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Hirnstamm-Encephalitis und Cerebellitis mit Opsoklonus* 
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Bra ins tem Encephal i t i s  and  Cerebellitis with Opsoclonus 

Summary. A case report of brainstem encephalitis and cerebellitis with benign course is 
presented. I t  is characterized by opsocloni, static tremor or myocloni, cerebellar ataxia, and 
follows infections of the upper respiratory tract or gastro-intestinum. In our case we assume 
an infection with ~ickettsia Burnetti. The term opsoclonus means rapid, involuntary, con- 
jugate eye movements, occurring in the horizontal as well as the vertical planes. In contrast to 
nystagmus, slow phases are missing. The pathophysiology of the syndrome, and of the opso- 
cloni is discussed with respect to the recorded electronystagmographic data. The anatomical 
lesion of the opsocloni is assumed in the cerebellum. 

Key words: Brainstem Encephalitis -- Cerebellitis -- Opsoclonus -- Electronystagmo- 
gr~phy -- Rickettsia Burnetti. 

Zusammen/assung. Fallbericht fiber eine Hirnstamm-Encephalitis und Cerebellitis mit 
benignem Verlauf. Die seltene Erkrankung zeigt ~ls charakteristische Symptome Opsokloni, 
Haltetremor oder Myokloni, sowie cerebell~ire Ataxie und tritt im Gefolge yon Infek~en der 
oberen Atemwege oder des Gastro-Intestinums auf. In unserem Falle konnte mit hinreiche,~der 
Wahrscheinlichkeit eine Infektion mit Rickettsia Burnetti angenommen werden. Opsokloni sind 
rasche, unwillkiirliche, konjugicrte Augenbewegungen, die in allen Richtungen des Blickfeldes 
auftreten und durch das Fehlen einer langsamen Phase vom Nystagmus zu differenzieren sind. 
5!ach den elektronystagmographischen Befunden werden i~berlegungen zum Pathomech~- 
nismus der Opsokloni angestellt. Das anatomische Substrat der Opsokloni wird in einer cere- 
bell~iren L~ision vermutet. 

SchliisselwSrter: I-Iirnstamm-Encephalitis -- Cerebellitis -- Opsoklonus -- Elektronystag- 
mographie -- l~icke~tsia Burnetti. 

Einleitung 
Konjugie r te  Bl ickbewegungen sind im Bereich yon  GroBhirn, Kleinhirn ,  und  

H i r n s t a m m  an  zahlreichen Stel len ver t re ten  u n d  s tehen in  vielfAltiger Beziehung zu 
anderen  Funk t ionssys temen .  Daher  k 6 n n e n  LAsionen unterschiedlicher  Lokali- 
sat ion S t6rungen  der Bl ickmotorik  verursachen.  Spontane,  unwillkiirliche, kon- 
jugierte  Augenbewegungen,  die durch das Fehlen  einer l angsamen  Phase vom Ny- 
s tagmus unterscheidbar  sind, s tel len ein seltenes Symptom dar. 

Orzechowski [20] beschrieb 1927 eine Encephal i t i s  mi t  raschen, b inocular  
assoziierten Blickbewegungen,  die in  regelloser Folge u n d  mi t  wechselnder Am- 
pl i tude in  allen R ich tungen  des Blickfeldes auf t ra ten.  Neben  der yon  ibm ge- 
prAgten Bezeichnung ,,Opsoklonus" wird s y n o n y m  der Begriff , ,Blickmyokloni" 
[15] verwendet .  Es konn te  gezeigt werden, dab E r k r a n k u n g e n  unterschiedl icher  

* Herrn Prof. Dr. J. Hirschmann zum 65. Geburtstag gewidmet. 
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J~tiologic mi t  Opsokloni  e inhergehen k6nnen :  Tumor  der  h in te ren  Seh~tdclgrube, 
Gcf/~BprozeB im Bas i la r i ss t romgcbic t ,  parancoplas t i sches  Synd rom [3, 5, 6,12,13, 
21]. Opsokloni  in Vcrb indung  mi t  A tax ic  und  s ta t i schcm Tremor  oder  Myokloni  
f inden sich bei der  infant i len  Po lymyok lon i e  [4,11], der  hs Ka tccho laminc  pro- 
duziercndc  Ncurob las tome  [9.19,23] zugrunde  liegen, und  bei  encephal i t i schen 
E r k r a n k u n g e n  der  yon  Orzechowski e rs tmals  geschi ldcr tcn  Symptoma to log i c  und  
Vcrlaufsform. 

Nachfo lgend  wird ein wei terer  Fa l l  e iner  mi t  Opsokloni,  s ta t i schcm Tremor  
und  Atax ic  e inhergehenden Encepha l i t i s  be r ich te t  und  J~tiologic und  P~tho- 
physiologic der  E r k r a n k u n g  d iskut ie r t .  

Fallbeschreibung 
30j~Lhriger Mann (P.S., geb. 1943). Geburt und S~uglingsphase unauff~llig. Mit 1,5 Jahren 

hochfieberhafte Erkrankung unklarer Atiologie. 1950 Masern. 1963 R5teln. 1953 Tonsillekto- 
mie. (~b|iche Impfungen inklusive Schluckimpfung gegen Poliomyelitis, 1970--1973 j~hrlich 
Grippeimpfung. Familienanamnese {rei yon Erkrankungen des Nervensystems. 

~ i t te  Februar 1974 Hals- und heftige linksseitige Ohrenschmerzen mit subfebrilen Tem- 
peraturen und leichter HSrminderung links. Ende Februar linksbetonte Kribbelparaesthesien 
im Bereieh yon Fu•sohlen und H~nden. Tage sp~ter SchwankschwindeI, Ubelkeit, Erbrechen. 
Ab 10.3. fiber 3 Tage schl~frig bis benommen, Ohrgeriiusch links (hoher Pfeifton). Brechreiz 
abklingend, Schwankschwindel persistierend. Auftreten eines Haltetremors im Bereich der 
linken Hand. Kein Fieber, keine Kopfschmerzen. Am 13.3. Zunahme und Ubergreifen des 
Tremors auf die rechten Extremit~ten. Am 16.3. Auftreten yon Oscillopsien. Danach Hypo- 
somnie mit schweren Ein- und DurchschlafstSrungen. Entwicklung yon Stand- und Gang- 
ataxie. Seit 21.3. grober Tremor im Bereieh des Stammes, der, wie der Extremitatentremor, in 
entspanntem Liegen sistiert. Im psychisehen Bereich vermehrte Erregbarkeit, J~ngstliehkeit, 
Schreckhaftigkeit. 

Be/und bei stationgirer Au/nahme am 24.3.1974. Athletisehe Konstitution, guter Ern~hrungs- 
und Kr/iftezustand. Intern kein wesentlicher pathologischer Befund. KSrpertemperatur um 
37~ rectal. RR 140/90 mmHg. Puls 80/min. 

Neurologischer Status. Kein Meningismus. Bei offenen wie geschlossenen Augen einzeln 
oder in Salven auftre~ende, vorwiegend horizontale, hochamplitudige Opsokloni, versti~rkt 
durch AugenschluB, affektive Erregung, akustische und Sehmerzreize. Erhebliche StSrung der 
Spiihbewegungen durch die Opsokloni im Sinne einer Bliekdysmetrie. Keine Diplopien, keine 
Blickparese. Kein Blickriehtungsnystagmus. Unter der Frenzelbrille intermittierend Spontan- 
nystagmus naeh reehts und unersehSpflieher Lagenystagmus zum jeweils oben liegenden Ohr. 
l~egelrechte Pupillomotorik. Tinnitus links. Befund der Universit~ts-HNO-Klinik Tiibingen: 
Hoehtonsenke mit HSrminderung yon 40 dB links und 30 dB rechts. Eigenartig ver~nderte 
Sprache mit ,,Tremoloakzent". Astasie und Abasie bei l~umpf- und linksbetonter Gliedataxie. 
Intensiver, proximal- und linksbetonter Haltetremor aller Extremit~iten und m/~Biger In- 
tentionstremor links. Grober Tremor aueh im Bereich des Stammes (auBer Nackenmuskulatur) 
im Gehen, Stehen und Sitzen, der in entspanntem Liegen sistiert. 

Keine sensiblen Ausf/~lle faBbar, subjektiv jedoch Kribbelparaesthesien in den distalen 
Extremit~tenabschnitten. 

Keine StSrung des BewuBtseins, voll orientiert. Vermehrt reizbar, sehreckhaft,/~ngstlieh, 
affektlabil. Formales und inhaltliches Denken, sowie mnestisehe Funktionen intakt. 

Laborwerte. BSG 10/22 mm n.W. Blutbild und Urinstatus normal. Leichte Hyperuri- 
kamie und Hypercholesterinamie. l~ormale Serumwerte f/ir Blutzucker, Bilirubin, Harnstoff, 
Kreatinin, Fermentaktivit~ten, Elektrolyte. 

Liquor cerebrospinalis. 86/3 Zellen (Lymphocyten und mononuele~re Phagocyten). Nor- 
males Gesamt-Eiweifi in Liquor und Serum. Leichte Gamma-Globulinvermehrung in Liquor 
(14,5 rel.-~ und Serum-Elektrophorese (22,5 rel.-~ Liquor-Immunglobulin-G erhSht 
(4,1 rag-~ ), bei Kontrolle riickli~ufig; IgM und IgA normal. Serum-Immunglobuline normal. 



Hirnstamm-Eneephulitis und Cerebellitis mit 0psoklonus 81 

Abb. 1 a--e. I~egistrierung der horizontalen Augenbewegungen. (a) Intensivierung der Opso 
kloni mit salvenartigem Auftreten naeh AugensehluB (Pfeil). (b) Spontannystagmus naeh 
reehts (rasehe Phase naeh oben). Opsokloni hgufig am Umkehrpunkt yon raseher zu langsamer 
Nystagmusphase. (e) Intensivierung der Opsokloni dureh vestibularen Reiz (Drehung naeh 

reehts mit Winkelbesehleunigung yon 0,8~ 2) 

Serologie. Unauffiillige Komplementbindungsreaktionen fiir alle bekannten neurotropen 
Viren. Pathologischer Titer [i~r Q-Fieber, der bei spiiteren Kontrollen konstant blieb. Lues- 
Serologie negativ. 

Elektromyographisch in Ruhe normentsprechende Befunde, bei Halte-hmervation alter- 
nierend in Agonisten und Antagonisten auftretender Haltetremor yon 8--9 ttz. 

RSntgenologisehe, elektroeneephalographisehe und hirnszintigraphisehe Untersuehungen 
ohne Pathologica. 

Elektrony~tagmographische Be/unde. Bei geschlos~enen Augen permanentes Auftreten yon 
vorwiegend nach horizontal und rechts geriehteten Opsokloni, die solit~r oder zu mehreren 
auftreten und direkt nach AugenschluB salvenartig fiber 0,5--3 see. anhalten (Abb. la) und 
gro]e Amplituden yon 30-- 40 ~ erreiehen. Sie sind vorwiegend der rasehen Phase des nach rechts 
gerichteten Spontannystagmus iiberlagert (Abb. 1 b). Weniger zahlreieh sind die nach vertikal 
und diagonal gerichteten Opsokloni, sowie rotatorisehe l~ormen. Vorwiegend Lokalis~tion im 
reehten und medianen Sehlagfeld. Die Opsokloni weisen bei sMveuartigem Auftreten eine Fre- 
quenz um 10/sec auf, besitzen eine Amplitude bis zu 40 ~ und zeigen keinen Deerescendo-Ver- 
lauf (Abb. 1 ~). Die Frequenz bei vertikaler Schlugrichtung ist geringer (7--8/see). Die Op- 
sokloni sind provozier- und intensivierbar durch Augenschlug (Abb. 1 a) akustische, vestibu- 
l~re (Abb. 1 e) und Sehmerzreize (bei deutlichem Sukzessiv-Kontrast) und durch affektive 
Erregung. Sie werden gehemmt durch optische Afferenz, insbesondere aufmerksume Fixation. 
In entspanntem Liegen sind sie reduziert -- bei deutlicherem Spont~nnystagmus -- und 
sistieren im Einschlafstadium naeh Auftreten yon Pendeldeviationen. 

Bei Prfifung der vestibuldren ~J~bergangs/unktion (,,Drehprfifungen") und Kalorisation 
deutliches Uberwiegen des Rechtsnystagmus und w~hrend weniger Tage vestibuliire Uber- 
erregbarkeit. Rasehe Nystagmusphasen hiiufig von Opsokloni, v. a. am Umkehrpunkt, fiber- 
lagert, deren Schlagrichtung mit derjenigen des Nystagmus korreliert (Abb. 1 c). Kein Blick- 
riehtungs- oder bliekparetischer Nyst~gmus. 

Spdh- und Blickzielbewegung. Das :Blickziel wird dureh d~s Auftreten yon Opsokloni, die 
in l%iehtung der Bliekbwegung schlagen, im Sinne einer Dysmetrie mit over-shoot verfehlt, so 
dug grobe Korrekturrucke erforderlieh werden (Abb. 2 b). In vertikaler Richtung ist die Sp~ih- 
bewegung naeh unten deutlicher gest6rt. 

6 Arch. Psychiat. Nervenkr., Vol. 220 
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Abb.2a--d.  Registrierung der horizontalen Augenbewegungen. (a) Durch 0psokloni ge- 
stSrte glatte Blickfolgebewegung bei Sinusreiz. (b) Blickdysmetrie mit over-shoot bei hori- 
zontaler SpEhbewegung (Blickwendung yon links zur Mitre; Entfernung des Zielpunktes: 30~ 
(c/d) Regelreehter horizontaler optokinetischer Nystagmus mit seltenem Einfall von Opso- 

kloni 

Die glatte Bliclc/olgebewegung bei Sinusreiz (Pendelfl'equenz 0,42/see) ist durch Opsokloni 
gestSrt, deren Schlagrichtung keine Abh~ngigkeit yon der Riehtung der Blickbewegung er- 
kennen l~L~t (Abb. 2 a). Eine Beziehung zur momentanen Geschwindigkeit der Blickbewegung 
besteht nicht. 

Der optol~inetische Nystagmus ist weder in horizontaler noch vertikaler Richtung gemin- 
dert (Abb. 2 c). Selten sind den rasehen Nystagmusphasen Opsokloni fiberlagert, mit Ausnahme 
der verminderten vertikalen Optokinetik nach unten. 

Verlau]. Eine Woche nach station~rer Aufnahme Ubergreifen des ttaltetremors auf die 
zuvor ausgesparte l~ackenmuskulatur. 10 Tage sp~ter Riickbildung des Tremors. Zwischen- 
zeitlich bereits Verschwinden yon Paraesthesien und Tinnitus. Bei Entlassung Rumpfataxie 
nicht mehr nachweisbar, Besserung yon Tremor und Gliedataxie, selteneres Auftreten der 
Opsokloni. Liquorbefund normalisiert. 

Be/und am 17.7.1974. Sporadisches Auftreten yon niedrigamplitudigen Opsokloni (bis 
5~ v. a. nach Augenschlufl. M~Biges Uberwiegen des vestibul~iren Rechtsnystagmus. Keine 
vestibul~re ~berregbarkeit. Sp~h- und glatte Blickfolgebewegung sowie optokinetischer 
Nystagmus normal. Unerseh5pflicher, zum oben liegenden Ohr gerichteter Lagenystagmus, 
diskrete Glied~taxie links und leichter Haltetremor der H~inde. Besserung der SchlafstSrungen 
und der Affektl~bilit~t. 

Diskussion 

Berichte  fiber encephal i t i sche E r k r a n k u n g e n ,  die hinsicht l ich S y m p t o m a t i k  
und  Ver lauf  dem hier refer ier ten  verg le ichbar  sind, wurden  bere i ts  yon  mehreren  
Au to ren  in  einer Gesamtzah l  yon  41 Fa l l en  publ iz ier t .  Ube r  die grSBten Fal l -  
zahlen verf t ig ten  Orzechowski  u. Cogan [7, 20]. 

~ a c h  einer Vore rk rankung  in F o r m  eines febri len In fek tes  der  oberen Atem-  
wege odes des Gas t ro - In t e s t i nums  folgt  nach  einer  La tenz  yon  Tagen  bis 2 Woehen  
ein P r o d r o m a l s t a d i u m  mi t  Schwinde],  Ubelke i t ,  Erbrechen ,  in den  meis ten  Fa l l en  
auch Kopfschmerzen .  Danach  en twicke l t  sich alas typ i sche  neurologische Synd rom 
mi t  s ta t i schem Tremor  oder  Myoklonien,  Opsokloni ,  sowie Astas ie  und  Abas ie  bei  
Atax ie .  Die yon  uns beobach te t e  S tbrung  yon  S c h l a f - - W a c h - R h y t h m i k  und  affek- 
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t ivem Verhalten wurde aueh yon einigen anderen Autoren erwghnt [14,16, 20, 22]. 
Der Liquor zeigt keine, oder nur geringe Vergnderungen, wobei es sieh um eine Pleo- 
cytose mit  Vorherrsehen yon Lymphocyten,  selten eine leichte Eiweigerh6hung 
hande]t. In  der Regel kommt  es nach Woehen bis Monaten spontan zur v611igen 
Restitution. McLean [18] sah Res tsymptome noeh naeh 2 Jahren, Cogan [6] be- 
sehrieb einen Fall mit  letalem Verlauf, bei dem es zusgtzlieh zu Extremitgten- 
paresen gekommen war. 

~tiologiseh wurde sowohl eine Virusinfektion als aueh eine allergisehe Enee- 
phalopathie in Erw~gung gezogen. Der Versueh, einen Erreger zu isolieren oder 
durch serologische Reaktionen nachzuweisen, miglang in fast allen Fgllen. Smith 
u. Walsh [22] vermuteten bei einem ihrer Patienten eine Mumpsinfektion, Krebs 
et al. [16] eine Psittakose-Ornithose und Marmion u. Sandilands [17] eine Polio- 
myelitis. 

In  unserem Fall konnte eine Infektion mit  Rickett~'ia Burnetii wahrscheinlich 
gemaeht werden. Obgleieh neurologisehe Symptome (auBer Kopfsehmerzen) bei 
Q-Fieber bisher kaum besehrieben wurde, --  auger einem Fall yon Bargeton [2], - -  
kann eine zentralnervSse Beteiligung als gesiehert gelten, naehdem der Erreger in 
Gliazellen naehgewiesen werden konnte [10]. Aueh andere Rickettsiosen verursa- 
ehen regelm/igig (Fleektyphus) oder hgufig (Rocky-Mountain-Spotted-Fever, 
Tsutsugamushi-Erkrankung) eine Meningo-Encephalitis. Die Titerh6he (1:64) 
reehtfertigt die Annahme einer kurz zuriiekliegenden Infektion, obwohl ein Titer- 
abfall naeh abgelaufener Erkrankung oft spgt eintritt und daher der konstant 
pathologisehe Titer aueh als Folge einer Ignger zurtiekliegenden Infektion zu 
interpretieren wgre. Obwohl eine Fieberanamnese fehlt, wgre a]s Infektionsweg in 
unserem Falle auBer einer disseminierten h/imatogenen Aussaat aueh eine lokale 
Ausbreitung via Pharynx, Mittel- und Innenohr zur hinteren Sehgdelgrube denk- 
bar. Dafiir sprieht das ehronologisehe Auftreten, der Symptome: Ohrsehmerzen, 
Sehwindel, Tinnitus, IIaltetremor, Opsokloni. 

Zur Frage eines immunologisehen Gesehehens erbraehten die Immunglobulin- 
Werte keine eindeutigen Hinweise. Die geringe Anhebung der Liquor-Immun- 
globuline-G, -- bei leieht vermehrten Gamma-Globulinen in Liquor und Serum, -- 
lal~t eine postinfekti6se, Mlergische Encephalopathie wenig wahrseheinlich er- 
scheinen. Der zeitIiehe Abstand zwisehen Vorerkrankung und Manifestation der 
neurologischen Symptomat ik  sowie die gelegentlieh beobaehtete giinstige Beein- 
flussung durch Corticoide [7,14] k6nnte dagegen eher fiir ein immunologisehes 
Phgnomen spreehen. 

Die Symptomat ik  der Erkrankung umfaBt sowohl Zeiehen einer Hirnstamm- 
affektion, als anch St6rungen, die im cerebellgren Bereich anzusiedeln sind. 

In  unserem Falle weist die Beeintrgehtigung der Schlaf- -Waeh-Rhythmik und 
der affektiven Erregbarkeit  auf  eine Lgsion der meso-dieneephalen Reticularis- 
formation bin. Die Extremitgtenparaesthesien liefern keine eindeutigen lokalisa- 
torisehen Hinweise, k6nnten jedoeh durch eine Irr i tat ion der sensiblen Bahnen im 
t I i rns tamm verursaeht sein. St6rungen der I-Iirnnervenfunktion, - -  auger N. 
vestibulo-eoehlearis links, - -  lagen nieht vor und wurden aueh yon anderen Au- 
toren nieht erwghnt. 

In  der Regel sind die auf  den I t i rns tamm zu beziehenden Symptome gering aus- 
geprggt. Die cerebelldiren St6rungen dominieren, wobei eine untersehiedliehe Be- 

6* 
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teiligung der einzelnen Kleinhirnabschnitte erkennbar wird. Der grobe, rumpfnah 
ansetzende I-Ialtetremor und die yon andercn Autoren beobachteten Myoklonien 
lassen auf eine L~sion im Bereieh der Kerngebiete und Verbindungen zwischen 
]ateraler Vorderlappenregion, Nucleus dentatus, Nucleus ruber und Olive schliegen. 
Die yon unserem Patienten gebotene Rumpfataxie und reversible vestibul~re 
Ubererregbarkeit, sowie der richtungsweehselnde, unersch6pfliche Lagenystag- 
mus sind Ausdruck einer Irritation des Lobus floceulo-nodularis. Die Zeichen einer 
FnnktionsstSrung im HemispMrenbereieh des Mittellappens waren in der Regel 
sp~Lrlich und ersohSpften sich im vorliegenden Falle in einem diskreten linkssei- 
tigen Intentionstremor, einer leiehten Extremit/ttenataxie und der besehriebenen, 
vermutlieh nur quantitativ yon der skandierenden Spraehe differierenden Arti- 
kulationsst6rung. 

Die lokalisatorische Bedeutung der Opsoklonie konnte bisher nicht gekl/~rt 
werden. Sie wurden zumeist als Hinweise auf eine Hirnstamml/Lsion, yon einigen 
Autoren jedoeh als eerebell/~res Symptom gewertet [1,14,24]. 

Unseres Eraehtens ist in erster Linie eine eerebell/~re FunktionsstSrung zu er- 
w/~gen. Vermutlieh konvergieren pathologisehe Kleinhirnefferenzen zur Formatio 
retieularis und beeintr/iehtigen sekund~r die Bliekmotorik. Die auch yon anderen 
Autoren [13,17, 24] bei Sp/~hbewegungen vor Erreiehen des Zielpunktes beobaeh- 
tete Intensivierung der 0psokloni weist auf eine eerebell~re Dysfunktion im Sinne 
einer Bliekdysmetrie bin. Die Bahnung der 0psokloni dureh sensible, und sen- 
sorisehe Reize, sowie Affekte erseheint unter der l)berlegung verstgndlieh, dab 
diese, das retikul/~re System aktivierenden Impulse auf ein durch die patholo- 
gische Kleinhirnaktivit/~t stimuliertes und labilisiertes Erregungsniveau im Be- 
reich der sekund/iren Bliekzentren treffen und zur Dekompensation mit Intensi- 
vierung der Opsokloni fiihren. Uber]egungen zur n/~heren Lokalisation der Opso- 
kloni innerhalb des Cerebellums sind wenig sinnvoll, da Augenbewegungen im 
Kleinhirn an zahlreichen Stellen vertreten sind. 

Die Reduzierung der Opsokloni dureh Fixation entspricht der wiehtigen Be- 
deutung der visuellen Afferenz bei der Stabilisierung der Blickmotorik. Dem- 
gem/~B ist der optokinetische Nystagmus weniger dureh Opsokloni gest5rt als der 
vestibul/ire Nystagmus. Die deutlichere, in seheinbarem Widerspruch hierzu 
stehende Beeintr/~chtigung der glatten Bliekfolgebewegung diirfte auf die Er- 
sehwerung der teleokinetischen l~egulation und damit st/s Belastung der eere- 
bell/iren Funktionen dureh die permanente Gesehwindigkeits/~nderung des Ziel- 
punktes zuriickzufiihren sein. 

Die, -- im vor]iegenden Falle erhaltene, -- stabilisierende Wirkung optischer 
Afferenzen kann unseres Erachtens nut bei intaktem Endglied (pr/~motorische 
Apparate der Augenmuskelkerne oder sekund/~res Bliekzentrum) des die Bliek- 
motorik steuernden System zur Wirkung kommen. Daher erscheint eine Verur- 
saehung der Opsokloni durch eine direkte L~sion der sekund/~ren Blickzentren im 
Hirnstamm weniger wahrscheinlich. Auch das Fehlen yon Bliekparesen, blick- 
paretisehem Nystagmus, oder Minderung der Optokinetik spricht gegen eine 
L/~sion in diesem Bereich. 

AbschlieBend k6nnen folgende Feststellungen getroffen werden: 
1. Die besproehene benigne Itirnstamm-Encephalitis und Cerebellitis ist ein 

beztiglieh Symptomatotogie, Verlauf und Prognose gut definierbares und yon 
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ande ren  encephal i t i schen Prozessen abgrenzbares ,  sel tenes Krankhe i t sb i ld .  Be- 
sonders  charakter i s t i sche  S y m p t o m e  sind Opsok]oni,  I-Ial tetremor,  - -  oder  Myo- 
kloni,  - -  und  cerebell~tre Atax ie .  

2. Die E r k r a n k u n g  Inanifes t ier t  sich vorwiegend iln Cerebellum. Unsere  
kl inischen u n d  e l ek t ronys t agmograph i schen  Befunde  sprechen fiir eine cerebells  
Funk t ions s tS rung  als Ursache  der  Opsokloni.  

3. At iologisch is t  au fg rund  der  bisher igen Mi t te i lungen  meis tens  eine Virus- 
in]ektion anzunehlnen,  A n h a l t s p u n k t e  fiir  eine erregerspezifische E r k r a n k u n g  
l iegen n ich t  vor. E in  imlnunologischer  Prozel3 im Sinne einer  post infekt i6sen,  
a l lergischen Encepha l i t i s  i s t  n ich t  auszuschl iegen.  Den  k indl ichen  F~l len  l iegt  
h~ufig t i n  paraneoplastisches Syndrom, vor  al lem bei  Neuroblas to ln ,  zugrunde.  I m  
h6heren  Al te r  k6nnen  wahrscheinl ich auch Gef~gprozesse iln Basi lar iss t rolnge-  
b ie t  mi t  Ex t r e ln i t~ t enpa re sen  und  Hi rnnervenausf~ l len  das Syndro ln  auslSsen. 
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