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AugenbewegungsstBrungen als cerebell~ire Symptome 
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Contralaterale Minderung des optokinetischen Nystagmus 
als Friihzeichen der Flocculus-L~ision* 
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Ocuiomotor Disturbances as Cerebellar Symptoms in Pontine Angle Tumors 

Contralaterai Diminution of Optokinetic Nystagmus as Early Sign of FIoccular Lesions 

Summary. Spontaneous eye movements and responses to visual and vestibular 
stimuli were recorded in 30 patients with pontine angle tumors (26 neu- 
rinomas, 2 meningeomas, ! chosteatoma, 1 angioma). Pre- and postoperative 
recordings in most cases showed a bilateral diminution of horizontal opto- 
kinetic nystagmus (OKN) that prevailed towards the side contralateraI to the 
tumor. This is explained by a homolateralfloccular lesion and cannot be the 
consequence of spontaneous nystagmus or asymmetrical gaze nystagmus. The 
predominance of a homolateral  OKN-diminution often described in the 
literature was found in advanced cases or post-operatively as a sign of pontine 
reticular formation damage.The neighbourhood of the flocculus to the VIIIth 
nerve and animal experiments with floccular lesions causing a contralateral 
OKN diminution support our explanation. Additional arguments for damage 
of cerebellar oculomotor  functions are the predominance of cogwheeled 
smooth pursuit and the occasional observation of hypermetric saccades, both 
toward the side of the tumor. Patients with very large tumors finally develop a 
complete disruption of OKN toward the homolateral side together with 
concomitant gaze paralysis. 

Key words: Pontine angle tumor - Nystagmic syndromes - Optokinetic 
nystagmus - Cerebellum Flocculus. 

Zusammenfassung. Die elektronystagmographischen Befunde von 30 Patien- 
ten mit Kleinhirnbrtickenwinkeltumoren (26 Akustikusneurinome, 4 seltenere 
Tumoren des Kleinhirnbrtickenwinkels) werden beschrieben: Eine generelle 
Minderung des optokinetischen Nystagmus ist h~iufig. Im Gegensatz zu 
frtiheren Mitteilungen, die meistens vorwiegende Optokinetikminderung nach 

* Die Untersuchungen wurden mit Untersttitzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft im 
Rahmen des Sonderforschungsbereiches ,Hirnforschung und Sinnesphysiologie" (SFB 70) 
durchgefiihrt 
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der Tumorseite fanden und dies mit der Sch~digung des homolateralen 
pontinen Blickzentrums in der formatio reticularis erkl~irten, zeigten unsere 
Patienten vorwiegend eine Minderung der Optokinetik nach contralateral. 
Dies ist weder dutch eine homolaterale Ponssch~idigung nochdurch Spontan- 
nystagmus oder Schlagfeldverlagerung mit Blickrichtungsnystagmus zu erkl~i- 
ren. Ursache ist wahrscheinlich eine floccul~ire Kleinhirnsch~idigung durch 
Druck oder sp~tere Operation, da der Flocculus neben dem Tumor im Klein- 
hirnbriickenwinkel liegt. Nach tierexperimentellen Studien ist das Kleinhirn, 
insbesondere der Flocculus fiJr reizad~iquate Folgebewegungen und optokine- 
tischen Nystagmus beim Affen notwendig. Weitere oculomotorische Klein- 
hirnfunktionsst6rungen bei Kleinhirnbriickenwinkeltumoren sind starke 
Folgebewegungssaccadierungen, vorwiegend nach ipsilateral und Saccaden- 
hypermetrie zur Tumorseite. Bei sehr grogen Tumoren wird die zun~ichst 
bestehende Minderung des optokinetischen Nystagmus zur Gegenseite des 
Tumors nicht mehr gefunden, da durch Kompression des homolateralen 
Hirnstammes eine Blickparese auftritt0 wodurch der optokinetische Nystag- 
mus nach homolateral aufgehoben wird. 

Schliisselwtirter: Kleinhirn briickenwinkeltumor Nystagmussyndrome 
Optokinetik Kleinhirnl~ision - Flocculus. 

Einleitung 

Die oculomotorischen St6rungen bei Kleinhirnbriickenwinkeltumoren lassen 
sich nicht allein dutch die L~ision des peripheren Vestibularisnerven erkl~tren. 
Daher wurde als Ursache for den Blickrichtungsnystagmus vom Bruns-Typ sowie 
far die h~iufig beobachteten St6rungen der Optokinetik [8, 15, 20, 31] eine 
zus~itzliche Hirnstamml~ision angenommen [4, 8, 15, 31]. Drucksch~idigungen der 
pontinen Formatio reticularis auf der Tumorseite lassen Optokinetikminderun- 
gen nach homolateral erwarten, wie sie in der ~ilteren Literatur von Cords [8] und 
spMer auch aus unserer Klinik von Potthoff et al. [31] 1965 bei 20 einseitigen 
Akustikusneurinomen beschrieben wurden. Im Gegensatz dazu fanden wir bei 
Kleinhirnbriickenwinkeltumoren im letzten Jahrzehnt vorwiegend Optokinetik- 
minderungen nach contralateral. Diese waren durch Sch~idigung des unmittelbar 
in den KleinhirnbriJckenwinkel reichenden cerebell~iren Flocculus zu erkl~iren. 
Oculomotorische Nachbarschaftssymptome durch Sch~idigung des klinisch often- 
bar h~iufig betroffenen Kleinhirns [11, 17, 32] waren schon von Reys [33] 
diskutiert worden. Tierexperimentelle und klinische Studien (Zusammenfassung 
siehe [14] und [18]) haben inzwischen tiberei'nstimmend gezeigt, dab vor allem 
St6rungen der Augenfolgebewegungen und des optokinetischen Nystagmus die 
Folge cerebell~rer L~isionen sein k6nnen. 

In dieser Arbeit werden die elektronystagmographischen Daten von 30 Pa- 
tienten mit Kleinhirnbrt~ckenwinkeltumoren unter beonderer Berticksichtigung 
der Optokinetik analysiert und versucht, Hirnstammsymptome von cerebell~ren 
L~isionszeichen abzugrenzen. 
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Methodik und Krankengut 

Patienten. Es wurden 108 Elektromystagmogramme yon 30 1965-1975 untersuchten Kleinhirn- 
briickenwinkeltumoren ausgewertet, bei 22 Patienten auch die postoperativen Verlaufskontrol- 
len. Berticksiehtigt wurden Patienten mit operativ oder durch Section best~itigten Raumfor- 
derungen des Kleinhirnbrtickenwinkels, bei denen mindestens eine vollst~indige elektronystag- 
mographische Ableitung und die wichtigsten klinischen Aufzeichnungen vorlagen. Das Alter bei 
der Operation lag zwischen 19 und 77 Jahren. Die histologische Untersuchung ergab 26 
Akustikusneurinome, einmal beidseitig, wobei der Tumor auf der einen Seite wesentlich gr6ger 
war. Zweimal fand sich ein Meningeom, einmai ein Cholesteatom und einmal eine abgekapselte 
Blutung in ein Haemangiom. Vier Patienten verstarben unmittelbar postoperativ. Bei ftinf 
Patienten wurden Rezidivoperationen durchgeftihrt. Bei jedem der Rezidivf~lle war auch vor 
der ersten Operation ein Nystagmogramm abgeleitet worden. 

Ableitung der Elektronystagmogramme. Die horizontalen und vertikalen Augenbewegungen 
wurden nach der Methode yon Jung [20] elektronystagmographisch registriert. Dabei wurden 
Blickbewegungen, sinusf6rmige Blickfolgebewegungen, optokinetischer und vestibul~irer Ny- 
stagmus aufgezeichnet. Zur Ausl6sung des optokinetischen Nystagmus sag der Patient im 
Mittelpunkt eines halbzylindrischen Projektionsschirms, auf den ein schwarz-weiges Streifen- 
muster von 7,5 ~ Balkenbreite mit Hilfe eines um eine Lichtquelle rotierenden Balkenzylinder 
projiziert wurde, der unmittelbar tiber dem Kopf des Patienten angebracht war. Zur feineren 
Erfassung der optokinetischen St6rungen wurde mit verschieden grogen Reizmusterfeldern [ 13] 
und hiiufig mit verschiedenen Reizmustergeschwindigkeiten [21] gearbeitet. Die Ausdehnung tier 
Projektionsfelder wurde durch variable Blenden bestimmt. Das groge Reizmusterfeld hatte eine 
Ausdehnung von 140 ~ horizontal und 100 ~ vertikal, das kleine Feld von 30 ~ horizontal und 
ebenfalls 100 ~ vertikal. Horizontaler optokinetischer Nystagmus wu rde immer mindestens tiber 
10 sec nach jeder Seite bei einer Reizmustergeschwindigkeit von 60~ mit grol~em Reiz- 
musterfeld ausgel~Sst, hi~ufig zus~itzlich durch Reizmustergeschwindigkeiten von 30 ~ 100 ~ 
120 ~ 140~ und bei gleichf6rmiger K6rperdrehung (90~ Winkelgeschwindigkeit). Verti- 
kaler optokinetischer Nystagmus wurde nur bei grof~em Reizmusterfeld und einer Reizmuster- 
geschwindigkeit von 60 ~ seltener 30 ~ ausgel6st. Bei nahezu allen Ableitungen wurde 
mit einer Zeitkonstante von 3 sec registriert. Zusgtzlich ftihrten wir bei wenigen Patienten zur 
Kl~irung spezieller Fragen Gleichstromableitungen durch. 

Auswertung. Zun~ichst erfolgte eine Sichtauswertung der gesamten Registrierungen. Dann 
wurde die Summe der Amplituden der raschen Phasen des optokinetischen Nystagmus als 
Analoggr/3ge der durchschnittlichen Geschwindigkeit langsamer Phasen bei 60~ Streifen- 
mustergeschwindigkeit for den Rechts- und Linksnystagmus tiber je 10 sec gemessen und 
verglichen. Diese Auswertungsmethode ergibt Werte, die mit einer Computerauswertung der 
Geschwindigkeit der langsamen Nystagmusphase mit dem MITNYS-programm von Allum et 
al. [1] linear korrespondieren. Die Computermethode konnte hier nicht verwendet werden; da es 
sich um eine Retrospektivstudie handelte. Bei Ableitung unter verschiedenen Reizbedingungen 
wurden die Amplituden jeweils ftir den Rechts- und Linksnystagmus gemittelt (ira Durchschnitt 
2 Reizbedingungen pro Patient). Die so ermittelten Werte sind bei verschiedenen Reizbedin- 
gungen zwar qualitafiv verl~glich aber quantitativ nicht ganz vergleichbar. Die Berticksichti- 
gung mehrerer Reizbedingungen vermindert die Streuung und erh6ht die Zuverlgssigkeit der 
Aussagen. Die prozentualen Seitendifferenzen wurden auf den reizad~iquateren, besseren 
optokinetischen Nystagmus bezogen [ 13]. Eine Optokinetikminderung wurde entsprechend der 
Tumorlokalisation homolateral oder eontralateral genannt. Der Spontannystagmus bei ge- 
schlossenen Augen wurde ebenso dureh Aufsummierung tier Amplituden der raschen Phasen 
tiber 10 sec an der Stelle seiner gr6gten Intensit~it gemessen. 

Die Untersuchung und Auswertung der Optokinetik einer Kontrollgruppe yon 20 Gesunden 
erfolgte entsprechend bei einer Reizmustergeschwindigkeit yon 60~ mit grof3em und 
kleinem Reizfeld je 10 see nach jeder Seite. Bei keiner dieser Versuchspersonen bestand ein 
Spontannystagmus. 
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Optokinetik bei 30 KHB-Tumoren 
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Abb. 2. AusmaB und Richtung der st~irkeren Optokinetikminderung (Ordinate) in Beziehung zur 
Intensit~it des besseren horizontalen optokinetisehen Nystagmus (Abscisse) pr~operativ (links) 
und postoperativ (reehts). Ganz rechts sind die Ergebnisse von 20 Gesunden (o) dargestellt. Ein 
Vergleich mit dem Normalkollektiv zeigt, dab mit Ausnahme yon 4 Patienten pr~ioperativ und 
2 FNlen postoperativ bei den Tumorpatienten stets auch der bessere optokinetische Nystagmus 
gemindert war. Die Minderung tiberwog eindeutig zur Gegenseite des Tumors 
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Berticksichtigung allein der deutlichen Seitendifferenzen im Gegensatz zu Crab- 
tree und House [ 10] bei den Akustikusneurinomen nur in 50% der F~ille erweitert. 

B. Neuroophthalmotogische Befunde 

Optokinetik. Im Vergleich zur Normalgruppe (Abb. 2) bestand bei den Patienten 
bis auf wenige Ausnahmen eine allgemeine Minderung des optokinetischen 
Nystagmus, aueh in vertikaler Richtung, und zwar s0wohl prae- als auch 
unmittelbar postoperativ. Die generelle Minderung hatte postoperativ durch- 
schnittlich nur leicht zugenommen. Dartiber hinaus zeigte sich, dab die Optokine- 
tikminderung zur Gegenseite des Tumors (hath eontralateral) iiberwiegt. Prae- 
operativ finden sich nur vereinzelt Minderungen naeh homolateral,  welehe nieht 
tiber 30% Seitendifferenz hinausgehen. Die Minderungen des optokinetischen 
Nystagmus zur Gegenseite des Tumors bestehen auch bei Reizung mit dem 
kleinen Feld, was eine wesentliche Verlagerung des Schlagfeldes als deren 
m~Sgliche Ursache ausschlieBt. 

Bei 60 ~ Reizmustergeschwindigkeit gelten optokinetische Seitendifferenzen his zu 15% bei 
groi3em und bis zu 22% bei kleinem Reizmusterfetd als nicht pathologisch [13]. In der Gruppe 
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Abb. 3. Nystagmogramm bei Kleinhirnbrtickenwinkeltumor links mit Spontannystagmus in 
Richtung des gesunden Ohres, starker Blickfolgesaccadierung zur Tumorseite, Fehlen von 
nennenswertem Blickrichtungsnystagmus und Minderung des optokinetischen Nystagmus vor- 
wiegend zur Gegenseite des Tumors. Diese wird besonders bei den h6heren Reizmuster- 
geschwindigkeiten deutlich und besteht trotz Spontannystagmus in gleicher Richtung 

der Normalpersonen wurde bis auf einen Fall mit einer Seitendifferenz von 30% keine 
Differenzen von tiber 15% gefunden. Die Mittelung der Ergebnisse beider Reizbedingungen 
(kleines und groBes Reizmusterfeld) bei Normalen und Patienten, ergab geringere Seiten- 
differenzen als die Beriicksichtigung nur der Standardableitung mit grol~em Reizmusterfeld. 

Abbildung 3 zeigt das Nystagmogramm einer 34 Jahre alten Patientin mit 
Akustikusneurinom links. Obgleich der Spontannystagmus nach rechts schl~igt, 
ist der optokinetische Nystagmus nach links, zur Seite des Tumors besonders bei 
h6heren Reizgeschwindigkeiten besser als zur Gegenseite. Es bestehen kein 
Blickrichtungsnystagmus und eine nur m~iBige Blickfolgesaccadierung, die hier, 
wie h~iufig beobachtet, zur Tumorseite deutlicher ausgeprggt ist. 

Bei 22 Patienten konnte die OptokinetikstOrung im Verlauf untersucht 
werden. Abbildung 4 zeigt, dal~ die Minderung des optokinetischen Nystagmus 
nach contralateral auch nach der Operation in der Regel tiber Jahre unver- 
mindert bestehen bleibt. Bemerkenswert ist der durch Pfeit gekennzeichnete Fall 
einer zur Zeit der Erstuntersuchung 18jghrigen Patientin, bei der zweimal eine 
Rezidivoperation durchgeftihrt wurde. Zun~ichst bestand eine ausgepr~igte Opto- 
kinetikminderung nach contralateral, zuletzt nach homolateral. Zur Tumorseite 
konnte schliel31ich bei homolateraler Blickparese fast keine Optokinetik mehr 



Augenbewegungsst6rungen als cerebellfire Symptome bei Kleinhirnbrttckenwinkeltumoren 123 

3. 

. ~ , , \  I\ fl~. 

!+ 
~  

lo~o~,OlWlUOO q~ou |oJ~OlOWOq q~ou 
% u! SunJ~pu!H mq~s!l~u!qo~d 0 

+ ~  

ausgel6st werden, Die Optokinetik nach contralateral war unvergndert schlecht. 
Die tetzte Operation hatte eine grogflfichige Tumorumwachsung mit Eindellung 
des Hirnstammes und der Ports gezeigt. In unserem Kollektiv fand sich nur bei 
dieser Patientin eine schwere Blickparese zur Tumorseite, was die Kompression 
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Abb. 5. Beziehungen zwischen Intensitfit und Richtung des Spontannystagmus und der opto- 
kinetischen Seitendifferenz. Die Verteilung der Einzelwerte und ihrer Mittelwerte (Kreise) zeigt 
den Einflug des Spontannystagmus und beweist, dab dieser die tiberwiegende Minderung nach 
contralateral nicht erkl~irt (Abb. 2). �9 letzte Ableitung pr~operativ, ~k- erste Ableitung post- 
operativ 

des Hirnstamms beweist. H~iufiger jedoch wurde als Zeichen einer beginnenden 
Blickparese, grober ,,blickparetischer Nystagmus" mit exponentiellem Verlauf 
der langsamen Phase [23] beobachtet. 

Die vertikale Optokinetik war wie bei Gesunden besser nach oben als nach 
unten ausl6sbar und meist entsprechend der horizontalen Optokinetik gemindert. 

Spontannystagmus. Bei jeweils 8 Patienten schlug der Spontannystagmus zur 
Seite des Tumors oder zur Gegenseite. Bei 14 Patienten war praeoperativ kein 
Spontannystagmus nachweisbar (postoperativ: bei 5 Patienten Spontannystag- 
mus zur Seite des Tumors, bei 5 Patienten zur Gegenseite, bei 12 Patienten kein 
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Abb. 6a--f.  Hypermetrische Saccaden und 0berwiegen der Blickfo!gestGrung zur Tumorseite bei 
einer Patientin mit gregem Akustikusneurinom rechts (a---e vor der 2. Rezidivoperation, f da- 
nach). Die WillkiJrsaccaden (a) zur Tumorseite (re) sind erheblich hypermetrisch. Es folgen zum 
Teil mehrere groge ,,Riickholsaccaden": Die Blickbewegungen in Gegenrichtung sind zu kurz und 
werden yon positiven Korrektursaccaden gefolgt. Die Beurteilung ist durch Verwendung einer 
Zeitkonstante (l,5sec)~and die ~dberlagerung mit Blichrichtungsnystagmus erschwert. Die 
Pendelblickfolge (b) ist vor allem zur Tumorseite durch groge Saccaden unterbrochen und durch 
Blickrichtungsnystagmus tiberlagert. Der Blickrichtungsnystagmus (c) ist nach rechts gr0ber 
und yon gr6gerer Amplitude als nach links. Der horizontate optokinetische Nystagmus ist zu- 
n~chst in Gegenrichtung des Tumors nahezu aufgehoben (e) und ist nach der 2. Rezidiv- 
operation auch zur Tumorseite fast nicht ausR~sbar (f). Inzwischen war eine Blickparese zur 
Tumors~te eingetreten 

Spontannystagmus). Schlagrichtung in bezug auf den Tumor und Intensitat des 
Spontannystagmus sind in Abbildung 5 zu den gefundenen Optokinetikdifferen- 
zen in Beziehung gesetzt. Wie zu erwarten, ist die Optokinetikminderung nach 
contralateral bei ipsiversivem Spontannystagmus gr6Ber als bei Spontannystag- 
mus zur Gegenseite. Wie generell bei Patienten mit Spontannystagmus [6] findet 
sich auch hier eine entspreehende Beeinflussung des optokinetischen Nystagmus. 
Diese erkl~rt aber, wie die Abbildung veransehaulicht, nicht die Verschiebung der 
Mittelwertskurve in Richtung einer generell st~irkeren Minderung des contra- 
versiven optokinetischen Nystagmus. Prae- und postoperativ sowie im weiteren 
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Verlauf (nicht abgebildet) ergibt sich kein wesentlicher Unterschied. Gelegentlich 
war der Spontannystagmus diagonal. Eine Prtffung des Einflusses der vertikalen 
Blickbewegung auf den Spontannystagmus (,,Diagonalverteilung des Spontan- 
nystagmus" [3l]) erfolgte nicht. 

Bei einigen Nystagmogrammen war ein OberschieJ3en von Willkiirsaccaden zur 
Tumorseite zu beobachten (23%), das jeweils von einer Korrekturbewegung zur 
Gegenseite gefolgt war. Entsprechend waren die Saceaden zur Gegenseite des 
Tumors verktirzt mit positiver Korrektur  (Abb. 6). Es handelte sich um Nystag- 
mogramme mit insgesamt schweren oculomotorischen Ver~tnderungen und deut- 
licher Minderung der Optokinetik nach contralateral. Diese Befunde konnten 
prae- und postoperativ erhoben werden. 

Eine st?irkere Saccadierung von Pendel-Folgebewegungen zur Tumorseite konn- 
te h~iufig beobachtet werden (50%) und ist in Abbildung 6 dargestellt. Ein 
Untersucher, dem nur die Kurvenabschnitte mit Willktirsaccaden und Pendel- 
Folgebewegungen bei sinusf6rmigem Pendelreiz vorgelegt wurden, konnte bei 14 
Patienten anhand der oben beschriebenen Kriterien den Tumor  richtig lokali- 
sieren, bei 4 Patienten war die Aussage falsch oder bei Beurteilung mehrerer 
Verlaufsbeobachtungen widersprtichlich, bei den iibrigen 12 Patienten war eine 
Aussage aufgrund von Seitenunterschieden nicht m6glich. 

Vor der Operation land sich bei 23 Patienten Blickrichtungsnystagmus, davon 
zehnmal nur in Endstellung. Postoperativ zeigten 27 Patienten Blickrichtungs- 
nystagmus, h~iufig stgrker ausgepr~igt als praeoperativ. Wie schon frtiher Uberein- 
stimmend mitgeteilt [4, 8, 11, 20, 31], kann blickparetischer Nystagmus nach der 
Tumorseite auftreten (,,Bruns-Nystagmus"). Wir fanden dies ohne Ausnahme bei 
fortgeschrittenen Fgllen prae- und postoperativ best~itigt, wobei fliegende fJber- 
g~nge zu seitengleicher Auspr~igung des Blickrichtsungsnystagmus bestanden. 

Bei der Sichtauswertung der Drehpriifungen [20] fand sich h~ufig eine 
vestibul~ire 'Untererregbarkeit (regelm~igig in Verbindung mit allgemeiner Min- 
derung der Optokinetik), sowie ein vestibul~ires Richtungstiberwiegen in Rich- 
tung des Spontannystagmus.  Der Befund war somit ohne diagnostischen Wert. 

Wie zu erwarten, zeigte die kalorische Labyrinthpriifung bei Akustikus- 
neurinomen Unter- oder Unerregbarkeit auf der Tumorseite. Nur einmal war die 
kalorische Erregbarkeit praeoperativ seitengleich gut und einmal war beidseits 
keine Erregbarkeit nachweisbar. 

Bei 3 Patienten wurden Gleichspannungsregistrierungen mit Verst~rkern durchgefiihrt, um zu 
untersuchen, ob das Schlagfeld und eine evtl. davon abh~ngig e Blickrichtungsnystagmusbereit- 
schaft die Optokinetikseitendifferenzen erklgrt. Die Ergebnisse spreehen dagegen. Sie seien hier 
kurz zusammengefagt: 

Bei AusliSsen des optokinetischen Nystagmus mit 60~ Reizmustergeschwindigkeit 
kommt es bei grol3em Reizmusterfeld zu der normalen Verlagerung des Schlagfeldes um etwa 
die durchschnittliche Nystagmusamplitude in Richtung der raschen Phase. Versetzung des 
kleinen Reizmusterfeldes - -  bei fixiertem Kopf - -  um 30 ~ nach der Seite des schlechteren 
optokinetischen Nystagmus (also nach contralateral) hob wie zu erwarten [5] bei einem Fall 
ohne Blickrichtungsnystagmus die Seitendifferenz auf und kehrte sie bei einem Fall mit 
Blickrichtungsnystagmus um. Verschiebung zur Seite des besseren optokinetischen Nystagmus 
ftihrte zu einer Verst~irkung tier ursprtinglichen Seitendifferenz, besonders bei dem Fall mit 
Blickrichtungsnystagmus. Bei Augenschlul~ oder Verdunkelung kam es nicht zu einer Blick- 
deviation. 
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Diskussion 

Wichtigstes Ergebnis dieser Untersuchung von 30 Patienten mit Kleinhirn- 
brtickenwinkeltumoren ist das eindeutige (2berwiegen der Optokinetikminderung 
zur Gegenseite des Tumors. Dies ist weder durch den h~ufig vorhandenen 
Spontannystagmus noch dutch Blickrichtungsnystagmus und Schlagfeldverla- 
gerung zu erkl~tren. Die Optokinetikminderung ist hier durch Ausmessen der 
elektronystagmographischen Registrierungen belegt, kann aber auch am Kran- 
kenbett bei Untersuchung mit der optokinetischen Handtrommet beobachtet 
werden. Unser Befund steht im Gegensatz zu den Sichtbefunden yon Potthoff et 
ai. [3I], wetche in ca. 70% eine Minderung der Optokinetik zur Tumorseite 
fanden, was den Fallbeschreibungen frtiherer Autoren [8, 15] entspricht. Die 
Optokinetikminderung zur Tumorseite wurde bisher als eine Folge einer ipsila- 
teralen Schgdigung des pontinen Blickzentrums gedeutet [4, 8, 18, 31], dessen 
Existenz duch Lgsionen der paramedianen pontinen formatio reticularis der 
BrtLckenhaube [7, 25] experimentell belegt wurde. Eine pontine Haubensch~di- 
gung entsteht offenbar nur bei relativ groj~en Tumoren mit erheblicher Hirn- 
stammkompression. In unserem Krankengut fiberwiegen jetzt kleinere Tumo- 
ren im Gegensatz zur l~iteratur und den yon Potthoff [31] untersuchten Patienten 
unserer Klinik aus frtiheren Jahren. So haben wit ein signifikantes homoIaterales 
fJberwiegen der Optokinetikminderung zur Tumorseite nur zweimal gefunden: 
Beispiel ist ein Fall mit einem sehr groBen Rezidiv, das zu einer Blickparese zur 
Tumorseite geftihrt hatte (Abb. 4 und 6). Auch diese Patienten hatten jedoch 
vorher, wie die Mehrzahl unserer FNle, ein fJberwiegen der Optokinetikminde- 
rung nach contratateral gezeigt, 

Eine Ponssch~idigung erkl~irt unseres Erachtens die vorwiegende Minderung 
der Optokinetik zur Gegenseite des Tumors nicht, da es unwahrscheinlich 
erscheint, dab das contralaterale pontine Blickzentrum durch den Tumordruck 
frtiher und stgrker gesch~idigt wird als das homolaterale, 

Eine Minderung der Optokinetik nach contratateral kann auger durch 
supratentorielle L~isionen [2, 5, 12, 20, 21, 28, 30], die hier nicht anzunehmen 
sind, auch durch eine cerebelti~re Schiidigung [35, 37] bedingt sein. Eine generelle 
StOrung der Blickfolge und Optokinetik wurde klinisch bei cerebellfiren Rinden- 
atrophien [3, 9, 14, 24, 29] beobachtet. Bei den Kleinhirnbrtickenwinkeltumoren 
ftihrt wahrscheinlich der Tumordruck auf den unmittelbar dem 8. Hirnnerven 
anliegenden Flocculus sowoht zu St6rungen der Optokinetik nach contralateral 
als auch zu der vermehrten Saccadierung der Blickfolge nach homolateral. 

Abbildung 7 zeigt die engen topographischen Beziehungen des Kteinhirn- 
brtickenwinkeltumors zum Flocculus. Eine StOrung des optokinetischen Nystag- 
mus bei Flocculusl~isionen haben Takemori und Cohen [35] bei Affen beschrie- 
ben. Der Flocculus erh~lt visuelle Afferenzen [27, 34] und gewinnt fiber die 
Vestibulariskerne und deren Verbindung zu den Augenmuskelkernen Einflul3 auf 
die Oculomotorik [16]. 

Eine saccadische Hypermetrie zur L~isionsseite und Hypometrie zur Gegen- 
seite, wie wir sie bei einigen F~tllen mit Kleinhirnbrfickenwinkeltumoren gesehen 
haben, wurde von Kommerell und Hoyt [22] bei Patienten mit Wallenberg- 
Syndrom gesehen. Sie konnten nicht entscheiden, ob dies auf eine L~ision im 
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Abb. 7. Lagebeziehungen des Flocculus im Kleinhirnbrtickenwinkel. Die Aufsicht von ventral 
zeigt die normalen Brtickenwinkelstrukturen links im Bild und auf der Gegenseite ein Akustikus- 
neurinom mittlerer GrN~e, das den Flocculus verdr~tngt 

unteren Hirnstamm oder im Cerebellum zurtickzuftihren war. Saccadische 
Dysmetrie wurde bei Patienten mit cerebell~irer Rindenatrophie auch von 
Kornhuber [24] und Baloh et al. [3] beobachtet. Bisher gibt es weder experimen- 
telle noch klinische Studien, die beweisen, dab dysmetrische Saccaden bei einer 
reinen L~ision des Flocculus vorkommen. 

Im Hinblick auf die iibrigen neurologischen SymlStome bei Kleinhirnbrticken- 
winkeltumoren haben wir erwartungsgem~ig nichts Neues gefunden. Die Hgufig- 
keit der einzelnen Nachbarschaftssymptome entspricht den Angaben in der 
Literatur [11, 17, 19, 32, 36]. Im ganzen waren, wahrscheinlich in Folge frtiherer 
Erkennung bei der Verfeinerung der Diagnostik und operativen Technik in den 
letzten Jahren, die Nachbarschaftssymptome weniger ausgepr~igt. So fanden sich 
in unseren Krankengut Hirndruckzeichen am Augenhintergrund, nur in 27%, 
meist lediglich randunscharfe Papilten, w~ihrend Lundborg [26] in 73% und 
Potthoff et al. [31] in 70% der F~ille Stauungspapillen fanden. Bei den 66% der 
Patienten mit Stauungspapillen von T6nnis [36] betrug die mittlere Prominenz 
sogar 3 Dpt. Ebenso waren in unserem Krankengut nur in 50% Erweiterungen 
des Porus acusticus internus nachzuweisen, w~ihrend diese yon Crabtree und 
House [10] in 84% gefunden wurden. 

Es ist also wahrscheinlich, dab das Uberwiegen yon OptokinetikstOrungen 
nach homolateral, wie es frtiher beschrieben wurde, Folge einer Hirnstamm- 
kompression bei fortgeschrittenen grogen Kleinhirnbriickenwinkeltumoren war. 
In friaheren Stadien der Erkrankung tiberwiegen jedoch die contratateraten 
Blickfolgest6rungen mit Optokinetikminderung durch Flocculuskompression. 
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