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Die isolierte Abduzensparese —
Eine retrospektive Studie an 165 Patienten
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Isolated Abducens Nerve Palsy
A Retrospective Study on 165 Patients

In this retrospective study the case reports of 165 patients suf-
fering from an abducens nerve palsy as the main presenting
symptom were evaluated. The sixth nerve palsy was more fre-
quent on the left (52 %) than on the right hand side (38 %), in
10 % there was bilateral involvement. In 49 cases a vascular
origin was suspected (29.7 %), with diabetes mellitus as the
most important risk factor (n = 35). Abducens palsies in in-
flammatory diseases (n = 32, 19.4 %) were seen most often in
multiple sclerosis {n = 11), viral meningoencephalitis (n = 5)
and accompanying systemic viral infections (n = 5). Postvac-
cinal paresis was seldom (n = 1).

Tumours (n = 18, 10.9 %) causing sixth nerve paresis were
metastases to the brain (n = 7), meningiomas (n = 3) and glio-
blastomas (n = 2). Nasopharyngeal carcinomas lead in 4 ca-
ses to an involvement of the abducens. Aneurysms causing
sixth nerve palsy (n = 7, 4.2 %) most frequent being located at
the intracavernous region of the internal carotid artery (n = 4).
In traumatic abducens paresis (n = 5, 3.1 %) pathological fin-
dings of neuroradiological examinations are rare.

In 48 patients (29.1 %) diagnosis remained unclear, especially
in young adults between the 20th and 40th year of age. Progno-
sis of abducens paresis is good in lesions of vascular and
unknown origin; in these cases non-steroidal antiphlogistics
are of benefit.

Zusammenfassung

In einer retrospektiven Studie wurden die Krankengeschich-
ten von 165 Patienten mit dem Leitsymptom Abduzensparese
ausgewertet. Die Parese fand sich links (52 %) haufiger als
rechts (38 %), in 10% war sie beidseitig. Bei 49 Kranken lag
eine vaskulare Genese vor (29,7 %), in 35 Fallen bestand ein
Diabetes mellitus. Entziindlich bedingte Abduzensparesen
(n = 32, 19,4%) traten vor allem bei der muitiplen Sklerose
(n = 11), bei viralen Meningoenzephalitiden (n = 5}, bei gene-
ralisierten Virusinfekten (n = 5) auf. Selten ist eine Impfung
urséchlich (n = 1). Unter den Hirntumoren (n = 18, 10,9%)
Uberwogen Metastasen (n = 7) vor Meningiomen (n == 3) und
Glioblastomen (n = 2). Nasopharyngeale Karzinome flihrten
viermal per continuitatem zur Abduzensparese. Aneurysmata
(n =7,4,2%), die eine L&hmung des 6. Hirnnerven bedingen,
sitzen bevorzugt am intrakaverndsen Iinternaabschnitt (n = 4).
Bei posttraumatischen Abduzensparesen (n = 5, 3,1%) sind
pathologische neuroradiologische Befunde selten. Bei 48 Pa-
tienten (29,1 %) blieb die Diagnose unklar, wobei in dieser
Gruppe bevorzugt das Alter zwischen dem 20. und 40. Lebens-
jahr betroffen war. Die Prognose der Abduzensparese vasku-
larer und unklarer Genese ist glnstig; sie 1aBt sich durch den
Einsatz nichtsteroidaler Antiphlogistika verbessern.

Einleitung

Neben Lihmungen des Nervus facialis ist der Nervus abdu-
cens am hiufigsten bei isolierten Hirnnervenparesen betrof-
fen. Diese Tatsache wird vor allem auf anatomische Gege-
benheiten zuriickgefiihrt. Der Nervus abducens ist der Hirn-
nerv mit dem langsten extrazerebralen intrakraniellen Ver-
lauf (Ziilch 1981). Das Kerngebiet des Nervus abducens liegt
im kaudalen Bruckenbereich unmittelbar unterhalb des
4. Ventrikels und wird von den Fasern des Nervus facialis
umschlossen. Dies erkldrt, warum bei (ischdmischen) Lisio-
nen in diesem Bereich neben der Abduzensparese in der Re-
gel gleichzeitig eine horizontale Blickparese bzw. eine nukle-
are Fazialisparese zu erwarten sind (Gittinger 1978). Isolierte
Lihmungen des 6. Hirnnerven sind eher bei einer Lision
nach Verlassen des Hirnstammes zu erwarten: zum eincn
zeigt der Nerv nach seinem Austritt zwischen Medulla und
Briicke einen engen Kontakt zu GefdBstrukturen (Arteria
cerebelli inferior anterior, Arteria basilaris [Sachsenweger
1982]), zum anderen kommt er nach Durchdringen der Dura
im mittleren Clivusbereich und Verlauf iiber die Felsenbein-
pyramide zum Sinus cavernosus in direkte Nachbarschaft
zur Arteria carotis interna und zu den oberen und duferen
Anteilen von Sinus sphenoidalis und Sinus ethmoidalis. Ge-
meinsam mit den anderen Augenmuskelnerven und dem
1. Trigeminusast erreicht er durch die Fissura orbitalis supe-
rior die Orbita, um hier den Musculus rectus lateralis zu in-
nervieren. Wahrend der Verlauf iiber das Felsenbein neben
einer lokalen Schidigung durch Entziindung oder Trauma
auch zur Drucklision an der Felsenbeinkante bei gesteiger-
tem Schidelinnendruck als Fernwirkung pridisponiert, sind
es im Bereich des Sinus cavernosus die Thrombose, um-
schriebene Entziindung oder Veranderungen der Arteria ca-
rotis interna, die den Nervus abducens gefihrden (Hullo et
al. 1983, Kirkham 1976, Lang und Reiter 1985, Zielinski
1959). Die komplette Abduzensparese fiihrt zu einem paraly-
tischen Strabismus convergens des betroffenen Auges mit ho-
rizontalen ungekreuzten Doppelbildern beim Blick zur be-
troffenen Seite.

In groBen Statistiken stellen isolierte Ldsionen des 6. Hirn-
nerven bis zu 41 % aller Augenmuskelnervenparesen (Rucker
1958 und 1966, Rush und Younge 1981), itiologisch konnen
sich hinter der isolierten Abduzensparese so ernste Krank-
heitsbilder wie Tumoren oder Aneurysmata verbergen, es
kann aber auch eine Mikroangiopathie mit giinstiger Lang-
zeitprognose vorliegen. Auch bei aufwendiger apparativer
Diagnostik bleibt bei jedem dritten bis vierten Patienten dic
Genese der Abduzenslihmung unklar (Frangois und Wyn-
dacele 1975, Moster et al. 1984, Rucker 1958 und 1966, Rush
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und Younge 1981, Savino et al. 1982, Schrader und Schiezin-
ger 1960, Wortham und Blumenthal 1985). Dies macht es fiir
den Kliniker schwierig zu entscheiden, wann bei einer isolier-
ten Abduzensparese invasive diagnostische MaBnahmen wie
Lumbalpunktion oder angiographische Darstellung der
HirngefaBe durchgefiihrt werden sollten, wann zugewartet
werden kann und schlieBlich welche medikamentdse Be-
handlungsmaBnahmen im Einzelfall ergriffen werden sollen.
Im folgenden wollen wir die Ergebnisse einer retrospektiven
Studie an 165 Patienten mit einer isolierten Abduzensparese
vorstellen, wobei insbesondere auf Konsequenzen fiir dia-
gnostisches und therapeutisches Vorgehen eingegangen wer-
den soll.

Patientengruppe und Methodik

Es wurden die Krankengeschichten aller Patienten durchge-
sehen, die in dem Zeitraum von 1970 bis 1985 in den Neuro-
logischen Universititskliniken Heidelberg und Mannheim
stationdr behandelt wurden. Fiir den EinschluB in die vorlie-
gende Studie wurde gefordert, dall der Kranke wegen Dop-
pelbildern im Rahmen einer Abduzensparese zur stationdren
Aufnahme gelangte. Die Lihmung des 6. Hirnnerven mufte
Leitsymptom sein: Bei der neurologisch-klinischen Unter-
suchung faBbare weitere Anomalien wie Reflexdifferenzen
oder vom Patienten nicht bemerkte Sensibilitdtsstrungen
galten nicht als AusschluBkriterium — hingegen wurde das
Krankenblatt nicht mitausgewertet, wenn die Abduzenspa-
rese nur Teilsymptom einer komplexeren Symptomatik (bei-
spielsweise bei einem Hirnstamminfarkt) war. Neben dem
klinisch-neurologischen Befund wurden Alter und Ge-
schlecht des Patienten, das Vorliegen von GefaBrisikofakto-
ren (Diabetes mellitus, arterielle Hypertonie, Hyperlipida-
mie, Nikotinabusus) erfaBt, die durchgefiihrten diagnosti-
schen MaBnahmen (Lumbalpunktion, R6.-Nativdiagnostik,
Computertomographie, Angiographie, Labordiagnostik,
EMG) wurden protokolliert und der Verlauf wihrend des
stationdren Aufenthaltes von durchschnittlich zwei Wochen
erfaBt und in die Gruppen keine Besserung (unveridnderter
Befund), gebessert (teilweise Riickbildung) und Heilung
(vollstindige Riickbildung) eingeteilt. Die angewandten
TherapiemaBnahmen wurden fiir den einzelnen Kranken
festgehalten.

Um die Ergebnisse der vorliegenden Studie mit grofBeren Ar-
beiten vergleichen zu kénnen, wurde in Anlehnung an ameri-
kanische Autoren (Rucker 1958 und 1966, Rush und Younge
1981) eine Unterteilung in dtiologische Gruppen vorgenom-
men. Die einzelnen Kategorien waren: Tumor, Trauma, ent-
ziindliche Genese, Aneurysma (mit oder ohne Subarachno-
idalblutung), vaskuldre Genese, sonstige bekannte Atiologie,
unklare Genese. In der Gruppe mit Abduzensparesen vasku-
larer Genese wurden solche Kranke erfalit, die entweder ei-
nen Hirn(stamm)infarkt erlitten hatten, oder solche, bei de-
nen ein klassischer GefaBrisikofaktor vorlag (Diabetes melli-
tus, arterielle Hypertonie, Nikotinabusus). Blieben die
durchgefiibrten diagnostischen MaBnahmen ohne Ergebnis
und lag keiner der genannten GefaBrisikofaktoren vor, er-
folgte die Zuordnung in die Gruppe unklare Genese.

Ergebnisse

In dem genannten Zeitraum von 1970 bis 1985 wurden in den
Neurologischen Universitdtskliniken Mannheim und Hei-
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Abb.1 Alters- und Geschlechtsverteilung bei 165 Patienten mit

einer Abduzensparese

delberg 165 Patienten mit dem Leitsymptom Abduzenspare-
se stationdr behandelt. Dies entspricht knapp 0,5 % des Ge-
samtkrankenkollektivs in diesem Zeitraum. In unserem Pa-
tientenkollektiv liberwog das weibliche Geschlecht mit 92
Kranken (56 %), das Durchschnittsalter der Patienten be-
trug 48,6 Jahre. Wie sich aus Abbildung 1 ergibt, sind alle
Altersgruppen zwischen dem 20. und 70. Lebensjahr relativ
gleichmiBig betroffen. Linksseitige Abduzensparesen waren
mit einer Zahl von 86 (52%) hdufiger als rechtsseitige
(n = 63, 38%); bei 16 Kranken lag eine bilaterale Lision
(10%) vor.

Bei 49 Patienten erfolgte eine Zuordnung in die dtiologische
Gruppe vaskulire Genese. Diese Atiologic war mit 29.7 %
am haufigsten vertreten. Es zédhlten hierzu 9 Kranke mit ei-
nem Hirnstamminfarkt, bei 4 Patienten lag eine Sinusthrom-
bose vor. Bei 35 Kranken fand sich ein Diabetes mellitus (mit
oder ohne sonstige GefédBrisikofaktoren), dreimal handelte
es sich dabei lediglich um einen pathologischen Glukosetole-
ranztest. Eine arterielle Hypertonie ohne sonstige Risikofak-
toren lieB sich bei 5 Patienten nachweisen.

Bei etwa jedem 5. Kranken war eine entziindliche Genese der
Abduzensparese anzunehmen (n = 32, 19,4 %). Es handelte
sich hierbei 11mal um eine Encephalomyelitis disseminata,
Smal trat die Parese des 6. Hirnnerven bei einer viralen Me-
ningoencephalitis (jeweils ohne Erregernachweis), Smal im
Rahmen einer meningealen Reizung bei generalisiertem In-
fekt auf. Jeweils einmal wurden als Atiologie eine Zecken-
meningoradikulitis, eine Mononukleose, ein Zoster ophthal-
micus, ein Gradenigo-Syndrom bei Cholesteatom, ein Tolo-
sa-Hunt-Syndrom sowie ein Fisher-Syndrom diagnostiziert.
In einem Fall trat die Abduzensparese nach einer Grippe-
impfung auf.

Hirntumoren waren fiir die Abduzensparese von 18 Kranken
(10,9 %) verantwortlich. In 7 Fillen handelte es sich um
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Hirnmetastasen, wobei der Primdrtumor dreimal ein Mam-
makarzinom, zweimal ein Bronchialkarzinom und jeweils
einmal ein Oberschenkelsynovaliom und ein Lymphom wa-
ren. In einem Fall lag eine Meningeosis leucaemica vor. Bei
den hirneigenen Tumoren handelte es sich zweimal um ein
Glioblastom, dreimal um ein Keilbeinfliigelmeningiom sowie
einmal um ein Neurinom des Kleinhirnbriickenwinkels bei
Morbus Recklinghausen. Karzinome des Epipharynx fiithr-
ten dreimal, der Keilbeinh6hle einmal durch Wachstum per
continuitatem zu einer Abduzensparese.

In 7 Fallen (4,2 %) lag ein Aneurysma der Abduzenslahmung
zugrunde, wobeli es sich zweimal um ein sogenanntes paraly-
tisches Aneurysma handelte — bei 5 Kranken traten die Dop-
pelbilder im Rahmen einer Subarachnoidalblutung auf. Es
handelte sich viermal um Aneurysmata des supraclinoidalen
Carotis interna-Abschnittes, zweimal lag ein Basilarisaneu-
rysma, einmal ein solches der Arteria communicans poste-
rior vor.

Posttraumatisch trat die Abduzensparese in fiinf Fillen
(3,1 %) auf, neuroradiologisch lieB sich einmal ein subdura-
les Himatom, einmal eine Schidelbasisfraktur nachweisen.

6 Kranke wurden in der dtiologischen Gruppe ,.sonstige Ge-
nese** zusammengefaBt (3,6 %). Dreimal handelte es sich um
eine Myasthenia gravis, zweimal um eine endokrine Orbito-
pathie, in einem Falle waren die Doppelbilder nach einer
Periduralanisthesie aufgetreten.

Bei 48 Patienten (29,1 %) blieb die Diagnose trotz Lumbal-
punktion, Computertomographie des Schidels und angio-
graphischer Darstellung der HirngefdBe, wobei letztere nur
bei jedem 3. Kranken durchgefiihrt wurde, unklar.

Eine Ubersicht iiber die Altersverteilung in den einzelnen
dtiologischen Untergruppen gibt Tab. 1. Wie zu erwarten fin-
den sich vaskuldre Abduzensparesen bevorzugt jenscits des
50. Lebensjahres, traumatische und entziindliche hingegen
bis zum Alter von 50 Jahren. Tumoren fithren vornehmlich
zwischen dem 30. und dem 60. Lebensjahr zu einer Lihmung
des 6. Hirnnerven, vor allem im 3. und 4. Lebensjahrzehnt
bleibt die Genese unklar.

Bei tumorbedingten Abduzenslisionen handelte es sich stets
um eine Paralyse, auch Abduzenslihmungen durch Aneu-
rysma, Trauma oder solche vaskulirer Genese waren in der
iiberwiegenden Mehrzahl vollstindig; dies traf nur fiir 70 %
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der Paresen unklarer Genese und lediglich fiir die Hiilfte je-
ner entziindlicher und sonstiger Genese zu (Abb.2). 101
Kranke (61 %) klagten tiber Kopfschmerzen in Zusammen-
hang mit ihrer Abduzensparese, wobei dieser bevorzugt in
die Frontal- und Orbitaregion lokalisiert wurde. Es zihlten
hierzu natiirlich die K ranken, bei denen die Abduzensparese
neben Kopfschmerzen einziges Symptom einer Subarachno-
idalblutung war, und solche mit Schidethirntrauma. Aber
auch die zwei paralytischen Aneurysmata bedingten Kopf-
schmerzen. Bei ca. % der Kranken mit Hirntumor bzw. cnt-
ziindlicher Genese wurde iiber Schmerzen geklagt (Abb. 3).
Auch in der Patientengruppe ohne dtiologische Zuordnung
wurde in 58,3 % eine Schmerzsymptomatik angegeben.

Bei 143 der 165 Patienten (87 %) waren Angaben lber den
klinischen Verlauf wihrend des stationiren Aufenthaltes
vorhanden. Eine Vollremission trat bei 80 Kranken (48 %)
auf, 16 Patienten (9,6 %) zeigten eine Teilremission. Bei 47
Kranken (28,4 %) trat wihrend des stationidren Aufenthaltes
keine Befundbesserung ein. Beriicksichtigt man die Diagno-
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Abb.2 Auspragungsgrad der Abduzensparese bei 165 Patien-
ten in Abhangigkeit von der Atiologie

Tab.1 Altersverteilung und Atiologie bei 165 Patienten mit einer Abduzensparese (Angaben in Prozent)

Alter 11-20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 81-90

Diagnose

unklare Genese - 211 20,8 16,7 14,6 10,4 10,4

n =48

Tumor 5,6 56 16,7 27.8 222 11,1 111

n=18

Trauma - 40,0 20,0 20,0 - 20,0 -

n=5

Aneurysma 14,3 28,6 - 14,3 28,6 14,3 -

n=7

vaskular - 6,1 8,2 12,2 28,6 24,5 20,4

n =39

sonstiges - - 16,7 16,7 16,7 33.3 16,7

n==26

entzindlich 94 15,6 21,9 21,9 6,2 12,5 12,5
=32

Total n=5 n=26 n=26 n=29 n =230 n=27 n=22

n =165
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se, so zeigten sich die prozentual besten Remissionsergebnis-
se bei Abduzensparesen vaskulirer und unklarer Genese.
Auch relativ giinstig war die Prognose quoad restitutionem
bei entziindlichen Paresen, ungiinstig hingegen bei tumorbe-
dingten und posttraumatischen Lisionen (Abb. 4). Das Le-
bensalter spielte im Hinblick auf die Riickbildung wihrend
des stationdren Aufenthaltes keine Rolle, auch der initiale
Ausprigungsgrad der Parese wirkte sich nur geringfiigig auf
den weiteren Verlauf aus: so zeigten 53,3 % (n = 64) der Pa-
ralysen gegeniiber 63,1 % (n = 28) der inkompletten Paresen
eine Vollremission - 34,3 % der Paralysen gegeniiber 29 %
der Paresen bestanden zum Entlassungszeitpunkt unverin-
dert.
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Abb.3 Schmerzsymptomatik und Atiologie bei 165 Patienten mit
einer Abduzensparese
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Abb.4 Verlauf wahrend des stationaren Aufenthaltes bei 143 Pa-
tienten mit einer Abduzensparese in Abhéngigkeit von der Atiolo-
gie
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Hinsichtlich der Erfolge einer medikamentésen Therapie in-
teressiert vor allem die Gruppe der Abduzensparesen vasku-
lirer Atiologie, weil hier im Gegensatz zu den anderen Un-
tergruppen bekannter Genese eine spezifische Therapie fehlt.
Abb. 5 gibt eine Ubersicht iiber den Verlaufin Abhéingigkeit
von durchgefithrten TherapiemaBnahmen. Bei 45 Kranken
mit vaskuldrer Abduzensparese lieBen sich Angaben zum kli-
nischen Verlauf gewinnen, in 15 Fillen war eine rheologische
Behandlung, fiinfmal eine Therapie mit nichtsteroidalen An-
tiphlogistika, zweimal eine Kortikosteroidbehandlung
durchgefiihrt worden. Drei Patienten hatten eine kombinier-
te entziindungshemmende und rheologische Behandlung er-
fahren, bei 15 Kranken wurde lediglich die internistische Ba-
sismedikation (Antidiabetika, Antihypertensiva) fortge-
fihrt, in 5 Féllen war keinerlei medikamentdse Therapie
durchgefiihrt worden. Prozentual zeigen die antiphlogistisch
behandelten Kranken die giinstigere Prognose, wobei aller-
dings die geringe Fallzahl in den einzelnen Untergruppen zu
beriicksichtigen ist.
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Abb.5 Therapie und Verlauf bei 45 Patienten mit einer vaskula-
ren Abduzensparese

Diskussion

Bei Storungen der Okulomotorik ist der Nervus abducens
weitaus am hdufigsten betroffen; Zahlenangaben im Schrift-
tum bewegen sich zwischen 30 und 58 % (Hullo et al. 1983,
Krishna und Mehkri 1973, Rama et al. 1980, Reddy et al.
1972, Rucker 1958 und 1966, Rush und Younge 1981, Wor-
tham und Blumenthal 1985). In unserem Patientenkollektiv
waren Okulomotoriusparesen mit einer Gesamtzahl von 172
etwas hiufiger vertreten als Abduzensparesen (n = 165)
(Berlit et al. 1988). Sowohl die Geschlechtsverteilung der Ab-
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duzensparesen mit geringfiigigem Uberwiegen des weibli-
chen Geschlechtes als auch die Altersverteilung mit Erkran-
kungsschwerpunkt zwischen dem 40. und 60. Lebensjahr
stimmen mit den Angaben der Literatur iiberein (Shrader
und Schiezinger 1960, Rucker 1958 und 1966, Rush und Youn-
ge 1981). Eine Ubersicht iiber die itiologischen Untergrup-
pen im Vergleich mit dem Schrifttum gibt Tab.2. Es zeigt
sich, daB Abduzensparesen vaskulidrer Genese in unserem
Patientenkollektiv hidufiger, solche bei Trauma hingegen scl-
tener als bei Arbeiten mit vergleichbarer oder groBerer Fall-
zahl vertreten waren. Dies ist sicherlich ganz wesentlich auf
die Selektionskriterien der neurologischen Klinik zuriickzu-
fihren - so werden Paticnten nach Schidelhirntrauma nur in
Ausnahmefillen in der Neurologischen Klinik stationar be-
handelt. DaB Rucker 1958 und 1966 bzw. Rush und Younge
1981 geringere Prozentzahlen fir die Abduzensparesen vas-
kularer Genese angeben, dirfte zum Teil daran liegen, daf
diese Autoren in dieser Gruppe ausschlieBlich Patienten mit
Diabetes mellitus oder Hypertonie, nicht jedoch solche mit
Hirninfarkt oder Sinusthrombose erfassen. Wie bei diesen
Autoren blieben auch in unserem Krankengut nahezu 30 %
aller Abduzensparesen dtiologisch ungeklart.

Unter den GetiiBrisikofaktoren ist der Diabetes mellitus der
wichtigste fir die Entstehung von okulidren Mononeuropa-
thien, wobei Nervus oculomotorius und Nervus abducens
am hiufigsten betroffen sind (Neundérfer 1987). Fur die dia-
betische Mononeuropathie gilt das Auftreten unter Schmer-
zen als charakteristisch — entsprechende Angaben machte je-
der zweite unserer Patienten. Gelegentlich fillt bei einer an-
sonsten unklaren Abduzensparese lediglich der orale Gluko-
setoleranztest pathologisch aus, wie dies auch bei drei unse-
rer Kranken der Fall war. Es erscheint deshalb berechtigt, bet
jedem Patienten mit einer entsprechenden Symptomatik
nach einem latenten Diabetes mellitus zu fahnden (Shrader
und Schlezinger 1960).

Hiufig lassen sich allerdings neben einem Diabetes mellitus
weitere GefiBrisikofaktoren nachweisen - so lagen bei 22
unserer Patienten mehrere GefidBrisikofaktoren vor. In sei-
ner Studie iiber Augenmuskelparesen bei Diabetes mellitus
fand Rush (1984) lediglich bei einem Drittel aller Oculomoto-
rius- und Abduzensparesen ausschlieBlich einen Diabetes
mellitus als Risikofaktor. Die Annahme einer Mikroangio-
pathie der Vasa nervorum fiihrt zur Einordnung in die Grup-
pe der vaskuldren Augenmuskelparesen - die Abduzenspare-
se dieser Atiologie ist hdufig nur inkomplett, sie kann im
Verlauf rezidivieren und einen Seitenwechsel zeigen (Garcin
und Manigand 1970). Im allgemeinen ist das Lebensalter jen-
seits des 50. Lebensjahres wie in unserem Patientenkollektiv
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bevorzugt betroffen, Moster und Mitarb. (1984) berichten
jedoch tiber 14 Kranke (28,6 % ihres Patientengutes) mit ci-
ner vaskulidren Abduzensparese, die jinger als 35 Jahre wa-
ren.

Bei Hirnstamminfarkten ist die Abduzensparese nur selten
Leitsymptom; meist gesellen sich Storungen der supranukle-
aren Okulomotorik, weitere Hirnnervenausfille oder Sto-
rungen von seiten der langen Bahnen hinzu, so daf klassische
Hirnstammsyndrome wie das Foville- oder Gasperini-Syn-
drom resultieren. Bei 9 unserer Patienten lieBc¢n sich compu-
tertomographisch kleine lakunire Infarkte bzw. angiogra-
phisch Verinderungen im vertebrobasilaren GefdBgebict als
Ursache der Abduzensparese nachweisen, ohne dal} klassi-
sche Hirnstammsyndrome vorlagen. Im Rahmen von Sinus-
thrombosen kann der 6. Hirnnerv direkt (Sinus cavernosus)
oder indirekt durch gesteigerten Hirndruck bei Thrombosen
anderer Lokalisation betroffen sein; liegt gleichzeitig cin pul-
sierender Exophthalmus mit GefiBgerdusch vor, sollte an
eine Karotis-Cavernosus-Fistel gedacht werden (Hullo et al.
1983).

Lassen sich lediglich GefédBrisikofaktoren als Ursachen ciner
vaskulidren Abduzensparese nachweisen, so ist die Prognose
quoad restitutionem giinstig. Zwei Drittel unserer Patienten
zeigten wihrend des stationdren Aufenthaltes von rund zwei
Wochen eine Vollremission; betrigt die Nachbeobachtungs-
zeit bis zu fiinf Monaten, so wird eine vollstindige Ruckbil-
dung in nahezu 90% angegeben (Shrader und Schlezinger
1960, Wortham und Blumenthal 1985). Jedoch konnten Su-
vino et al. (1982) bei ihrer Langzeitbeobachtung von 38 Ab-
duzensparesen, die iiber mindestens drei Monate bestanden,
zeigen, dal} auch bei ausschlieBlichem Vorliegen von Gefil3-
risikofaktoren entsprechend lange Verliufe vorkommen.
Hierbei war die Prognose von Abduzensparesen bei Hyper-
tonus giinstiger als von solchen bei Diabetes mellitus. Wiih-
rend diese Autoren auch noch nach sechs Monaten cine Re-
mission beobachten konnten, halten Currie ct al. (1983) bei
einem stationdren Verlauf tiber ein halbes Jahr eine weitere
invasive Diagnostik zum Ausschlull anderer Ursachen fiir
erforderlich.

Bei etwa jedem 6. unserer Patienten liel3 sich eine entziindli-
che Genese der isolierten Abduzensparese nachweisen. Die
paroxysmale Diplopie mit flichtigen meist auf den Nervus
abducens zu bezichenden Doppelbildern ist ein typisches
Frithsymptom der Encephalomyelitis disseminata (Larman-
de 1982, Wolf1985). 11 unserer 32 Kranken mit Abduzenspa-
rese entziindlicher Atiologic litten an einer multiplen Sklero-
se. In jeweils fiinf Fillen konnten wir eine vermutlich virale
Meningoenzephalitis (ohne Erregernachweis) bzw. cine me-

Tab.2: Ursachenhéaufigkeit der Abduzensparese im Schrifttum (Angaben in Prozent)

Autor Jahr n unkl. Trauma Tumor vask. Aneu- Ent- Sonstiges
Genese Genese rysma zundung

Rucker 1958 409 315 13.9 20 14 3,9 16.6

Rucker 1966 515 21,7 10,7 30,8 8,9 2,9 24,8

Rush und Young 1981 419 29,6 16,7 14,5 17,6 3,6 17,9

Shrader und

Schiezinger 1960 107 241 2,8 6,6 36,5 - 26 2.8

Savino et al. 1982 38 18,4 2,6 23,6 34,2 - 7.9 13,1

Moster et al. 1984 49 22,4 6,1 16,3 28,6 — 22,4 6.1

Wortham et al. 1985 28 18 - 3 68 - 11

Diese Studie 1988 165 29,9 3,8 10,9 29,7 4.2 19.4 3,6
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ningeale Reizung im Rahmen eines generalisierten Infektes
nachweisen. Besonders hiufig waren hierbei die oberen Luft-
wege betroffen. Im Schrifttum werden vor allem entziindli-
che Nasennebenhohlenaffektionen (Probst 1973) und Mittel-
ohrentziindungen (Faden 1975, Schwartz et al. 1971) be-
schrieben. Wir beobachteten einen Kranken mit einem Cho-
lesteatom und Abduzensparese. Wegen seines langen extra-
zerebralen intrakraniellen Verlaufes ist der Nervus abduzens
bei entziindlichen Reaktionen und Verklebungen der Dura
wesentlich mehr gefihrdet als der 3. und der 4. Hirnnerv. So
ist er auch bei spezifischen Entziindungen wie der Lues oder
der Tuberkulose bevorzugt betroffen. Wihrend in den 60er
und 70er Jahren noch relativ haufig eine Neurolues Ursache
der isolierten Abduzensparese war (Shrader und Schlezinger
1958, Rucker 1958 und 1966), konnten wir keinen entspre-
chenden Befund erheben. Die Tuberkulose ist vor allem in
asiatischen Landern auch heute noch eine hiufige Ursache
isolierter Augenmuskelparesen {Rama et al. 1980, Reddy et
al. 1972). Entziindungen mit Erregernachweis, die in unse-
rem Krankengut zu einer Parese des 6. Hirnnerven fiihrten,
waren die viralen Infektionen Mononukleose und Zoster
ophthalmicus und die bakterielle Zeckenmeningoradikulitis.
Bei dem zuletzt genannten Krankheitsbild stellte die Abdu-
zensparese neben Gesichtsnervenlihmungen die hiufigste
Hirnnervenmanifestation dar (Berlitr 1988). Auf die Beteili-
gung des Nervus abducens beim Zoster ophthalmicus weisen
Dinakar (1976), Goldsmith (1968) und Hermann (1962) hin,
die Beteiligung bei der infektiésen Mononukleose wird von
Christen et al. (1983) im Kindesalter und bilateral von Neu-
berger und Bone (1979) mitgeteilt. Weitere im Schrifttum ge-
nannte Infektionen mit Lihmung des 6. Hirnnerven sind die
Zytomegalie (George et al. 1984), die Poliomyelitis (Rucker
1958) und Pilzinfektionen wie die Mucormykose (Rush
1984). Im Kindesalter tritt die Abduzensparese ein- oder
beidseitig mit giinstiger Prognose gehduft im Zusammen-
hang mit Windpocken auf, wobei gelegentlich die Manifesta-
tion in die Inkubationszeit der Erkrankung fillt (Boger et al.
1984, Nemet et al. 1974). In dieser Altersgruppe zeigen die
Abduzenslihmungen eine besonders hohe Rezidivhaufig-
keit.

Zu den unspezifischen Entziindungen mit Beteiligung des
6. Hirnnerven zihlen das Tolosa-Hunt-Syndrom, eine granu-
lomatdse Affektion des Sinus cavernosus, welche auch zu
einem Fissura orbitalis superior-Syndrom fiihren kann, und
das Fisher-Syndrom mit den Leitsymptomen Augenmuskel-
paresen, Ataxie und Areflexie. Wir bekamen beide Krank-
heitsbilder je einmal zu Gesicht. Wiahrend wir einmal eine
Abduzensparese nach einer Grippeimpfung sahen, wird im
Schrifttum wiederholt liber ein postvakzinales Auftreten
nach unterschiedlichen Sera berichtet (Knox et al. 1967, Patil
et al. 1977, Sternberg et al. 1980, Werner et al. 1983).

Tumoren waren in unserem Patientenkollektiv dritthdufigste
Ursache der isolierten Abduzensparese, wobei Metastasen
extrakranieller Tumoren hdufiger als Meningiome, Gliobla-
stome und Neurinome waren. Wihrend bei den Hemisphé-
rentumoren und dem Pseudotumor cerebri als Fernwirkung
die Abduzensparese durch Druckeinwirkung an der Felsen-
beinkante und dem starren Tentoriumschlitz zustande
kommt, fiihren das Keilbeinfligelmeningiom und Kleinhirn-
briickenwinkeltumoren durch direkte Kompression zur Lah-
mung. Wihrend beim Akustikusneurinom die Horstérung,
der Nystagmus sowie die Fazialisparese der Lésion des Ab-
duzens vorausgehen, kann bei anderen Tumoren dieser Lo-
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kalisation (Epidermoid, Meningiom) die Abduzensparese
Initialsymptom sein. Neben den genannten hirneigenen Tu-
moren werden im Schrifttum Hypophysenadenome (Lopez
etal. 1981, Moster et al. 1984) und das Clivuschordom (Shra-
der und Schlezinger 1960) erwihnt, wobei der letztere Tumor
auch zu einer bilateralen Abduzensparese fiihren kann (K/ine
und Glaser 1981). Nicht selten ist die Parese des
6. Hirnnerven frithes Symptom eines Durchwachsens der
Schidelbasis durch nasopharyngeale Karzinome (Bechac et
al. 1979, Bomb et al. 1976, Neetens und Selosse 1977); wir
beobachteten diese Genese bei vier Kranken.

Wenn eine Abduzensparese linger als 6 Monate ohne Besse-
rung besteht, sind nach Ansicht verschiedener Autoren regel-
maiBige neuroradiologische Kontrollen erforderlich, um ein
sich entwickelndes Neoplasma nicht zu tibersehen (Currie et
al. 1983, Sakalas et al. 1975). So berichten Currie und Mit-
arb. iiber fiinf Patienten, die bis zu 20 Jahre an einer unge-
kldrten isolierten Abduzensparese litten, bevor ein Tumor (3
Meningiome, 1 Neurinom, 1 Chondrosarkom) diagnostiziert
wurde. Im Kindesalter sind mehr als ein Drittel von akut
auftretenden Abduzensldsionen auf Tumoren (vor allem
Briickengliome und Medulloblastome) zuriickzufiihren (Ro-
bertsonetal. 1970). Haufig sind bereits bei der Erstdiagnostik
gleichzeitig ein Papillenddem und sensible Ausfélle im Ver-
sorgungsgebiet des 5. Hirnnerven nachweisbar. Auch Boger
und Mitarb. (1984) fanden bei Kindern mit tumorbedingter
Abduzensparese in 25 von 28 Fillen weitere neurologische
Symptome. Hiufigkeitsangaben {iber die Verursachung einer
Abduzensparese durch ein Aneurysma bewegen sich im
Schrifttum zwischen 0 und 4 % ( Rucker 1958, 1966, Rush und
Younge 1981, Shrader und Schlezinger 1960). Am hiufigsten
sitzt das Aneurysma am intrakavernosen Abschnitt der Arte-
ria carotis interna, gefolgt von Aneurysmata der vertebroba-
siliren Abschnitte und der Arteria communicans anterior
(Abad et al. 1981, Coppeto und Chan 1982, Crompton und
Keith 1976, Dumas und Shults 1982, Malin und Becker 1985,
Sarwar 1977, Vukov 1975, Weintraub und Sarnaman 1971).
Auch in unserem Patientenkollektiv war das Karotisaneu-
rysma des intrakaverndsen Abschnittes haufiger als solche
des vertebrobasiliren Stromgebietes. Die Parese war in der
Regel komplett, in lediglich 43 % kam es zu einer Vollremis-
sion wihrend des stationdren Aufenthaltes, wobei die Pro-
gnose bei einer Friithoperation giinstiger war. Entsprechende
Hinweise finden sich im Schrifttum zum Verlauf von Okulo-
motoriusparesen bei Aneurysma der Arteria communicans
posterior (Hamer 1981). Wegen der hier in enger Beziehung
stehenden Augenmuskelnerven kann ein groBes intrakaver-
noses Carotis interna-Aneurysma auch zur Lihmung mehre-
rer Augenmuskelnerven fiihren (Gittinger 1978); wir beka-
men einen Kranken mit einer kombinierten Okulomotorius-
und Abduzensparese zu Gesicht — er ist in der vorliegenden
Studie nicht enthalten. Selten einmal kann auch eine sponta-
ne Dissektion der Arteria carotis interna, die bis in den su-
praclinoidalen Abschnitt reicht, eine Abduzensparese bedin-
gen {Maitland et al. 1983) — wir konnten eine entsprechende
Beobachtung nicht machen.

Selektionsbedingt sahen wir lediglich in 3,8 % unserer Kran-
ken posttraumatische Abduzensparesen. Nur bei zwei der
fiinf Kranken lieB sich ein neuroradiologischer Befund erhe-
ben, der die Lihmung erkldren konnte. Auch andere Auto-
ren berichten iiber negative neuroradiologische Befunde bei
posttraumatischer Abduzensparese (Arias 1985, Roberts und
Owens 1972, Scheerer 1974). Aufgrund dieser Beobachtun-
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gen wird pathophysiologisch eine Uberdehnung oder Kom-
pression des Nerven bzw. seiner Vasa nervorum vor allem im
Bereich der Felsenbeinkante bei der Verlagerung von Hirn-
strukturen im Rahmen des Unfallereignisses angenommen
(Kirkham 1976). Die Langzeitprognose der traumatischen
Abduzensparese ist ungiinstig  ab dem 6. Monat nach dem
Unfall ist mit einer spontanen Riickbildung nicht mehr zu
rechnen.

Bei 5 Kranken tiuschten eine Myasthenia gravis bzw. eine
endokrine Orbitopathie eine Abduzensparese vor, so dafB3 bei
die Intensitit wechselnden und inkompletten Lihmungen
stets ein Test mit Cholinesterasehemmern indiziert ist. Die
Mukopolysaccharideinlagerungen bei der endokrinen Orbi-
topathie lassen sich im Computertomogramm der Orbita
darstellen. Bei den okuldren Formen der Muskeldystrophic
sind ebenso wie bei der Myasthenie bevorzugt der Lidheber
und der Musculus rectus superior betroffen, so dal} diese
Diagnose bei horizontal nebeneinanderstehenden Doppel-
bildern weniger wahrscheinlich ist  in Zweifelsfillen ist eine
elektromyographische Untersuchung der Augenmuskeln in-
diziert (Hallen 1965). Weitere seltene Erkrankungen, die zur
isolierten Abduzensparese filhren kénnen, sind granuloma-
tose Erkrankungen wie die Sarkoidose Boeck und die Wege-
nersche Granulomatose sowie die Wernicke-Enzephalopa-
thie des chronischen Alkoholikers (Berlit 1988). Die Diagno-
se einer ophthalmoplegischen Migrine, bei der die typische
Hemikranie neben vegetativen Begleitsymptomen mit Au-
genmuskelparesen einhergehen soll, ist nur mit gréBter Zu-
riickhaltung zu stellen, da sich hinter diesem Syndrom hiufig
andere Erkrankungen wie beispielsweise das Tolosa-Hunt-
Syndrom verbergen.

Immer wieder wird im Schrifttum iiber das Auftreten von
ein- oder beidseitigen Abduzensparesen nach Spinalaniisthe-
sie (Goldberg und Patz 1954) u. Myelographie (Miller et al.
1982, Seyfert und Mager 1978) berichtet. Auch wir beobach-
teten einen Kranken mit einer Abduzensparese nach Peridu-
ralanisthesie. Wihrend nach Myelographie und Spinalanis-
thesie eine toxische Verursachung der Abduzensparese denk-
bar erscheint, ist diese bei der aus diagnostischen Griinden
durchgefiihrten Lumbalpunktion auszuschlieBen. Aber auch
hier werden isolierte Abduzensparesen mitgeteilt (/nsel et al.
1980). Dies spricht dafiir, daf§ eventuell eine Dehnung des
Nerven bei Abfall des Liquordruckes mit ursiichlich sein
konnte.

Auch in grofien Studien bleibt in bis zu einem Drittel aller
isolierten Abduzensparesen die Atiologie unklar (vgl.
Tab. 2). In unserem Patientenkollektiv blieb die Genese in
30 % offen, wobei die Hélfte unserer Kranken zwischen 20
und 40 Jahren alt war. Auch Moster und Mitarb. (1984) be-
richten iiber das gehdufte Auftreten von unklaren Abduzens-
paresen im jiingeren und mittleren Lebensalter. im Kindesal-
ter wird von gutartigen rezidivierenden Abduzensparesen ge-
sprochen (Reinecke und Thompson 1981, Sullivan 1985). Bei
einem Beobachtungszeitraum von durchschnittlich nur zwei
Wochen kam es bereits bei zwei Drittel der von uns iitiolo-
gisch nicht einordbaren Abduzensparesen zu einer Vollre-
mission, bei weiteren 13 % zu einer Teilremission. Wortham
und Blumenthal (1985), die ihre Patienten uiber durchschnitt-
lich 2,3 Jahre verfolgen konnten, berichten iiber eine 100 %-
ige Riickbildungsrate bei Paresen unklarer Atiologie. Ent-
sprechend hohe Riickbildungsraten teilen auch Moster und
Mitarb. (1984), Rucker (1958 und 1966) sowie Rush und
Younge (1981) mit.
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Fir die Behandlung der isolierten Abduzensparese, bei der
sich ein Tumor, ein Aneurysma, ein Trauma und cine spezifi-
sche Entziindung ausschlieBBen lassen, fehlt bislang cine ein-
heitliche Strategie. Im klinischen Alltag werden Kortiko-
steroide, nicht-steroidale Antiphlogistika und rheologisch
wirksame Substanzen eingesetzt. Soweit dies an der begrenz-
ten Zahl von 45 Kranken moglich ist, zeigen dic retrospekti-
ven Ergebnisse der vorlicgenden Studie, dal3 bei vaskulirer
Abduzensparese der Verlauf unter den genannten therapeuti-
schen MaBnahmen tatsichlich giinstiger zu sein scheint, ins-
besondere die Anwendung nichtsteroidaler Antiphlogistika
(z. B. Diclofenac) scheint sich positiv auszuwirken. Entspre-
chende Mitteilungen fehlen bislang im Schrifttum; hier cr-
scheint eine prospektiv kontrolherte Behandlungsstudie er-
forderlich, um eine endgiiltige Aussage machen zu konnen.

Nach den vorliegenden Ergebnissen sollte beim Auftreten
einer isolierten Abduzensparese bis zum 50. Lebensjahr, oh-
ne dall GefidBrisikofaktoren (namentlich Diabetes mellitus
und Hypertonus) vorliegen, stets eine stationiire Aufnahme
mit Anfertigung einer Computertomographic des Schiidels
(vor und nach Gabe von Kontrastmittel) sowice ciner Lum-
balpunktion erfolgen. Ist der Patient ilter als 50 Jahre und
zeigt GefiBrisikofaktoren, so scheint ein Zuwarten unter an-
tiphlogistischer Behandlung berechtigt, wobei allerdings
engmaschige neurologisch-klinische Befundkontrollen er-
forderlich sind und eine Rontgennativdiagnostik (Schidel-
Ubersicht, Schidelbasis, Felsenbein nach Schiiller und Sren-
vers) grundsitzlich indiziert ist.
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