitiger Blickrichtungsnystagmus

Störung der visuellen Fixation des vestibulookulären Reflexes

Downbeat-Nystagmus

Rebound-Nystagmus

Nodulus/Uvula Zentraler Lage- oder Lagerungsnystagmus

Periodisch alternierender Nystagmus (PAN)

Vermis und Nucleus fastigii Hyper- oder hypometrische Sakkaden

Tab. 1  Topgrafische Anatomie okulomotorischer Störungen des Hirnstamms und Kleinhirns: vom klinischen Befund zur topografischen Ana-
tomie. Anatomische Zuordnung von Störungen der Okulomotorik und Nystagmus

Klinischer Befund: Okulomotorikstörungen und Nystagmus Wahrscheinlicher Ort der Schädigung im Hirnstamm und Kleinhirn

Isolierte vertikale Sakkadenparese Mesencephalon (rostraler interstitieller Nukleus des medialen Längsbündels, riMLF)

Isolierte horizontale Sakkadenparese Pons (paramediane pontine Formatio reticularis, PPRF)

Isolierte einseitige horizontale Sakkadenparese Sakkadenparese jeweils ipsilateral zur Läsion

Hypermetrische Sakkaden Zerebellär

Isolierter vertikaler Blickrichtungsnystagmus, d. h. nach oben und 
unten

Mesencephalon [interstitieller Nucleus Cajal, INC, d. h. des neuronalen Integrators 
vertikaler (und torsioneller) Augenbewegungen]

Isolierter Blickrichtungsnystagmus nach rechts und links Pontomedullär/zerebellär (Nucleus praepositus hypoglossi, Vestibulariskerne, Vesti-
bulocerebellum, d. h. des neuronalen Integrators horizontaler Augenbewegungen)

Internukleäre Ophthalmoplegie MLF-Läsion ipsilateral zur Seite der Adduktionshemmung

Downbeat-Nystagmus Meist Cerebellum mit beidseitiger Störung des Flocculus

Upbeat-Nystagmus Medulla oblongata oder Mesencephalon

Konvergenzretraktionsnystagmus Mesencephalon (Commissura posterior)
MLF Fasciculus longitudinalis medialis.
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mus (BRN) spricht für eine mesenzepha-
le Läsion.

Pontine und pontomedulläre Zent-
ren.  Das Zentrum für horizontale Sak-
kaden ist die paramediane pontine For-
matio reticularis (PPRF), für die horizon-
tale Blickhaltefunktion der Nucleus prae-
positus hypoglossi (NPH) zusammen mit 
den Vestibulariskernen und dem Cerebel-
lum; diese bilden den sog. neuronalen In-
tegrator. Klinisch bedeutet dies: Eine iso-
lierte horizontale Sakkadenparese spricht 
für eine pontine Läsion, wobei eine einsei-
tige PPRF-Läsion eine Sakkadenstörung 
zur Seite der Läsion zur Folge hat. Ein rein 
horizontaler BRN entsteht durch eine Stö-
rung des oben genannten neuronalen In-
tegrators.

Bei neurodegenerativen Erkrankun-
gen, z. B. der progressiven supranukleä-
ren Blickparese (PSP), spinozerebellären 
Ataxien oder Intoxikationen durch Alko-
hol oder Medikamente sind in der Regel 
sowohl vertikale als auch horizontale Au-
genbewegungen betroffen, d. h., man fin-
det eine Kombination aus allseitigem BRN 
und Blickfolgesakkadierung.

Zerebelläre Zentren.  Das Vestibuloce-
rebellum besteht aus Flocculus, Parafloc-
culus, Nodulus und Uvula. Daneben sind 
noch der dorsale Vermis und der Nucleus 
fastigii von Bedeutung. Die klinisch wich-
tigste Struktur im Bereich des Cerebellum 
im Bezug auf Störungen der Okulomoto-
rik und Nystagmus (. Abb. 4, . Tab. 2) 
ist der Flocculus/Paraflocculus. Schädi-
gungen von Flocculus/Paraflocculus füh-

ren typischerweise zu einer allseits sak-
kadierten Blickfolge, allseitigem Blick-
richtungsnystagmus, Downbeat-Nystag-
mus, Rebound-Nystagmus und/oder Stö-
rung der visuellen Fixationssuppression 
des VOR. Läsionen von Nodulus/Uvula 
sind Ursache eines zentralen Lagenystag-
mus und periodisch alternierendem Nys-
tagmus (PAN). Schädigungen von Ver-
mis und Nucleus fastigii sind durch hypo- 
oder hypermetrische Sakkaden gekenn-
zeichnet (. Tab. 2). Schließlich führen 
paraneoplastische Erkrankungen des Ce-
rebellum, die verschiedene Regionen be-
einträchtigen, zu sog. „ocular flutter“ (ra-
sche horizontale Sakkadensprünge) oder 
Opsoclonus (rasche Sakkadensprünge in 
alle Richtungen).

Fazit für die Praxis

F	�Die Untersuchung der Augenbewe-
gungen/neuroophthalmologische 
Untersuchung durch den Augenarzt 
(ggf. mit Orthoptist oder Orthoptis-
tin) ist wichtig, da sich die verschie-
denen Schwindelsyndrome nur durch 
eine kombinierte Untersuchung der 
vestibulären und okulomotorischen 
Systeme diagnostisch korrekt einord-
nen lassen. 

F	�Zunächst sollte in der Anamnese auf 
Art des Schwindels, Dauer, Auslöser/
modifizierende Faktoren und die Be-
gleitsymptome eingegangen werden. 
Dann erfolgen eine systematische 
Untersuchung der Augenstellung und 
der verschiedenen Arten von Augen-
bewegungen, der Kopfimpulstest und 
eine spezielle Untersuchung auf das 
Vorliegen eines Nystagmus.
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tiellen Nucleus Cajal (INC) führen zu einem vertikalen Blickhaltedefekt, Läsionen im Bereich des rostra-
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C.J. Rapuano
Color Atlas and Synopsis of  
Clinical Ophthalmology -  
Wills Eye Institute
Cornea
Lippincott Williams & Wilkins 2012, 2, 384 S., 
(ISBN 9781609133382), 81.00 GBP

Der in zweiter Auflage vorliegende Band „Cor-

nea“ ist Teil der Synopsis-Serie des Wills Eye 

Institutes in Philadelphia. Im Rahmen dieser 

Serie wird versucht, die großen Teilbereiche 

der Augenheilkunde in Form eines knappen 

Farbatlasses mit kondensierten Textelemen-

ten komplett abzudecken. Die Serie umfasst 

neben dem Band Hornhaut die Subspeziali-

täten Glaukom, Neuroophthalmologie, Oku-

loplastik, pädiatrische Ophthalmologie, Netz-

haut und Uveitis. Ziel der Serie ist es, einen 

aktuellen Überblick über alle Teilbereiche der 

Augenheilkunde für Ärzte in Ausbildung und 

für Fachärzte zu bieten.

Das Buch ist eine gelungene Kombination 

aus Farbatlas und Kompendium. Über 440 

teilweise sehr gute Farbabbildungen auf 336 

Seiten liefern Bildmaterial zu allen wesentli-

chen Erkrankungen im Bereich der Hornhaut. 

Die kompendiumsartigen Textblöcke stellen 

jeweils Indikationen, Behandlungsmöglich-

keiten (chirurgisch und medikamentös), Kom-

plikationen und Prognosen stichwortartig 

zusammen. Der Band erlaubt es deshalb, in 

kürzester Zeit einen guten Überblick über die 

wesentlichen Erkrankungen der Subspeziali-

tät mit ihren aktuellen Therapiemöglichkeiten 

zu gewinnen.

Eine Stärke der Neuauflage ist die Vorstel-

lung aktueller Entwicklungen, wie z. B. der 

endothelialen Keratoplastik oder auch neuer 

Behandlungsmöglichkeiten im Bereich der 

Infektiologie. Neueste Behandlungsmetho-

den wie die hintere lamelläre Keratoplastik 

im Sinne der DMEK („Descemet membrane 

endothelial keratoplasty“) oder die korneale 

Cross-Linking-Behandlung fehlen jedoch 

noch weitgehend.

Ein weiterer Vorteil der Neuauflage ist die 

mitgelieferte Online-Version, die eine Online-

Suche ermöglicht.

Insgesamt ist der Band „Cornea“ der Wills Eye 

Serie eine gelungene, kompendiumsartige 

und bildreiche Darstellung der Subspezialität 

Cornea. Der Band ist meines Erachtens vor 

allen Dingen in der Facharztvorbereitung 

oder im Rahmen einer Subspezialisierung im 

Buchbesprechungen

Bereich des Themengebietes Hornhaut hilf-

reich. Zusammen mit den anderen Bänden 

dieser Reihe ermöglicht es der Hornhautband, 

die gesamte Breite der Augenheilkunde bild-

basiert und kondensiert zu erfassen.

In diesem Sinn ist dem Band eine weite Ver-

breitung im Bereich der Facharztausbildung 

und eines Hornhautfellowships zu wünschen.

Claus Cursiefen (Köln)
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