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(Engl.: accommodation measurement)

Definition
Messung der Akkommodationsbreite (Synonym: 
maximaler Akkommodationserfolg). Diese wird 
laut DIN (1998) folgendermaßen definiert: Dif-
ferenz zwischen Fernpunktrefraktion und Nah-
punktrefraktion. Die Akkommodationsbreite 
wird folglich in Dioptrien angegeben. 

Grundlagen
Die DIN (1998) definiert Akkommodation als 
„Vorgang der Brechwertänderung des Auges“ 
und unterscheidet Nahakkommodation und 
Fernakkommodation. Neurophysiologisch ist 
die Akkommodation durch eine Linsenverfor-
mung möglich (Helmholtz 1855): Die Ruhelage 
der unbeeinflussten Augenlinse ergibt sich aus 
ihrer Eigenelastizität. Die Linse ist dann eher 
kugelförmig als flach. Durch den Bulbustonus 
wird die Linse jedoch über die Zonulafasern in 
der flacheren Form gehalten. Kontrahiert sich 
der ringförmige Ziliarmuskel, an dem die Au-
genlinse durch die Zonulafasern aufgehängt 
ist, verringert sich die Spannung der Zonulafa-
sern und ermöglicht es der Linse, eine kugel-
förmigere Form einzunehmen. Dadurch erhöht 
sich die Brechkraft der Linse. Entspannt sich 
der Ziliarmuskel, strafft der Bulbustonus die 
Zonulafasern und flacht die Linse ab, was die 
Brechkraft wieder reduziert.
Mit zunehmendem Alter führt ein kontinuier-
licher Elastizitätsverlust der Augenlinse zu ei-
ner Verringerung der Akkommodationsbreite. 
Diese Altersabhängigkeit wurde von Alexander 
Duane (1912) graphisch dargestellt (s. Kap. 
„Ametropie (Refraktionsfehler)“).
Akkommodation, Konvergenz und Konvergenz-
miosis sind über einen Reflex („Nahreflex“) 
gekoppelt, was für viele Schielformen wichtig 
ist (s. Kap. „Akkommodatives Schielen“, s. Kap. 
„Konvergenzexzess“, s. Kap. „AC/A-Quotient“). 

Messprinzip
Wichtig für die Bestimmung der Akkommoda-
tionsbreite (s. o. „Definition“) sind der Akkom-
modationsfernpunkt, den die DIN (1998) 
definiert als „Einstellpunkt bei niedrigstem 
Brechwert des optischen Systems“, und der 
Akkommodationsnahpunkt („Einstellpunkt bei 
höchstem Brechwert des optischen Systems“). 
Bei Emmetropie ist die Fernpunktrefraktion 
definitionsgemäß „Null“. Es muss folglich nur 
der Akkommodationsnahpunkt gemessen wer-
den. Bei Refraktionsanomalien, muss deshalb 
darauf geachtet werden, dass die Messung des 
Akkommodationsnahpunkts nach optimalem 
Ausgleich des Refraktionsfehlers für die Ferne 
erfolgt.

Messvorgang
Am einfachsten ist die Messung des Akkom-
modationsnahpunkts mit einem Akkommodo-
meter (Abbildung 56). Der Proband, der seine 

Akkommodationsprüfung
Joachim Esser 

Abbildung 56: Messung des Akkommodationsnah-
punkts mit einem Akkommodometer. Die Probandin 
führt den Schieber auf der Leiste so lange in Richtung 
Nase, bis der Lesetext unscharf wird. Auf der Leiste 
können dann die Akkommodationsbreite, der Abstand 
zur Nasenwurzel und gleichzeitig das der Duane-Kurve 
(Abbildung 43) entsprechende Lebensalter abgelesen 
werden.
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optimale Fernkorrektur trägt, setzt das Akkom-
modometer auf die Wangen und führt den 
Schieber mit den kleinen Optotypen so lang in 
Richtung seiner Nase, bis er den Lesetext un-
scharf sieht. Am Akkommodometer ist nicht 
nur der Akkommodationsnahpunkt in Zenti-
metern ablesbar, sondern auch die Akkom
modationsbreite in Dioptrien. Ferner ist die 
Altersabhängigkeit der Duane-Kurve auf der 
Messlatte aufgetragen, sodass gegebenenfalls 
gleich eine Diskrepanz zum wahren Lebens
alter des Probanden auffällt. Wenn auf dem 
Akkommodometer das Lebensalter zu hoch 
„eingeschätzt“ wird, kann die Ursache hierfür 
entweder eine nicht voll auskorrigierte Hyper
opie sein oder eine Akkommodationslähmung. 

Je nach Fragestellung kann die Akkommoda-
tionsbreite binokular oder für jedes Auge ge-
sondert gemessen werden. 
Prinzipiell ist natürlich eine Messung des Ak-
kommodationsnahpunkts auch mit Hilfe einer 
Lesetafel und eines Zentimetermaßes möglich 
(Formel: Akkommodationsbreite in Dioptrien = 
100/Akkommodationsnahpunkt in cm). 

Literatur
1.	 Deutsches Institut für Normung (1998) DIN 5340 

(Begriffe der physiologischen Optik) Beuth, Berlin 
2.	 Duane A (1912) Normal values of the accommodati-

on of all ages. J Am Med Ass 59: 1010 – 1013
3.	 Helmholtz H (1855) Über die Accommodation des 

Auges. Graefes Arch Ophthalmol 2: 1 – 74 
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(Engl.: Brown’s syndrome) ICD 10: H50.6

Definition
Beim Brown-Syndrom besteht ein Hebungs
defizit in Adduktion, das nicht auf eine Parese 
des M. obliquus inferior zurückzuführen ist. Es 
werden das kongenitale Brown-Syndrom und 
das erworbene Brown-Syndrom unterschieden. 
Namensgebend für das Syndrom war die de-
taillierte Beschreibung der Symptomatik des 
angeborenen Syndroms durch den amerika-
nischen Strabologen Harold Whaley Brown im 
Jahr 1950.

Epidemiologie
Sowohl das angeborene Brown-Syndrom als 
auch das erworbene Brown-Syndrom sind sel-
tene Schielformen, weniger als 0,5 % der Pati-
enten mit Strabismus leiden am Brown-Syn-
drom. Das angeborene Brown-Syndrom tritt in 
rund 55 % rechtsseitig, in 35 % linksseitig und 
in 10 % beidseitig auf; 55 % der Betroffenen 
sind weiblich.

Pathogenese
Die Pathogenese des Brown-Syndroms gilt als 
unklar. Angeborene Sehnenveränderungen im 
Bereich des M. obliquus superior und Elastizi-
tätsveränderungen im M. obliquus superior, 
eventuell auch als Ausdruck einer embryonalen 
Fehlentwicklung oder Innervationsstörung, 
eventuell mit sekundärer Fehlinnervation, sind 
ebenso diskutiert worden, wie Veränderungen 
im Bereich der Trochlea. Die Tatsache, dass das 
Brown-Syndrom auch in Kombination mit ande-
ren Fehlinnervationen auftreten kann, gibt Hin-
weise darauf, dass einige Fälle des angeborenen 
Brown-Syndroms dem Formenkreis der kon
genitalen Fehlinnervationssyndrome (CCDD) 
im Sinne einer insuffizienten Innervation des 
M. obliquus superior durch den N. trochlearis 
mit sekundärer Muskel-/Sehnenveränderung 
und eventuell mit Fehlinnervation des Muskels 
durch andere Hirnnerven zuzurechnen sind. 
Insgesamt ist davon auszugehen, dass unter-

schiedliche Fehlentwicklungen im Bereich des 
N. trochlearis, des M. obliquus superior und 
der Trochlea zum klinischen Bild des Brown-
Syndroms führen können. 
Intraoperativ sind immer wieder Verhärtungen 
und Anomalien im Bereich der M. obliquus 
superior-Sehne und ihrer Insertion beobachtet 
worden.
Beim erworbenen Brown-Syndrom kommt es 
zur Passagestörung der Sehne des M. obliquus 
superior durch die Trochlea und damit zur pas-
siven Behinderung der Hebung in Adduktion. 
Ursache hierfür können Einblutungen in den 
Muskel im Rahmen von Traumen, Trochleaver-
letzungen, entzündliche oder tumoröse Verän-
derungen in der nasal-oberen Orbitaloge oder 
auch im Nebenhöhlensystem mit Beteiligung 
der Trochlea sein.
Ebenfalls sind rheumatische Veränderungen als 
ursächlich für einzelne Fälle einer erworbenen 
Passagestörung der Sehne des M. obliquus su-
perior beschrieben.
Nach verkürzenden Operationen an der Sehne 
dieses Muskels kann es iatrogen zum sogenann-
ten „postoperativen Brown-Syndrom“ kommen.

Symptomatik 
Kardinalsymptom des Brown-Syndroms ist das 
Hebungsdefizit des Auges in Adduktion (Abbil-
dung 1).

Brown-Syndrom
Antje Neugebauer

Abbildung 89: Die Abbildung zeigt den Rechtsaufblick 
(oben) und den Linksaufblick (unten) einer Patientin 
mit beidseitigem, links deutlicher ausgeprägtem, kon-
genitalem Brown-Syndrom.
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In Abduktion ist die Hebung normal oder leicht 
eingeschränkt. Im geraden Aufblick ist die 
Hebung meist auch merklich eingeschränkt. 
Oft besteht beim kongenitalen Brown-Syndrom 
Divergenz beim Aufblick, welche ein V-Sym-
ptom verursacht, die Lidspalte kann sich in Ad-
duktion erweitern. Eine Kopfzwangshaltung 
wird eingenommen, wenn in Primärposition 
eine Hypotropie besteht. 
Beim erworbenen Brown-Syndrom treten oft 
Doppelbilder auf. 

Diagnostik
Die Diagnose beruht auf der sorgfältigen Moti-
litätsprüfung. Besteht beim Säugling oder 
Kleinkind ein isoliertes Hebungsdefizit in Ad-
duktion ohne Anhalt für pathologische Ver
änderungen der Orbita (Exophthalmus, Ent-
zündungszeichen) und ohne neuropädiatrische 
Auffälligkeiten, ist von einem kongenitalen 
Brown-Syndrom auszugehen. Eine bildgebende 
Diagnostik ist dann nicht erforderlich. Es ist 
weiterhin sorgfältig auf die Einnahme einer 
Kopfzwangshaltung und auf die Entwicklung 
einer Amblyopie hin zu untersuchen.
Bei Verdacht auf ein erworbenes Brown-Syn-
drom ist häufig eine Trauma-Anamnese oder 
eine sinugene orbitale Entzündung mit der 
Symptomatik in Verbindung zu bringen: Dann 
sind ggf. bildgebende Diagnostik und entspre-
chende Therapie erforderlich. Bei unklarem 
Beginn sind evtl. serologische Untersuchungen 

zum Aufdecken einer rheumatischen Grunder-
krankung oder bildgebende Abklärung zum 
Nachweis einer chronischen Sinusitis mit 
Trochleabeteiligung oder anderer patholo-
gischer Veränderungen im Trochleabereich 
erforderlich.   

Differenzialdiagnose
Das kongenitale Brown-Syndrom ist von der 
doppelten Heberparese abzugrenzen. Das er-
worbene Brown-Syndrom ist von einer parti-
ellen Okulomotoriusparese respektive der ex-
trem seltenen isolierten Parese des M. obliquus 
inferior abzugrenzen. 

Prognose/Therapie
Beim kongenitalen Brown-Syndrom werden 
häufig spontane Verbesserungen der Motilität 
im Kindesalter beschrieben. Deshalb und da 
operative Interventionen mit Schwächung der 
Sehne des M. obliquus superior (M. obliquus 
superior-Rücklagerung, Exzision fibrotischer 
Stränge am Sehnenhinterrand) oft Untereffekte 
zeigen, ist die operative Intervention persistie-
renden Motilitätsstörungen mit Kopfzwangs-
haltungen vorbehalten.

Weiterführende Literatur
1.	 Mühlendyck H, Ehrt O (2020) Atavistischer Obliquus-

superior-Brown-Syndrom: Ätiologie der verschie-
denen Arten von Motilitätsstörungen beim konge-
nitalen Brown-Syndrom. Der Ophthalmologe 117: 
1 – 18
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