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Anamnese und neuroophthalmologische Notfille — Kapitel 1

Anamnese und neuroophthalmologische Notfille

U. Schiefer, H. Wilhelm

,»Neuroophthalmologie ist zu 90 % Anamneseerhebung”
(B. Hoyt) — Aufmerksames Zuhéoren, gezieltes Befra-
gen und sorgfaltige Bewertung der gewonnenen Infor-
mationen sind die wichtigsten Saulen dieser primar

Anamneseerhebung

Wenn méglich, sollte man bereits vorliegende Daten schon
vor dem Anamnesegesprich sichten. Meist ist es sinnvoll,
begleitende Bezugspersonen, wie z.B. Ehepartner, nahe
Verwandte, in die Anamneseerhebung mit einzubeziehen,
sofern dies allen Gesprichspartnern recht ist. Oft kann der
nicht unmittelbar Betroffene Fakten beisteuern, die dem
Patienten entgangen oder entfallen sind. Den nicht selten
verunsicherten, dngstlichen Patienten hilft es sehr, wenn
sich der befragende Arzt in verstindlicher Form ohne ,,Fach-
latein® ihnen zuwendet.

Bei Kindern ist darauf zu achten, das Anamnesegesprich
nicht zu lang werden zu lassen, da sonst die Bereitschaft
zur nachfolgenden Untersuchung sinkt. Gegebenenfalls
mulf} man hier in den Pausen oder nach Abschluf der Unter-
suchungen noch einmal gezielt nachfragen.

Das nachfolgende Anamneseschema soll einen groben Anhalt
fiir einen sinnvollen Fragenkatalog geben, der situations-
gemil erweitert oder beschriinkt werden kann (Tabelle 1.1).

Von besonderer Bedeutung bei der ,,jetzigen Augenanam-
nese“ ist es, moglichst exakt den Zeitpunkt und die
Geschwindigkeit des Symptomeintritts zu eruieren; dies
wird natiirlich um so schwieriger, je ldnger dieser zuriick-
liegt und je langsamer dieser fortschreitet. Auch sollte man
sich ein genaues Bild iiber Ausldser, zeitliche Zusammen-
hiinge, Begleitsymptome und den aktuellen weiteren Ver-
lauf verschaffen. Die Kenntnis dieser Fakten ermdglicht

diagnostisch ausgerichteten ophthalmologischen
Spezialdisziplin. Der hier investierte Aufwand spart
Zeit und iiberfliissige, teure Zusatzuntersuchungen.

oft schon eine erste Zuordnung in verschiedene Erkran-
kungsklassen (Abbildung 1.1).

Neuroophthalmologische
Notfallsituationen

Schon bei der Anamneseerhebung sollte man auf Details
achten, die auf — potentiell lebensbedrohliche — neu-
roophthalmologische Katastrophen hinweisen; eine Aufli-
stung mit entsprechenden Kapitelquerverweisen findet sich
in Tabelle 1.2.

Schadenseintritt

(art.-)vaskuldr/traumatisch

entziindlich

Raumforderunﬁchrcn .fdeiene rativ

T 1 1 1 T
Wochen
Monate
Jahre

Pathogenese

Sekunden Minuten Stunden Tage

akut subakut chron. (-progred.)

| perakut |

Abbildung 1.1: Charakteristischer Symptomeintritt und -verlauf
(einiger) neuroophthalmologisch relevanter Krankheitsbilder
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Tabelle 1.1: Fragenkatalog zur (neuro-)ophthalmologischen Anamneseerhebung

Jetzige Augenanamnese (JA)

¢ Aktuelle Beschwerden:
Seit wann - Ausloser - Verlauf

e Beschwerden zum Untersuchungszeitpunkt
* Allgemeine Begleiterscheinungen

e Bisherige MaBBnahmen

Allgemeine Augenanamnese (AA)

(Jeweils Eintrittszeitpunkt/ Lebensalter erfragen)

¢ In der Kindheit beidseits gleich gut gesehen
(= ,.Schwachsichtigkeit*/Amblyopie)

e Seit welchem Lebensalter erste Brille (wegen...)

¢ Seit welchem Lebensalter Kontaktlinsen
(Art: [halb-]hart, weich)

* Nie geschielt
(Wurde ein Auge ,,abgeklebt™/
Okklusion, Sehschulbehandlung)

* Augenoperationen, Augenverletzungen,
schwerwiegende Augenentziindungen

e Erhohter Augeninnendruck
(Glaukom, [Begriff ,,Griiner Star tunlichst vermeiden!])

e Grauer Star (Linsentriibungen)
* Angeborene Farbsinnstorungen (= Ménner)

 Sonstige Beeintrachtigungen:
Gesichtsfelddefekte, Lesestorungen, Blendungsemp-
findlichkeit, Storungen der Dunkelanpassung, Beein-
trachtigung der Sehwahrnehmung oder -verarbeitung)

* Augenmedikamente / Augentropfen

(Bei Auffdlligkeiten: = Stammbaum)

* Schwerwiegende (erbliche) Augenerkrankungen
in der Familie:
Hohe Fehlsichtigkeit, Schielen, Grauer Star, Netz-
hautablosung, erhohter Augeninnendruck / Glaukom /
,,Griiner Star* (Anmerkung s.0.), Farbsinnstorung,
Sehnervenschwund, Erblindung, Lesestorungen
trotz Brille in hoherem Alter (altersbezogene Makula-
degeneration)

Eigene Allgemeinanamnese (EA)

(Gegebenenfalls Eintrittszeitpunkt / Lebensalter erfragen)

e Organerkrankungen:
Herz, Lunge, Leber, Niere, Magen-Darm-Trakt,
Gehirn, GefdB3system, Tumorerkrankungen

 Operationen / Krankenhausaufenthalte / Unfille

* Stoffwechselerkrankungen:
Blutzucker, Schilddriise, Fettstoffwechsel, Gicht

¢ Bluthochdruck
¢ Nikotin- / Alkohol- / (Drogen-)Konsum
* Allergien

¢ Medikamente

Soziale Anamnese (SA)

* (Schul-) Ausbildung / berufliche Tatigkeit
e Familienstand / Kinder

* Behinderungen / Schwerbehindertenausweis /
Blindengeld
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Tabelle 1.2: Neuroophthalmologische Notfallsituationen und deren Leitsymptome

Notfall

Leitsymptome

Cave

Hirndruck

Stauungspapille (siehe Kapitel 8, 12)
(beidseitige) Abduzensparese (siche Kapitel 10)

Sehschirfe initial gut — in fortgeschrittenem
Stadium Obskurationen

Parinaud-Syndrom (sieche Kapitel 11)

Kopfschmerz (im Liegen zunehmend, siche
Kapitel 16)

Niichternerbrechen

Hirnstammeinklemmung, Herz-Kreis-
lauf-, Atem-Stillstand, hdmorrhagische
Infarkte bei Venensinusthrombose

Maligne Hypertonie

Bild einer Stauungspapille

weitere Zeichen einer hypertensiven Retinopathie
(Silberdrahtarterien, Kreuzungszeichen, lokale
GefiBverschliisse, harte und weiche Exsudate)

Sehschirfe (und allgemeiner Befund)
initial gut

Hirninfarkt, Myokardinfarkt

Karotisdissektion

akutes Horner-Syndrom (siehe Kapitel 5)

heftige Schmerzen, ipsilateral in Hals, Kiefer
und Ohr ausstrahlend

spontan (Marfan-, Ehlers-Danlos-Syndrom pra-
disponierend) oder traumatisch
(Sport, chiropraktische Manipulationen)

embolischer Hirninfarkt

Hypophysenapoplex

(hemianope) Gesichtsfelddefekte (siehe Kapitel
3,4)

relativer afferenter Pupillendefekt (siehe Kapitel 5)

Motilitdtseinschriankung, Trigeminusaffektion
(N .V 1 +2)

evtl. Optikusatrophie

in ausgeprégten Fillen:
Bewultseins(ein)triibung / Koma

Subarachnoidalblutung, Hirndruck-
steigerung mit vitaler Gefidhrdung,
Erblindung

Zerebraler Insult

Hirndruckzeichen (siehe Kapitel 8, 12)

motorische / sensorische Halbseiten-
Symptomatik (siehe Kapitel 21)

Augenbewegungsstérungen

BewulBtseins(ein)triibung

Hirndrucksteigerung mit vitaler
Gefihrdung, Ausfall lebenswichtiger
Zentren

Aneurysma

akute Okulomotoriusparese mit Pupillen-
beteiligung (siehe Kapitel 10)

plotzlicher, heftigster Kopfschmerz
(5,5chlag ins Genick*)

Nackensteifigkeit
BewulBtseins(ein)triibung (siche Kapitel 21)

todliche Subarachnoidalblutung



Kapitel 1 — U.Schiefer, H. Wilhelm

Notfall Leitsymptome Cave

Multiple mehrfache retinale Ischdmien (Cotton-wool- Herzstillstand, maligne Grund-

GefidBverschliisse Herde) im Rahmen einer Endokarditis, erkrankung, weitere lebensbedrohliche
Paraneoplasie oder Vaskulitis Infarkte

Wernicke- Nystagmus Tod durch mehrfache Organschédden

Enzephalopathie Augenbewegungsstérungen

(Thiamin-Mangel)

BewuBtseins(ein)triibung
weitere Hirnnervenausfille
hiufig Alkoholiker, Mangelernihrung

parenterale Erndhrung, Vitamin B1 fiihrt zu
rascher Remission

Orbitaphlegmone

(schmerzhafter) Exophthalmus (siehe Kapitel 9)

Motilitdtseinschriankung

entziindliche Optikusmitbeteiligung (sieche Kapitel

9, 10) lokale und allgemeine Entziindungszeichen

septische Sinus-cavernosus-Thrombose
(besonders gefihrlich: Mukormykose)

Arteriitis temporalis

schwere anteriore ischamische Optikusneuropa-
thie (AION, siche Kapitel 8)

Schmerzen im Bereich der Temporalarterie(n)
sowie beim Kdmmen und Kauen

Motilitédtsstorungen
BSG stark erhoht, CRP erhoht

allgemeines Krankheitsgefiihl

Myokard-, Hirninfarkt, Erblindung

M. Whipple

okulomastikatorische Myorhythmie als patho-
gnomonische Augenbewegungsstérung: rhyth-
mische Konvergenzbewegungen der Augen,
begleitet von synchronen Bewegungen der Kie-
fer- und Schlundmuskulatur

Ursache: bakterielle Diinndarmerkrankung
(Tropheryma Whippelii)

allgemein-klinisch: Bild eines Malabsorptions-
syndroms

Erkrankung fiihrt unbehandelt
zum Tode (durch Antibiotikagabe
[Cotrimazol] heilbar!)

Botulismus

initial gastroenteritische Symptome (Ubelkeit,
Erbrechen, Obstipation) zirka 4 Tage nach Intoxi-
kation (verdorbene Lebensmittel)

nachfolgend bilaterale verminderte Pupillenlicht-
reaktion, vollstindige Akkommodationsldhmung
(siehe Kapitel 5)

im weiteren Verlauf duflere Augenmuskel-
ldhmungen

allgemeine Paresen unter Einbeziehung der
Schluck- und Atemmuskulatur, Mundtrockenheit

Atemldhmung
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Unklare Sehstorungen
— Diagnostisches Strategieschema

H. Wilhelm, U. Schiefer, E. Zrenner

Fiir die meisten Augenirzte ist dies eine ganz alltagli-
che Herausforderung: Ein Patient sieht schlechter, als
man nach erster Inspektion erwartet. Meistens klart
eine erneute sorgfiltige Untersuchung die Situation,
manchmal ist aber auch nach dem zweiten Blick noch
alles offen. Die Zeit ist knapp bemessen, und man gerat
in Versuchung, den Patienten weiterzuleiten, etwa zu
einem Neurologen oder zur ndchsten Augenklinik.

Die dort vorhandenen Méglichkeiten apparativer Dia-
gnostik verleiten nicht selten zum ungezielten Einsatz:
Irgendeine Erklarung fiir die Sehminderung muB sich

Diagnostisches Strategieschema

Eine Visusminderung kann ihre Ursache in fol-
[@ genden Bereichen haben: Optik, Makula, Seh-
£ nerv, Chiasma oder retrochiasmale Sehbahn. Es
kann sich aber auch um eine Amblyopie oder um eine Simu-
lation handeln (Abbildung 2.1). Fiir alle diese Situationen
gibt es richtungweisende Tests.

Der folgende Untersuchungsablauf hat sich bei der Suche
nach der Ursache einer unklaren Sehverschlechterung
bewihrt.

Ausschluf einer optischen Storung

Entscheidend ist der korrigierte Visus. Die Probleme begin-
nen aber schon mit der bestmoglichen Korrektion. Trotz
automatischer Refraktionsbestimmung kann selbst ein
erfahrener Untersucher zu einem falschen Wert gelangen.
Dariiber hinaus gibt es optische Probleme, die sich allein
durch die Refraktionsbestimmung nicht aufdecken lassen.

schlieB8lich finden. Ungezielte Diagnostik ist gefahr-
lich und teuer. Sie kann fiir den Patienten zur Irrfahrt
durch die Neurodiagnostik werden, an deren Ende er
unzufrieden und neurotisiert zu seinem Augenarzt
zuriickkehrt oder sich anderen Arzten oder Parame-
dizinern zuwendet. Will der Augenarzt die richtige
Diagnose auf dem kiirzesten Weg erhalten, so muf} er
die Situation sorgfaltig analysieren, bevor er den
Patienten iiberweist, um logisch und problemorien-
tiert anhand einer schliissigen , Arbeitsdiagnose” vor-
zugehen.

Untersuchung mittels stenopdischer Blende und Skiaskop

Das einfachste Verfahren besteht darin, dem Patienten eine
Lochblende vorzuhalten. Empfehlenswert ist eine Schei-
be mit mehreren Lochern von etwa 1,5 - 2 mm Durch-
messer, so daf} der Patient schneller einen Durchblick fin-
det. Mittels einer solchen Lochblende lassen sich die Aus-
wirkungen aller optischer Unregelmifigkeiten zumindest
bessern. So wie die kleine Blende beim Fotoobjektiv dafiir
sorgt, daf3 auch Objekte auBerhalb der Fokusebene ausrei-
chend scharf abgebildet werden, sorgt die artifizielle
»Abblendung* in unserem Auge fiir ein scharfes Bild
(Abbildung 2.2). Jeglicher optische Fehler profitiert von
dieser MaBnahme, nicht nur eine Refraktionsanomalie.
UnregelmiBigkeiten des kornealen Trianenfilms, irregulé-
rer Hornhautastigmatismus, z.B. beim Keratokonus, Stérun-
gen der Linsenstruktur bei beginnender Katarakt und Nach-
starbildung nach Kataraktoperation sind héufige Ursachen
einer unklaren Visusminderung, die leicht falsch einge-
schitzt werden.

Bei einer Verbesserung der Sehschirfe mit ste-
nopdischer Blende um zwei Zeilen darf man
sicher sein, dal ein optisches Problem vorliegt.

==
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Allerdings ist bei den meisten Menschen ein geringes Aus-
mal an Visusbesserung mittels einer stenopdischen Blen-
de moglich, so daf} Visusanstiege um weniger als zwei Zei-
len mit Zuriickhaltung bewertet werden miissen. Manche
Patienten finden die Durchblick6ffnung nicht und kénnen
keine verldBlichen Angaben machen.

Bei retinalen Erkrankungen mit erhohter Blen-
' dungsempfindlichkeit kann der Licht reduzie-
rende Effekt der stenopiischen Liicke fiir die
Visusbesserung verantwortlich sein. Wenn dieser Verdacht
besteht, sollte man priifen, ob ein Graufilter ebenso wirkt
wie die stenopdische Liicke. Trifft dies zu, spricht dies fiir
eine Netzhauterkrankung.

Objektivieren 146t sich ein Fehler der brechenden Medien
mittels Skiaskopie. Dieser einfache Test macht optische
Storungen sofort sichtbar. Ein Skiaskop zeigt auch gerin-
ge UnregelmabBigkeiten der Medien, oft besser als der Blick
durch die Spaltlampe.

Theoretisch 1aBt sich auch die Sehschirfebestimmung mit-
tels Laser-Interferenz diagnostisch nutzen. Diese Metho-
de ist aber nicht immer und iiberall verfiigbar und kann im
Fall einer Amblyopie zu einem unrealistisch guten Ergeb-
nis fithren.

Patienten mit Hypophysenadenomen und bitem-
' poraler Hemianopsie geben in der Regel kein
Scheuklappensehen an, da die Funktion des
jeweils fehlenden temporalen Gesichtsfeldanteils weitest-
gehend vom intakten nasalen Gesichtsfeldbereich des Part-

nerauges tibernommen wird. Stattdessen klagen sie nicht
selten iiber ,,irgendwie seltsames Sehen®, Doppelbilder
oder Leseschwierigkeiten. Diese Fusionsstdrung resultiert
in einem Aneinander-, Ineinander- und Auseinandergleiten
der beiden Netzhauthilften, das im englischen Sprachraum
treffend als ,,Hemifield slide* (Halbfeldgleiten) bezeichnet
wird (Abbildung 2.3 a).

Als weitere Konsequenz einer kompletten bitemporalen
Hemianopsie ergibt sich beim Blick in die Nihe ein volli-
ges Fehlen von visueller Information aus dem Gebiet hin-
ter dem Fixationspunkt (Abbildung 2.3 b).

Optische Storung gefunden

Wenn sich die Sehschirfe mittels stenopdischer Blende bes-
sert und/oder sich optische UnregelmaBigkeiten im durch-
fallenden Licht zeigen, konnen folgende Ursachen vorlie-
gen:

Falsche Refraktion

Eine Wiederholung der subjektiven und objektiven Refrak-
tionsbestimmung, auch in Zykloplegie, ist unumgénglich.
Die Ophthalmometrie kann einen unerkannten oder irre-
guldren Hornhautastigmatismus aufdecken.

Korneale Probleme

Hornhautepithelstdrungen konnen die Sehschérfe sehr stark
herabsetzen. Am héufigsten ist dafiir ein unzureichender
Tranenfilm verantwortlich. Gar nicht so selten werden
Patienten mit einer follikuliren Konjunktivitis in einer

Probleme der brechenden Medien

Normal

I/}

ATROPIN

Makulaerkrankung

m '

Optikuserkrankung

Abbildung 2.1: Wie der Patient seine Sehverschlechterung schil-
dert, hiangt von der Ursache ab. Bei Refraktionsfehlern ist das
Bild verschwommen und es erscheinen Doppelkonturen. Bei
Makulaerkrankungen dominieren Mikropsie und Metamorphop-
sie, bei Optikuserkrankungen ist das Bild dunkler und Farben
werden schwicher wahrgenommen

8

Abbildung 2.2: Die stenopdische Blende verkleinert den Zerstreu-
ungskreis und erhoht die Bildschirfe bei optischen Stérungen
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neuroophthalmologischen Ambulanz vorgestellt. Thre
Beschwerden, Verschwommensehen und Augenschmer-
zen, auch bei Blickbewegungen, verleiten dazu, eine Opti-
kusneuritis anzunehmen. Ein Blick unter das Oberlid zeigt
die wahre Ursache. Auch eine Blepharitis marginalis oder
ein Hordeolum konnen in ihrer Fihigkeit unterschétzt wer-
den, den Visus durch Einwirkung auf die Hornhaut herab-
zusetzen.

Da die Hornhaut mit etwa 43 dpt das am stirksten bre-
chende Element der Optik des Auges darstellt, wirken sich
auch geringe Veridnderungen wie Narben, Dystrophien oder
ein gestorter Trinenfilm deutlich auf den Visus aus. Ein
beginnender Keratokonus wird leicht tibersehen und mit-
unter erst im hoheren Erwachsenenalter entdeckt, wenn
man schon gar nicht mehr mit dieser Diagnose rechnet.
Ophthalmometer und Placidoscheibe helfen, diese Dia-
gnose zu sichern. Eine probeweise eingesetzte Kontakt-
linse bessert den Visus deutlich.

Linsenprobleme

Eine Katarakt wird selten libersehen. Dennoch werden
beginnende Triibungen, Wasserspalten, Verdichtungen der
hinteren Schale sowie irreguldr brechende Grenzflichen
bei Kernsklerose manchmal erst nach mehrmaligem Hin-
sehen erkannt. Eine Kontaktlinse bessert den Visus nicht,
wohl aber die stenopdische Blende. Entsprechend nehmen
die Probleme auch bei schlechtem Licht und weiter Pupil-
le zu. Ganz typisch fiir solche optischen Stérungen ist iibri-
gens auch die Klage iiber monokulare Doppelbilder oder
Schatten, die deutliche Konturen begleiten. Gar nicht so
selten erfolgt die Vorstellung dieser Patienten in Schielab-
teilungen, da die Doppelbilder zunéchst fiir binokular gehal-
ten werden.

HEMIFIELD SLIDE

AN

Exodeviation Hyperdeviation Esodeviation

Swinging-flashlight-Pupillentest

Wenn eine optische Storung ausgeschlossen ist, sollte der
Swinging-flashlight-Test folgen. Er wird vor allem eine
Sehnervenerkrankung anzeigen.

Der Test wird folgendermaf3en durchgefiihrt (Abbildung 2.4):
Der Patient fixiert ein Objekt in der Ferne in einem mdog-
lichst dunklen Raum. Als Lichtquelle dienen ein indirektes
Ophthalmoskop oder eine Halogentaschenlampe. Man
beleuchtet etwa 45° von unten (damit der Patient iiber die
Lichtquelle hinweg schauen kann) zunichst beide Augen

90°-Gesichtsfeld

blindes
Feld

monokular

monokular
RA LA

Abbildung 2.3 a): ,,Hemifield-slide*-Phdnomen im Falle einer
kompletten bitemporalen Hemianopsie. Auswirkungen auf die
Objektwahrnehmung

Abbildung 2.3 b): Auswirkungen einer kompletten bitemporalen
Hemianopsie bei Nahfixation: Objekte hinter dem Fixationspunkt
(rot) verschwinden im Nichts



Kapitel 2 — H. Wilhelm, U. Schiefer, E. Zrenner

gleichzeitig aus zwei unterschiedlichen Entfernungen. Dabei
achtet man darauf, ob die Pupillen gleich weit sind und ob
sie auf Licht reagieren (siehe Kapitel 5). Wenn keine Aniso-
korie besteht und die Pupillen ausreichend auf Licht rea-
gieren, beginnt der Test. Zunéchst wird ein Auge mit einem
schwicheren Licht beleuchtet, nach 2-3 Sekunden wechselt
man rasch zum Partnerauge, nach weiteren 2-3 Sekunden
wieder zuriick. Man wiederholt den Wechsel mindestens
4-5 mal, da die Pupillenreaktionen betréichtlich variieren
konnen. Wihrend der Untersuchung geschieht folgendes:
Das erste Auge wird beleuchtet, seine Pupille verengt sich
und bleibt eng, bis das Licht zum Partnerauge hiniiber-
wechselt. Wihrend des Wechsels erweitern sich beide Pupil-
len wieder etwas. Je langsamer man wechselt, desto mehr
werden sich die Pupillen wieder erweitern. Auf3erdem genii-
gen 2 bis 3 Sekunden um den retinalen Adaptationszustand
zu dndern, das nicht beleuchtete Auge wird gering dunkel-
adaptiert. Deshalb werden sich beide Pupillen wieder ver-
engen, wenn das Licht beim Partnerauge angekommen ist.
Nun wird das Partnerauge wieder dunkeladaptiert und der
Zyklus beginnt von neuem. Der Untersucher beobachtet
genau die Geschwindigkeit und das Ausmaf3 der Pupillen-
konstriktion am beleuchteten Auge und vergleicht beide Sei-
ten. Reagiert eine Pupille schwiicher, liegt ein pathologischer
Befund vor. Fehlt die initiale Konstriktion oder kommt es
sogar zu einer Pupillenerweiterung (,,pupillary escape®),
dann besteht ein relativer afferenter Pupillendefekt und damit
der Verdacht einer Sehnervenerkankung.

Der Untersucher muf sich wihrend des Swinging-flashlight-
Tests an den Patienten anpassen, denn die Pupillen kdnnen
sehr unterschiedlich reagieren. Bei triiger Reaktion ermog-
licht ein langsamer Wechsel eine bessere Erweiterung und
damit auch ein groferes AusmalB der Konstriktion. Lebhaft
reagierenden Pupillen wird man hingegen mit einem schnel-
len Wechsel besser gerecht. Die Helligkeit des Lichts bzw.
der Abstand zum Auge ermdglichen es ebenfalls, das Aus-
mal der Konstriktion zu steuern: Die Pupille soll sich um
etwa ein Dirittel ihrer Ausgangsweite kontrahieren und der
Sphinkter nicht ,,bis zum Anschlag® gebracht werden

Der Test ist einfach, aber folgende Fehlerquellen
[ e  Dbestehen:
|

e unterschiedlicher Abstand und Beleuchtungswinkel

¢ unterschiedlich lange Beobachtungszeit beider Augen

¢ zu schwaches oder zu helles Licht

* Fixationswechsel des Patienten oder Nahfixation bei der
Untersuchung

Der Test funktioniert in der beschriebenen Form nicht mehr,

wenn eine Pupille nicht auf Licht reagiert oder eine
betrdchtliche Anisokorie besteht. Da aber beide Pupillen
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im Normalfall synchron reagieren wiirden, geniigt es bei
der besser reagierenden Pupille, die direkte mit der kon-
sensuellen Lichtreaktion zu vergleichen. Um die beobach-
tete Pupille im Dunkeln sehen zu kdnnen, beleuchtet man
tangential von der Seite, moglichst parallel zur Iris. Dann
fiihrt man die Wechselbelichtung durch. Ist die direkte
Reaktion besser als die konsensuelle, besteht ein relativer
afferenter Pupillendefekt auf der Gegenseite, ist die kon-
sensuelle besser als die direkte, liegt der Defekt auf der
beobachteten Seite.

Reagieren beide Pupillen sehr schlecht auf Licht, ist der
Test nicht sinnvoll.

Ist man sich nicht sicher, ob ein relativer afferen-
ter Pupillendefekt vorliegt, hilftes,den Swinging-
flashlight-Test zu wiederholen, wihrend man ein
schwaches Graufilter (z.B. ein Lichtschutzglas mit 30-40 %
Absorption) fiir einige Durchgiinge vor jedes Auge hilt.
Besteht kein relativer afferenter Pupillendefekt, wandert der
kiinstlich erzeugte relative afferente Pupillendefekt mit dem
Filter oder der Befund bleibt unveréindert unklar. Wenn tatséch-
lich ein relativer afferenter Pupillendefekt besteht, wird er
deutlich verstirkt, wenn das Filterglas vor das betroffene Auge
gehalten wird. Bei Sduglingen und Kleinkindern gelingt der
Test mitunter nur mittels eines direkten Augenspiegels. Man
beobachtet den roten Fundusreflex.

=

Relativer afferenter Pupillendefekt

Definition: Zeigt der Swinging-flashlight-Test ein patho-
logisches Ergebnis, spricht man von einem relativen
afferenten Pupillendefekt (abgekiirzt RAPD). Relativ
deshalb, weil damit nur im Seitenvergleich festgestellt
wird, dal die Pupillenreaktion schwicher ausfillt, wenn
sie tiber das betroffene Auge ausgelost wird.

Der Befund eines RAPD bedeutet keinesfalls, dal die
andere Seite normal ist. Es kann sein, daB} beide Augen in
unterschiedlichem AusmaBe betroffen sind. Auch schliefit
das Fehlen eines RAPD nicht aus, daB} beide Augen in glei-
chem Umfang betroffen sind.

Die grof3e differentialdiagnostische Bedeutung des Swinging-
flashlight-Tests wird klar, wenn man beachtet, unter welchen
Bedingungen ein RAPD auftreten kann (Tabelle 2.1).

Eine Storung der optischen Medien, auch bis zur
' Visusherabsetzung auf Lichtscheinwahrnehmung,
verursacht niemals einen relativen afferenten
Pupillendefekt.
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