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Fixation 
unter prismatischer Belastung

Fixation und Fixationsdisparation sind grundlegende
Begriffe der MKH. Die Vorgänge, die im Gehirn für die
Fixation verantwortlich zeigen, wurden in den letzten
Jahren zunehmend analysiert (Krauzlis et al., 2000). 
Dabei zeigte sich, dass die Fixation unbewegter Objekte
mehr als nur die Abwesenheit von Augenbewegungen,
sondern die aktive Tätigkeit eines weitgehend eigen-
ständigen Fixationszentrums ist. Ein Verständnis der 
Vorgänge, die zur Fixation führen, gibt auch Einblick in
das Zustandekommen von Fixationsdisparationen 
sowie der neurophysiologischen Wirkungsweisen einer
prismatischen Korrektion.

1 Fixation

Fixation ist definitionsgemäß der Zustand, bei dem ein Objekt-
punkt angeblickt wird. Bei einäugiger Fixation sollte der Fixations-
punkt innerhalb der Foveola abgebildet werden. Zentrale oder 
foveoläre Fixation liegt vor, wenn der Fixationspunkt in die 
Foveolamitte abgebildet wird. Bizentrale oder binokulare Fixation
liegt dann vor, wenn bei beiden Augen gleichzeitig eine zentrale
Fixation vorliegt. Die Fixationsdisparation wird wesentlich durch
das unterschiedliche Fixationsverhalten beider Augen definiert.

Die Fixation unbewegter Objekte, bei der keine Augenbe-
wegungen erfolgen, ist mehr als nur die Abwesenheit von Augen-
bewegungen. Es handelt sich hierbei um die aktive Leistung eines
eigenständigen okulomotorischen Subsystems, das wir im Fol-
genden als Fixationssystem bezeichnen wollen. Eine Belastung
des Fixationssystems durch Prismen sollte zu Veränderungen im
Fixationssystem führen. Heterophorien sollten ebenfalls auf das
Fixationssystem zurückwirken.

2 Neurophysiologische Grundlagen der
Fixation

Im Frontallappen (Stirnlappen)  und dem Parietallappen (Scheitel-
lappen) der Großhirnrinde wurden Nervenzellen (Neurone) nach-
gewiesen, die nur bei Fixation eines Objektes aktiv sind oder ihr
Entladungsverhalten ändern. Wie von dem Studium der Sakka-
den bekannt ist, ziehen von diesen Strukturen der Großhirnrinde
Nervenbahnen in das Mittelhirn zum Colliculus superior.

Der Colliculus superior des Mittelhirns ist eine für die Erzeu-
gung von Sakkaden wichtige Ansammlung von Nervenzellen. Er
erhält Informationen vom frontalen Augenfeld des Stirnhirns.
Vom Colliculus superior ziehen wiederum Nervenfasern zu ver-
schiedenen Zentren des Hirnstamms, die an der Auslösung von
Augenbewegungen beteiligt sind. Hierzu zählen u. a. die PPRF
(paramediane pontine Formatio reticularis) und riMLF (rostraler
interstitieller Kern des medialen longitudinalen Faszikulus). Die
PPRF dient der Auslösung horizontaler Sakkaden, während in der
riMLF die vertikalen und torsionalen Sakkaden generiert werden.

Der Colliculus superior weist eine rudimentäre Schichtenstruk-
tur auf. Die mittleren und tiefen Schichten des Colliculus superior
zeigen eine retinotopische Organisation. Im vorderen (rostralen)
Bereich des Colliculus superior ist die Foveola repräsentiert. Die
Zellen des rostralen Bereichs des Colliculus superior sind während
der Fixation aktiv und während Sakkaden gehemmt. Daher wer-
den diese Zellen auch als Fixationsneurone bezeichnet. Der hinte-
re (caudale) Bereich des Colliculus superior dient der Generierung
von Sakkaden.

Die Fixationsneurone verarbeiten die Information über die Ab-
weichung eines parafoveolären Stimulus von dem augenblicklich
zentral fixierten Fixationsort des Außenraums. Die andauernde
(tonische) Aktivität der Fixationsneurone während der Fixation
dient der Aufrechterhaltung der Fixation und gleichzeitig der 
Unterdrückung von Sakkaden. Durch eine elektrische Stimulie-
rung der Fixationsneurone im Tierexperiment konnte die Auslö-
sung von Sakkaden verhindert werden. Bereits ablaufende Sakka-
den wurden abrupt abgebrochen (Everling et al., 1998).

Abbildung 1: Kernspintomografie des Gehirns. Die gelb einge-
zeichnete Struktur stellt das Dach des Mittelhirns dar. Im vorderen
Teil des Mittelhirndachs liegt der Colliculus superior.

Abbildung 2: Schnitt durch das Mittelhirn. Der Colliculus superior
liegt auf der Rückseite des Mittelhirns. Es sind die Schichten des
Colliculus superior angedeutet.



Von den Fixationsneuronen des rostralen Pols des Colliculus
superior ziehen Nervenfasern zu den Omnipauseneuronen. Diese
Nervenzellen liegen nahe der Kerne des Nervus abducens 
(VI. Hirnnerv) und der PPRF in einer Ansammlung von Nervenzel-
len, die als Nucleus raphe interpositus bezeichnet werden. Die 
Fixationsneurone wirken erregend auf die Omnipauseneurone.
Die Omnipauseneurone selbst zeigen ein ähnliches Aktivitäts-
muster wie die Fixationsneurone. Während Sakkaden (und 
Lidschlägen)  sind sie inaktiv, hingegen sind sie im Zustand der 
Fixation tonisch aktiv. Die Omnipauseneurone wiederum haben
Nervenverbindungen zu den so genannten Short-Lead-Burst-
Neuronen der PPRF und riMLF. Diese Burst-Neurone sind die Aus-
löser der Sakkaden, jener ruckartigen und schnellen konjugierten
Augenbewegungen, die der Abbildung eines neuen, bisher 
peripher abgebildeten Objektes in die Foveola dienen. Die 
Omnipauseneurone wirken hemmend auf die Burst-Neurone ein,
so dass die Generierung einer Sakkade unterdrückt wird. 

Zusammenfassend lässt sich also feststellen, dass durch die 
Aktivierung der Fixationsneurone und der Omnipauseneurone
während des Fixationsvorgangs die Burst-Neurone gehemmt und
somit letztendlich die Auslösung einer Sakkade während des Fixa-
tionsvorgangs aktiv unterdrückt wird. Prismatische, aber auch
phorische Belastungen sollten auf das Fixationssystem einwirken
und deren Entladungsmuster verändern. Diese sollten sich mit 
geeigneten Untersuchungsmethoden nachweisen lassen.

Die hier gemachten Ausführungen beziehen sich auf ein 
unbewegtes Fixationsobjekt, wie es der Situation während 
der monokularen und binokularen Refraktionsbestimmung 
entspricht. Bei bewegten Objekten müssen Folgebewegungen
mit berücksichtigt werden. Dann sind auch Interaktionen mit dem 
vestibulo-optischen Reflex zu beachten.

Abbildung 3: Strukturen des Hirnstamms, die an der Auslösung
der Sakkaden sowie am Fixationssystem beteiligt sind. III = dritter
Hirnnerv (Nervus oculomotorius), IV = vierter Hirnnerv (Nervus
trochlearis), VI = sechster Hirnnerv (Nervus abducens), riMLF = ro-
straler interstitieller Kern des medialen longitudinalen Faszikulus,
PPRF = paramediane pontine Formatio reticularis, OPN = Omni-
pauseneuron, FN = Fixationsneurone, CS = Colliculus superior
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3 Fixation unter 
prismatischer Belastung

Wird vor ein Auge, das einen bestimmten Objektpunkt an-
fixiert, ein Prisma gehalten, so wird zunächst der Objektpunkt auf
Grund der prismatischen Wirkung des Glases auf eine andere
Stelle der Netzhaut abgebildet. Damit derselbe Objektpunkt
weiterhin zentral abgebildet wird, müssen entsprechende 
Ausgleichsbewegungen der Augenmuskeln erfolgen. Zur Auf-
rechterhaltung des ursprünglichen Fixationszustandes ist dann 
eine veränderte Aktivität des Fixationszentrums erforderlich. 

An 66 Versuchspersonen, die alle keine Auffälligkeiten des 
Auges und keine Beschwerden des Binokularsehens hatten, wur-
den die Hirnströme während der Fixation gemessen. Als
Fixationsobjekt diente, um besondere Aktivitäten der Sehrinde
auszuschließen, die Ecke eines vollständig weißen Raumes. Die
Einstellentfernung betrug 6 Meter. Während die Probanden die
Ecke anfixierten, wurden die Hirnströme mittels eines EEG
(Elektroencephalogramm) gemessen. Es wurde ein 30 Hz Filter
verwendet, umden Einfluss von störenden Potenzialen (zum Bei-
spiel Muskelentladungen) auszuschließen. Die EEG-Messungen
wurden von einer erfahrenen Arzthelferin einer neurologischen
Praxis durchgeführt, so dass eine ordnungsgemäße Durchfüh-
rung der Ableitungen gewährleistet war. Im Anschluss an die er-
ste Messreihe wurde unmittelbar anschließend eine zweite Mess-
reihe durchgeführt, wobei den Probanden ein Prisma 4 cm/m 
Basis außen vor ein Auge vorgehalten wurde. Es wurden dann 
die Hirnströme mit dieser prismatischen Belastung gemessen.

Bei 27 der 66 untersuchten Personen ließen sich deutliche
Unterschiede zwischen den EEG mit und ohne prismatische 
Belastung beobachten. In 39 Fällen konnten jedoch keine signifi-
kanten Unterschiede zwischen den beiden EEG festgestellt 
werden. Die Abbildungen 4a bis 6b zeigen jeweils die Hirnströme
mit und ohne prismatische Belastung für drei Probanden, wobei

die Differenzen zwischen den beiden EEG bei den untersuchten
Personen unterschiedlich groß sein können.

4 Diskussion

Das Elektroencephalogramm misst die Spannungen, die von
den postsynaptischen Dendriten der Großhirnrinde erzeugt wer-
den. Das EEG kann „im Wesentlichen als eine Summation von
postsynaptischen Dendritenpotenzialen aufgefasst werden“
(Neundörfer, 2001). Es ist ein Funktionsdiagramm des Gehirns.
Schwankungen der Hirnströme aus tieferen Hirnbereichen gelan-
gen in der Regel nicht zur Hirnoberfläche, da die Volumenleitung
des Hirngewebes relativ schlecht ist. Dennoch können rhythmi-
sche Veränderungen der Hirnströme durch subcortikale Struktu-
ren des Gehirns bedingt sein. 

Das EEG misst immer nur eine Momentaufnahme der Gehirn-
aktivität. Die Kurvenverläufe bei verschiedenen Ableitungen 
können daher unterschiedlich ausfallen. Das Vorhalten von 
Prismen kann zu den Provokationsmethoden hinzugezählt 
werden, mit denen eventuelle Auffälligkeiten im EEG gezielt 
hervorgerufen werden sollen. 

Dass nur bei 42 Prozent der untersuchten Probanden signifi-
kante Veränderungen des EEG provoziert werden konnten, hängt
sicherlich auch damit zusammen, dass die wesentlichen Struktu-
ren, die an der Fixation beteiligt sind, im Mittelhirn liegen und da-
mit dem EEG nicht direkt oder nur in geringem Maße zugänglich
sind. Veränderungen des EEG können jedoch durch veränderte
Aktivitäten der Fixationsneurone des Stirn- und Schläfenlappens
hervorgerufen werden. Diese Neurone der Großhirnrinde, die 
bei der Fixation eines Objektes aktiv sind, wirken auf die Zellen
des Colliculus superior und die Omnipauseneurone der PPRF ein,
sodass in diesen Hirnbereichen ebenfalls von veränderten Akti-
vitäten der Nervenzellen auszugehen ist. Aus der Abwesenheit

Abbildung 4a und 4b: Hirnströme einer 44-jährigen Frau ohne
prismatische Belastung (a) und mit prismatischer Belastung (b).
Besonders das Frontalhirn weist eine veränderte Aktivität auf
(obere beiden Kurven).

Abb. 5a und 5b: Hirnströme einer 37-jährigen Frau ohne prismati-
sche Belastung (a) und mit prismatischer Belastung (b). Die Verän-
derungen betreffen alle Bereiche des Gehirns, wobei besonders im
frontalen und präzentralen Bereich die Veränderungen stärker
ausgeprägt sind als in den parietalen und okzipitalen Bereichen.
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Abbildung 6a und 6b: Hirnströme eines 40-jährigen Mannes oh-
ne prismatische Belastung (a) und mit prismatischer Belastung (b).

von Veränderungen des EEG kann nicht zwingend darauf 
geschlossen werden, dass im Fixationszentrum des Mittelhirns
keine Reaktionen auf die prismatische Belastung stattgefunden
haben. Weiterhin ist auch nicht auszuschließen, dass psychische
Faktoren die Reaktionen des Gehirns auf die prismatische 
Belastung beeinflusst haben. Besonders empfindliche Personen
reagieren stärker auf die äußere Belastung als stabile Personen.

Von besonderem Interesse ist die Frage, wie sich eine phorische
Belastung auf das Fixationszentrum auswirkt. Hierzu sind 
entsprechende Ableitungen der Hirnströme mit einer binokularen
Vollkorrektion und ohne diese Korrektion erforderlich. Eigene
(unveröffentlichte) Untersuchungen zeigten ebenso wie die hier
vorgestellten Untersuchungen, dass nicht in jedem EEG entspre-
chende Veränderungen nachweisbar sind. Aus der Abwesenheit
von Veränderungen im EEG darf aber nicht automatisch 
geschlossen werden, dass eine phorische Belastung nicht auch 
zu entsprechenden Spannungspotenzialen in tieferen Hirnstruk-
turen führt. 
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Mit der Anwendung von qualifizierten Screening-Methoden
steigert der Augenoptiker/Optometrist einerseits seine Mög-
lichkeiten, die visuelle Leistungsfähigkeit seiner Klienten zu
optimieren, andererseits leistet er in unserem überforderten
Gesundheitswesen damit einen wichtigen Beitrag zur Früher-
kennung von Auffälligkeiten.

Screening-Methoden müssen einfach für den Untersuchen-
den, zumutbar für den Untersuchten sowie zeit- und kosten-
günstig sein; dazu sollen sie reproduzierbare Ergebnisse liefern
und ein hohes Unterscheidungsvermögen zwischen auffällig
und unauffällig besitzen.

Das Ziel der beiden Autoren ist es, in verständlicher Form
sowohl
• das physiologische Grundlagenwissen über spezielle Funk-

tionen des visuellen Systems,
• eine konkrete Handlungsanleitung für den praktizierenden

Augenoptiker/Optometristen als auch
• die epidemiologische Funktion und den Stellenwert sowie
• das biostatistische Grundlagenwissen über moderne opto-

metrische Prüfmethoden und deren Qualitätsbeurteilung zu
vermitteln.
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