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Zur Atiologie, Prognose und Therapie

der isolierten Oculomotoriusparese

Peter Berlit!, Jutta Reinhardt-Eckstein!' und Klaus-Henning Krause 2

' Neurologische Klinik Mannheim,
2 Neurologische Klinik Heidelberg, Universitit Heidelberg

The aetiology, prognosis and treatment
of isolated oculomotor nerve paralysis

Zusammenfassung. In einer retrospektiven Studie
wurden die Krankengeschichten von Patienten mit
dem Leitsymptom Oculomotoriusparese ausgewer-
tet. Bei 172 Patienten mit einem Durchschnittsalter
von 53,8 Jahren waren Frauen mit 57,5% haufiger
betroffen. Die Oculomotoriusparese fand sich
rechts hdufiger als links, sic war in 71% der Fille
inkomplett. In knapp der Hélfte der Fille lie3 sich
die Oculomotoriusparese auf eine vaskuliare Ursa-
che (Diabetes mellitus, Hypertonus, Hirnstammin-
farkt, Sinusthrombose) zuriickfiihren; in 75% han-
delte es sich um eine rein dullere Lahmung. Bei
11,1% lag eine entziindliche Genese vor, wobei ne-
ben multipler Sklerose, Fisher- und Tolosa-Hunt-
Syndrom selten auch eine tuberkulése Meningitis
bzw. eine Neurolues vorlagen. In 9,3% der Fille
lieB sich ein Aneurysma nachweisen, wobei es sich
vorwiegend um eines der Arteria communicans po-
sterior handelte. Bei drei von vier Patienten waren
die pupillomotorischen Fasern mitbetroffen. Unter
zwolf Patienten (7%) mit einem Tumor waren
Hirnmetastasen hdufiger als Meningiome und Hy-
pophysentumoren. Vermutlich selektionsbedingt
fanden sich nur in 5,8% traumatische Oculomoto-
riusparesen. Bei 9,9% blieb die Genese der Oculo-
motoriusparese unklar. Hinsichtlich der Altersver-
teilung, der Héaufigkeit kompletter Paresen bzw.
pupillomotorischer Stérungen und Kopfschmerzen
stimmten die Paresen unklarer Genese weitgehend
mit jenen vaskuldrer Atiologie iiberein. Bei vasku-
lar entstandenen Oculomotoriusparesen 1aB3t sich
die Rickbildung durch die Gabe von Kortiko-
steroiden und nichtsteroidalen Antiphlogistika be-
schleunigen. Die Befunde werden unter Beriick-
sichtigung der Weltliteratur diskutiert.

Neben Paresen des 7. und 6. Hirnnerven ist der
Nervus oculomotorius bel isolierten Hirnnerven-

lahmungen am dritthdufigsten betroffen. Je nach-
dem, ob ausschlieBlich die dufleren Augenmuskeln
einschlieBlich des Musculus levator palpebrae ge-
lahmt sind, oder ob die parasympathischen inneren
Augenmuskeln (Musculus sphincter pupillae, Mus-
culus ciliaris) ausgefallen sind, wird von einer du-
eren oder inneren Oculomotoriusparese gespro-
chen. Wihrend der Kranke bei inkompletten duBe-
ren Oculomotoriusparesen stets Doppelbilder in
Wirkrichtung des (der) betroffenen Augenmuskels
(n) angibt, fehlen diese bei der kompletten Oculo-
motoriusparcse, weil die Ptosis meist vollstindig
ist. Durch Uberwiegen der von Nervus trochlearis
bzw. Nervus abducens versorgten Musculus obli-
quus superior und Musculus rectus lateralis weicht
bei der kompletten Oculomotoriusparese der Bul-
bus des betroffenen Auges nach auflen und unten
ab, die Pupille ist mydriatisch mit Aufhebung der
Akkomodation.

Die isolierte Oculomotoriusparese kann sehr
unterschiedliche Ursachen haben: einerseits ist der
Nervus oculomotorius der am hdufigsten betrof-
fene Hirnnerv bei der Mononeuropathie des élte-
ren Typ 2-Diabetikers, andererseits ist er durch
die anatomische Ndhe zu den Arteriae cerebelli su-
perior, cerebri posterior, communicans posterior,
carotis interna und zum Sinus cavernosus bei Ver-
anderungen dieser GefdBstrukturen besonders ge-
fahrdet. Jedem Neurologen ist die isolierte einsei-
tige innere Oculomotoriusparese als Signum
malum ominis wohl bekannt — die Mydriasis zeigt
eine Kompression der empfindlichen parasympa-
thischen Fasern im Bereich des Tentoriumschlitzes
durch Verlagerung des Gyrus hippocampalis an.
Neben dieser indirekten Druckwirkung kompri-
mieren Tumoren den Nerv direkt im Bereich von
Sinus cavernosus oder Fissura orbitalis superior.

Im Einzelfall missen daher stets schwerwie-
gende Ursachen differentialdiagnostisch in Erwé-
gung gezogen werden. Um eine Oculomotorius-
parese vollstindig abzukldren, ist neben der
Durchfiihrung eines Computertomogrammes (CT)
mit und ohne Kontrastmittel und einer Lumbal-
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punktion grundsatzlich auch eine angiographische
Darstellung des Circulus arteriosus Willisii erfor-
derlich, um ein Aneurysma nicht zu ubersehen.
Auf der anderen Seite bleibt trotz entsprechender
Diagnostik nahezu ein Viertel aller isolierten Ocu-
lomotoriusparesen étiologisch ungekliart [21,
54-56]. Die Frage, ob zur Abkldrung einer Parese
des 3. Hirnnerven stets eine Angiographie erforder-
lich ist, wird im Schrifttum durchaus kontrovers
diskutiert [4, 52, 66, 71].

Fiir die groBe Gruppe der diabetischen, sonsti-
gen vaskuldren und dtiologisch ungeklarten Oculo-
motoriusparesen herrscht einige Unklarheit iiber
das zweckmiBige therapeutische Vorgehen. Die
Behandlung erfolgt von Klinik zu Klinik verschie-
den — einheitliche Richtlinien gibt es nicht.

Um uns einen Uberblick iiber die Wertigkeit
diagnostischer und therapeutischer MaBnahmen
bei der isolierten Oculomotoriusparese zu ver-
schaffen, haben wir in einer retrospektiven Unter-
suchung die Krankengeschichten aller in den neu-
rologischen Kliniken Mannheim und Heidelberg
stationdr behandelten Patienten im Hinblick auf
Diagnostik und Therapie durchgesehen. Uber die
Ergebnisse soll im folgenden berichtet werden.

Patientengut und Methodik

Es wurden die Krankengeschichten aller Patienten, die zwischen
1970 und 1985 in den Neurologischen Kliniken Mannheim und
Heidelberg stationdr behandelt worden waren, im Hinblick aul
isolierte Oculomotoriusparesen durchgeschen. Fiir die Auf-
nahme in die Studie wurde gefordert, daB3 dic Parese des 3.
Hirnnerven Leitsymptom bei dem betreffenden Kranken war.
Standen sonstige neurologische Auffilligkeiten im Vorder-
grund, wurde die Krankengeschichte nicht in die Auswertung
mitaufgenommen; lagen indessen diskrete neurologische Sym-
ptome vor, die bei der Untersuchung aufgedeckt wurden, hinge-
gen dem Kranken und seinem Hausarzt nicht aufgefallen wa-
ren, wurde die betreffende Krankengeschichte mit ausgewertet.
Neben dem genauen neurologischen Befund wurden eventuell
vorliegende GefiBrisikofaktoren, die durchgefithrten diagno-
stischen MaBnahmen sowie die Behandlung und der klinische
Verlauf im Einzelfall erfat. Um die Ergebnisse mit denen gro-
Berer (vorwiegend amerikanischer) Studien vergleichen zu kon-
nen, wurden die Oculomotoriusparesen gemiB ihrer Atiologie
in Anlehnung an die Arbeiten von Rucker [54] sowie Rush
und Younge [56] in Gruppen zusammengefal3t. Die sieben étio-
logischen Untergruppen waren im einzelnen: Tumor, Trauma,
Aneurysma (mit oder ohne Subarachnoidalblutung), Entziin-
dung, vaskulire Genese, sonstige bekannte Atiologie und un-
klare Genese. Unter Oculomotoriusparesen vaskuldarer Genese
wurden zum einen solche verstanden, dic im Rahmen eines
Hirninfarktes auftraten, zum anderen Paresen des 3. Hirnner-
ven bei Vorliegen eines Diabetes mellitus bzw. eines Hyperto-
nus, wenn andere Ursachen fehlten.

Ergebnisse

Bei 172 Patienten fiihrte eine Oculomotoriusparese
als Leitsymptom zur stationdren Aufnahme, die
rechte Seite war mit 51,7% (n=2_89) gegeniiber 43%
(n="74) hiufiger als die linke betroffen; beidseitige
Liasionen fanden sich in 5,3% (n=9) der Fille.
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Abb. 1. Alters- und Geschlechtsverteilung bei 172 Patienten mit
einer Oculomotoriusparesc
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Abb. 2. Atiologie und klinischer Befund bei 172 Patienten mit
einer Oculomotoriusparese

Bei 50 Kranken (29%) lag eine komplette, bei 122
(71%) eine inkomplette Oculomotoriusparese vor.

Wie sich aus Abb. 1 ergibt, waren die Alters-
gruppen zwischen dem 51. und dem 80. Lebensjahr
am héufigsten betroffen, das Durchschnittsalter
lag bei 53,8 Jahren. In der Geschlechtsverteilung
waren Frauen mit 57,5 gegentliber 42,5% haufiger
betroffen.

In Abb. 2 ist die Atiologie bei den von uns be-
obachteten 172 Patienten mit Oculomotoriuspa-
rese dargestellt, wobei der neurologische Befund
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Tabelle 1. Altersverteilung in Abhingigkeit von der Atiologie bei 172 Patienten mit ciner Oculomotoriusparese (Angaben in %)

Diagnose Alter (Jahre)

11-20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 81-90
Unklare Genese — 17,6 23,5 11,8 23,5 17,6 5.9 —
Tumor — - 25,0 333 16,7 25 — -
Trauma 30,0 30,0 10,0 30,0 — - - -
Aneurysma 12,5 — 18,7 25,0 6,25 31,2 6,2 —
Vaskuladr 1,2 1,2 48 3,6 20,2 36,9 29,8 2,4
Sonstiges — 7.1 21,4 21,4 21,4 — 28,6 —
Entziindlich 5,3 31,6 36,8 5,3 10,5 — 10,5 —
Total n=17 n=14 n=25 n=20 n=29 n=42 n=33 n=2

im Hinblick auf die Lision duBlerer bzw. innerer
Fasern bericksichtigt wird. Die zahlenméaBig
grofite Gruppe stellen die Oculomotoriusparesen
vaskuldrer Genese mit 84 Fillen (48,8%). Auf
diese Gruppe entfielen 62 Patienten mit einem Dia-
betes mellitus, zehn Kranke mit Hirnstammin-
farkt, vier Fille einer Sinus cavernosus-Thrombose
sowie acht Patienten mit Hypertonus. Knapp 3/,
der Kranken zeigte eine rein externe Oculomoto-
riusparese.

Eine entziindliche Ursache der Oculomotorius-
parese wurde bei 19 Kranken (11,1%) nachgewie-
sen. Es handelte sich hierbei sechsmal um eine En-
cephalomyelitis disseminata, jeweils dreimal um
ein Fisher- bzw. Tolosa-Hunt-Syndrom oder einen
Virusinfekt, zweimal lag eine basale Meningitis bei
Tuberkulose, zweimal eine Neurolues vor. Mit
68% waren dullere Oculomotoriusparesen haufiger
als kombinierte (26%) oder innere (5%).

Ein Aneurysma wurde 16mal (9,3%) als Ursa-
che einer Oculomotoriusparese diagnostiziert. Elf-
mal handelte es sich um eines der Arteria commu-
nicans posterior, wobei viermal eine Subarachnoi-
dalblutung aufgetreten war. Dreimal wurde ein su-
praclinoidales Carotis interna-Aneurysma nachge-
wiesen, je einmal eines der Arteria basilaris bzw.
der Arteria ophthalmica. In einem Fall war eine
Oculomotoriusparese im Rahmen einer Subarach-
noidalblutung aufgetreten, ohne daf3 bei der An-
giographie ein Aneurysma nachgewiesen werden
konnte. Die Oculomotoriusparesen bei Vorliegen
eines Aneurysma waren in 56% kombiniert, in
19% war lediglich der parasympathische Anteil be-
troffen. Nur bei einem Viertel der Kranken fand
sich eine rein duBlere Oculomotoriusparese, wobei
diese in der Regel (84%) inkomplett war.

Bei zwolf Patienten hatte ein Tumor (7%) zur
Parese des 3. Hirnnerven gefiihrt. Es handelte sich
dabei um drei Meningeome (zweimal Keilbeinflii-
gel, einmal Sella), zweimal um ein Hypophysen-
adenom, einmal um einen Orbitaspitzentumor und
sechsmal um Hirnmetastasen. Bei den Absiede-
lungen waren die Primartumoren Karzinome der

Mamma (2mal), der Lunge, der Prostata und des
Uterus, in einem Fall handelte es sich um ein
malignes Melanom. Die Parese war in 67% kombi-
niert, eine rein duBere lag in 25%, eine innere in
8% der Falle vor.

Bei zehn Patienten trat die Oculomotoriuspa-
rese im Rahmen eines Traumas auf (5,8%). Diese
Paresen waren zur Hélfte rein extern oder kombi-
niert. Bei der neuroradiologischen Diagnostik lie-
Ben sich in dieser Gruppe viermal Schidelbasis-
frakturen, viermal eine Contusio cerebri und zwei-
mal ein subdurales Himatom nachweisen.

Vierzehn Krankengeschichten wurden in die
Rubrik sonstige bekannte Atiologie eingeordnet
(8,1%). Achtmal wurde die Oculomotoriusparese
durch eine Myasthenia gravis, welche schwer-
punktmédBig die Musculi levator palpebrae und
rectus superior betraf, vorgetauscht, eine endokri-
ne Ophthalmopathie lag dreimal vor; eine ophthal-
moplegische Migrine, eine Myopathie und eine ia-
trogene Lision bei neurochirurgischem Eingriff
wurden je einmal diagnostiziert.

Siebzehn Oculomotoriusparesen blieben unklar
(9,9%). Es handelte sich hierbei in 71% um rein
externe, in 12% um innere Oculomotoriusparesen,
in 18% lag eine kombinierte Parese vor.

Die Altersverteilung im Hinblick auf die einzel-
nen dtiologischen Untergruppen gibt Tabelle 1 wie-
der. Wie zu erwarten handelt es sich bei den Oculo-
motoriusparesen vaskuldrer Genese meist um &l-
tere Patienten, wohingegen die Oculomotoriuspa-
resen bei jingeren Patienten hiufiger durch ein
Trauma (oft Motorradunfille), ein Aneurysma,
eine Entziindung oder einen Tumor hervorgerufen
werden.

In Abb.3 sind der Auspriagungsgrad und in
Abb. 4 das Vorhandensein von Schmerzen fiir die
einzelnen &tiologischen Untergruppen prozentual
dargestellt. Im Gesamtkrankengut waren 29,1%
der Oculomotoriusparesen komplett, wobei dies
bei Tumoren und Aneurysmata am hiufigsten der
Fall war, inkomplette Paresen lagen in 70,9% vor,
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Abb. 3. Ausprigungsgrad der Oculomotoriusparese (n=172)

vaskuldrer Genese und bei traumatischer Lésion.
Kopfschmerzen bestanden bei Tumorpatienten
stets, bei Schiadelhirntrauma und Aneurysma in je-
weils etwa 90%, bei Entziindungen und vaskulirer
Genese in rund 60%.

Angaben liber den Verlauf wihrend des statio-
nircn Aufenthaltes (durchschnittlich 2-3 Wochen)
waren von 144 Kranken zu erhalten. Neunundsieb-
zig Patienten (55%) zeigten im Beobachtungszeit-
raum eine vollstindige Riickbildung der Oculomo-
toriusparese, 29 (20%) boten eine Teilremission,
36 (25%) wurden bei unveridndertem Befund aus
stationdrer Betreuung entlassen. Abbildung 5 zeigt
den klinischen Verlauf fiir die einzelnen dtiolo-
gischen Untergruppen. Die giinstigsten Ergebnisse
zeigten  Oculomotoriusparesen  entziindlicher
(75%) oder vaskulérer (61%) Genese. Die schlech-
teste Prognose quoad restitutionem bestand bei Pa-
resen des 3. Hirnnerven durch Hirntumoren und
nach Trauma sowie solche bei Nachweis eines An-
eurysmas. Ob sich eine Oculomotoriusparese zu-
riickbildete oder nicht, hing in erster Linie von der
Atiologie, nicht hingegen vom initialen Auspri-
gungsgrad der Parese ab. Komplette Oculomoto-
riusparesen bildeten sich in 57%, inkomplette in
54% vollstindig zuriick, in jeweils einem Viertel
der Fille blieb eine Besserung aus. Bei Betrachtung
des Gesamtkollektives lieB sich auch keine Be-
einflussung der Prognose durch das Lebensalter
zum Zeitpunkt des Auftretens der Oculomotorius-
parese nachweisen.

Die BehandlungsmaBnahmen bei Vorliegen
einer Oculomotoriusparese werden naturgemal
weitgehend durch die zugrundeliegende Atiologie
bestimmt. Hirntumoren und Aneurysmata machen
in der Regel einen neurochirurgischen Eingriff er-
forderlich, bakterielle Entziindungen erfordern
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Abb. 4. Prozentuale Haufigkeit cincr Schmerzsymptomatik bei
Oculomotoriusparesen unterschiedlicher Atiologie (n=172)
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Abb. 5. Verlauf wihrend des stationdren Aufenthaltes bei 144
Patienten mit einer Oculomotoriusparese in Abhdngigkeit von
der Atiologie

eine gezielte antibiotische Therapie. Interessant ist
im Hinblick auf die TherapiemaBnahmen die
Gruppe der vaskulidren Oculomotoriusparesen, da
hier keine einheitliche Behandlungsstrategie vor-
liegt. Dasselbe gilt natiirlich fiir Oculomotoriuspa-
resen unklarer Genese und solche nichtspezifischer
entziindlicher Ursache. In allen diesen Féllen wur-
den entweder Kortikosteroide, nichtsteroidale An-
tiphlogistika oder Rheologika (Hydroxiaethyl-
stirke, niedermolekulare Dextrane oder Substan-
zen wie Pentoxifyllin) eingesetzt. Bei einem Teil
dieser Kranken erfolgte lediglich die Behandlung
der GefaBrisikofaktoren wie Diabetes mellitus
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Tabelle 2. BehandlungsmaBnahmen bei Oculomotoriusparesen in Abhingigkeit von der jeweiligen Diagnose (Angaben in %)

Diagnosen Therapic
Kortiko- Rheo- anti- Komb. 1-3 Sonst. Keine
steroide log. phlog.
Gesamtkollektiv 7 11 5.2 4.6 57,5 14,6
n=172
Tumor — — — — 75,0 25,0
n=12
Ancurysma 25 - - - 75 -
n=16
Trauma — — 10 - 90 -
n=10
entziindlich 36,8 5,3 5,3 — 21.0 31,6
n=19
vaskuldr 2,4 19,1 8,3 8.3 59,5 2,4
n=_84
Sonstiges 7.1 — - - 78,6 14,3
n=14
unklare Genese 1.8 11.8 — 5.9 23,5 47,0
n=17

oder Hypertonus, einige erhielten keinerlei medika-
mentdse Behandlung: in diesen Fillen wurden le-
diglich eine Ubungstherapie mit Okklusivverband
oder physikalische MalBnahmen wie Rotlicht
durchgefithrt. In Tabelle 2 sind die einzelnen Be-
handlungsmaBnahmen bezogen auf die é&tiolo-
gischen Untergruppen dargestellt. Da vor allem die
ungezielt durchgefiihrten rheologischen bzw. an-
tiphlogistischen MaBnahmen im Hinblick auf den
Verlauf interessierten, sind in Abb. 6 die Therapie
und der Verlauf bei den 72 Patienten mit einer
vaskuldren Oculomotoriusparese zusammenge-
stellt. Es zeigt sich, da3 offensichtlich doch ein Ef-
fekt von dem Einsatz entziindungshemmender Me-
dikamente zu erwarten ist. Vor allem die Kombi-
nation einer antiphlogistischen mit einer rheolo-
gischen Therapie scheint sich glinstig auszuwirken.

Betrachtet man die Gruppe der Oculomotorius-
paresen unklarer Genese, so entfallen tiber die
Hilfte auf die Altersgruppe jenseits des 40. Lebens-
jahres. Die Paresen waren meist inkomplett (82%),
Schmerzen bestanden etwa gleichhiufig (59%) wie
in der Gruppe der vaskuldren Oculomotoriuspare-
sen (56%). Ebenfalls wie in der Gefdf3gruppe liegt
bei drei von vier Kranken eine rein dullere Oculo-
motoriusparese vor. SchlieBlich sind die Remis-
sionsraten der Paresen ungeklirter Atiologie und
vaskuldrer Genese praktisch identisch (vgl.
Abb. 5). Bei den 17 Kranken mit Oculomotorius-
paresen unklarer Genese lieBen sich keine wesent-
lichen Unterschiede im Verlauf bei den verschiede-
nen therapeutischen MaBnahmen nachweisen. Ins-
gesamt fillt jedoch die gute Ubereinstimmung mit
dem Kollektiv der vaskuldren Paresen auf.
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Abb. 6. Therapie und Verlauf bei 72 Patienten mit einer vasku-
laren Oculomotoriusparese

Diskussion

Isolierte Oculomotoriusparesen waren in der vor-
liegenden Arbeit weitaus am héufigsten vaskuldrer
Genese. Vergleicht man die erhobenen Befunde mit
vergleichbaren Ubersichtsarbeiten der Weltlitera-
tur (Tabelle 3), so zeigt sich, daB lediglich die jin-
gere Arbeit von Teuscher und Meienberg [64] ver-
gleichbare Zahlen nennt, bei den anderen vorwie-
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Tabelle 3. Atiologische Zuordnung isolierter Oculomotoriusparesen nach den Angaben der Weltliteratur (Angaben in %)

Autor Jahr n  unklare Trauma Tumor Vaskuldr  Ancu- Entziindung Sonstiges
Genese rysma

Rucker 1958 335 284 15,2 10,4 18,8 19,1 8.1

Green et al. 1964 130 23,8 10,8 3,8 19,2 29,2 9,2 3.8

Rucker 1966 274 20,1 12,4 18,2 17,0 18,2 13,7

Rush und 1981 290 23,1 16,2 11,7 20,0 13,8 14,4

Younge

Teuscher und 1985 61 8 15 21 38 10 8

Meienberg

Berlit et al. 1988 172 99 5,8 7 48,8 9,3 11,1 8.1

Paresen unklarer Genese wesentlich groBer. Dies
mag an den Auswahlkriterien liegen; so erfassen
einige Autoren in dieser Gruppe ausschlieBlich dia-
betische Oculomotoriusparesen, andere lediglich
Paresen bei Hypertonus oder Diabetes mellitus, je-
doch nicht solche bei Cavernosusthrombosen und
Hirninfarkten. Bei ausschlieBlicher Beriicksichti-
gung von Oculomotoriusparesen bei Diabetes mel-
litus bzw. Hypertonus betridgt die entsprechende
Prozentzahl in unserem Krankengut 40%, in 16%
der Kranken lag lediglich ein Diabetes mellitus
ohne weitere GefdBrisikofaktoren vor.

Fir eine ischdmische Oculomotoriusparese gilt
das plotzliche haufig unter Schmerzen auftretende
Bild cincr kompletten externen Oculomotoriuspa-
rese unter Aussparung der pupillomotorischen Fa-
sern als typisch. Bei drei von vier Kranken bleibt
die Pupille bei einer vaskuliren Oculomotoriuspa-
rese ausgespart [12, 20, 21, 54-57, 64, 73], dies wird
auf die exzentrische Lage der Pupillenfasern im
Nervenquerschnitt zurtiickgefihrt [35, 62]. Wie As-
bury et al. [2] gezeigt haben, finden sich pathoio-
gisch-anatomisch schwere Verdnderungen kleiner
GefaBe mit Hyalinisierung und Verdickung der
GefdBwand vornehmlich im Bereich des intraca-
vernosen Abschnittes des Nerven; es kommt hier-
durch zu einer vorwiegend demyelinisierenden fo-
kalen Lasion [68].

Kopfschmerzen traten in Verbindung mit einer
vaskuldren Oculomotoriusparese in knapp 60%
auf. Die entsprechenden Angaben im Schrifttum
bewegen sich zwischen 50 und 90% [20, 21, 73].
Der Schmerz wird meist als dumpf geschildert und
hinter das Auge lokalisiert, dies wird von Demierre
und Safran [11] als charakteristisch fiir ischdmische
Oculomotoriusparesen herausgestellt, wohingegen
druckbedingte Lésionen des 3. Hirnnerven durch
ein Aneurysma der Arteria communicans posterior
eine vorwiegend temporooccipitale Schmerzaus-
strahlung angeben sollen. Die Schmerzen bei der
ischdmischen Léision des Nervus oculomotorius,
der ja selbst keine sensiblen Anteile hat, werden
auf eine Miteinbeziehung des Nervus trigeminus
bei der Durchblutungsstérung im intracaverndsen
Abschnitt zuriickgefiihrt [2, 13, 20]. Fir ischdmi-

sche Oculomotoriusparesen gilt als typisch, daB}
anamnestisch oder katamnestisch bei jedem zwei-
ten Patienten sich weitere Mononeuropathien
nachweisen lassen [32, 38, 49, 64, 73]. Insbesondere
bei Diabetes mellitus kann es auch zu bilateralen
Oculomotoriusparesen kommen [8]. Etwa 0,5% al-
ler Diabetiker erleiden im Verlauf ihrer Erkran-
kung Augenmuskelparesen als Ausdruck einer
Mononeuropathie, in Einzelfillen kann die Oculo-
motoriusparese Initialsymptom eines bislang nicht
diagnostizierten Diabetes mellitus sein [5, 7, 73].
LaBt sich keine anderweitige Ursache fiir die Ocu-
lomotoriusparese nachweisen, ecmpfiehlt sich die
Durchfihrung einer oralen Glukosebelastung, da
ein Zusammenhang zwischen Dauer und Schwere-
grad des Diabetes mellitus und dem Auftreten
einer Augenmuskelparese nicht besteht [54-57].

Sieht man von der Rezidivneigung ischimi-
scher Mononeuropathien ab [18, 20, 53], ist dic
Prognose der vaskuldiren Oculomotoriusparese
glinstig. Mehr als zwei Drittel unserer Patienten
zeigten wihrend des stationdren Aufenthaltes eine
Voll- bzw. Teilremission, lediglich 18% der Kran-
ken wurden ohne Verdnderung des Befundes nach
zwei bis drei Wochen entlassen. Eine restitutio ad
integrum wird im Schrifttum in zwischen 70 und
100% angegeben [21, 54-57, 64, 71]. Nach unseren
Beobachtungen kann die Prognose durch den Ein-
satz von Kortikosteroiden, nichtsteroidalen
Antiphlogistika und ggf. zusédtzlich rheologischen
MaBnahmen verbessert werden; entsprechende
Mitteilungen liegen uns aus dem Schrifttum nicht
vor.

Am zweithiufigsten waren in unserem Kran-
kengut Oculomotoriusparesen entziindlicher Ge-
nese vertreten, diese Atiologie lag bei etwa jedem
zehnten Patienten zugrunde. Wihrend die Patien-
ten mit vaskuldr entstandener Parese des dritten
Hirnnerven in 90% élter als 50 Jahre waren, hatten
drei von vier Patienten mit einer Parese entziind-
licher Genese das 40. Lebensjahr noch nicht iiber-
schritten. Als Ursachen wurden eine Encephalo-
myelitis disseminata, ein Fisher-Syndrom und ein
Tolosa-Hunt-Syndrom haufiger diagnostiziert [36,
43, 44, 70]. Im Gegensatz zu fritheren Arbeiten
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[21, 54] fanden sich nur noch in Ausnahmefillen
spezifische Entziindungen wie Lues oder Tuberku-
lose als Ursache isolierter Oculomotoriusparesen.
Lediglich Arbeiten aus Indien [40, 50, 51] teilen
auch heute noch hohe Prozentzahlen tuberkuloser
und sonstiger bakterieller Infektionen als Ursache
isolierter Augenmuskelparesen mit.

In etwa 70% betrafen entziindliche Oculomo-
toriusparesen ebenfalls nur die duBeren Augen-
muskeln; nach dem Schrifttum sollen inkomplette
duflere Oculomotoriusparesen mit Beteiligung vor-
nehmlich des unteren Biindels (Mm. rectus media-
lis, inferior, obliquus inferior) betroffen sein [52].
Insbesondere fiir das Fisher-Syndrom, die tuberku-
16se Meningitis und das Guillain-Barré-Syndrom
sind doppelseitige Paresen charakteristisch [33].

Die Haufigkeitsangaben zum Auftreten einer
Oculomotoriusparese bei Aneurysma schwanken
zwischen knapp 10 und 30% [4, 21, 54-56, 64].
Wir konnten bei jedem zehnten Kranken unseres
Patientengutes ein Aneurysma als Ursache nach-
weisen, wobei Aneurysmata der Arteria communi-
cans posterior vor jenen der Carotis interna und
der Basilaris fithrten. Dies entspricht weitgehend
den Angaben des Schrifttums [5, 10, 19, 26-31].
Kopfschmerzen traten bei 90% unserer Patienten
auf, drei der Kranken mit Aneurysmanachweis
hatten zuvor an einer klassischen Migrine gelitten,
die in zwei Fallen ausschlieBlich auf der Seite des
Aneurysmas sich manifestiert hatte.

Ein Aneurysma kann entweder im Rahmen
einer Subarachnoidalblutung zu dem Auftreten
einer Augenmuskelparese fithren — dies war bei
finf unserer Patienten der Fall —, es kann aber
auch ein sogenanntes paralytisches Aneurysma
Vorbote einer SAB sein. Die dorsomediale exzen-
trische Lage der parasympathischen Fasern fiihrt
- da es sich in aller Regel um eine Drucklision
handelt — zu einer frithzeitigen Mitbeteiligung der
Pupillen. Héufig treten zunédchst die Mydriasis,
dann die Doppelbilder bei Augenmuskelparese
und schlieBlich die Ptosis durch Lidhmung des
Musculus levator palpebrae auf — zuletzt ,,fallt der
Vorhang. Die in der Regel vorhandene Mitbeteili-
gung der pupillomotorischen Fasern bei der Oculo-
motoriusparese durch Aneurysma wird immer wie-
der als differentialdiagnostisches Kriterium insbe-
sondere gegentiber der vaskuldren Parese herausge-
stellt [4, 21-23, 30, 34, 47], allerdings finden sich
durchaus auch Mitteilungen liber paralytische An-
eurysmata mit Aussparung der Pupille bei Oculo-
motoriusparese [6, 31, 46, 66]. Sofern eine Pupillen-
beteiligung nicht vorliegt bei einem Aneurysma, ist
in der Regel auch die Parese der duBeren Augen-
muskeln inkomplett [31, 39, 66]. Die inkomplette
dullere Oculomotoriusparese bei Aneurysma be-
trifft vornehmlich das obere Biindel (Mm. levator
palpebrae und rectus superior). Andererseits wer-
den auch isolierte innere Oculomotoriusparesen

bei Vorliegen eines Aneurysmas beschrieben [4].
Eine Aussparung der Pupillenfasern findet sich be-
sonders hdufig bei Oculomotoriusparesen durch
Aneurysmata der Arteria carotis interna und der
Arteria basilaris, wie dies Bartleson und Mitarbei-
ter [4] herausgearbeitet haben. Selten einmal kann
sich auch eine Oculomotoriusparese mit Miose bei
einem Internaneurysma manifestieren; dies ist
dann auf eine Mitbeteiligung sympathischer Fa-
sern im Sinne eines Raeder-Syndromes zuriickzu-
fiihren [14].

Die Prognose der Oculomotoriusparese durch
ein Aneurysma hingt naturgemil} wesentlich von
dem therapeutischen Vorgehen ab. Wihrend bei
der frither gelibten Aneurysma-Operation im Inter-
vall die Remissionsquoten relativ gering [4, 21, 56]
und Fehlinnervationen im Verlauf haufig [22] wa-
ren, hat die Frithoperation die Prognose quoad
restitutionem deutlich verbessert [22, 63]. Meist bil-
den sich Paresen der Musculi rectus superior und
rectus inferior am schlechtesten zurtick [22, 30, 52].
Wir sahen bei einem Viertel der Oculomotoriuspa-
resen bei Aneurysma eine Vollremission, bei weite-
ren 40% eine teilweise Besserung des Befundes. Si-
cherlich ist der Verlauf ungiinstiger als bei den vas-
kulér entstandenen Oculomotoriusparesen. Da die
Patienten mit einem paralytischen Aneurysma in
der Regel jiinger als 50 Jahre waren, sollte bei jiin-
geren Kranken jede Oculomotoriusparese mit Be-
teiligung der parasympathischen Fasern angiogra-
phisch abgeklirt werden. Dasselbe gilt fiir inkom-
plette duBere Oculomotoriusparesen, wenn sie sich
nicht innerhalb von 3 Wochen deutlich bessern und
eine andere Atiologie fehlt.

Tumoren lieBen sich in 7% unseres Krankengu-
tes als Ursache einer Oculomotoriusparese nach-
weisen. Wie bei anderen Autoren [3, 54-56, 64,
72] waren Metastasen extrakranieller Tumoren
haufiger als lokal entstandene Geschwiilste; unter
letzteren liberwogen Meningiome und Hypophy-
senadenome. Dies entspricht den Mitteilungen des
Schrifttums [45, 72] und ist auf die anatomischen
Gegebenheiten zuriickzufithren. Vor allem bei Me-
tastasen kann nicht nur die Absiedlung an sich
durch infiltratives Wachstum unter Miteinbezie-
hung des Nerven die Parese bedingen, auch eine
indirekte Druckschadigung durch Uncushernia-
tion in den Tentoriumschlitz (sogenannte transten-
torielle Herniation, obere Einklemmung) kann zu
einer Oculomotoriusparese fithren [16]. Im letzte-
ren Fall obligat, aber auch bei infiltrativem Wachs-
tum besteht in der Mehrzahl der Fille eine Mitbe-
teiligung der parasympathischen Fasern mit My-
driasis, dem Mechanismus der Druckschiddigung
entsprechend. Naturgemal sind Schmerzen bei tu-
morbedingten Oculomotoriusparesen haufig — sie
lagen in unserem Krankengut in jedem Falle vor.
DaB in manchen Ubersichtsarbeiten Oculomoto-
riusparesen in bis zu.21%.auf einen Tumor zuriick-
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gefiihrt werden [21, 54-56], ist durch die Auswahl-
kriterien zu erklaren. Wenn, wie dies andere Auto-
ren tun, auch Patienten mit liber die Augenmuskel-
parese hinausgehenden neurologischen Ausfillen
erfaf3t werden, nimmt natiirlich die Zahl zu.

DaB3 traumatische Oculomotoriusparesen in
unserem Krankengut relativ selten vertreten sind,
ist auf die Zusammensetzung des Patientengutes
der Neurologischen Klinik zuriickzufiihren. Die
Mehrzahl der Unfallpatienten wird direkt chirurgi-
scherseits stationdr versorgt und vom Neurologen
nur konsiliarisch gesehen. Bei Traumata wird der
Nervus trochlearis wesentlich hdufiger als der 3.
oder 6. Hirnnerv geschédigt, dies wird auf den lan-
gen intrakraniellen Verlauf dieses Hirnnerven zu-
riickgefiihrt [5, 37]. Ursdchlich sind auch bei trau-
matisch entstandenen Hirnnervenparesen neben
direkter Kompression oder Zugeinwirkung der in-
direkte Druck bei generalisiertem Hirnoedem oder
intrakranieller Blutung. Wahrend Oculomotorius-
paresen bei einem Trauma in der Regel inkomplett
sind, ist die Pupille bei mehr als jedem zweiten
Kranken mitbetroffen [21]. Da die Prognose quoad
restitutionem ausgesprochen ungiinstig bei trau-
matischen Oculomotoriusparesen ist [15, 60], wird
von vielen Autoren grundsitzlich eine operative
Entlastung gefordert, sofern nicht eine indirekte
Druckeinwirkung aufgrund der neuroradiolo-
gischen Diagnostik anzunehmen ist. Auch aber-
rante Regenerationen mit Fehlsprossungen und In-
nervationsstérungen sind nach einem Trauma we-
sentlich haufiger als nach vaskuldren oder entziind-
lichen Oculomotoriusldsionen [15, 21].

Bei Doppelbildern im Rahmen einer Myasthe-
nia gravis-oder einer endokrinen Ophthalmopathie
handelt es sich nicht um eine Oculomotoriusparese
[41, 67]. Es liegen hier die belastungsabhéngige
Muskelschwiache bei immunologisch bedingter
Stérung an der neuromuskuldren Synapse bzw.
eine mechanische Beeintrachtigung urséchlich vor.
Jedoch sind gerade bei der Myasthenia gravis die
Muskeln mit tonischer Haltefunktion (Musculus
levator palpebrae, Musculus rectus superior) friih-
zeitig betroffen, so daBl die Differentialdiagnose
zur Oculomotoriusparese relevant ist. Auch wenn
eine charakteristische belastungsabhéngige Varia-
bilitdt der Symptomausprigung fehlt, sollten daher
stets ein Tensilon-Test bzw. eine Bestimmung der
Acetylcholinrezeptor-Antikorper  erfolgen. Das
Computertomogramm der Orbita kann die Muko-
polysaccharideinlagerungen bei der endokrinen
Ophthalmopathie nachweisen. Auch die Verdik-
kung einzelner Augenmuskeln bei einer Myositis
laBt sich computertomographisch gut erfassen.
Entsprechende differentialdiagnostisch in Erwé-
gung zu zichende Ursachen von Doppelbildern im
Sinne einer Oculomotoriusparese lagen bei 8% un-
serer Kranken vor.

Tabelle 4. Scltene Ursachen isolierter Oculomotoriusparesen
(nach den Angaben der Weltliteratur)

Impfreaktionen nach Masern 9
Mononucleose 65
Autoimmunerkrankungen 17, 55
(Lupus erythematodes, Sklerodermic)

Osteosarcom 42
Multiples Myclom 25, 61
Nasennebenhohlenaffektionen 48
Aspergillose 1
Okulomotoriusneurinom 24
Neurilemmom 59
Akute Leukose 58
Lymphom 69
Wernicke-Enzephalopathie S

2 Zahlenangaben siche Literaturverzeichnis

In Tabelle 4 sind seltene Ursachen einer isolier-
ten Oculomotoriusparese zusammengestellt, die
wir in unserem Krankengut nicht zu Gesicht beka-
men. Neben umschriebenen Tumoren und ent-
ziindlichen Affektionen des Nerven sind insbeson-
dere die Beteiligung bei Kollagenosen, granuloma-
tosen Erkrankungen und letztendlich iatrogen aus-
geloste Paresen nach Impfung, spinalen Eingriffen
und unter Medikamenten hervorzuheben [5].

In knapp 10% unseres Patientengutes blieb die
Genese der Oculomotoriusparese unklar. Dies ent-
spricht den Zahlen von Teuscher und Meienberg
[64], liegt aber deutlich unter den Angaben anderer
Autoren, die in bis zu 30% eine dtiologische Kla-
rung nicht erreichten [21, 54-56]. Sicherlich haben
die Einfiihrung der Computertomographie und der
Kernspintomographie zu einer besseren Diagno-
stik beigetragen, trotzdem bleibt auch bei Einsatz
moderner neuroradiologischer Verfahren etwa jede
zehnte Oculomotoriusparese dtiologisch ungeklart.
Nicht selten ist es bei initial unauffilligen Befun-
den erst der klinische Verlauf, der die Diagnose
aufdeckt. Zu denken ist etwa an die paroxysmale
Diplopie als Frithsymptom der multiplen Sklerose.
Oculomotoriusparesen unklarer Genese betrafen
in etwa 70% lediglich die 4uBleren Augenmuskeln,
eine Mydriasis lag nur bei etwa jedem vierten Pa-
tienten vor, lediglich 18% boten eine komplette
Parese. Die édlteren Jahrginge waren hiufiger be-
troffen, Kopfschmerzen traten ebenso hiufig wie
in der Gruppe der vaskulidren Paresen auf, auch
die Riickbildungsrate ist jener der ischdmisch be-
dingten Oculomotoriusparesen vergleichbar. Eini-
ge Autoren teilen vergleichbare Befunde mit
[54-56, 71]. Aufgrund unserer Beobachtungen er-
scheint uns die Annahme einer Mikroangiopathie,
moglicherweise auch einer entzlindlichen Mitreak-
tion bei blandem Infekt — vergleichbar etwa der
idiopathischen Fazialisparese — plausibel. Aus die-
ser Sicht ist der Einsatz einer antiphlogistischen
Therapie berechtigt.
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Erstmals konnte in der vorgelegten Studie ein
positiver Effekt von Kortikosteroiden und nicht-
steroidalen Antiphlogistika bei der Oculomotorius-
parese vaskulirer Atiologic aufgezeigt werden. Bei
unauffilligem Befund in der Schidelcomputerto-
mographie mit und ohne Kontrastmittel sowie in
der Untersuchung des lumbal entnommenen Li-
quors halten wir aus diesem Grunde den Einsatz
entziindungshemmender Medikamente — bei Vor-
liegen entsprechender GefaBrisikofaktoren in Ver-
bindung mit einer rheologischen Therapie - fiir in-
diziert.
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