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Das Ph inomen 
der periodisch alternierenden Bulbusdeviation 

D. von Cramon and J. Zihl 

Max-Planck-Institut fiir Psychiatric, Kraepelinstr. 2, D-8000 Miinchen 40, 
Bundesrepublik Deutschland 

The Phenomenon of Periodic Alternating Eye Deviation 

Summary. On the basis of a clinical and electrooculographic observation the 
phenomenon of periodic alternating eye deviation is discussed. The few cases 
in the literature are reviewed and the topography of the lesions causing eye 
deviation is considered. 

Key words: Ocular agitation - Restless eyes - Periodic alternating eye move- 
ments - "Ping Pong" gaze. 

Zusammenfassung. Anhand einer klinischen und elektrookulographischen Be- 
obachtung wird das Ph/~nomen der periodisch alternierenden Blickdeviation 
er6rtert. Unter besonderer Berticksichtigung der wenigen in der Literatur be- 
schriebenen F~lle werden Oberlegungen zur Topographie der verursachenden 
L~sionen angestellt. 

Schliisselw6rter: ,,Ocular agitation" - ,,Restless eyes" - Periodiseh alternie- 
rende Augenbewegungen - Ping-Pong-Blick. 

Einleitung 

Die periodisch alternierende Blickdeviation ist eine seltene und erst in jt~ngster 
Zeit beachtete St6rung der Augenmotilit~it. Kestenbaum (1961) berichtete erst- 
reals dadiber bei einem Patienten mit einer beidseitigen Blickparese ftir Kom- 
mandobewegungen. Die Perioden der Bulbusdeviationen dauerten jeweils 1--2 
rain. Kestenbaum vermutete eine vaskul~tre L/~sion in der Brficke und betrachtete 
das Ph~inomen als Sonderfall des periodisch alternierenden Nystagmus, allerdings 
mit Verlust der raschen Phasen. Goldberg et al. (1965) publizierten ebenfalls 
einen Fall. Ihr Patient hatte eine dysarthrische Sprechweise sowie einen breitbasig 
ataktischen Gang. Die Augen des Patienten blieben ffir 125--140 s zur einen und 
ffir etwa 17--20 s zur Gegenseite ausgelenkt. Die Vertebralisangiographie ergab 
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ein fusiformes Aneurysma  der distalen linken Wirbelarterie und der proximalen 
a. basilaris. 

Fisher (1967) hat  3 Patienten mit ,,ocular agitation" bzw. ,,restless eyes" be- 
obachtet .  Bei einem komat6sen  Mann  land  er periodisches Wandern  der Bulbi in 
2sektindigem Rhythmus.  Der  Patient verstarb 2 Tage nach Erkrankungsbeginn.  
Die Sektion ergab ausgedehnte Hirninfarkte  in beiden GroBhirnhemisph~iren. 

Lrber einen weiteren Fall hat  Senelick (1976) berichtet. Bei einem ebenfalls 
komat6sen  Patienten bewegten sich die Bulbi bei ge6ffneten Lidern konjugiert  
und  rhythmisch yon  einer Extremstellung zur anderen und zwar alle 2,5 s. Nach  
kalorischer Stimulat ion mit Eiswasser verl~ingerte sich die Zeit ftir eine voile 
Exkursion auf  5s. Senelick pr~igte ftir die alternierende Blickdeviation den 
Ausdruck  ,,Ping-Pong-Blick". Sein Patient verstarb wenige Stunden nach Auf- 
treten des Ph~inomens. Bei der Sektion fand sich eine 0,45 cm groBe Blutung im 
Marklager  des Kleinhirnwurms, zwischen den Dentatuskernen.  

In der vorliegenden Arbeit  wird eine Patientin mit multiplen vaskul~iren 
Lasionen vorgestellt, deren periodisch alternierende Bulbusdeviationen elektro- 
okulographisch registriert wurden. 

Fallbericht 

Die 49j~ihrige Patientin (H. L.) hatte seit 1961 mehrmals jShrlich cerebrale Krampfanfalle; Es 
wurden psychomotorische und groBe Anfglle beobachtet. Seit 1970 war eine mittelschwere 
chronisch-arterielle Hypertonie (Grad II) bekannt, die bis zu Beginn der jetzigen Erkrankung 
im Mai 1975 unbehandelt blieb. Eine geringgradige chronische Linksinsuffizienz wurde mit 
einem Herzglykosid behandelt. 

Am 24. Mai 1975 wurde die Patientin kurzzeitig bewuBtlos. Der Notarzt land sie in somno- 
lentem Zustand auf. Er stellte eine brachiofazial betonte Hemiparese rechts lest. Frau H.L. 
wurde unter der Diagnose ,,zerebrale Isch~imie" bei arterieller Hypertonie in eine ausw~irtige 
Klinik aufgenommen. 

Die internistische Diagnostik ergab keinen Anhalt fiir eine symptomatische (sekund/ire) 
Hypertonie. Eine diabetische Stoffwechsellage konnte nicht nachgewiesen werden. Es fand sich 
eine ausgepr~igte Hypercholesteringmie und Hypertriglyzerid~imie. In zeitlichem Zusammen- 
hang mit einem i.v. Pyelogramm trat rechtsseitig eine schlaffe Hemiplegie und eine transitori- 
sche Blickparese nach links auf. Kopf und K6rper waren nach rechts gewendet. Die bis zu 
diesem Zeitpunkt tageweise nut noch gering ausgeprggte Vigilanzst6rung verstgrkte sich wieder. 
Die fachneurologische Erstuntersuchung am 20. August 1975 ergab: Schl~ifrige Patientin, 
befolgt nur gelegentlich einfache verbale Aufforderungen; Hemiplegie rechts mit phasisch 
enthemmten Eigenreflexen, Babinskischem Zehenzeichen ohne Steigerung des Muskeltonus; 
St6rung der Augenmotilit~it mit wechselnder Bulbusdeviation bei Lidschlug; Fixationsst6rung; 
vertikale Blickparese nach oben und unten; Bellsches Ph~inomen nicht nacbweisbar; Konver- 
genz nicht priifbar; direkte und indirekte Lichtreaktion nicht gest6rt; orale Einstellmechanis- 
men, beidseits tonische Greifreflexe, Mentalreflexe. 

Im September 1975 Ubernahme der Patientin in das MPIP. 
Zun/ichst wechselnder Erfolg der antihypertensiven Therapie. Ab Dezember 1975 stabile 

Normalisierung der Blutdruckwerte. Im Oktober 1975 traten n~ichtliche Verwirrtheitszust~tnde 
auf, ftir eine Woche bestand ein paranoid-halluzinatorisches Bild. Tagstiber stark fluktuierende 
Vigilanz. Kein Mutismus mehr, keine aphasischen St/Srungen. Im November wurde erstmals der 
Verdacht auf einen homonymen Gesichtsfelddefekt links geauBert, der nach Verbesserung der 
Fixationsleistung im Januar 1976 durch statische Perimetrie eindeutig gesichert werden konnte. 
Im Januar und Februar 1976 traten mit zunehmendem Bewegungsumfang Gleichgewichts- 
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Tabelle 1. Klinisch vermutete L/isionsorte 

249 

! Transitorische horizontale Blickparese nach links mit Kopf- und K6rperwenden nach rechts: 
Liision der reehtsseitigen (frontalen/oceipitalen) Adversivfelder und ihrer Projektionsbahnen 

2 Homonyme Hemianopsie links: Postchiasmatische L~ision rechts 

3 Vertikale Blickparese, Vigilanzst6rung (Mutismus): Paramediane Mittelhirnhaube 

4 Hemiparese rechts mit positivem Babinskischen Zehenzeichen, gesteigerten phasischen 
Eigenreflexen, Verlust der feinmotorischen Bewegungsf'~higkeit ohne spastische Tonus- 
steigerung: Vorwiegend ,,pyramidale" Liision links 

5 Gleichgewichtsst6rungen beim Stehen und Gehen, Rumpfataxie mit Falltendenz nach rechts, 
vestibul~ires Richtungstiberwiegen naeh links: Kleinhirnwurmsyndrom (vermutlich linksseitig 
akzentuiert) 

Tabelle 2. Verifizierte L/isionsorte 

1 Frontodorsaler Grenzzoneninfarkt (a.cerebri ant./med.) rechts. (Hirnszintigramm/CT- 
Scan/Carotisangiogramm) 

2 Parieto-okzipitaler Grenzzoneninfarkt (a. cerebri med./post.) reehts. (Hirnszintigramm/CT- 
Scan/Carotisangiogramm) 

3 Okzipitaler Kerninfarkt (aa. calcarina, occipitotemporalis) rechts. (Hirnszintigramm/CT- 
Scan/Carotisangiogramm) 

4 Ischgmische Gewebezone im dorsalen Thalamus und im hintersten Abschnitt der inneren 
Kapsel links (CT-Scan) 

5 Infarktzone im Unterwurm und paravermal links (CT-Sean) 

st6rungen beim Gehen und Stehen hervor. Es bestand eine Falltendenz nach rechts, jedoch 
keine Ataxie der Extremit~iten. 

Bei Entlassung der Patientin im M~irz 1976 ergab sich folgender neurologischer Befund: 
Uneingeschrgnkt attente, zugewandte Patientin. Deutliche Gleichgewichtsst6rungen, Verlust 
der feinmotorischen Bewegungst'~ihigkeit der rechten Hand; tonischer Greifreflex rechts; unvoll- 
st~indige vertikale Blickparese nach oben mehr als nach unten; Konvergenzparese; inkomplette 
homonyme Hemianopsie links (jenseits 30 ~ Exzentrizit~it); beidseitige Mentalreflexe; alter- 
nierende Bulbusdeviation bei Lidschlug. In Tabelle 1 sind die aufgrund der klinischen Befunde 
vermuteten L~isionsorte, in Tabelle 2 die mit verschiedenen neuroradiologischen Verfahren 
mehrfach verifizierten L/isionsorte dargestellt. 

Methodik 

Die Patientin wurde im Zeitraum von Januar bis Dezember 1976 in 14tggigem Abstand unter- 
sucht. Die horizontalen und vertikalen Augenbewegungen wurden mit einem 4-Kanal- Schreib- 
system mit DC-Verstfirkern registriert. Hierbei wurden 30 Hz-Hochfrequenzfilter verwendet. 
Die Silber/Silberchlorid-Hautelektroden wurden ffir jedes Auge getrennt am lateralen Canthus 
und am medialen Nasenrficken befestigt. Ffir das vertikale Elektrookulogramm wurden 
Elektroden oberhalb und unterhalb beider Augen plaziert. Es wurde jeweils das direkte Signal 
und t~ber einen differenzierenden Koppler die Geschwindigkeit der Bnlbusbewegungen aufge- 
zeichnet. Die Verst~irkungsstufen waren 0,2 und 0,5mV/cm. Die Papiergeschwindigkeit 
variierte zwischen 1--2, 5--10 mm/s. Die Elektroden-Hautwiderst~inde lagen unter 3 k.Q. Die 
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Schlafableitung wurde mit einem 8-Kanal-Schreibsystem mit AC-Verst/irkern durchgeftihrt. 
Ftir die 4 Kan/ile des horizontalen und vertikalen Elektrookulogramms wurde die Zeit- 
konstante 5 s gew~ihlt. Auch hier wurde ein 30 Hz-Filter verwendet. Die Verst~rkung betrug 
0,5 mV/cm. Neben dem Elektrookulogramm wurde das Kinn-EMG sowie das EEG von den 
Positionen CJA2 und C4/A1 abgeleitet. Die Atemfrequenz wurde tiber einen Dehnungsmeg- 
streifen registriert. Die Papiergeschwindigkeit betrug 10 mm/s. 

Die Bulbusbewegungen wurden zus~itzlich synchron zur elektrookulographischen Registrie- 
rung durch Serienfotografie und auf Filmstreifen dokumentiert. 

Ergebnisse 

Seit August 1975 wurden langsame rhythmische Bnlbusbewegungen beider 
Augen in der horizontalen Ebene beobachtet und registriert. Abbildung 1 zeigt 
ein Beispiel dieser periodisch alternierenden Bulbusdeviationen vom Dezember 
1976. Die spontanen lateralen Bulbusbwegungen treten im Wachzustand mit 
einer Latenz von 100 ms bis ca. 8 s nach Lidschlug auf. Jede Deviationsbewegung 
ist mit einer langsamen Lidkontraktion verknfipft. Im Gegensatz zu den Pendel- 
deviationen (,,roving eye movements") sind die seitlichen Bulbusbewegungen 
nicht sinusf6rmig, sondern eher rechteckig oder s/~gezahnartig. Die Rechteckform 
entsteht durch unterschiedlich lange Intervalle, in denen die Bulbi in einer Ex- 
tremposition gehalten werden (Tab. 3). Im Zeitraum zwischen Januar  und 
Dezember 1976 hat die Dauer  der exzentrischen Bulbuspositionen im Mittel um 
das 3--4fache abgenommen. 

Definiert man die Frequenz der spontanen Bulbusdeviationen als den zeit- 
lichen Abstand der steilsten Strecken zweier gleichgerichteter Flanken, dann 
betr~gt sie zwischen 0,06 und 0,27 Hz. Wegen einer St6rung der sakkadischen 
Augenbewegungen (exzentrische Fixation nicht m6glich) war eine exakte Eichung 

SPONTANE LATERALE AUGENBEWEGUNGEN/ LIDER GESCHLOSSEN Pt. H.L. 

3s~ 1 
35oa 

HORIZON TAL 

'10 sec 

VERTIKAL 

Abb. 1. Periodisch alternierende Bulbusbewegungen bei LidschluB. Die Angabe der Amplitude 
beruht auf Sch~itzwerten 
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Tabelle 3. Dauer der exzentrischen Bulbusbewegungen 

Pt. H.L. 
Datum 

Dauer der exzentrischen Bulbus- 
positionen 
(Median und Bereich in s) 

rechts links 

21.01.76 9,0 (2,2--14,6) 7,5 (1,9--15,0) 
27.02.76 4,6 (2,1--12,3) 5,5 (2,9--15,2) 
06.05.76 2,1 (0,2-- 4,7) 2,4 (1,1-- 3,5) 
19.08.76 2,8 (0,3-- 6,5) 3,1 (0,4-- 9,1) 
14. 10.76 2,3 (0,1-- 5,3) 2,2 (0,8-- 4,0) 
02. 12.76 2,4 (0,1-- 7,2) 2,4 (0,3-- 4,1) 

MeBzeit: je 5 rain 

SCHLAFSTADIUM I Pt. H.L /Dez.  

EOG 
HOR - L 

EOG 
H O R - R  

J EOG 
VERT- L 

EOG 
VERT-R 

. . . .  . . . . .  ~ . . . . . . . .  ~.,: . . . . . . . . . .  . . . . . . . .  . ~ .J L ~., ~kJ,~.,,.,:r~.,~ '[~ . . . .  .JLjII[ ~ ~ " ,aJ. ~ .  ~.., .  ,,J_ L,= .a.  ,i,~. ,,~.~,,.., ~.L. , , ,  . . . . . . . . . . . . .  l t / , ~ a ~ [  

MENT-EMG 

EEG C 3-  A 2 

EEG C~- A 1 

ATMUNG 1 s"-'~ 

Abb. 2. Pendeldeviationen (,,roving eye movements") im Schlafstadium 1 (nach Rechtschaffen 
und Kales, 1969). Eichung: 500~tV (EOG, Atmung) bzw. 50pV (EMG, EEG) 

des corneoret inalen Potentials bei der Patientin nicht m6glich. F i lmaufnahmen 
haben jedoch gezeigt, dab die Gesamtampli tude der Bulbusdeviation ca 75 ~ 
betr/igt, davon  30 ~ rechts- und 45 ~ linksexzentrisch. Ausgehend von diesem 
Megwert  1/igt sich die Winkelgeschwindigkeit  der Deviat ionsbewegungen sch/it- 
zen. In  einem Megzei t raum yon  je 5 min betrug der Median ffir die Rechtsbewe- 
gungen ca 70~ ftir die Linksbewegungen ca. 100~ Der  Bereich lag zwischen 
45~ und  90~ ftir Rechtsdeviationen und zwischen 65~ und  120~ ffir 
Linksdeviationen. 
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SCHLAFSTADIUM 2 

EOG 
HOR- L 

EOG 
H O R -  R 

Pt. H.L 

] EOG 
VERT- L 

EOG 1 ~  
VERT -R 

MENT- EMG 

EEG C3-A 2 

EEG C 4-  A t 

AT MUNG 1 sec 

Abb. 3. Stabile laterale Bulbusposition im Schlafstadium 2 (nach Rechtschaffen und Kales, 
1969). Eicbung: 500 laV (EOG, Atmung) bzw. 50 pV (EMG, EEG) 

SPONTANE LATERALE AUGENBEWEGUNGEN Pt.H,L. 

3s~ t 
35o-J 

AUGEN TAKTILE RECHNEN 
ZU STIMULATION 

AUGEN AUGEN AUGEN AUGEN 
AUF ZU AUF ZU 

DUNKLER RAUM / BLICK GERADEAUS 

Abb. 4. Modulation der alternierenden Bulbusbewegungen dutch taktile Stimulation der Oe- 
sichtshaut, w~ihrend einer Multiplikationsaufgabe, bei offenen Augen im Dunkeln. Die Angabe 
der Amplitude beruht auf Sch~itzwerten 
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1/~.1.76 Pt. H.L. 

1see FIXATION 0 ~ (0-30"  NACH AUGEN AUF) 

I 9.8.76 
200 t 

200= 
FIXATION 0 ~ {0-30" NACH AUGEN AUF) 

20~ t 
20oa 

FIXATION 0 ~ (60-90" NACH AUGEN AUF} 

Abb. 5. Fixation eines Lichtpunktes bei Kopf und Blick geradeaus (Amplituden-Angabe nach 
Sch/itzwerten) 

Die alternierenden Bulbusdeviationen sistieren im Schlaf. Im Schlafstadium 1 
(Abb. 2) werden sie zun~ichst von Pendeldeviationen mit einer mittleren Frequenz 
von 0,13 Hz abgel6st. Im Schlafstadium 2 (Abb. 3) nehmen die Bulbi in lateraler 
Ebene eine stabile Position ein. 

Durch taktile Stimulation der Gesichtshaut der Patientin mit einem v. Frey'- 
schen Reizhaar werden die Bulbusdeviationen kurzzeitig unterdrfickt (Abb. 4). 
Sie werden in der jeweils vorausgegangenen exzentrischen Position ,,festgehal- 
ten". Trotz fortgesetzter Stimulation setzen dann jedoch die Bulbusdeviationen 
von neuem ein. Analoge VerhNtnisse finden sich bei optischer und akustischer 
Stimulation. Auch w~ihrend aktiver Kopfwendungen werden die Bulbusbewegun- 
gen unterdrtickt; in Kopfseitenlage treten sie wieder auf. Eine deutliche Ver/inde- 
rung der spontanen Bulbusbewegungen findet sich w/ihrend der Durchft~hrung 
von Rechenoperationen (Abb. 4), ebenso aber auch bei einer Vielzahl von 
Aufgaben, die eine Erh6hung der ,,mental activity" zur Folge haben. Die 
periodisch alternierenden Bulbusdeviationen werden hierbei durch Ruckbewe- 
gungen moduliert; nicht selten finden sich Treppenrucke. Dadurch ergeben 
sich nystagmusartige Augenbewegungen, wobei die ,,rasche Phase" durch die 
jeweils dominante Deviationstendenz der Bulbi zustandekommt. Teilweise ent- 
stehen dadurch bizarr geformte Augenbewegungen. Eine stabile Blickposition 
kann nicht eingehalten werden. 

Ahnliche Verh/iltnisse liegen auch bei der Bedingung ,,Augen Often" im v611ig 
abgedunkelten Raum vor (Abb. 5). Trotz der Instruktion, die Augen geradeaus zu 
halten, entstehen aus der Kombination von Ruckbewegungen und Bulbusdrift 
wiederum nystagmus-ghnliche Augenbewegungen. Ffir sehr kurze Zeitabschnitte 
werden die Bulbi hier in Neutralposition gehalten. Dagegen k6nnen die spon- 
tanen lateralen Bulbusbewegungen durch Fixation eines roten Lichtpunktes 
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(Augenabstand 1 m, Grrge des Lichtpunktes 30 Bogenminuten) bei Kopf und 
Blick geradeaus ftir 30 s vollst~indig unterdriickt werden (Abb. 6). Nach 60 s treten 
Ruckbewegungen nach links mit sakkadischen Korrekturbewegungen zurtick 
zum Fixationspunkt auf. Die Suppression der Bulbusdeviationen durch Fixation 
gelingt allerdings erst seit August 1976 zufriedenstellend. Etwa 7 Monate zuvor 
war die Aufrechterhaltung einer stabilen Blickposition bei Fixation noch nicht 
mrglich. 

Diskussion 

Die Aufrechterhaltung einer stabilen Blickposition bzw. einer stabilen Ruhe- 
position der Bulbi nach Ausschaltung von Akkommodation und Fixation ist eine 
aktive und komplexe Leistung des ZNS. Welche Mechanismen im einzelnen dazu 
beitragen, 1/igt sich bislang nur vermuten. Jedenfalls scheinen Groghirn, Klein- 
hirn und Hirnstamm daran Anteil zu haben. Bei der periodisch alternierenden 
Bulbusdeviation liegt offensichtlich eine St6rung dieser Mechanismen vor. 

Die Fallbeispiele von Fisher (1967) scheinen zu belegen, dab allein schon 
bilaterale Hemisph/irenl/isionen Ursache der periodisch alternierenden Bulbus- 
deviationen sein k6nnen. Fehlende hemisph~irische Kontrolle veranlassen die 
,,niederen" Mechanismen der Okulomotorik im rostralen Hirnstamm zu ungehin- 
derter Eigendynamik. Diese Annahme impliziert, dab diesen ,,niederen Zentren" 
eine Spontanrhythmik eigen ist. Dazu wtirden die Uberlegungen von Trincker et 
al. (1961) passen, wonach es eine Art okulomotorischen Programmgebers --ver- 
mutlich in den Vestibulariskernen - -  gibt, der eine Eigenfrequenz yon ca. 0,3 Hz 
mit einigen langsameren Nebenfrequenzen produziert. Fishers Annahme setzt 
jedoch auch das generelle Konzept einer vorwiegend inhibitorischen Wirkung des 
Groghirns auf Strukturen des Hirnstammes voraus (Markham, 1972). Dazu hatte 
Bender (1955) argumentiert, dab der ,,eye centering mechanism" ein inhibitori- 
scher und weniger ein strukturierter excitatorischer ProzeB sei, der eine inte- 
grierende Kontraktion der verschiedenen extraokularen Muskeln zur Folge habe. 
Es stellt sich nun die Frage, welche hemisph~irischen Bahnsysteme diese inhibi- 
torische Kontrolle der Bulbusposition austiben krnnten und fiber welche Um- 
schaltstationen das geschieht. Es liegt auf der Hand, bier zun/ichst die frontalen 
und occipitalen optomotorischen Bahnen anzuftihren. Diesen Fasersystemen 
kommt unbestritten ftir die retinale Kontrolle der Bulbusposition eine wichtige 
Rolle zu. Man darf vermuten, dab sie auch ftir die extraretinale Kontrolle der 
Ruheposition im Dunkeln (Skavenski und Steinman, 1970) sowie bei geschlos- 
senen Lidern (B~tr~iny, 1913; Cogan, 1948; Cassel and Williams, 1963) verantwort- 
lich sind. Der vorliegende Fall zeigt, daf5 die retinale Kontrolle der Bulbus- 
position die alternierenden Bulbusdeviationen zumindest in den letzten Monaten 
der Beobachtung und immerhin ftir eine gewisse Zeit zu unterdrticken vermag. 
Dagegen ist es im Dunkeln und bei geschlossenen Lidern nicht mrglich, die Bulbi 
ftir einen relevanten Zeitraum in stabiler zentraler Blickposition zu halten. 
Unterstellt man, dab die zur retinalen und extraretinalen Kontrolle der Bulbus- 
position benrtigten optomotorischen Bahnen identisch sind, 1/igt sich daraus 
schlieBen, dab die Fasern fiir den Fixationsreflex an anderen Strukturen im 
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Hirnstamm enden als die Fasern ft~r die extraretinale Kontrolle der Bulbus- 
position. Dabei w~ire es vernanftig, wenn die extraretinale Kontrolle tiber eine 
Relaisstation fiihren wfirde, die Einflug auf den Vestibularapparat nehmen kann. 
Nach Ausschaltung der Fixation ist zweifellos der Vestibularapparat ffir die 
Stabilisierung der Bulbusposition von groger Bedeutung. Uberlegnngen yon 
Markham (1972) zur deszendierenden Kontrolle der Vestibularkerne lassen ver- 
tauten, dab der N. Interstitialis Cajal und der N. Darkschewitsch Anteil an der 
Modulation vestibul~ir induzierter lateraler Augenbewegungen haben. 

Eine Reihe klinisch-pathologischer Befunde zeigen abet auch, dab diese Kerne 
der Mittelhirnhaube im Dienst der vertikalen Blickbewegungen stehen (Csornai, 
1973; K6rnyey, 1970, 1959). Wenngleich keine Einigkeit dart~ber besteht, ob eine 
vertikale Blickparese bilaterale L/isionen (Bender, 1960) oder nur unilaterale 
Lfisionen (Hatcher and Klintworth, 1966; Nashold and Seaber, 1972) in der 
Mittelhirnhaube voraussetzt, ist doch zu vermuten, dab Augenbewegungen in der 
vertikalen Ebene nur durch bilaterale, synchrone Aktivit~it in der Mittelhirn- 
haube zustandekommen, wobei dem N. interstitialis Cajal und dem N. Dark- 
schewitsch (Csornai, 1973) bzw. der hinteren Kommissur" (Pasik et al., 1969) 
besondere Bedeutung zukommt. Im vorliegenden Fall besteht eine vertikale 
Blickparese, die auf eine L~ision in der Mittelhirnhaube schlieBen lggt, und 
zugleich eine erhebliche Reduktion bilateral aktivierender optomotorischer Fa- 
sern. Nach Wegfall retinaler Signale bei Lidschlug k6nnten periodisch-alternie- 
rende Augenbewegungen durch Enthemmung vestibulo-okulfirer Reflexe im 
Mittelhirn auftreten. 

Ein anderer Mechanismus zur Aufrechterhaltung elner stabilen Neutral- 
position der Bulbi ist zweifellos die Vigilanz. Nach Untersuchungen yon Jacobs et 
al. (1971) befinden sich die Bulbi auch bei geschlossenen Lidern in Neutral- 
position, solange der Proband wach ist. Zwischen dem ftir die Vigilanz relevanten 
retikulfir aktivierenden System und dem neuralen Integrator des okulomotori- 
schen Systems bestehen enge territoriale Beziehungen (Bender und Shanzer, 
1964). Bei Vigilanzminderung werden allerdings sinusf6rmige Pendeldeviationen 
beobachtet (Kornhuber, 1966; Plum und Posner, 1972), die sich in ihrem Er- 
scheinungsbild eindeutig yon den periodisch alternierenden Bulbusdeviationen 
unterscheiden. Bei der Patientin wurden im Wachzustand periodisch alternieren- 
de Bulbusdeviationen, im Schlafstadium 1 die typischen Pendeldeviationen 
beobachtet. Die alternierenden Bulbusdeviationen k6nnen somit nicht oder 
jedenfalls nicht allein durch Vigilanzminderung erkl/irt werden. 

Nicht zuletzt hat das Kleinhirn eine wichtige Funktion ft~r die Stabilisierung 
der Bulbusposition; es stabilisiert die Augenposition (Dichgans und Jung, 1975). 
Der Verlust archizerebell~irer inhibitorischer Kontrolle auf die tonische Balance 
zwischen den Vestibularkernen beider Seiten kann zur Enthemmung vestibulo- 
okul/irer Reflexe beitragen (Fukuda et al., 1972). 

Periodisch alternierende Blickdeviationen k6nnen allein durch zerebellfire 
Lfisionen verursacht werden. Senelick (1976) sah die Ursache f~r den Ping-Pong- 
Blick in einer 0,45 cm grogen Blutung im Kleinhirnwurm zwischen den Dentatus- 
kernen. Allerdings ist durch die kleine Wurmblutung nicht befriedigend erklfirt, 
warum sich der Patient im tiefen, reaktionslosen Koma befand. 
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Bet rachte t  man  absch l iegend  noch e inmal  den demons t r i e r ten  Fal l ,  so zeigt 
sich, dab  die s tabi le  zentrale  Bulbuspos i t ion  durch  eine per iodisch  a l ternierende,  
b is tabi le  Bulbuspos i t ion  ersetzt  ist. Die  L/ision inhibi tor ischer  Systeme,  die fiber 
die mesenzephale  H a u b e n r e g i o n  oder  d i rekt  auf  den Ves t ibu l a r appa ra t  Einflug 
n immt ,  scheint  ffir die a l te rn ie renden  Bulbusdevia t ionen  aussch laggebend  zu 
sein. Die  Auf rech te rha l tung  der  zent ra len  Bl ickposi t ion  ist als eine gemeinsame 
Leis tung verschiedenar t iger  inhib i tor i scher  Systeme anzusehen.  
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