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Die thalamische Astasie — Seltene Ursache einer
rehabilitierbaren Stand- und Gangstorung

M. G. Sieberer', P. M. Rob’, H. Jacobs', P. Vieregge'
'Klinik fiir Neurologie und *Medizinische Klinik I der Medizinischen Universitit zu Liibeck

Zusammenfassung

Wir berichten iiber eine 76jahrige Patientin, die plétzlich einen nach rechts gerichteten Drehschwindel, eine
leichte Schwiche im rechten Arm und Bein und dabei eine Fallneigung nach hinten und rechts bemerkte. Auf-
grund der Fallneigung war die Patientin akut nicht in der Lage, ohne Hilfe zu stehen oder zu gehen. Im CT und
MRT des Hirnschidels konnte ein Infarkt im Bereich des ventrolateralen Thalamus dargestellt werden. Unter
physiotherapeutischer Behandlung besserte sich die Stand- und Gangstorung rasch, und die Patientin konnte drei
Wochen nach Beginn der Symptomatik wieder frei stehen und gehen. Der Fallbericht schildert exemplarisch die
Symptomatik der »thalamischen Astasie« als eine akut auftretende Stand- und Gangstérung und bestitigt die
gute Rehabilitationsprognose des Syndroms.

Schliisselworter: Thalamus, Astasie, Rehabilitation, Infarkt

Thalamic Astasia — a disturbance of posture and gait after thalamic infarct with a favorable
rehabilitative prognosis
M. G. Sieberer, P. M. Rob, H. Jacobs, P. Vieregge

Abstract

We report a 76-year-old woman with sudden onset of vertigo, mild weakness of the right arm and leg, and a ten-
dency to fall backwards and to the right. Because of the tendency to fall the patient was not able to stand or walk
without assistance. CT and MRI of the brain demonstrated an infarction of the left ventrolateral thalamus. With
physical therapy standing and walking abilities recovered quickly. Three weeks after admission the patient was
able to stand erect and to walk without assistance. This case report illustrates the syndrom of »thalamic astasia«
and confirms its favorable rehabilitative prognosis.
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Einleitung

Stand- und Gangstérungen des dlteren Menschen erlangen
aufgrund der demographischen Entwicklung eine wachsen-
de akut- und sozialmedizinische Bedeutung [12]. Aus neu-
rologischer Sicht sind dabei insbesondere Hirninfarkte
unterschiedlicher Atiologie eine Hauptursache akut auftre-
tender Stand- und Gangstérungen. Die hiufigsten Kompli-
kationen nach einem akuten Hirninfarkt stellen Stiirze auf-
grund bestehender Hemiparesen dar [2]. Das hohe Sturzri-
siko von Schlaganfallpatienten in der Rehabilitationsphase
hat zu dem Bemiihen um Identifizierung von Risikopatien-
ten gefiihrt [10]. Neben neuropsychologischen Defiziten
stellen dabei Paresen und posturale Instabilitit Hauptziel-
symptome in der anschliefenden Rehabilitation dar [8].

Diagnostisch miissen von den klassischen Arteria-cerebri-
media-, Kleinhirn- oder Hirnstamm-Syndromen seltenere
GefaBsyndrome abgegrenzt werden. Zu diesen Gefafisyn-
dromen zéhlen u. a. die klinisch sehr variablen Thalamus-
Syndrome. Durch Verschlufl von Enddsten der A. thalamo-

geniculata kann es hierbei zu einer akuten Stand- und
Gangunféhigkeit ohne eine potentiell erklirende Hemipa-
rese kommen. Dieses Syndrom der sog. »thalamischen
Astasie« ist mit einem hohen Sturzrisiko in der Akut- und
Rehabilitationsphase behaftet und muf differentialdiagno-
stisch von zerebelldren Erkrankungen abgegrenzt werden
[7]. Wir schildern im folgenden exemplarisch eine Patien-
tin mit einer »thalamischen Astasie« und diskutieren die
Symptomatologie und Prognose.

Falldarstellung

Die 76jahrige Patientin hatte am Aufnahmetag plétzlich
einen nach rechts gerichteten Drehschwindel ohne Ubel-
keit, Erbrechen, Doppelbilder oder Bewuftlosigkeit ent-
wickelt. Zudem hatte sie eine Fallneigung nach hinten, eine
»verwaschene Sprache« und eine geringe Schwiche im
rechten Arm und Bein bemerkt. Bei der Patientin waren
seit langerem eine Herzinsuffizienz, Adipositas und seit
zwei Jahren ein unbehandelter Bluthochdruck sowie ein
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unbehandelter Diabetes mellitus Typ Il bekannt. Im newuro-
logischen Aufnahmebefund bestand eine Dysarthrie, ein
Zungenabweichen nach rechts bei seitengleich innervier-
tem Gaumensegel und intaktem Schluckreflex. Es bestand
eine Hypisthesie der rechten Gesichtshilfte bei seitengleich
auslosbaren Kornealreflexen. Der iibrige Hirnnervenstatus
war regelrecht. Bis auf ein geringes Absinken des rechten
Beines im Vorhalteversuch aufgrund einer 4.gradigen Pare-
se (MRC-Kriterien) der Hiiftbeuger rechts bestanden keine
latenten oder manifesten Paresen, jedoch eine auffillig ver-
minderte spontane Willkiirinnervation der rechten Extre-
mitdten sowie eine Bradydiadochokinese rechts. Der Fin-
ger-Nase-Versuch war rechts dysmetrisch, der Knie-
Hacke-Versuch regelrecht. Der Muskeltonus war normal.
Die Muskeleigenreflexe waren bis auf bds. fehlende PSR
und ASR seitengleich mittellebhaft auslésbar, keine patho-
logischen Reflexe. Am rechten Arm und Bein gab die Pa-
tientin eine Hypésthesie/-algesie an. Bimalleoldr und priti-
bial bestand beidseits eine Pallhypisthesie von 4/8 bei
intaktem Lagesinn. Beim Aufrichten Angabe eines nach
rechts gerichteten Drehschwindels, jedoch war auch unter
der Frenzelbrille kein Nystagmus erkennbar. Im Sitzen,
beim Stehen und Gehen bestand eine Retro- und Latero-
pulsion nach rechts sowie eine Kopf- und Rumpfneigung
nach rechts. Das Gehen war nur mit Hilfe moglich, das
Gangbild war kleinschrittig mit Deviation nach rechts und
Mindermitbewegung des rechten Armes. Der Unterberger-
Tretversuch war nicht ausfiihrbar. Der tibrige neurologische
und der psychopathologische Befund waren regelrecht.

Weiterfiihrende Untersuchungen

Im kranialen CT am Aufnahmetag war eine linksseitige,
umschriebene hypodense Zone in der Grenzregion zwi-
schen Putamen, hinterem Schenkel der Capsula interna und
dem lateralen Thalamus erkennbar (Abb. 1, links). In der
zwei Wochen nach Aufnahme angefertigten MRT des Kop-
fes zeigte sich in den T1- und T2-gewichteten Bildern eine
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Infarzierung im ventroposterolateralen Anteil des linken
Thalamus, entsprechend einem Teilversorgungsgebiet der
A. thalamogeniculata (Abb. 1, rechts). Hirnstamm und
Kleinhirn waren unauffallig. Elektroneurographisch waren
gering verldngerte distale Latenzzeiten des N. peronaeus
rechts (5,6 ms) und des N. tibialis links (6,3 ms) nachweis-
bar; die Leitgeschwindigkeit des N. peronaeus am Unter-
schenkel rechts war reduziert (39 m/sec). Die Leitge-
schwindigkeit des motorischen und sensiblen N. medianus
rechts war unauffillig. Das EMG des M. extensor digito-
rum brevis rechts zeigte positive scharfe Wellen und Fibril-
lationen als Ausdruck einer neurogenen Schidigung. Die
Doppler-Ultraschall-Untersuchungen des Karotis- und Ver-
tebralis-Systems, das EEG und die SSEP vom N. medianus
zum Cortex erbrachten keinen pathologischen Befund. Im
EKG bestand bei ausgeprigtem Linkstyp mit moglicher
dlterer Hinterwandschwiele ein normofrequenter Sinus-
thythmus bei regelrechten Leitungs- und Erregungsriick-
bildungszeiten.

Verlauf

Die Stand- und Gangstdrung besserte sich unter intensiver
krankengymnastischer Therapie mit Gehtraining deutlich,
so daf} die Patientin drei Wochen nach Beginn der Sympto-
matik wieder frei stehen und gehen und mit der therapeuti-
schen Empfehlung einer tdglichen Einnahme von 300 mg
ASS entlassen werden konnte. Bei einer Nachuntersuchung
zwel Monate nach Entlassung bestand kein Zungenabwei-
chen und kein Absinken in den Vorhalteversuchen mehr,
der Unterberger-Tretversuch war regelrecht. Im Liegen war
weiterhin eine Minderbewegung der rechten Extremititen
sichtbar, beim Gehen eine verminderte Armmitbewegung
rechts, und es bestand noch eine leichte Riickwirtsneigung
des Rumpfes mit konsekutiv verminderter Propulsionsbe-
wegung des Korperschwerpunktes, vor allem bei Gangini-
tiierung.

Abb. 1: Patientin K. S. Links Computerto-
mographie des Hirnschédels: Flaue hypodense
Zone im lateralen Thalamus links an der Gren-
ze zum Putamen (s. Pfeil). Rechts T1-gewich-
tete Magnet-Resonanz-Tomographie zwei Wo-
chen spiter: Gering hyperintense Lésion des
posterolateralen Thalamus links (s. Pfeil)
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Diskussion

Die neurologischen Befunde unserer Patientin lassen sich
neben einer am ehesten diabetisch bedingten sensiblen
Polyneuropathie zum seltenen klinischen Bild der thalami-
schen Astasie zusammenfassen. Das Charakteristikum der
thalamischen Astasie ist eine akut einsetzende, aber vor-
tibergehende Stand- und Gangstérung bei fehlender oder
minimaler Parese der kontralateralen Extremititen.

In der bekanntesten Beschreibung eines klassischen Thala-
mussyndroms finden Balancestérungen beim Stehen bzw.
Gehen keine ausdriickliche Erwdhnung: Dejerine und
Roussy beschrieben vielmehr ein Syndrom mit kontrala-
teraler Stérung der Oberflachen-, vor allem aber der Tie-
fensensibilitdt, Spontanschmerz der kontralateralen Kor-
perhilfte, Astereognosie, Hemiataxie und voriibergehender
kontralateraler Hemiparese und Hemichorea durch Infar-
zierung ventroposterolateraler Thalamuskerngebiete [3].
Auch in aktuelleren Beschreibungen von Thalamussyn-
dromen, die sich um eine klinisch-anatomische Systematik
bemiihen, werden posturale Defizite nicht diskutiert [1, 5].
Hassler wies erstmals darauf hin, dal es durch Thalamoto-
mien auch zu voriibergehenden Stand- und Gangunsicher-
heiten kommen kann, die nicht durch eine manifeste Pare-
se verursacht werden [6]. Er beobachtete nach funktionel-
ler Ausschaltung des Nucleus ventrooralis posterior
(V.o.p), einem Teil des ventrolateralen Kerngebietes, einen
Neglect fiir die kontalateralen Extremitdten mit verminder-
ter Spontaninnervation und Fallneigung zu dieser Seite, die
tiber ca. 2 Wochen nach Thalamotomie anhielt [6].

Das Syndrom der thalamischen Astasie unterscheidet sich
bereits klinisch von Schiadigungen im Verlauf des Tractus
corticospinalis (Pyramidenbahn). Bei diesen erlaubt
iiblicherweise eine leichte, meist distal betonte Parese bei
erhaltenem Extensorentonus des Beines noch das freie Ste-
hen und Gehen. Unsere Patientin zeigte hingegen bei auto-
matischer Ausfithrung synergistischer, erlernter Bewe-
gungsmuster, wie z. B. dem Aufrichten aus dem Liegen,
nahezu plegisch wirkende Extremitdten auf der herdge-
kreuzten Korperseite, die sich bei gezielter Kraftpriifung
jedoch nur als leichte proximale Hemiparese erwiesen. Die
gleiche Beobachtung machten auch Masdeu et al. an 15 Pa-
tienten, die bei 4tiologisch uneinheitlichen Thalamuslésio-
nen eine thalamische Astasie boten [7]. In der Rehabilita-
tion entsprechender Patienten miissen derartige Stérungen
der automatischen Durchfithrung erlernter motorischer Be-
wegungsabldufe von manifesten Paresen oder einem Neg-
lect differenziert werden.

Bei unserer Patientin bestanden ferner eine leichte rechts-
seitige Hemiparese sowie ein dysmetrischer Finger-Nase-
Zeigeversuch rechts. Die gleichzeitig vorliegende rechts-
seitige Hemihypasthesie/-algesie macht dabei eine zerebel-
lare Lokalisation der Ldsion eher unwahrscheinlich.
Vielmehr muf} bei Patienten mit einer Astasie und gleich-
zeitig bestehender zerebellir anmutender Symptomatik
(z. B. Hemiataxie) und sensiblen Ausfillen auf der gleichen
Korperseite die thalamische oder suprathalamische Lokali-
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sation in Betracht gezogen werden [7, 11]. Das klinische
Bild einer kontralateralen »zerebelldren« Dysfunktion bei
gleichzeitiger halbseitiger Sensibilititsstorung und tran-
sienter Hemiparese wird dabei einer Schidigung von ven-
trolateralen oder posterioren Thalamuskerngebieten zuge-
schrieben [9]. Warum Schadigungen in diesem Bereich nur
bei einem Teil der Patienten auch zu einer thalamischen
Astasie fiithren, ist nicht eindeutig gekldrt. Eine Affektion
vestibulozerebelldarer Bahnen, die zu ventrolateralen Thala-
musanteilen ziehen, konnte dabei wesentlich sein [9]. Des
weiteren bestand bei unserer Patientin als Initialsymptom
ein plotzlicher Drehschwindel ohne Nystagmus als Hin-
weis auf eine Beteiligung der vestibuldren Thalamuskerne,
zu denen neben dem Ncl. ventrocaudalis externus und dem
Ncl. ventrocaudalis parvocellularis externus und internus
auch der hintere Anteil des Ncl. ventrolateralis zahlt [4].
Grundsitzlich besteht der Ncl. ventrolateralis des Thala-
mus aus zwei Anteilen: einem kleineren vorderen Anteil,
der Zufliisse vom medialen Globus Pallidus erhilt, und aus
einem groferen posterioren Anteil, der zerebellédre, spino-
thalamische und vestibuldre Afferenzen erhdlt und zur
Area 4 in somatotoper Anordnung projiziert. Die Stérung
vestibulozerebelldrer Afferenzen zum posterioren Anteil
des Ncl. ventrolateralis sind mit dem klinischen Bild einer
Astasie grundsétzlich vereinbar, und die rasche klinische
Besserung dieses Syndromes konnte in der bilateralen
Reprisentation dieser Projektion begriindet sein [4]. Fiir
Lasionen, die in der Topographie derjenigen unserer Pa-
tientin entsprechen, sind in den vergangenen Jahren zudem
Abweichungen von 3 bis 7 Grad in der Wahrnehmung der
sog. subjektiven visuellen Vertikalen (SVV) beschrieben
worden [4]. Normalerweise stabilisiert der tonische bilate-
rale Einfluf} der Vestibularorgane Augen, Kopf und Kérper
entsprechend der Schwerkraft in einer aufrechten Position
in den drei Ebenen des Raumes, und die subjektiv wahrge-
nommene Vertikalitit entspricht (mit physiologischer
Normabweichung von + 2,5 Grad) der objektiven Vertika-
len. Fiir Lasionen im vestibuldren, dorsolateralen Thalamus
sind Auslenkungen der SVV gefunden worden, die mit
Fallneigung assoziiert sein konnen und eine iiberwiegend
gute Riickbildungstendenz zeigen [4]. Dies entsprach kli-
nisch auch dem Verlauf unserer Patientin, obwohl bei ihr
die SVV nicht quantifiziert worden war.
Zusammenfassend zeigt der vorliegende Fall, daf3 einseiti-
ge Thalamusldsionen zu akuten Stand- und Gangstérungen
mit Sturzneigung fithren kénnen und dabei hdufig eine
gute Prognose mit Remission binnen weniger Wochen zei-
gen. Die vorrangigen Ziele der Rehabilitation entsprechen-
der Patienten sind neben krankengymnastischen, physikali-
schen und sekundérpriventiven MafBinahmen die Wieder-
herstellung der Stand- und Gehféhigkeit und insbesondere
die Privention von Stiirzen in der Rehabilitationsphase.
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