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Vorwort

Im Oktober 2012 fand wieder eine der traditionsreichsten Veranstaltungen im deutschspra-
chigen Raum, das 9. Hennig-Vertigo-Symposium, statt.

Im Berliner Langenbeck-Virchow-Haus diskutierten nationale und internationale Experten 
aus der HNO-Heilkunde, der Neurologie, der Ophthalmologie, der Pädiatrie und der Neuro-
physiologie unter dem Motto „Neue Horizonte in Diagnostik und Therapie“. Das Repertoire 
der Vorträge und Kurse war auch dieses Mal sehr weit gesteckt. Neuere Untersuchungstech-
niken (z. B. VEMP-Ableitungen, Kopf-Impuls-Test) wurden ebenso in Kursform dargeboten 
wie bewährte Behandlungsstrategien (z. B. medikamentöse Schwindeltherapie, Neurofeed-
backtraining). Im Vortragsprogramm wurden viele Innovationen vorgestellt. So berichteten 
Herr Scherer (Berlin) über aktuelle experimentelle Befunde zur Entstehung des M. Ménière 
bzw. der Neuropathia vestibularis und Frau Dieterich (München) über neuere Erkenntnisse 
zur Entstehung zentraler Gleichgewichtsstörungen (z. B. ischämie-induzierte Läsionen und 
diffuse Kleinhirnschäden). Den Festvortrag hielt Herr Parnes (Ontario, Kanada), einer der 
Pioniere der Bogengangschirurgie, in dem er die Entstehung und die Behandlungsprinzipien 
darlegte. In einem Rundtischgespräch zu vaskulärem Schwindel und zu migräne-assoziierten 
Erkrankungen diskutierten Herr Lempert und Herr Andresen (Berlin) mit dem Auditorium 
Aspekte dieser sehr aktuellen wissenschaftlichen Entwicklungen. In weiteren Themenblöcken 
konnten Frau Wiener-Vacher (Paris) und Herr Jahn (München) über ihre Erfahrungen bei der 
Diagnostik und Therapie kindlicher Gleichgewichtsstörungen berichten. Der altersbedingte 
Schwindel und Erkrankungen des Otolithensystems wurden in separaten Sitzungen behandelt.

Der Hennig-Vertigo-Preis wurde 2012 zu gleichen Teilen an Herrn Waldfahrer (Erlangen) 
und Herrn Baier (Mainz) verliehen, wozu wir nochmals herzlich gratulieren!

Beide Preisträger sind in diesem Buch vertreten, sodass der interessierte Leser sich intensiver 
mit den Arbeiten der beiden Wissenschaftler auseinandersetzen kann.

Die Vielzahl der Besucher und die hervorragende Organisation durch Hennig Arzneimittel, 
vertreten durch Herrn Dr. K. Schleenhain für die Geschäftsführung des Unternehmens und 
Herrn Dr. W. Baumann mit seinem Team von der med.-wiss. Abteilung, sind seit Jahren der 
Garant für den Erfolg dieser Veranstaltung, wobei die Stadt Berlin auch 2012 wieder eine 
eindrucksvolle Kulisse abgab. Viel Spaß beim Lesen, das nächste Hennig-Symposium kommt 
bestimmt (2014 in Ulm), wünschen Ihnen 

Prof. Dr. A. Ernst
PD Dr. D. Basta 
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1.1 Einleitung

Der Pariser Physiologe Marie-Jean-Pierre Flourens 
(. Abb. 1.1) hat als Erster die Bogengänge des La-
byrinths der Statik und nicht dem Richtungshören 
zugeordnet. Die entscheidende Arbeit stammt aus 
dem Jahr 1861. Dieses Datum markiert die Entde-
ckung des 6. Sinnes, des statischen oder vestibulären 
Sinnes. Bis heute ist nicht richtig realisiert worden, 
dass wir 6 Sinne haben. Man spricht von 5 Sinnen, 
der 6. Sinn wird gewöhnlich benützt, wenn man 
eine besondere Schläue herausstreichen will.

In den 151 Jahren, die seither vergangen sind, 
wurde intensiv geforscht und viel entdeckt. Wir 
können heute feststellen, dass wir alle einzelnen 
Sensoren unseres Gleichgewichtssystem seiten-
getrennt sehr gut und z. T. mit hoher Genauigkeit 
untersuchen können. Wir haben gelernt, welche 
Reflexe bei adäquater Reizung der einzelnen Senso-
ren auftreten und welche Rückschlüsse man daraus 
treffen kann.

In ausgedehnten Untersuchungen in der Schwe-
relosigkeit des Weltalls konnten wir das System tes-
ten ohne den permanenten Einfluss der Schwerkraft.

Von physiologischer, neurologischer und HNO-
ärztlicher Seite wurden die zentralen Verbindungs-
bahnen aufgeklärt und deren Wirkung auf das Ge-
samtsystem beschrieben. Es hat sich herausgestellt, 
dass das Kerngebiet des 6. Sinnes von nahezu allen 
anderen Sinnen Informationen über die Stellung 
und Bewegung des Körpers im Raum bezieht und 
mit den Informationen aus dem Gleichgewichtsor-
gan verarbeitet.

In den 151 Jahren, die seitdem vergangen sind, 
haben wir es aber nicht geschafft, die Ursache von 
Erkrankungen des Innenohres, die nicht von außen 
kommen, aufzuklären.- Wir wissen nichts über die Ursache des Aus-

falls eines Gleichgewichtsorgans!- Wir wissen nichts über die Ursache des Hör-
sturzes!- Wir wissen nichts über die Ursache eines 
spontan auftretenden Tinnitus!- Wir wissen nichts über die Ursache der 
Menière’schen Erkrankung!

Entsprechend zielgenau ist unsere Therapie bei die-
sen Erkrankungen. Sie verläuft entweder sympto-

matisch oder nach dem Prinzip: „Ut aliquid fiat“. 
Je nach vorherrschender Entstehungstheorie ent-
stehen adaptierte Behandlungen, deren Auftreten 
und Abflauen manchmal wie die Wellen der Mode 
erscheinen.

Von Berlinger (2011) stammt in einer zusam-
menfassenden Arbeit über die Menière’sche Er-
krankung die Bemerkung „Neue Theorien zent-
rieren sich auf die Tatsache, dass die Meniére’sche 
Krankheit nicht eine einzige Ursache hat, sondern 
möglicherweise ein gemeinsamer Endpunkt ist von 
einer Vielzahl anatomischer und physiologischer 
Variablen inkl. ischaemischer und autoimmuner 
Erkrankungen.“

Dies ist eine besonders gekonnte Art, unser 
Nichtwissen auszudrücken.

Wir wissen nicht einmal, ob das Gleichge-
wichtsorgan im Innenohr unser einziger vestibu-
lärer Sensor ist. Mittelstedt ist von einem noch 
unentdeckten Sensor im Abdomen ausgegangen, 
der als zusätzlicher Gravirezeptor dient. Von Ne-
cker wurde 2002 beim Vogel ein Sensor im lumba-
len Rückenmark entdeckt, der den Vogel im Schlaf 
aufrecht hält. 

 . Abb. 1.1 Marie-Jean-Pierre Flourens, 1794–1867
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Von den diskutierten Ursachen (immunologi-
sche Probleme, Durchblutungsstörungen, Infekti-
onen, Störungen im Bereich der Transmitter, der 
Kaliumbatterie, der Sinneszellen und der ableiten-
den Nervenfasern und dem Hydrops) soll hier auf 
eine mögliche Ursache eingegangen werden, die 
nach Ansicht des Autors dieser Zeilen eine Sack-
gasse darstellt. Es handelt sich um die Infektion des 
Ganglion Scarpae mit Herpes simplex Viren, die es 
grundsätzlich natürlich gibt.

Von neurologischer Seite wird aber diese Mög-
lichkeit so stark für wahrscheinlich gehalten, dass 
der akute Ausfall des vestibulären Organs als „Neu-
ritis Vestibularis“ (abgekürzt nur noch als „Neuri-
tis“ oder „NV“ oder „VN“ im engl. Sprachraum) 
bezeichnet wird, was die an sich unbekannte Genese 
ungünstig in Richtung einer Infektion präjudiziert.

Beachtliche Gründe sprechen gegen eine allei-
nige virale Genese, der bedeutendste davon ist die 
Tatsache, dass es Patienten gibt, die einen Ausfall 
des vestibulären Organs und gleichzeitig des Hör-
organs haben. Es ist nicht denkbar, dass die Viren 
gleichzeitig das Ganglion Scarpae und das akusti-
sche Ganglion im Modioliús befallen. Auch der oft 
plötzliche Beginn und die für eine Herpesvirenin-
fektion geringe Rezidivrate sprechen gegen die al-
leinige Virusgenese.

In den 70er und 80er Jahren wurde viel ge-
forscht über die azellulären Stukturen im Innenohr, 
die Cupula, das Netz, in denen die Otokonien gehal-
ten werden, und über die Tektorialmembran, u. a. 
von Lim, Versäll, Spoendlin, Igarashi, Naunton und 
Dohlman, um nur einige zu nennen. Die damals 
verfügbaren Methoden, besonders die Transmissi-
ons- und Rasterelektronenmikroskopie, erlaubten 
zwar die Beobachtung der Strukturen, nicht aber die 
Beobachtung und Zuordnung von Vorgängen. So 
gab Spoendlin 1994 noch an, dass in den Stützzellen 
auffällige Vesikeln sichtbar seien, deren Funktion 
man aber nicht kenne. Die heutigen Methoden der 
Immun- und Fluoreszenzhistologie, die Knock-
out-Techniken und das Knock-down (Morfolino) 
erlauben es aber, weiter Schritte auf diesem Gebiet 
zu gehen. Der Autor beschäftigt sich mit den azel-
lulären Strukturen des Innenohres, von denen hier 
in Auszügen berichtet wird (. Abb. 1.2).

1.2 Funktion und 
Zusammensetzung der 
azellulären Strukturen des 
Innenohres

Für zwei der drei azellulären Strukturen im Innen-
ohr, der Cupulae und der Tektorialmembran, gilt:
1. Sie müssen sehr leicht sein, damit sie nicht als 

Schwerkraftsensor wirken. Ihr spezifisches Ge-
wicht ist identisch mit dem der sie umgebenden 
Endolymphe.

2. Für den Hörvorgang ist der Kontakt der Tek-
torialmembran mit den äußeren und inneren 
Haarzellen essentielle Voraussetzung. Zu ge-
ringer Kontakt führt zu Hörverlust, zu starker 
Kontakt führt zu einer dauerhaften Verbiegung 
der Zilien und zu einer Dauerdepolarisation, 
was ebenfalls einen Hörverlust bedeutet. Der 
richtige Kontakt wird gesteuert über die Zugfä-
den am Rand der Tektorialmembran, welche die 
Membran wie ein Zelt spannen (. Abb. 1.3a,b).

3. Für die Funktion des Beschleunigungssensors 
in der Bogengangsampulle ist die Abdichtung 

 
 . Abb. 1.2 Die azellulären Strukturen des Innenohres, Cupu-

la, Netz über den Maculaorganen Sakkulus und Utrikulus und 
Tektorialmembran 
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der Cupula an der Wand essentielle Voraus-
setzung. Ein Leck führt zu einem Funktions-
verlust, wie wir in chronischen Experimenten 
an Tauben nachweisen konnten (Helling et al. 
2002). Dabei wurde der Endolymphdruck im 

Bogengang auf einer Seite der Ampulle isoliert 
erhöht mit angefärbter künstlicher Endolym-
phe, bis es zu einem Leck in der Membran kam 
(. Abb. 1.4). Die Tauben hatten alle Zeichen 
des Ausfalls eines Gleichgewichtsorgans mit 
Augen- und Kopfnystagmus zur Gegenseite, 
einem Kippen zur Seite der Läsion und der ty-
pischen raschen zentralen Kompensation. Die 
Symptome waren eine Woche nach der Opera-
tion nur noch nach Provokation sichtbar und 
10  Tage danach konnten die Tauben wieder 
fliegen. Damit steht fest, dass ein Leck in der 
Cupula ein Grund für einen Ausfall des Gleich-
gewichtsorgans ist.

Die azellulären Strukturen des Innenohres bestehen 
aus Matrixproteinen, d. h. aus Proteinen, die Ketten 
bilden können und sich so zum Aufbau von Mem-
branen eignen. Es handelt sich um Glykoproteine, 
deren Zuckermoleküle (i. W. Mannose und Galak-
tose) als potente Fänger zahlreicher Wassermole-
küle fungieren. Strukturen haben dann einen sehr 
hohen Wassergehalt und damit in wässrigem Milieu 
das geforderte geringe Gewicht.

Bisher wurden verschiedene Proteine isoliert, 
die in der Regel den Namen des Ortes bekamen, wo 
sie vorzugsweise vorkommen (Übersicht bei Goo-
dyear u. Richardsson 2002), so die Tectorine und 
Otogelin. In der Cupula fehlte bisher das wichtigste 
Protein. Es ist von uns aus Cupulae von Fischen und 
Hühnern isoliert worden und bekam die Bezeich-
nung „Cupulin“ (Dernedde J. et al.).

Dieses Protein haben wir von Colibakterien 
vermehren lassen und Kaninchen gespritzt. Diese 
haben Antikörper entwickelt, mit denen wir Cup-
ulin im Gewebe nachweisen können (. Abb. 1.5).

Das Protein „Cupulin“ kommt in zwei verschie-
denen Formen vor, als gefaltetes und damit inakti-
ves Protoprotein und als aktiviertes Matrixprotein. 
Als Protoprotein wird es von den Stützzellen in der 
Ampulle der Bogengänge an der Crista ampullaris 
produziert. Es ist sichtbar in den Zellen in Form 
von Vesikeln (. Abb. 1.6). Von den Stützzellen 
wird es sezerniert in den von Endolymphe gefüll-
ten Spalt unterhalb der Cupula dem subcupulären 
Raum. Die Endolymphe darf das Protoprotein nicht 
verdünnen. Deshalb ist es in Kugeln (Mizellen) 
„verpackt“ (. Abb. 1.5, . Abb. 1.7 und . Abb. 1.8) 

 . Abb. 1.3 a Blick auf die Tektorialmembran. Sie ist mit Fä-
den aufgespannt (Schip 1983), b Darstellung der Spannfäden 
(aus: Glueckert et al. 2005)
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wobei der hydrophobe Pol des Proteins im Zent-
rum der Kugel zu liegen kommt und der hydrophile 
Pol außen ist.

Von einer noch unbekannten Protease wird 
dann ein Teil des Proteins abgespalten, das Protein 
entfaltet sich, es wird aktiviert und kann dann in die 
Cupula eingebaut werden (. Abb. 1.9).

 . Abb. 1.4 Darstellung des Experiments an Tauben. Der 
knöcherne Bogengang wurde eröffnet, der eine Teil des häu-
tigen Bogengangs wurde blockiert (Pfeilspitze), der andere 
Teil punktiert und mit angefärbter Endolymphe solange 
gefüllt, bis sich die Endolymphe vor der Cupula angesammelt 
hatte. Eine weitere Druckerhöhung führte zum Übertritt 
der Endolymphe zur anderen Seite der Cupula, was einem 
Leck durch Abriss der Cupula vom Ampullendach entsprach. 
(aus: Scherer u. Watanabe 2001)

 . Abb. 1.5 Immunhistologisches Bild der Cupula (rechts 
unten) und der Crista ampullaris (links): Aufleuchten des vom 
Antikörpern besetzten Cupulins in Falschfarbe Rot

 . Abb. 1.6 Sinneszellen (dunkel) und Stützzellen (hell). 
Die Stützzellen sind voll mit blassen Vesikeln, in denen sich 
Cupulin als noch nicht aktiviertes Protoprotein befindet. (Bild 
zur Verfügung gestellt vom Anatomen Prof. Merker, FU Berlin, 
mit freundlicher Genehmigung)

 . Abb. 1.7 Das kugelförmige Protoprotein (REM-Bild vom 
Ampullendach der Forelle). Diese Kugeln wurden allgemein 
fälschlicherweise für Artefakte gehalten
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1.3 Metabolismus der Cupula

Es ist auf Grund der Bilder von den Stützzellen, die 
voll mit Vesikeln sind, und der Kugeln im subcupulä-
ren Raum eindeutig, dass Cupulin ständig produziert 
wird, die Cupula also einem steten Erneuerungspro-
zess unterworfen ist. Um die Frage zu klären, wie 
schnell dies passiert, haben wir mit Unterstützung 
von Chemikern der Universität Konstanz (AG Prof. 
Wittmann) Zebrafischen einen markierten Zucker 
(Galactosamin) intraperitoneal gespritzt. Galactose 
wurde von den Fischen in das Cupulin eingebaut und 
wir konnten es mit einer speziellen Reaktion fluo-
reszenzmikroskopisch sichtbar machen (. Abb. 1.10) 
(Publikation in Vorbereitung). Damit ist erstmalig 
nachgewiesen, dass die Cupula schnell, wohl im Rah-
men von Wochen erneuert wird.

Wenn von der Sinneszellregion her ein ständiger 
Neubau stattfindet, dann muss auch ein ständiger 
Abbau stattfinden. Dieser kann nur über das Dach 
der Ampulle erfolgen. Phagozytierende Zellen gibt 
es dort nicht, sie sind an der Basis der Ampulle zu 
finden. Es handelt sich um die sog. dunklen Zel-
len. Das Material von der Cupula, Cupulin, wird in 

 . Abb. 1.8 Das kugelförmige Protoprotein im subcupulären 
Spalt (Zebrafisch)

 . Abb. 1.9 TEM-Bild der Cupula (Bild zur Verfügung gestellt 
von Prof. Merker, FU Berlin, mit freundlicher Genehmigung). 
Sichtbar sind die Ketten aus aktiviertem Cupulin (Pfeile), die 
sie nach Entfaltung des Protoproteins gebildet haben

 . Abb. 1.10 Markierte Galaktose (grünes Band) in einer 
durch die Präparation geschrumpften Cupula (rechts). 
Links oben: angeschnittene Crista ampullaris (rosa)

 . Abb. 1.11 Blick auf das Dach der Ampulle einer Forelle 
mit Strängen, die wahrscheinlich aus dem zur Entsorgung 
abtransportierten Cupulamaterial bestehen
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Form von Strängen vom Ampullendach zur Basis 
transportiert (. Abb. 1.11). Die genaue Art ist Ge-
genstand unserer weiteren Forschung.

1.4 Mögliche Ursachen für akuten 
Funktionsverlust

Es muss diskutiert werden, wie es auf der Basis un-
seres neuen Wissen zu einem akuten Ausfall der 
Gleichgewichtsfunktion kommen kann:
1. Wenn die Produktion von Pro-Cupulin in den 

Stützzellen stockt?
2. Wenn eine Störung der Protease besteht, die 

das Protoprotein in das aktive Matrixprotein 
umwandelt? Störungen von Proteasen sind in 
der Medizin bekannt. So gibt es z. B. die als Ge-
neralprotease „Furin“ bekannte Protease. Sie 
ist an vielen Stellen des Körpers aktiv. Es gibt 
zahlreiche Furin-assoziierte Erkrankungen, u. a. 
Störungen der Nervenentwicklung, der Wachs-
tumfaktoren, Alzheimer usw.

3. Wenn im Rahmen eines Hydrops sich das Dach 
der Ampulle „abhebt“? Wenn das Abheben 
schneller passiert als Cupulin nachgebildet wer-
den kann, dann müsste die Cupula abreißen und 
ein Leck mit den oben beschriebenen Folgen 
entstehen.

1.5 Übertragbarkeit der Ergebnisse

Es ist die Frage zu stellen, ob die Ergebnisse der Ex-
perimente an Fischen auch auf den Menschen über-
tragen werden können. Diese Frage ist zu bejahen, 
denn man findet auch beim Menschen die Zeichen 
einer schnellen Cupulinproduktion in Form der Ve-
sikeln in den Stützzellen und man findet auch das 
typische kugelförmige Proto-Cupulin im subcupu-
lären Spalt (. Abb. 1.12).

Weiterhin besteht die Frage, ob die Ergebnissen 
der Forschung an der Cupula auch auf die Cochlea 
mit der Tektorialmembran und damit auf den Hör-
sturz übertragen werden können.

Auch diese Frage ist nach Meinung des Autors 
zu bejahen, denn im Kortischen Organ gibt es eben-
falls Stützzellen, die Vesikeln enthalten. Auch das 
kugelförmige Protoprotein ist unterhalb der Tekto-

rialmembran gesichtet worden. Der entsprechende 
Nachweis wird aber beim nächsten Hennig Sympo-
sium 2014 in Ulm geführt.

 . Abb. 1.12 Subcupulärer Spalt bei einem ohrgesunden 
Menschen (440/3/7) aus der Wittmaacksammlung in Ham-
burg. Deutlich sichtbar sind die blassen Kugeln unterhalb 
der faserigen Struktur der Cupula (oben). Prof. Pirsig und Dr. 
Benkendorf ist zu danken für die Pflege und Bereitstellung 
der Sammlung
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2.1 Einleitung

Schon lange ist bekannt, dass das Kleinhirn an der 
Kontrolle von Bewegungen und insbesondere von 
Augenbewegungen beteiligt ist. Andererseits kann 
man Augenbewegungen auch nach kompletter Ent-
fernung des Kleinhirns noch beobachten (Aschoff u. 
Cohen 1972). An der Kontrolle der verschiedenen 
Aspekte von Augenbewegungen sind unterschied-
liche Anteile des Kleinhirns beteiligt. Sakkadische 
Augenbewegungen werden vorwiegend durch An-
teile des posterioren (okulomotorischen) Vermis 
und des darunterliegenden kaudalen Nucleus fasti-
gii kontrolliert (Catz u. Thier 2007). Daneben finden 
sich aber auch Hinweise, dass der Nucleus interpo-
situs und auch der Nucleus dentatus an spezifischen 
Aspekten der Sakkadenkontrolle beteiligt sind. Au-
genfolgebewegungen, die phylogenetisch sich erst 
spät entwickelt haben und eigentlich im Wesentli-
chen nur bei Tieren mit frontalen Augen und einer 
Foeva zu beobachten sind, werden vorwiegend über 
den Flokkulus/Paraflokkulus und dem damit eng 
verbundenen medialen Vestibulariskern verschal-
tet. Weniger bedeutend für die glatten Augenfolge-
bewegungen ist der Vermis und kaudale Nucleus 
fastigii (Büttner u. Kremmyda 2007). Letztlich ist 
der Flokkulus/Paraflokkulus auch an der Anpassung 
des vestibulo-okulären Reflexes beteiligt und An-
teile des Nodulus und der Uvula an der Integration 
von Bogengangssignalen und Otolitheneingängen 
(Waespe et  al. 1984). Im Folgenden sollen diese 
verschiedenen Augenbewegungen und die Rolle des 
Kleinhirns in der Kontrolle dieser Augenbewegun-
gen genauer diskutiert werden (. Abb. 2.1).

2.2 Kleinhirn und Kontrolle von 
Sakkaden

Sakkaden sind schnelle, ballistische, binokuläre 
Augenbewegungen, die den Punkt des schärfsten 
Sehens, die Fovea, von einem Fixationspunkt zum 
anderen bringen. Die Latenzen von willkürlichen 
Sakkaden zu einem Sehziel liegen bei 150–250 ms 
und die maximalen Geschwindigkeiten von Sakka-
den sind abhängig von der Amplitude und können 
bis zu 550 deg/s erreichen. Kortikale Information 
über die Position eines neuen Sehzieles auf der 

Retina bzw. im Raum gelangt über verschiedene 
Bahnen zum Kleinhirn. Eine wesentliche Verbin-
dung geht dabei vom parietalen Kortex (lateraler 
intraparietaler Sulcus, LIP) zum Colliculus supe-
rior (SC) bzw. zu den dorsalen pontinen Kernen 
(DPN) und von dort als Moosfasereingang zum 
Kleinhirnkortex. Eine andere Verbindung nimmt 
ihren Ursprung im frontalen Augenfeld (FEF) und 
erreicht wiederum den SC und von dort über den 
Nucleus retikularis pontis (NRTP) das Kleinhirn. 
Daneben haben diese kortikalen Zentren aber auch 
Verbindungen zu den Basalganglien, die wiederum 
zu dem SC projizieren, bzw. direkt zu dem soge-
nannten Burstgenerator im Hirnstamm, der letzt-
lich einen Teil der motorischen Endstrecke der 
Sakkadensteuerung darstellt (Catz u. Thier 2007). 
Im Kleinhirn sind wiederum insbesondere der pos-
teriore Vermis (Lobulus VI und VII) sowie der mit 
diesem Gebiet verbundene kaudale Nucleus fastigii 
(cFN) an der Sakkadensteuerung beteilig. Elektri-
sche Stimulation des Vermis direkt vor einer Sak-
kade führt zu einer zu kleinen (hypometrischen) 
Sakkade, was für die Bedeutung dieser Hirnareale in 
der Kontrolle der Sakkadenamplitude spricht (Oht-
suka u. Noda 1991). Die Bahnen des cFN kreuzen 
in Höhe des oberen Kleinhirnstiles und verlassen 
dort das Kleinhirn wieder (Noda 1991; Büttner et al. 
1994). Diese Verbindungen erreichen dann sowohl 
den Hirnstammgenerator als auch den SC (Catz u. 
Thier 2007). Weitere Verbindungen bestehen dann 
zum Thalamus und von dort zum parietalen Kortex 
(Catz u. Thier 2007).

 . Abb. 2.1 Schematische Darstellung der an der Steuerung 
der Okulomotorik beteiligten Kleinhirnareale (1: Vermis [nur 
der posteriore Anteil ist okulomotorisch]; 2: Nucl. fastigii; 
3: Nucl. interpositus; 4: Nucl. dentatus; 5: Nodulus; 6: Flokkulus)

Kapitel 2  •  Zerebelläre Kontrolle der Okulomotorik und mögliche Therapie zerebellärer Störungen12


