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Zusammenfassung

Intention: Das Ziel dieser Arbeit ist, die Korrelation zwischen Infarktmechanismen und
klinischer Symptomatik bezogen auf das Gefdfigebiet im Thalamus zu analysieren und die
Unterschiede zwischen vendsen und ischdmischen Infarkten des Thalamus zu erdrtern.

Material und Methoden: Ein Kollektiv von 62 Patienten mit akutem ischdmischen Tha-
lamusinfarkt im MRI wurde aus einer Serie von 320 Patienten mit Hirninfarkt ausgewéhlt.
Das betroffene Gefalligebiet im Thalamus wurde mittels Standardschablonen eruiert. Die
klinische Symptomatik wurde anhand des klinischen Status bei Aufnahme ermittelt. Wei-
ters wurden die Untersuchungsergebnisse auf der Suche nach vaskuldren Risikofaktoren,
potentiellen Quellen fiir eine kardiale Embolie, Verdnderungen der grolen Arterien und
Laboruntersuchungen beziiglich Gerinnungsstérungen analysiert um die Infarktursache zu
bestimmen. AuBlerdem wurden die Patienten dem MRI entsprechend in 2 Gruppen unter-
teilt: isolierte Thalamusinfarkte und kombinierte Thalamusinfarkte. Die isolierten Thala-
musinfarkte wurden weiters in 2 Subgruppen gegliedert: lakundre Infarkte und nicht laku-
ndre Infarkte. Dariliber hinaus wurden 3 Patienten mit vendsem Thalamusinfarkt analysiert.
Ergebnisse: Das Gefdllgebiet der A. thalamogeniculata war in allen Gruppen am haufigs-
ten betroffen. Dem folgten das Stromgebiet der paramedianen Mittelhirnarterie und der A.
choroidea posterior. Bei Patienten mit Infarkt im Terrain der A. thalamogeniculata war das
klinische Bild vor allem von sensorischen und motorischen Defiziten, Dysarthrie, atakti-
scher Hemiparese, Koordinationsstorungen und Gangataxie dominiert. Die haufigste In-
farktursache in diesem Areal war die Small-vessel-disease. Das Stromgebiet der paramedi-
anen Mittelhirnarterie war hiufig bilateral betroffen. Hier stellte die kardiale Embolie den
geldufigsten Infarktmechanismus dar. Die Patienten mit einer Lésion in diesem Terrain
prasentierten sich hauptsdchlich mit motorischen Defiziten. Nur bei wenigen Patienten
wurden Sprachstorungen und Bewusstseins- und Gedéchtnisstérungen gefunden. Patienten
mit Lasionen im Gefd3gebiet der A. choroidea posterior zeigten hdufig motorische Defizite
und weniger hdufig sensorische Ausfille, Dysarthrie und Gesichtsfelddefekte. Infarkte im
Terrain der A. thalamotuberale waren sehr selten und mit Fazialisparesen, BewulStseinssto-
rungen, Ptosis und Sprachstdrungen assoziiert. Es wurde keine Assoziation zwischen spe-
zifischen Infarktmechanismen und den Versorgungsgebieten der A. thalamotuberale und

der A. choroidea posterior gefunden.



Bei Patienten mit venosem Thalamusinfarkt war das klinische Bild von Verwirrtheit, psy-
chomotorischer Verlangsamung, Gangataxie und Gedéchtnis- und Sprachstérungen domi-
niert. Zusammenfassend zeigten sich hier die neurologischen Ausfille weniger gravierend,
als man sie in Anbetracht der GroBe der Lésionen erwarten wiirde.

Diskussion: Diese retrospektive Studie liefert Informationen zu Epidemiologie, Risikofak-
toren, Atiologie und Verteilung von ischdmischen Infarkten entsprechend den vier GefiB-
gebieten des Thalamus und zeigt das breite Spektrum von klinischen Symptomen. Schlief3-
lich liefert sie iiberwiegend vergleichbare Resultate mit bisher publizierten Daten und
weist darauf hin, dass es weitgehend eine Korrelation zwischen dem klinischen Bild und
der anatomischen Infarktlokalisation sowie eine Korrelation zwischen den versorgenden

Gefillen und der Ursache des Infarktes gibt.



Abstract

Objective: To analyse the correlation between stroke mechanisms and clinical characteris-
tics according to the thalamic arterial territory involved and to consider the differences
between venous and ischemic infarction of the thalamus.

Methods: A sample of 62 patients with acute ischemic thalamic infarction on MRI were
found in an unselected series of 320 patients with cerebral infarction. The affected vascular
territory within the thalamus was determined using standard templates. To analyse the pa-
tients” clinical presentation the clinical status on admission was reviewed. Furthermore, the
results of procedures searching for vascular risk factors, potential sources of cardiac embo-
lism, large artery disease and laboratory tests concerning coagulation disorders were in-
cluded to determine stroke etiology. In addition, patients were divided into 2 groups ac-
cording to the MRI patterns: isolated thalamic infarcts and combined thalamic infarcts.
Isolated infarcts were further subdivided into 2 subgroups: lacunar infarcts and nonlacunar
infarcts. Furthermore, 3 patients with venous thalamic infarction were analysed.

Results: Involvement of the thalmogeniculate artery territory was the most common in all
groups, followed by paramedian artery territory and posterior choroidal artery territory. In
patients with infarction of the thalamogeniculate territory, the clinical picture was domi-
nated by sensory and motor deficits, dysarthria, ataxic hemiparesis, coordination deficits
and ataxic gait. The most common cause of stroke in this area was small-vessel-disease.
The paramedian territory was frequently affected bilaterally. In this vessel territory, car-
dioembolism was the most common mechanism of infarction. Patients with a lesion in this
territory mainly presented with motor deficits. In very few patients speech disorders, dis-
turbances of consciousness and impairment of memory were found. Patients with lesions in
the territory of the posterior choroidal artery often showed motor deficits and less com-
monly sensory disturbances, dysarthria and visual field defects. Involvement of the tubero-
thalamic artery was very rare and associated with facial palsy, disturbance of conscious-
ness, ptosis and speech disorders. No association between specific mechanisms of infarcts
in the territory of the tuberothalamic and posterior choroidal artery was found.

In patients with venous infarction of the thalamus the clinical picture was dominated by

confusion, psychomotor retardation, ataxic gait and impairment of memory and speech. In



these patients, neurological disturbances were less severe considering the size of the le-
sions.

Conclusion: This retrospective study provides information on the epidemiology, risk fac-
tors, etiology and the distribution of ischemic infarction according to the arterial territory
of the thalamus and highlights the clinical diversity. It provides results comparable with
previous series and suggests that there is a correlation between the clinical features and the
anatomical location of infarction and further a correlation between the arterial territory and

the cause of infarction.
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Abkiirzungen

AD
AM
AV
CL
CeM
CM
DWI
FLAIR
L
LD
LP
MD
MV

Necl./ Nell.

Pa
Pc
Pf
Pl
Pla
Pli
Pll
PIm
Po
Pt

=

SVD

Ncl. anterodorsalis

Ncl. anteromedialis

Ncl. anteroventralis

Ncl. centralis lateralis

Ncl. centralis medialis

Ncl. centromedianus

Diffusion weighted magnetic resonance imaging
Fluid attenuated inversion recovery
Ncl. limitans

Ncl. dorsalis lateralis

Ncl. lateralis posterior

Ncl. mediodorsalis

Ncl. reuniens (Ncl. medioventralis)
Nucleus/ Nuclei

Ncll. paraventriculares

Ncl. paracentralis

Ncl. parafascicularis

Ncll. pulvinares

Ncl. pulvinaris anterior

Ncl. pulvinaris inferior

Ncl. pulvinaris lateralis

Necl. pulvinaris medialis

Ncl. posterior

Ncl. parataenialis

Ncl. reticularis

Ncl. comissuralis rhomboidalis
Ncl. suprageniculatus

Small-vessel-disease
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VA
VAmc

VPI
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VLa

VMb
VP
VPL
VPLa
VPLp
VPM

Necl. ventralis anterior

Pars magnocellularis Ncl. ventralis anterioris
Pars principalis Ncl. ventralis anterioris
Ncl. ventralis posterior inferior

Ncll. ventrales laterales

Ncl. anterior ventrolateralis

Ncl. posterior ventrolateralis

Ncl. basalis ventralis medialis

Ncll. ventrobasales/ Ncll. ventralis posterior
Ncl. ventralis posterolateralis

Pars anterior Ncl. ventralis posterolateralis
Pars posterior Ncl. ventralis posterolateralis

Ncl. ventralis posteromedialis
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Kapitel 1

1 Einleitung

Das Wort Thalamus stammt aus dem Griechischen (thalamos- OaAapoc) und bezieht sich
nicht nur auf einen inneren Raum oder eine Kammer, sondern auch auf ein sogenanntes
Brautgemach. So findet man das Wort ,,thalamos* in Bezug auf Heirat und Fortbestand der
Sippe schon in Werken Homers (Ende des 8. Jahrhunderts vor Christi) und spiter auch in
denen des romischen Dichters Ovid (um Christi Geburt). Der erste anatomische Gebrauch
des Wortes Thalamus geht zuriick auf Galen (Griechenland, 2. Jahrhundert nach Christi).
Er beschreibt ihn als eine Struktur, aus der der Tractus opticus entspringt. Vom Thalamus
aus sollte der Geist- im Gehirn, im Rete mirabile (Wundernetz/ Arteriengeflecht) und in
den Ventrikeln mit Seele eingefl6fBt- via einem Lumen im Nervus opticus in die Augen

iibergehen [7].

Seinen Eingang in die westliche Medizin fand der Thalamus durch Thomas Willis und
seine Beschreibung des Thalamus als ,,thalamus nervorum opticorum* (17. Jahrhundert).
Seither gab es viele Wissenschaftler, die sich der Anatomie und Funktion des Thalamus
gewidmet haben. Mit Burdach, Meynert, Nissl, Gurdjian, Walker, Rose und Jasper seien

nur einige wenige genannt [7].

Heute kennen wir den Thalamus nun als integrative Struktur fiir Bewegungskoordination,
Sensibilitdt und eine Reihe kognitiver Funktionen. Thalamusinfarkte, ob isoliert oder in
Kombination mit Infarkten anderer Strukturen sind nicht selten [12], und die durch die
Schadigungen hervorgerufenen Symptome sind vielfiltig. So lieferte Fisher [43] eine der
ersten detaillierten Darstellungen der klinischen Aspekte von Thalamusblutungen. Seither
entstanden etliche Fallstudien, welche von einer Vielzahl klinischer Symptome berichten.
Auch einige umfassende Untersuchungen von klinisch- topographischen Zusammenhéngen
wurden bisher publiziert [8, 10, 36, 47- 51, 55- 60]. Die zugrunde liegenden Ursachen wur-
den bis dato aber noch wenig untersucht [12, 36, 45, 49, 50, 55], und genauso wenig wurde

die anatomische Verteilung von Infarkten im Thalamus in Zusammenschau mit den ver-
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schiedenen Infarktmechanismen in ausreichender Form ergriindet. Auch die Zusammen-
hinge zwischen der Beeintrichtigung der verschiedenen Kerngebiete und ihrer Klinik sind
noch nicht vollstindig geklért. Die vorliegende Arbeit untersucht die Verteilung ischdmi-
scher Thalamusinfarkte entsprechend den vier versorgenden thalamischen Gefa3en, sowie
die Korrelation zwischen der klinischen Symptomatik, der Atiologie des Infarktes und der
Lokalisation der ischdmischen Lésion. Ebenso werden die Unterschiede zwischen arteriel-
len und vendsen Infarkten dargestellt. Sie soll einen weiteren Beitrag liefern, um die Kom-

plexitét des Thalamus besser verstehen zu konnen.

Der allgemeine Teil der Arbeit soll einen Uberblick iiber die Anatomie, die Funktion und
die Gefdlversorgung des Thalamus liefern, um in weiterer Folge die aus einem Infarkt
resultierenden Pathologien und die Mechanismen der Infarktentstehung besser verstehen

zu konnen.
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1.1 Anatomie und Entwicklung des humanen Thalamus

Der Thalamus, auch als Thalamus dorsalis bezeichnet, ist eine der wichtigsten Strukturen
im Dienzephalon (Zwischenhirn). Er befindet sich im Zentrum des Dienzephalons und ist
paarig angelegt. Er stellt neben dem Epithalamus, dem Subthalamus (auch Thalamus ven-
tralis), dem Metathalmus (Corpora geniculata) und dem Hypothalamus die groBte Formati-

on des Zwischenhirns dar [1].

1.1.1 Topographische Lage

Bis auf die Unterseite ist der Thalamus von Telenzephalon und von Mesenzephalon umge-
ben [2]. Der dorsale Pol des Thalamus, das Pulvinar thalami, liegt an der Oberflache des
Hirnstamms und wird ledeglich von der weichen Hirnhaut bedeckt. Er erhebt sich gegen
die Cisterna ambiens. Posterolateral vom Pulvinar findet man die Corpora geniculata late-
rale et mediale (Metathalamus) [3]. Basal liegt dem Thalamus der Hypo- und Subthalamus
an [3], sowie im hinteren Drittel das Mesenzephalon [2]. Rostral erstreckt sich der Thala-
mus gegen das Foramen interventriculare (Monroi) [3]. Dorsolateral des Thalamus befin-
den sich der Corpus nuclei caudati und lateral davon die Capsula interna [2].

Oft besteht zwischen den beiden bohnenférmigen Anteilen des Thalamus eine kleine Ver-
bindung aus Gliazellen, die Adhaesio interthalamica. In der Mitte zwischen den beiden
Thalamuspaaren befindet sich der III.Ventrikel, dessen Seitenwidnde vom medialen Thala-
mus gebildet werden und in den er sich tief hineinw6lbt. Weiters grenzt auch der Seiten-
ventrikel an den Thalamus. An dessen Boden liegt der Nucleus caudatus dem Thalamus
dorsolateral an. Dazwischen erstreckt sich die Stria terminalis (Faserbahn zwischen Corpus

amygdaloideum und Hypothalamus) und die Vena thalamostriata [3].

Im dorsalen Bereich liegt die Lamina affixa dem Thalamus auf. Sie ist ein Teil des Telen-
zephalonblischens und wird zum Boden der Pars centralis ventriculi lateralis. Der Plexus
choroideus ventriculi lateralis- auch als Taenia choroidea bezeichnet- ist an der Lamina
affixa verankert. Die Befestigung fiir den Plexus choroideus ventriculi tertii (Taenia thala-

mi) hingegen befindet sich im Bereich der Stria medullaris des Thalamus. Dariiber liegt

14



eine Platte, die Tela choroidea, welche mit dem Plexus zwischen die zwei Thalami ge-

spannt ist und das Dach des III.Ventrikels bildet [3].

1.1.2 Die Entwicklung des Thalamus

Beim menschlichen Embryo entsteht am Beginn der 3. Entwicklungswoche die Anlage des
zentralen Nervensystems als lidngliche Platte aus verdicktem Ektoderm. Im Bereich iiber
der Chorda vor dem Primitivknoten entsteht die Neuralplatte, deren vorderer Abschnitt
besonders breit ist. Aus der Neuralplatte entstehen die Neuralwiilste, die sich weiter zu
Neuralfalten aufrichten und zur Neuralrinne werden. Durch Verschmelzung der Neuralrin-
ne ensteht das Neuralrohr. Dieser Prozess beginnt in der Halsregion im Bereich des 4. So-
miten und weitet sich von da aus nach kranial und kaudal aus. Das kraniale Ende des Neu-
ralrohrs- der Neuroporus anterior- verschliet sich im 18- 20 Somitenstadium (entspricht
ungefahr dem 25. Tag der Schwangerschaft), der Neuroporus posterior ungetiahr zwei Tage
spater. Am kranialen Ende finden sich schon frith drei Ausbuchtungen, die als primire

Hirnbldschen bezeichnet werden.

* Prosenzephalon oder Vorderhirn (vorne),
=  Mesenzephalon oder Mittelhirn und

» Rhombenzephalon oder Rautenhirn (hinten) [4].

In der 5. Woche beginnt die Weiterentwicklung des Prosenzephalon zum Telenzephalon
und Dienzephalon. Aus der anfianglich unpaaren telenzephalen Vorwdlbung des Prosen-
zephalons wachsen rostral der Augenblédschen die zwei lateralen Endhirnbldschen, die zu-
kiinftigen GroBhirnhemisphéren. Der restliche Teil des Prosenzephalons entwickelt sich
weiter zum Zwischenhirnbldschen. Der sich darin befindliche Hohlraum, die Cavitas dien-
cephalica, wird spéter zum III.Ventrikel. Das Dienzephalon entwickelt sich schon wesent-

lich friiher als das Telenzephalon [5].

In der 5.-6. Entwicklungswoche verlauft die Grenze zwischen Tel- und Dienzephalon noch
nahezu frontal, da die verschiedenen Hirnabschnitte in einer Reihe (Telenzephalon, Dien-

zephalon, Mesezephalon und Rhombenzephalon) angeordnet sind. In dieser Phase ist das
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Dienzephalon noch mit einer freien Oberflache versehen. Wihrend des 2. Entwicklungs-
monats entsteht durch die sich nach lateral und nach dorsal neigende Wolbung der End-
hirnblaschen, der leicht erkennbare Suclcus telodienzephalicus. Im 3. Monat kommt es zu
einer starken Gro6fenzunahme der Endhirnbldschen nach rostral, dorsal, basal und auch
temporal, wodurch das Dienzephalon zwischen den Hemisphédren zum liegen kommt und
in Folge an fast allen Seiten von ihnen bedeckt wird. Einzig der Zwischenhirnboden ver-
bleibt frei von Telenzephalon. Und schlieBlich hat sich am Ende der Entwicklung die zu-
erst frontale Orientierung der telodienzephalen Grenze in eine annéhernd sagittale verwan-

delt [5].

Auf der Innenseite der Seitenwénde der zu Beginn abgeplatteten schlauchférmigen Zwi-
schenhirnanlage kann man schon in der 5. bis 6.Entwicklungswoche lédngliche Furchen,
sogenannte Sulci, erkennen. Sie gliedern die Zwischenhirnanlage in verschiedene ldngliche
Etagen. Es sind von dorsal nach basal der Epithalamus, der Thalamus dorsalis und ventra-
lis und der Hypothalamus. Der Sulcus hypothalamicus bleibt auch nach dem Abschluss der

Zwischenhirnentwicklung zwischen Thalamus dorsalis und Hypothalamus erhalten [5].

Zunéchst wird das Dienzephalon und die es umgebenden Hemisphéaren durch Mesenchym,
das Ursprungsgewebe der Meningen, voneinander getrennt. Schlielich verschwindet die-
se Grenze aber im 3. Monat und die beiden Strukturen verbinden sich miteinander. Folg-
lich liegen spéter dorsale Bereiche des Dienzephalons direkt an den Ganglienhiigel (Emi-
nentia ganglionaris, Eminentia ventricularis) des Hemisphédrenbodens an. Ledeglich eine
kleine Rinne, der Sulcus terminals, trennt sie voneinander. Im Verbindungsbereich zwi-

schen Di- und Telenzephalon wachsen nun die Projektionsbahnen der Capsula interna ein

[5].

1.1.3 Die Entwicklung des inneren Aufbaus

Die Differenzierung der verschiedenen Zwischenhirnabschnitte geschieht nicht zeitgleich.
Sie beginnt zuerst mit der Weiterentwicklung des Hypothalamus, gefolgt von Epithalamus
und Thalamus ventralis. Erst etwas spater folgt die Entwicklung des Thalamus dorsalis.
Im 3. Monat verschwindet die bereits erwdhnte Unterteilung in Etagen wieder, da die Wei-

terdifferenzierung und die Grofenzunahme der einzelnen Abschnitte des Dienzephalons
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nicht gleichzeitig erfolgen. Letztendlich resultiert das endgiiltige Erscheinungsbild des
Zwischenhirns aus der Tatsache, dass die frither differenzierten Abschnitte von den sich

spéter entwickelnden verdrangt werden [5].

Die zu Beginn bestehende lingliche Etage des Thalamus dorsalis wird ab dem 2. Monat
langsam zu einer eiférmigen Struktur. Vor allem zwischen der 8. und 10. Woche schreitet
seine Entwicklung am stérksten voran. Hierbei ndhern sich die medialen Fliachen beider
Seiten stark an und konnen mitunter auch verwachsen, woraus die Adhaesio interthalami-
ca resultiert. Aus diesen Formverdanderungen ergibt sich auch die spaltféormige Gestalt des

III. Ventrikels [5].

Ebenso um die 8. Woche entsteht der Metathalamus (Corpora geniculata laterale und me-
diale) mit seinen entsprechenden Kerngebieten. Im Laufe des 3. Monats entwickeln sich
die Marklamellen (Laminae medullares medialis et lateralis) und der Hauptteil der Kerne
des Thalamus dorsalis, welche durch die Marklamellen in Hauptkerngruppen unterteilt
werden. Parallel dazu bilden sich auch die thalamokortikalen Verbindungen aus. Mit dem
7. Monat ist dieser Prozess bereits abgeschlossen. Der Thalamus entspricht dann auch

schon liberwiegend der Gestalt des adulten Zustandes [5].

1.1.4 Histogenese des Zwischhirns und des Thalamus

Die Histogenese des Dienzephalons beginnt mit der 5. Woche. Sie geht aus dem rostralen
Abschnitt des Neuralrohrs hervor, welches aus folgenden drei Schichten besteht: Ventri-
kuldrzone, Intermedidrzone und Marginalzone. Die Kerne des Zwischenhirns entstehen
durch Abwandern aus der Ventrikuldrzone und Anhédufen postmitotischer Proneurone in
der Intermediédrzone. Sogenannte zelluldre Adhisionsmolekiile vom Cadherintyp scheinen
fiir diese Kernaggregation der Proneurone verantwortlich zu sein. Paradoxerweise finden
sich zuvor eingewanderte Proneurone am dufleren Bereich und spiter hinzukommende
Proneurone im inneren Bereich der Kerne. Mit der 16. Entwicklungswoche ist der Prolife-
rationsprozess der Proneurone in der Ventrikluldrzone und der Prozess ihrer Emigration
daraus abgeschlossen. Die danach in den lateralen und posterioren Thalamus einwandern-
den Proneurone kommen aus dem Ganglienhiigel (Eminentia ventricularis) und fiihren

unter anderem zu einer starken Gréenzunahme des Pulvinars. Dabei bewegen sich die
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Proneurone iiber Axone der angrenzenden Capsula interna oder {liber das Corpus gangli-

othalamicum in Richtung Thalamus [5].
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1.2 Funktion und Physiologie des Thalamus

Der Thalamus dient sowohl dem motorischen als auch dem sensorischen System [6], dem
Bewusstsein [30], der Aufmerksamkeit [31] und anderen neurokognitiven Prozessen wie
dem Gedéchtnis und der Sprache [27, 32] als zentrale Koordinations- und Schaltstelle.

Uber ihn wirken subkortikale Areale auf den zerebralen Kortex ein [5].

1.2.1 Der Thalamus und seine Verbindungen

Er setzt sich aus zahlreichen Kernen (iiber 100), auch Ncll. thalami genannt, zusammen.
Diese Kerne stehen iiber Fasern mit den unterschiedlichsten funktionellen Bereichen des
zerebralen Kortex in Verbindung, was die ausgepragte nukledre Untergliederung des Tha-
lamus erkldrt [5]. So werden zum Beispiel fast alle sensiblen und sensorischen Bahnen in
dem zu ihrem Ursprung kontralateralen Thalamus verschaltet, bevor sie die GroBhirnrinde
erreichen [1]. Der Thalamus wird durch weille Substanz, bestehend aus Lamellen und
Biindel myelinisierter Nervenfasern, in Hauptkerngruppen unterteilt. Diese Fasersysteme
finden sich vor allem in den Laminae medullares lateralis und medialis (laterale und medi-
ale Marklamelle) und werden aus afferenten Nervenfasern, vor allem aus Hirnstamm und
Telenzephalon, aus efferenten Nervenfasern zu Basalganglien und zerebralem Kortex und
aus Verbindungen zwischen Thalamus und Ncl. reticularis gebildet. In der lateralen Mark-
lamelle verlaufende Fasersysteme setzen sich durch den anliegenden Ncl. reticularis hin-
durch iiber die Capsula interna in Richtung Kortex fort. Sie wird als Radiatio thalami be-
zeichnet und gliedert sich in die Radiatio thalami anterior (Verbindung zum Frontallap-
pen), die Radiatio thalami inferior (Verbindung zum Temporallappen, Insel und retrosple-
nialen Gebieten), die Radiatio thalami centralis (Verbindung zu Rindengebieten anterior
und posterior des Sulcus centralis) und die Radiatio thalami posterior (Verbindung zu Tei-
len des Okzipitallappens und posteriorem Anteil des Parietallappens) [5]. Diese Faserver-
bindungen werden auch vorderer, unterer, mittlerer und hinterer Thalamusstiel genannt [1].
Die Lamina medullaris medialis (auch als Lamina medullaris interna bezeichnet) unterteilt

den Thalamus in die anteriore (Ncll. anteriores), die mediale (Ncll. mediales) und die late-
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rale Kerngruppe (Ncll. ventrales, dorsales, posteriores). Sie hat im Horizontalschnitt ein Y-
formiges Aussehen und enthilt selbst ebenfalls Kerngebiete (Ncll. intralaminares) [5].
Sowohl die Afferenzen als auch die Efferenzen zu den individuellen Ncll. thalami sind
vielfaltig [5]. Sie bestimmen die Funktion des jeweiligen Kernes [6].

Die Afferenzen stammen aus dem Riickenmark, Hirnstamm, Kleinhirn, zerebralem Kortex
und dem benachbarten Ncl. reticularis. Der Ncl. reticularis ist entwicklungsgeschichtlich
eigentlich dem Thalamus ventralis zuzuordnen [5], wird aber in der Literatur iiberwiegend
als eigenstindige Struktur abgehandelt oder funktionell teilweise dem Thalamus hinzuge-
rechnet, so wie es auch in dieser Arbeit der Fall ist. Zu den wichtigsten Projektionsgebieten
(Efferenzen) des Thalamus zéhlt im Telenzephalon der zerebraler Kortex und die Basal-

ganglien [5].

Grobe Ubersicht der Verbindungen des Thalamus

Der Thalamus hat Verbindungen zu:

= Kernen des Hirnstamms, des Cerebellums und des Riickenmarks
» Subkortikale Verbindungen: -mit den Basalganglien
-Fasciculus mammilothalamicus: vom Ncl. mammila-
ris medialis zu thalamischen Kernen des limbischen
Systems und weiter zum Gyrus cinguli
» Kortikale Verbindungen: als Radiatio thalami bezeichnete auf- bzw. absteigende
sensorische und motorische Fasern zwischen Hirnrinde und Thalamus; sie bilden

einen Grofteil der Capsula interna [28]

1.2.2 Physiologie neuronaler Verbindungen

Hinsichtlich der Neurone des Thalamus unterscheidet man Projektionsneurone, Interneu-
rone und Neurone des Ncl. reticularis.

Projektionsneurone sind exzitatorische Neurone, projizieren in den zerebralen Kortex oder
ins Striatum und benutzen als Transmitter Glutamat (sogenannte glutamaterge Afferenzen

oder Efferenzen).
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Interneurone sind synaptische Kontakte innerhalb eines Kerngebietes. Es sind inhibitori-
sche (sogenannte GABAerge) Afferenzen oder Efferenzen.

Die Neurone des Ncl. reticularis findet man, wie der Name schon sagt, ausschlieBlich im
Ncl. reticularis. Es sind ebenso inhibitorische (GABAerge) Interneurone. Die Axone des
Ncl. reticularis verlaufen zu Kernen des Thalamus, die dort an Projektionsneuronen oder

Interneuronen bzw. an Neuronen des Ncl. reticularis selbst enden [5].

Die Verbindungen zwischen Thalamus und Kortex sind reziprok organisiert. Somit wird
jede kortikale Projektion zu einem Thalamuskern mit einer entsprechenden thalamokorti-
kalen Projektion erwidert. Die kortikalen Projektionen stammen von Pyramidenzellen der
Lamina 4 des zerebralen Kortex, wo die thalamokortikalen Projektionen auch wieder hin-
fiihren. Von Pyramidenzellen der Lamina 5 des zerebralen Kortex erreichen auch nichtre-

ziproke kortikothalamische Projektionen den Thalamus [5].

Die thalamokortikalen Projektionsneurone des Thalamus konnen durch Stimulation oder
Inaktivierung kortikothalamischer Projektionen angeregt und/oder gehemmt werden. Die
kortikothalamischen Projektionen bewirken somit eine Bahnung und Verstiarkung der Syn-
chronisation des thalamo-kortiko-thalamischen Netzwerks, wodurch unterschiedliche Be-
wusstseinszustinde wie Schlaf, Wachheit oder gerichtete Aufmerksamkeit erzeugt werden.
Eine Hemmung der Projektionsneurone des Thalamus entsteht unter anderem durch eine
simultane kollaterale Erregung von GABAergen Neuronen des Ncl. reticularis. Vereinfacht
dargestellt wirken direkte kortikale Verbindungen erregend und indirekte Verbindungen

via Ncl. reticularis hemmend auf den Thalamus [5].

1.2.3 Kerngruppen des Thalamus, ihre Verschaltungen und Funktionen

Eine der ersten Schilderungen iiber den Thalamus waren jene iiber den menschlichen. Seit-
her entstanden etliche Nomenklaturen zur Beschreibung des Thalamus des Menschen und
des Affen. Diese Nomenklaturen wichen aber im Laufe ihrer Entwicklung so stark vonein-
ander ab, dass sie heute oft kaum mehr miteinander vergleichbar sind [7]. Die Nomenkla-
tur der vorliegenden Arbeit wurde an jene von Jones [7] und der der Terminologia anato-

mica angelehnt.
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Urspriinglich wurden die Thalamuskerne in zwei Typen unterteilt: unspezifische Kerne,
einer diffusen Projektion entsprechend, und spezifische Kerne, einer Kern- zu- Kortex-
Projektion entsprechend. Diese Klassifikation ist nunmehr nicht linger angemessen, da
diese beiden Typen von Projektionen oft aus dem gleichen Kern hervorgehen oder sich die
Projektionen im Kortex liberschneiden [7]. Allerdings findet man diese Gliederung trotz-

dem noch vielfach in der Literatur vor. In dieser Arbeit wird davon aber abgesehen.

Die folgende Tabelle soll einen Uberblick iiber die wichtigsten Kerngruppen und Kerne

des Thalamus liefern.

22



Kerngruppe

Kerne

Ncll. anteriores

Ncll. mediales

Ncll. ventrales

Ncll. dorsales

Ncll. posteriores

Ncll. intralaminares

Necll. mediani
(Mittellinienkerne)

Necl. reticularis (R)

Ncl. anterodorsalis (AD)
Ncl. anteromedialis (AM)
Ncl. anteroventralis (AV)

Ncl. mediodorsalis (MD)
Pars parvocellularis lateralis
Pars magnocellularis medialis

Ncl. ventralis anterior (VA)
Pars magnocellularis (VAmc)
Pars principalis (VAp)
Ncll. ventrales laterales (VL)
Ncl. anterior ventrolateralis (VLa)
Necl. posterior ventrolateralis (VLp)
Ncll. ventrobasales/ Ncll. ventralis posterior (VP)
Ncl. ventralis posterolateralis (VPL)
Pars anterior (VPLa)
Pars posterior (VPLp)
Ncl. ventralis posteromedialis (VPM)
Necl. ventralis posterior inferior (VPI)
Ncl. basalis ventralis medialis (VMDb)

Ncl. dorsalis lateralis (LD)

Ncl. lateralis posterior (LP)

Necll. pulvinares (P1)
Ncl. pulvinaris anterior (Pla)
Ncl. pulvinaris inferior (Pli)
Ncl. pulvinaris lateralis (PII)
Ncl. pulvinaris medialis (Plm)

Ncl. posterior (Po)
Ncl. limitans (L)
Ncl. suprageniculatus (SG)

Ncl. centralis lateralis (CL)
Ncl. centralis medialis (CeM)
Ncl. centromedianus (CM)
Ncl. paracentralis (Pc)

Ncl. parafascicularis (Pf)

Ncl. parataenialis (Pt)
Ncll. paraventriculares (Pa)

Ncl. paraventricularis anterior

Ncl. paraventricularis posterior
Ncl. reuniens (Ncl. medioventralis, MV)
Ncl. comissuralis thomboidalis (Rh)

Tabelle 1: Gliederung des Thalamus in die wichtigsten Kerne [5]
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Necll. anteriores

Zu dieser Kerngruppe zihlen die Ncll. anteroventralis (AV), Ncll. anteromedialis (AM)
und die Ncll. anterodorsalis (AD) [5]. Der Ncl. dorsalis lateralis (LD) gehort, so wie sein
Name bereits suggeriert, im iibrigen auch laut der Terminologia anatomica, zu den Ncll.
dorsales, wird aber aus funktionellen Griinden zu den Ncll. anteriores gezédhlt [5]. So hat er
neben der topographischen Assoziation zu den Ncl. anteriores auch viele Verbindungen zu
Bereichen des Gehirns, die denen der anterioren Kerngruppe entsprechen. Diese Kerne
befinden sich zwischen den Armen der Y- formigen Lamina medullaris interna und werden
so vom Rest der Thalamuskerne getrennt [7]. Die Ncll. anteriores sind iiber reziproke Effe-
renzen mit den limbischen Strukturen im Gyrus cinguli, Hippocampus, Gyrus parahippo-
campalis, entorhinalen Kortex, retrosplenialen Kortex, orbitofrontalen und medianen pri-
frontalen Kortex und subkortikalen Strukturen einschlieBlich Corpora mamilaris und
Amygdala verbunden [18, 42]. Als eine der wichtigsten Afferenzen zieht der Fasciculus
mammillothalamicus zum anterioren Thalamus. Dabei ist der Ncl. mammilaris lateralis
bilateral mit dem Ncl. anterodorsalis verbunden und der Ncl. mammilaris medialis ipsilate-
ral mit den Ncll. anteroventralis und anteromedialis. Weitere Afferenzen stammen aus dem
Kortex, dem Hirnstamm (Ncll. tegmentales), dem Pallidum (zu den Ncll. anteroventralis
und Ncll. anteromedialis), dem Préitektum und dem Colliculus superior (zum Ncl. dorsalis
lateralis) [5].

Die Bedeutung der anterioren oder limbischen Kerne liegt in der Steuerung von Antrieb,
Motivation und Aufmerksamkeit. Weiters spielen sie eine wichtige Rolle fiir Lernprozesse,

beim Gedichtnis sowie fiir emotionalen Ausdruck und Erleben [8].

Necll. mediales

Fiir diese Kerngruppe gibt es unterschiedliche Ansétze beziiglich ihrer Zugehdrigkeit.
Ubereinstimmend stellt der Ncl. mediodorsalis (MD) den Hauptkern dieser Kerngruppe dar
[5]. Laut Jones [7] zéhlt zu dieser Kerngruppe neben dem Ncl. mediodorsalis auch der Ncl.
parataenialis und der Ncl. reuniens, die in vielen anderen Quellen aber zu den Ncll. media-
ni (Mittellinienkernen) gerechnet werden [5, 9]. Ich mochte nun vor allem auf den Ncl.
mediodorsalis eingehen. Dieser Kern zeichnet sich durch seine Grofle aus und nimmt bis

zu 2/3 der Lange des Thalamus ein [7]. Er wird lateral von der Lamina medullaris interna
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und medial von den Mittellinienkernen begrenzt. Aullerdem wird er in eine Pars magnocel-
lularis medialis, ein kleiner anteromedialer groBzelliger Abschnitt, und in eine Pars parvo-
cellularis lateralis, ein groferer posterolateraler kleinzelliger Abschnitt, unterteilt [5]. Der
Ncl. mediales zeigt eine ausgeprigt reziproke Verbindung mit dem prifrontalen Kortex
[22]. Die Pars magnocellularis medialis erreichen Afferenzen aus dem piriformen Kortex,
der Amygdala, dem ventralem Pallidum und der Substantia nigra. Efferenzen fiihren zu
frontalen olfaktorischen Rindenfeldern. Die Pars parvocellularis lateralis erhdlt Afferenzen
nicht nur aus den selben Gebieten wie die Pars magnocellularis medialis sondern auch aus
dem Colliculus superior und dem Tegmentum mesencephali. Efferenzen ziehen zu latera-
len und medialen Kortexarealen des Frontallappens [5]. Der Ncl. mediodorsalis wird so
wie das Pulvinar und der Ncl. lateralis posterior zu den Assoziationskernen gezéhlt. Er
spielt bei der Steuerung von Antrieb, Motivation, Aufmerksamkeit, Verhalten und ebenso

bei Gedachtnis und Emotionen eine wichtige Rolle [8].

Ncll. mediani

Die Ncll. mediani werden auch als Mittellinienkerne bezeichnet. Die Zuordnung dieser
Kerne ist wiederum sehr heterogen. Jones [7] hat in seinem Werk die Gruppe der Mittelli-
nienkerne iiberhaupt nicht angefiihrt. In anderen Publikationen und in der Terminologia
anatomica gehoren der Ncl. paraventricularis, der Ncl. parataenialis, der Ncl. reuniens, der
Ncl. rhomboidalis [5, 8] und auch der Ncl. intermediodorsalis [9] dazu. Sie liegen von al-
len Thalamuskernen am weitesten medial und grenzen an den III.Ventrikel. Die Ncll. me-
diani erhalten Afferenzen aus dem Hypothalamus, der Substantia grisea centralis des Me-
senzephalons, dem Tractus spinothalamicus und der Formatio reticularis des Hirnstamms.
Eine reziproke Verbindung besteht zum zinguldren Kortex. Die Efferenzen fiihren zum
Hippocampus, zur Amygdala und zum Ncl. acumbens [5]. Die Ncll. mediani wurden bis-
lang oft gemeinsam mit den Ncll. intralaminares als wichtiger Relay eines unspezifischen
Erregungssystems mit Ursprung in der Formatio reticularis des Mesenzephalons und unbe-
stimmten Efferenzen zum zerebralen Kortex beschrieben [41]. Van der Werf et al. haben
die beiden Kerngebiete in 4 Untergruppen hinsichtlich ihrer Verbindungsmuster unterteilt,
was auf eine funktionelle Homogenitét innerhalb dieser Unterteilungen aber auch auf funk-
tionelle Unterschiede zwischen den Gruppen hinweist [9]. Auf die Funktion der Ncll. me-

diani wird spéter gemeinsam mit den Ncll. intralaminares eingegangen.
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Necll. intralaminares

Diese Kerne befinden sich in der Lamina medullaris medialis/ interna. Sie werden entspre-
chend ihrer Lokalisation in eine anteriore/ rostrale Gruppe und in eine posteriore/ caudale
Gruppe gegliedert. Zur anterioren/ rostralen Gruppe zéhlen der Ncl. centralis medialis,
paracentralis, centralis lateralis [5] und der Ncl. centralis oder rhomboidalis [7], der aller-
dings in einigen Quellen zu den Mittellinienkernen gezéhlt wird [9, 5, 8]. Die posteriore/
caudale Gruppe besteht aus dem Ncl. centromedianus und dem Ncl. parafascicularis [5, 7].
Afferenzen erreichen die Ncll. intralaminares aus dem Riickenmark, Hirnstamm, Kleinhirn
[8] und des weiteren aus den Basalganglien, der Substantia nigra, der Substantia grisea
centralis und der Formatio reticularis des Mesenzephalons, der Amygdala, dem Colliculus
superior, den prétektalen Kernen, den Ncll. vestibulares und dem Ncl. spinalis n. trigemini
[5]. AuBerdem haben sie ausgeprigte reziproke Verbindungen mit dem gesamten Kortex
[8]. Ausgeprigte Efferenzen ziehen vor allem ins Striatum (Ncl. caudatus, Putamen, Ncl.

accumbens) [5].

Die Funktionen der Ncll. intralaminares und mediani sind vielfdltig. Vor allem aber wird
das Level von Wachheit, des wahrnehmenden Bewusstseins und der Kognition von diesem
thalamo-cortico-thalamischen Netzwerk, welches eine integrierte funktionelle Einheit bil-
det, bestimmt und kontrolliert [38]. Sie diirften auch eine wichtige Rolle bei der Regulation
der Schaltkreise der Basalganglien haben [39], Aufmerksamkeit und Motivation steuern

[8] und nozizeptive Reize zum Kortex weiterleiten [40].

Necll. posteriores

Die Ncll. posteriores befinden sich vor den Pulvinarkernen und enthalten den Ncl. posteri-
or (Po), den Ncl.limitans (L) und den Ncl. suprageniculatus (SG) [5, 7]. Afferente Verbin-
dungen erreichen iiber den Tractus spinothalamicus den Ncl. posterior. Projektionen der
Ncll. limitans und suprageniculatus ziehen ins Striatum, in den Lobus parietalis superior,
zum entorhinalen Kortex und in auditorische Gebiete [5]. Alle drei Kerne projizieren in
kortikale Areale in und um die Insel [7]. Die Ncll. posteriores werden vor allem mit der

Schmerzverarbeitung in Zusammenhang gebracht [5].
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Necll. ventrales

Die Ncll. ventrales umfassen folgende Kerne:

= Ncl. ventralis medialis (VM/ VMp)
» Ncl. ventralis anterior (VA) mit Pars magnocellularis (VAmc)
= Ncll. ventrales laterales (VL)
-Ncl. anterior ventrolateralis (VLa)
-Ncl. posterior ventrolateralis (VLp)
= Ncl. ventralis posterior (VP)/ Ncll. ventrobasales
-Ncll. ventralis posterolateralis (VPL)
-Ncll. ventralis posteromedialis (VPM)
» Ncl. ventralis posterior inferior (VPI)

= Ncl. basalis ventralis medialis (VMDb)

Sie stellen eine wichtige Verbindungsstation fiir Informationen aus der Substantia nigra
(Pars reticularis), dem Pallidum, den Ncll. cerebelli und dem Lemniskussystem dar, die
zum somatosensorischen und motorischen Kortex weitergeleitet werden [5]. Der Ncl. ven-
tralis anterior (VA), der Ncl. ventralis medialis (VM) und die Ncll. ventrales laterales (VL)
werden als Effektor- oder Motorkerne bezeichnet. Die Ncll. ventralis posterolateralis
(VPL), die Ncll. ventralis posteromedialis (VPM), und der Ncl. ventralis posterior inferior

(VPI) zédhlen zu den spezifischen sensorischen Kernen [8].

Ncl. ventralis medialis

Dieser Kern ist das Hauptziel von Axonen aus der Pars reticularis der ipsilateralen Sub-
stantia nigra [11]. Weitere Afferenzen stammen aus dem Claustrum, der Substantia inno-
minata und der Zona incerta, den priafrontalen und pramotorischen Arealen des Kortex
[25]. Die kortikalen Efferenzen enden relativ diffus im jeweiligen Projektionsgebiet [7].
Sie diirften unter anderem zum préfrontalen, pradmotorischen und temporalen Kortex zie-

hen [26].
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Ncl. ventralis anterior

Auch er erhilt Afferenzen aus der Pars reticularis der Substantia nigra [19], vom Globus
pallidus [20] und vom Kleinhirn [1]. Seine Efferenzen ziehen zum préifrontalen Kortex
[22], pramotorischen und supplementiarmotorischen Kortex [21], zum rostralen Gyrus cin-
guli [24] und zum posterioren parietalen Kortex [23]. Jones [7] beschreibt neben dem ei-
gentlichen Ncl. ventralis anterior eine weitere Aufspaltung dessen, die Pars magnocellula-
ris (VAmc). Schmahmann [8] unterteilt ihn in eine Pars reticulata und eine Pars pallidus.
Er schreibt der Pars reticulata Aufgaben der Verhaltenssteuerung und der Pars pallidus
motorische Steuerung zu. Auf jeden Fall diirfte dieser Kern fiir die Verarbeitung und Integ-

ration motorischer Impulse zustdndig sein [1].

Ncll. ventrales laterales

Dieser Kernkomplex ist der gro3te von allen und ldsst sich in zwei Bereiche gliedern, den
Ncl. anterior ventrolateralis (VLa) und den Ncl. posterior ventrolateralis (VLp) [7]. Er wird
als vermittelnde Stelle zwischen Cerebellum und motorischen Kortex betrachtet [8].

Der Ncl. anterior ventrolateralis erhdlt seine Afferenzen aus dem Pallidum. Er projiziert
zum pramotorischen, supplementdrmotorischen und auch in den primirmotorischen Kor-
tex. Dieser Kern spielt vor allem bei der aktiven Bewegung eine Rolle [5].

Der Ncl. posterior ventrolateralis bekommt seine Afferenzen groBtenteils aus den Ncll.
cerebelli. AuBBerdem empfingt er noch vestibuldre und spinothalamische Afferenzen. Seine
Efferenzen verlaufen zum primarmotorischen Kortex und im geringeren Umfang auch in
posteriore Gebiete des Parietallappens und in den pramotorischen und supplementiarmoto-
rischen Kortex. Er zeigt vor allem bei passiven Bewegungen neuronale Aktivitit [5]. Es
wird diesem Kern, neben motorischen Aufgaben, aber auch eine Rolle in der Artikulation

und Sprache zugeschrieben [27].
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Ncll. ventralis posterior

Teilweise auch als Ncll. ventrobasales bezeichnet, stellen sie eine wichtige Relaisstation
fiir somato- und viszerosensible Impulse dar, die zum priméren und sekundiren somato-
sensorischen Kortex tibermittelt werden [1, 5].

Sie bestehen aus dem Ncl. ventralis posterolateralis (VPL) und dem Ncl. ventralis poste-

romedialis (VPM) [7].

Der Ncl. ventralis posterolateralis (VPL) dient der Sensibilitidt des Stammes und der Ex-
tremitédten [8]. Er empfangt seine Afferenzen aus dem Lemniscus medialis als Teil der sen-
sorischen Hinterstrangbahnen, verantwortlich fiir die epikritische Sensibilitét (Druck-, Be-
riihrungs- und Vibrationsempfindungen, Tiefensensorik) der kontralateralen Kdrperhélfte,
und aus dem Lemniskus spinalis als Teil des Tractus spinothalamicus, verantwortlich fiir
die protopathische Sensibilitdt ( Schmerz-, Temperatur-, Druck- und Beriihrungsempfin-
den) ebenso der kontralateralen Korperhélfte. Im Kern ist die Korperoberfliche somatotop
in Form von lamelldr angeordneten Neruronengruppen representiert [1, 5, 28].

Der Ncl. ventralis posteromedialis (VPM) dient dem Kopf und Nacken. Die afferenten
Fasern stammen aus dem Trigeminusbereich, maf3geblich fiir die Oberflichensensorik des
Gesichtes und der Mundhdhle und auch aus den Ncll. tractus solitarii, verantwortlich fiir
die Geschmacksverarbeitung. In diesem Kern sind die Neurone strangférmig angeordnet,
welche genauso wie im Ncl. ventralis posterolateralis eine somatotope Gliederung aufwei-
sen [1, 5, 8].

Erwdhnenswert ist auch die Tatsache, dass die Anzahl der Neurone in den Lamellen und
Strangen dieser Kerne der Innervationsdichte der Peripherie entspricht. Beide Kerne proji-

zieren in die priméiren und sekundédren somatosensorischen Rindenfelder [5].

Ncl. ventralis posterior inferior (VPI)

Seine Afferenzen stammen aus dem Tractus spinothalamicus und dem spino-
trigeminothalamischem System [7], welche ithm eine Rolle in der Schmerzverarbeitung
ermOglichen [5]. Die Efferenzen dieses Kernes fithren zur sekundiren somatosensorischen
Rinde und zur anterioren Inselrinde [5]. Dieser Kern hat auch Verbindungen mit dem ro-

stralen inferioren parietalen Lobus [16]. Gemédl} dieser anatomischen Verbindungen wird

29



thm auch eine, wenn auch umstrittene, vestibuldre Funktionskomponente zugeschrieben

[29].

Ncl. basalis ventralis medialis (VMb)

Auch dieser Kern erhélt Afferenzen aus dem Tractus spinothalamicus und dem lateralen
Teil der Ncll. tractus solitarii. Seine Projektionen erfolgen unter anderem in das frontale
Operculum, in dem die Verarbeitung von Geschmacksinformationen stattfindet. Der Ncl.

basalis ventralis medialis soll auch an der Schmerzverarbeitung beteiligt sein [5].

Necll. dorsales

Zu den Ncll. dorsales gehoren der Ncl. lateralis posterior (LP) und die Ncll. pulvinares
anterior (Pla), inferior (Pli), lateralis (Pll) und medialis (PIm) [5, 7]. Beide Kerngebiete
zdhlen laut Schmahmann [8], wie auch der Ncl. mediodorsalis, zu den assoziativen Nuclei.
Der Ncl. lateralis posterior hat Verbindungen mit dem posterioren Lobus parietalis [16]
sowie dem medialen und dorsolateralen extrastriatalen Kortex [17], weiters mit parahippo-
campalen Regionen im Cingulus posterior und medialen parahippocampalen Regionen
[18]. Diese Beziehungen lassen auf eine integrative Rolle des Ncl. lateralis posterior im
assoziativen somatosensorischen und im visuellen System, zum Beispiel bei zielgerichteten
Armbewegungen [5], schlieen [8].

Der Ncl. pulvinaris anterior zeigt Verbindungen mit dem somatosensorischen Assoziati-
onskortex im rostralem Teil der posterioren parietalen Region und mit dem zweiten soma-
tosensorischen Areal im parietalen Operculum [16]. Er ist wichtig flir die Schmerzverar-
beitung bzw. dessen Beurteilung und fiir die intramodale somatosensorische Assoziation
[8].

Der Ncl. pulvinaris inferior ist mit den temporalen Lappen und mit ventrolateralen und
ventromedialen extrastriatalen Gebieten verbunden. Ersteres Areal ist fiir die Unterschei-
dung visueller Merkmale und zweiteres fiir die Analyse visueller Bewegungen zusténdig
[17]. Weitere Afferenzen stammen aus visuellen Neuronen des Colliculus superior, direkt
aus der Retina und aus dem kontralateralen visuellen Kortex [5]. Er ist somit stark ins vi-

suelle System eingebunden [8].
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Der Ncl. pulvinaris lateralis erhdlt seine Afferenzen aus dem Colliculus superior und proji-
ziert in visuelle Areale des Pritektums sowie in den mittleren und inferioren temporalen
Kortex und in den posterioren Anteil des Lobulus parietalis superior und inferior [5]. Er
diirfte folglich zur Integration von somatosensorischer und visueller Information beitragen
[8].

Der Ncl. pulvinaris medialis bezieht seine Afferenzen aus dem Colliculus superior und ist
efferent unter anderem mit dem Gyrus temporalis superior, parahippocampalen Gebieten
und mit dem posterioren parietalen Lappen verbunden [5]. Seine vielfdltigen Verbindun-
gen und die klinischen Symptome die aus einer Lasion resultieren, sprechen fiir eine aus-
gesprochen assoziative Funktion des medialen Pulvinar [8].

Die Ncll. dorsales stellen zusammenfassend einerseits eine visuelle Bahn dar, die vom Col-
liculus superior und vom Pritectum aufsteigend alle visusspezifischen Areale des cerebra-
len Kortex erreichen [7] und andererseits, aufgrund der umfangreichen Verbindungen mit
kortikalen Assoziationsgebieten, eine vernetzende Schnittstelle mit Bedeutung fiir Verar-

beitungsprozesse im Bereich Wahrnehmung, Ged4chtnis und Erkennungsvermogen [5].

Necl. reticularis

Der Ncl. reticularis legt sich wie ein Netz vor allem um den lateralen Thalamus [6]. Er
besteht aus einem fibrosen Gitterwerk und wurde deshalb schon von Kélliker auch als Git-
terkern bezeichnet [13]. Seine Afferenzen bestehen hauptséchlich aus Kollateralen von
thalamokortikalen und kortikothalamischen Axonen [6]. In der Anordnung dieser Kollate-
ralen ldsst sich eine gewisse topographische Organisation erkennen. So kann jedem Seg-
ment des Ncl. reticularis ein oder mehrere thalamische Kerne und ein oder mehrere korti-
kale Areale zugeordnet werden, mit denen die Neurone des Ncl. reticularis verbunden sind
[14]. Er projiziert allerdings nicht zum Kortex [6], sondern auf die Thalamuskerne, von
denen er kollateral erregt wurde [5].

Funktionell hat der Ncl. reticularis somit eine besondere Rolle. Mit seinen inhibitorischen
GABAergen Neuronen kontrolliert er die Aktivitdt der kortikothalamischen und thalamo-
kortikalen Verbindungen und {ibermittelt Informationen zuriick zum Thalamus und zum
Mesenzephalon [15]. Er ist spielt daher eine zentrale Rolle fiir die Steuerung von Wachheit

und Aufmerksamkeit und auch in der Pathophysiologie von Epilepsie [8].
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Viele der funktionellen Aufgaben der individuellen Thalamuskerne sind noch nicht voll-
standig gekldrt und werden teilweise kontrovers betrachtet. Die nachstehende Tabelle gibt
einen Uberblick iiber die mutmaBliche Rollenverteilung und liefert ein Grundgeriist fiir das

Verstandnis der verschiedenen klinischen Manifestationen von thalamischen Lasionen [8].
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Hauptfunktionsgruppen Thalamische Kerne Mutmafliche funktionelle
Attribute
Reticulare Kerne Ncl. reticularis Erregung, Rhythmik, Rolle in
Epileptogenese
Intralaminare Kerne Ncl. centromedianus, Ncl.  Erregung, Aufmerksamkeit,
parafascicularis, Ncl. centralis Motivation, emotionale Kom-

Limbische Kerne

Spezifische sensorische

Kerne

Effektorkerne

Assoziationskerne

lateralis, Ncl. paracentralis, Ncll.
mediani

Ncll. anteriores (AD, AM, AV),
Ncl. dorsalis lateralis; Andere:
Ncl. mediodorsalis , Ncl. pulvi-
naris medialis, Ncl. ventralis
anterior

Corpus geniculatum mediale

Corpus geniculatum laterale
Ncll. ventralis posterior

Ncl. ventralis posterolateralis
Necl. ventralis posteromedialis

Ncl. ventralis posteromedia-
lis, Pars parvocellularis

Necl. ventralis posterior inferi-
or
Necl. ventralis anterior

Reticulédrer Rezipient
Pallidaler Rezipient

Necl. ventralis medialis

Ncll. ventrales laterales
Ncl. anterior ventrolateralis

Ncl. posterior ventrolateralis

Necl. lateralis posterior

Ncl. mediodorsalis
Pars magnocellularis medialis
Pars parvocellularis lateralis

Pars multiformis lateralis
Necll. pulvinares

Ncl. pulvinaris medialis

Ncl. pulvinaris lateralis

Ncl. pulvinaris inferior

Ncl. pulvinaris anterior

ponenten von Schmerz

Lernen, Gedachtnis, emotiona-
les Erleben und Ausdruck,
Antrieb, Motivation

Gehor

Sehen

Somatosensorik fiir Kérper und
Extremitéten

Somatosensorik fiir Kopf und
Hals

Geschmack

Gehor

Komplexe Verhaltensweisen
Motorische Programmierung

Motorische Funktionen

Motorische Funktionen

Sprache

Somatosensorik hoherer Ord-
nung und visuospatiale Integra-
tion- rdumliche Wahrnehmung

Antrieb, Motivation, Inhibition,
Emotion

Ausfiihrende Funktionen, Ar-
beitsgedichtnis
Aufmerksamkeit, horiz. Blick

Supramodale, hohere, assozia-
tive Region iiber mehrere Do-
ménen hinweg
Somatosensorik, visuelle As-
soziation

Visuelle Assoziation

Intramodale somatosens. Asso-
ziation, Schmerzbewertung

Tabelle 2: Funktionelle Rollenverteilung der thalamischen Kerne [8]
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1.3 Die Gefiflversorgung des Thalamus

1.3.1 Arterielle Versorgung

Den Hauptanteil der Blutversorgung des Thalamus liefert die A. cerebri posterior, der ze-
rebrale Endast des Vertebralis- Basilaris- Systems. Einen kleineren Beitrag liefert die A.
communicans posterior [7]. Aus diesen GefdBlen entspringen vier Hauptgruppen von Arte-
rien, die den Thalamus versorgen: die A. thalamotuberale/ polar artery, die A. thalamoge-
niculata/ inferolateral artery, die paramediane Mittelhirnarterie/ thalamic-subthalamic arte-
ry und die A. choroidea posterior. Sie konnen interindividuell hinsichtlich des GefdB3es von
dem sie ausgehen, der Zahl und Position der Arterien und ihrer Nebenfliisse, und den Ker-
nen die sie versorgen, variieren [8]. Sie sind von kleinem Durchmesser, verzweigen sich

nicht iibermiBig innerhalb des Gehirns und bilden als Endarterien auch keine Anastomosen

[7].

A. thalamotuberale/ A. carotis
Polar artery interna

A. communicans

Paramediane posterior

Mittelhirnarterie/

Thalamic-
subthalamic A. thalamogeniculata/
arteries/ Inferolateral
Thalamoperforating arteries
arteries
A. choroidea
posterior

A. cerebri
posterior

A. basilaris

Abbildung 1: Gefifiversorgung des Thalamus

34



Arteria thalamotuberale

Die A. thalamotuberale wird auch als polar, premamillary oder anterior thalamoperforating
artery bezeichnet [33] und entspringt aus der A. communicans posterior [7]. Sie fehlt in
ungefahr einem Drittel der Normalpopulation, in welchem Fall ihr Territorium von der
paramedianen Mittelhirnarterie versorgt wird [34]. Ihr Versorgungsgebiet umfasst folgende
Kerne: Ncl. reticularis (R), Ncl. ventralis anterior (VA), rostraler Anteil des Ncl. ventrola-
teralis (VL), ventraler Pol des Ncl. mediodorsalis (MD), Ncl. anteromedialis (AM), Ncl.
anteroventralis (AV), Ncl. anterodorsalis (AD), anteriorer Anteil der Ncll. intralaminares
einschlieBlich Tractus mamillothalamicus [8]. Percheron [35] hingegen folgerte, dass die
Ncll. anteriores (AD, AM, AV) nicht von der A. thalamotuberale, sondern von der A. cho-

roidea posterior versorgt werden.

Arteria thalamogeniculata

Die A. thalamogeniculata wird auch inferolateral arteries [35, 36] genannt. Diese setzen
sich aus 5 bis 10 Arterien zusammen. Sie entspringen vom P2-Segment der A. cerebri po-
sterior nach der Einmiindung der A. communicans posterior [8]. Sie versorgen den Ncl.
ventralis posterior (mit VPL, VPM, VPI), den anterioren Teil des Pulvinars, den ventralen
Teil des Ncl. posterior ventrolateralis (VLp), den Ncl. anterior ventrolateralis (VLa), Teile
des Ncl. reticularis, laterale Anteile des Ncl. centromedianus (CM) und mediale Anteile
der Ncll. geniculata lateralis et medialis [7]. Laut Percheron [35] wird der Ncl centromedi-
anus (CM) nicht von der A. thalamogeniculata versorgt. Der Ncl. dorsalis lateralis wird

aber sehr wohl zum Versorgungsgebiet der A. thalamogeniculata gezihlt [35, 36].

Paramediane Mittelhirnarterie

Die paramediane Mittelhirnarterie wird auch thalamic-subthalamic artery oder thalamoper-
forating pedicle genannt [36, 37]. Sie entspringt gewohnlich paarig aus dem P1- Segment
der A. cerebri posterior nahe der Bifurkation der A. basilaris. Oft besteht aber auch nur
eine zentrale Arterie, die Arterie von Percheron (Typ II). Sie geht einseitig vom P1- Seg-

ment der A. cerebri posterior aus und gibt dann bilaterale mediale Aste ab, die den Thala-
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mus beidseitig versorgen [46]. Infarkte, die aus einer Obstruktion dieses Gefdlles resultie-
ren, filhren so zu einer bilateralen paramedianen Lision [52]. Die paramediane Mittelhirn-
arterie versorgt folgende Kerne: den Ncl. mediodorsalis (MD), die Lamina medullaris in-
terna, die Ncll. intralaminares mit dem Ncl. centralis lateralis (CL), den Ncl. centromedia-
nus (CM) und den Ncl. parafascicularis (Pf). Der Ncl. paraventricularis (Pa), der postero-
mediale Teil des Ncl. ventrales laterales (VL) und der ventromediale Teil des Pulvinars
(PI) konnten ebenfalls von ihr versorgt werden. Das Ausmal} ihres Versorgungsgebietes
kann variieren und manchmal tibernimmt sie, wie bereits erwéhnt, die Aufgabe der fehlen-

den A. thalamotuberale.

Arteria choroidea posterior

Sie besteht aus drei oder mehreren Asten und entspringt vom P2- Segment der A. cerebri
posterior lateral der A. thalamogeniculata. Die A. choroidea posterior versorgt das Pulvinar
(P1), den Ncl. dorsalis lateralis (LD), den Ncl. ventralis anterior (VA), die Corpora genicu-
lata mediale et laterale und das Mesenzephalon [7]. AuBlerdem versorgt sie den Ncl.
subthalamicus, den posterioren Anteil der Ncll. intralaminares mit dem Ncl. centromedia-
nus (CM) und dem Ncl. centralis lateralis (CL) sowie den Ncl. lateralis posterior (LP) [35,
36].

1.3.2 Venose Abflusswege

Das vendse Blut aus dem Thalamus (und auch aus dem Caput nuclei caudati) wird iiber die
paarige Vena thalamica abgeleitet, welche dann in die ebenso paarige Vena cerebri interna
einmiindet. Die rechte und linke Vena cerebri interna vereinigen sich zur Vena cerebri ma-

gna, die in den Sinus rectus miindet [3].
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Kapitel 2

2 Material und Methoden

2.1 Patientenauswahl und untersuchte Attribute

In dieser retrospektiven Studie wurden insgesamt 62 Patienten mit ischdmischem Thala-
musinfarkt und 3 Patienten mit vendsem Thalamusinfarkt untersucht. Die Patienten mit
ischdmischem Thalamusinfarkt wurden anhand des ICD-10 Codes 163.8 (Hirninfarkt, nicht
ndher bezeichnet) in allen Entlassungsdiagnosen der Universititsklinik fiir Neurologie
Graz im Zeitraum vom 01.01.2006 bis zum 16.09.2008 ausgewdhlt. Eingeschlossen wur-
den nur Patienten, bei denen in der Diagnosezeile das Wort ,,Thalamus* vorkam. Aus die-
ser Liste von 320 Patienten wurden nur jene Patienten in die Untersuchung eingeschlossen,
fiir die ein frischer isolierter Thalamusinfarkt oder ein Thalamusinfarkt begleitend zu ande-
ren Infarktgebieten im MRI nachgewiesen werden konnte. Die MRI- Bilder wurden als
Routineprotokoll fiir Infarktpatienten mit einem 1,5 Tesla- System (Gyroscan NT, Philips
Medizinische Systeme, Eindhoven, Niederlande) erstellt. DWI- Sequenzen wurden wie
folgt durchgefiihrt: TR 4600 ms, TE 81 ms, Schichtdicke 5 mm, Schichtabstand 1,0 mm,
number of excitations (NSA) 2, field of view (FOV) 200mm, rectangular field of view
(RFOV) 100%, Matrix 128 x 128. FLAIR- Sequenzen wurden folgendermafBlen durchge-
fiihrt: TR 6000 ms, TE 130 ms, TI 1900 ms, Schichtdicke 5 mm, Schichtabstand 1,5 mm,
number of excitations (NSA) 2, field of view (FOV) 200 mm, rectangular field of view
(RFOV) 80%, Matrix 256 x 256.

Nach Auswertung der elektronischen Patientenunterlagen wurden in einer Tabelle fiir Pati-
enten mit ischdmischem Thalamusinfarkt folgende Daten erfasst: Alter zum Zeitpunkt des
Infarktes, Geschlecht des Patienten und die Infarktlokalisation in den vier thalamischen
Arterien. Die topographische Zuordnung des intrathalamischen Infarktes in den vier ver-
schiedenen Gefidflen erfolgte anhand zuvor publizierter Schablonen [33]: (1) A. thalamotu-
berale, (2) A. thalamogeniculata, (3) paramediane Mittelhirnarterie und (4) A. choroidea

posterior. AuBBerdem wurden auch zusitzliche Infarktgebiete in der Art. cerebri posterior,
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A. cerebri media, A. cerebri anterior, im Pons, in der Medulla oblongata, im Cerebellum,
in der Capsula interna und externa, in den Basalganglien und im Mesencephalon aufge-
zeichnet. Als vaskulédre Risikofaktoren wurden Diabetes mellitus, Hypertonus, Nikotinabu-

sus und Hypercholesterinimie aufgenommen.

Die mutmaBliche Atiologie des Infarktes wurde in 6 Subgruppen kategorisiert: (1) kardiale
Embolie, wenn eine persistierende oder intermittierende Vorhofflimmerarrythmie, ein
PFO, eine global eingeschrinkte Linksventrikelfunktion, ein Ventrikelaneurysma oder ein
Vorhofmyxom bestand, (2) Dissektion der A. vertebralis bzw. basilaris, (3) Stenose der A.
vertebralis bzw. basilaris bzw. Thrombose dieser Gefidfle, (4) Gerinnungsstorungen (An-
tiphospholipid- AK, Protein C- oder S- Mangel, Faktor V- Leiden), (5) Small-vessel-
disease (SVD) mit den Kriterien eines singuliren lakuniren Infarktes (<1,5 cm im Durch-
messer) sowie Vorhandensein eines klinischen lakunidren Symptoms und Abwesenheit

einer anderen Ursache, (6) unbekannte Ursache.

Die klinische Symptomatik wurde zum einen in die 5 klassischen lakundren Symptome (1)
pure motor stroke, (2) pure sensory stroke, (3) sensorymotor stroke, (4) ataktische Hemipa-
rese und (5) Dysarthria- clumsy- hand- Syndrom und zum anderen in weitere diverse Sym-
ptome gegliedert. Dazu wurde der klinische Status bei der stationdren Aufnahme des Pati-

enten analysiert.

Fiir die Liste der Patienten mit vendsem Thalamusinfarkt erfolgte eine Recherche in der
Datenbank der Universitétsklinik fiir Radiologie Graz fiir den Zeitraum vom 01.01.1998
bis zum 06.04.2008. Gesucht wurde nach MR- Schidelbefunden vom Zuweiser ,,Neurolo-
gie” bzw. ,,Nervenklinik®, in denen folgende Worter vorkamen: Thalamus oder Thalami

und Thrombose oder Sinusvenenthrombose oder Sinusthrombose oder SVT.

Bei den Patienten mit venosem Thalamusinfarkt wurde ebenso das Alter zum Zeitpunkt
des Infarktes, das Geschlecht, die vermutliche Assoziation der zugrunde liegenden vendsen
Thrombosierung mit etwaigen (1) rheumatischen Erkrankungen, (2) hormonellen Ursa-
chen, (3) Dehydration, (4) Gerinnungsstorungen wie Faktor V-Leiden Mutation, Protein- C
bzw. S- Mangel und Antiphospholipid- AK-Syndrom oder (5) sonstigen Ursachen sowie

die klinische Symptomatik erfasst.
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Die vorliegende Untersuchung ist eine retrospektive Auswertung von Patientenbefunden,
die im Rahmen der klinischen Routinebehandlung der Patientinnen und Patienten erhoben
wurden. Neuropsychologische Tests waren wihrend des untersuchten Zeitraums nicht Be-

standteil der klinischen Routinediagnostik.

2.2 Auswertung und Beurteilungskriterien

Die Patienten mit ischdmischen Thalamusinfarkt wurden in zwei Gruppen unterteilt: iso-
lierte Thalamusinfarkte und mit anderen Infarktgebieten kombinierte Thalamusinfarkte.
Fiir die isolierten Infarkte wurden weiters lakundre Infarkte von nicht lakunéren Infarkten
unterschieden. Zu den lakundren Infarkten zéhlen jene Patienten mit ischdmischen Lésio-
nen, deren Ausdehnung kleiner als 1,5 cm ist, die kein zusétzliches frisches Infarktgebiet
aufweisen und die eines der klinischen lakunidren Symptome zeigen. Sowohl fiir isolierte
als auch kombinierte Infarkte erfolgte eine weitere Gliederung beziiglich Risikofaktoren,
Atiologie, topographischer Haufigkeit und Klinik mit Zuordnung zu den vier versorgenden
GefaBen des Thalamus.

Die Daten wurden anhand deskriptiver Statistik mit dem Programm Microsoft Office Excel

2003 ausgewertet.
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Kapitel 3

3 Ergebnisse

Die Gesamtzahl der Patienten mit einem akuten ischdmischen Thalamusinfarkt betrug 62.
Davon waren 35 Miénner (56,5%) und 27 Frauen (43,5%). Das Durchschnittsalter aller
Patienten betrug 65,7 Jahre. Die Gruppe isolierter Thalamusinfarkte umfaite 40 Patienten
(64,5%), jene der Thalamusinfarkte mit zusitzlichem Infarkt anderer Gehirnstrukturen 22
Patienten (35,5%). In der Gruppe der isolierten Thalamusinfarkte wurde weiters zwischen
lakunéren und nicht lakundren Infarkten unterschieden. Insgesamt wurde bei 27 Patienten
(43,5%) ein lakunérer Infarkt mit der Ursache Small-vessel-disease gefunden. 13 Patienten

(21%) hatten hingegen einen isolierten nicht lakunéren Infarkt.

Drei Patienten mit vendser Infarzierung des Thalamus wurden im besagten Untersu-
chungszeitraum gefunden, davon ein mannlicher und zwei weibliche Patienten. Das Durch-
schnittsalter betrug 52 Jahre (37-65 Jahre). Aufgrund der geringen Patientenzahl werden

die Patienten einzeln zu einem spéteren Zeitpunkt vorgestellt.

3.1 Risikofaktoren und Atiologie ischiimischer Thalamusinfarkte

3.1.1 Risikofaktoren

Der héufigste Risikofaktor der insgesamt 62 ischdmischen Infarktpatienten war Hypertonie
bei 44 Patienten (71%), gefolgt von Hypercholesterindmie bei 39 Patienten (62,9%). Dia-
betes mellitus wurde als Risikofaktor bei 21 Patienten (33,9%) gefunden, Nikotinabusus
bei 16 Patienten (25,8%). 42 Patienten (67,7%) wiesen mehrere Risikofaktoren auf, 17
Patienten (27,5%) hatten nur einen einzigen Risikofaktor und 3 Patienten hatten keinen

Risikofaktor (4,8%).
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Nikotinabusus 25,8%
Diabetes mellitus 33,9%
Hypercholesterindmie 62,9%
Hypertonie 71,0%
0% 20% 40% 60% 80%

Abbildung 2: Hiufigkeit vaskulirer Risikofaktoren bei ischiimischen Thalamusinfarkten

Bei den 40 Patienten mit isolierten Thalamusinfarkten stellte die Hypercholesterindmie mit
30 Patienten (75%) den Hauptrisikofaktor dar. Hypertonie wurde bei 27 Patienten (67,5%),
Diabetes mellitus bei 14 Patienten (35%) und Nikotinabusus bei 11 Patienten (27,5%),

gefunden.

In der Gruppe der 27 lakunédren Infarkte wurde Hypertonie bei 20 Patienten (74,1%) ge-
funden, Hypercholesterindmie bei 19 Patienten (70,4%), Diabetes mellitus bei 13 Patienten
(48,1%) und Nikotinabusus bei 8 Patienten (29,6%).

Bei den 13 Patienten mit nicht lakunidrem Infarkt stellte die Hypercholesterindmie bei 11
Patienten (84,6%) den wichtigsten Risikofaktor dar. Hypertonie wurde bei 7 Patienten
(53,8%), Nikotinabusus bei 3 Patienten (23,1%) und Diabetes mellitus bei 1 Patienten
(7,7%) gefunden.

Bei den 22 Patienten mit kombinierten Thalamusinfarkten war der hdufigste Risikofaktor
Hypertonie bei 17 Patienten (77,3%), gefolgt von Hypercholesterindmie bei 9 Patienten
(40,9%), Diabetes mellitus bei 7 Patienten (31,8%) und Nikotinabusus bei 5 Patienten
(22,7%).
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3.1.2 Infarktitiologie

Ischamische Infarkte

Die héufigste Infarktursache bei allen 62 Patienten war die SVD bei 27 Patienten (43,5%).
Eine kardiale Embolie wurde bei 18 Patienten (29%), eine Stenose bzw. Thrombose pro-
ximaler Gefdfle bei 12 Patienten (19,5%), eine unbekannte Ursache bei 8 Patienten (13%),
eine Dissektion bei einem Patienten (1,6%) und eine Gerinnungsstorung ebenso bei einem

Patienten (1,6%) gefunden. 5 Patienten (8,1%) wiesen mehrere mogliche Ursachen auf.

Fiir 40 Patienten mit isolierten Thalamusinfarkten war die hdufigste Ursache eine SVD bei
27 Patienten (67,5%). Sie stellen auch gleichzeitig die Gruppe der lakunéren Infarkte dar.
Bei den tibrigen dieser Patienten ist die iiberwiegende Infarktursache die kardiale Embolie.
Sie wurde bei 9 Patienten (22,5%) nachgewiesen. Eine Stenose bzw. Thrombose der A.
vertebralis oder basilaris wurde bei 4 Patienten (10%) gefunden. Bei 2 Patienten (5%) blieb
die Ursache unbekannt, eine Gerinnungsstorung wurde bei einem Patienten gefunden
(2,5%).

In der Gruppe der kombinierten Infarkte stellt die kardiale Embolie bei 9 Patienten (40,9%)
die Hauptursache der Infarkte dar. 8 Patienten (36,4%) wiesen eine Stenose bzw. Throm-
bose der A. vertebralis oder basilaris auf, bei 6 Patienten (27,3%) konnte keine Ursache

gefunden werden. Ein Patient (4,5%) zeigte eine Dissektion der A. vertebralis.

Gerinnungsstorung 1,6%
Dissektion 1,6%
Unbekannte Ursache 13,0%
Stenose/ Thrombose 19,5%
Kardiale Embolie 29,0%
Small-vessel-disease/ SVD 43,5%
0% 10% 20% 30% 40% 50%

Abbildung 3: Hiufigkeit édtiologischer Mechanismen bei ischimischen Thalamusinfarkten
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A. thalamotuberale

In diesem GefdB3 wies ein Patient eine kardiale Embolie (beidseitiger Infarkt) auf und ein

Patient eine SVD.

A. thalamogeniculata

Fiir 42 Patienten mit einem Infarkt in der A. thalamogeniculata fand sich als Infarktursache
eine SVD bei 24 Patienten (57,1%). Weiters wurde eine kardiale Embolie bei 10 Patienten
(23,8%) gefunden, eine Stenose bzw. Thrombose proximaler Gefdl3e bei 8 Patienten (19%)
und eine Gerinnungsstérung bei einem Patienten (2,4%). Bei 3 Patienten (7,1%) war keine

Ursache ermittelbar.

Paramediane Mittelhirnarterie

Fiir 12 Infarkte der paramedianen Mittelhirnarterie fand sich die kardiale Embolie bei 5
Patienten (41,7%). 2 Patienten (16,7%) zeigten eine Stenose bzw. Thrombose der A. ver-
tebralis oder basilaris und 2 Patienten (16,7%) eine SVD. Bei 2 Patienten (16,7%) konnte
keine Ursache erhoben werden. Ein Patient (8,3%) zeigte eine Dissektion der A. vertebra-

lis.

A. choroidea posterior

Fiir 10 Infarkte der A. choroidea posterior konnte bei 4 Patienten (40%) keine Ursache
ermittelt werden. Jeweils 3 Patienten (30%) hatten eine kardiale Embolie und eine Stenose

bzw. Thrombose der A. vertebralis bzw. basilaris. Ein Patient (10%) wies in diesem Strom-

gebiet eine SVD auf.
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A. thalamo- A. thalamo- Paramediane A. choroidea

tuberale geniculata Mittelhirnart- posterior
erie
(n=2) (n=42) (n=12) (n=10)
Alter (Durchschnitt) 72 67 63 61
Altersspanne 67-76 38-85 41-79 41-81
Geschlecht, M/W 171 24/18 5/7 8/2
Risikofaktoren
Diabetes mellitus 1 17 (40%) 3 (25%) -
Hypertonus 2 30 (71%) 7 (58%) 7 (70%)
Hypercholesterindmie 1 26 (62%) 6 (50%) 8 (80%)
Rauchen - 11 (26%) 2 (17%) 5 (50%)
Atiologie
Kardiale Embolie 1 10 (24%) 5 (42%) 3 (30%)
Dissektion - - 1 (8%) -
Stenose/ Thrombose - 8 (19%) 2 (17%) 3 (30%)
proximaler Gefa3e
Gerinnungsstérung - 1 2%) - -
SVD 1 24 (57%) 2 (17%) 1 (10%)
Keine Ursache erheb- - 3 (7%) 2 (17%) 4 (40%)

bar

Tabelle 3: Demographische Daten, Risikofaktoren und Atiologie von Thalamusinfarkten
Werte in Klammern sind Prozentzahlen der jeweiligen Spalte; bei 4 Patienten sind gleichzeitig 2 Gefal3-
gebiete im Thalamus betroffen;
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3.2 Topographie ischimischer Thalamusinfarkte

Unabhingig davon, ob ein singuldrer oder kombinierter ischdmischer Infarkt vorlag, war
bei allen 62 Patienten das Versorgungsgebiet der A. thalamogeniculata mit 42 Patienten
(67,7%) am héufigsten betroffen. Ein Infarkt davon war beidseitig gelegen. Bei 3 lakuna-
ren Infarktpatienten und bei 2 Patienten mit kombiniertem Infarkt ging die Lésion in die
Capsula interna iiber. Ein Infarkt in diesem Stromgebiet erstreckte sich auch auf Teile des
Mesenzephalons. Bei 12 Patienten (19,4%) wurden Infarkte im Versorgungsgebiet der pa-
ramedianen Mittelhirnarterie, davon bei 5 beidseitig, gefunden. Bei einem kombinierten
Infarkt war zusétzlich das Mesenzephalon involviert. Weiters wiesen 10 Patienten (16,1%)
Infarkte im Stromgebiet der A. choroidea posterior und 2 Patienten (3,2%) einen Infarkt in
dem der A. thalamotuberale, einer davon beidseitig, auf. Einer der lakuniren Infarkte in
diesem Versorgungsgebiet ging in die Capsula interna liber. Bei 4 Patienten waren gleich-

zeitig 2 Versorgungsgebiete im Thalamus betroffen.

0,
A.thalamotuberale 3,2%
) i 16,1%
A. choroidea posterior ’
19,4%
Paramediane Mittelhirnarterie
67,7%
A.thalamogeniculata 0
0% 20% 40% 60% 80%

Abbildung 4: Topographische Verteilung der Thalamusinfarkte

In der Gruppe der 40 Patienten mit singulirem Thalamusinfarkt war ebenso das Versor-
gungsgebiet der A. thalamogeniculata mit 31 Patienten (77,5%) am héufigsten betroffen,
gefolgt vom Stromgebiet der paramedianen Mittelhirnarterie mit 5 Patienten (12,5%). 4
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Patienten (10%) hatten einen Infarkt im Versorgungsgebiet der A. choroidea posterior und
ein Patient (2,5%) einen Infarkt der A. thalamotuberale.

Lakunire Infarkte waren am héufigsten (88,9%) im Stromgebiet der A. thalamogeniculata
zu finden. 2 lakunidre Infarkte zeigten sich im Stromgebeite der paramedianen Mittelhirnar-

terie und jeweils einer fand sich in den iibrigen zwei Gefal3igebieten.

Bei den 22 Patienten mit kombiniertem Infarkt war gleichfalls die A. thalamogeniculata
am haufigsten betroffen. 11 Patienten (50%) hatten einen Infarkt in diesem Gebiet. Dem
folgte wieder das Stromgebiet der paramedianen Mittelhirnarterie mit 7 Patienten (31,8%),
das der A. choroidea posterior mit 6 Patienten (27,3%) und das der A. thalamotuberale mit

einem Patienten (4,5%).
Insgesamt fanden sich 7 beidseitige Infarkte, 5 davon im Versorgungsgebiet der paramedi-

anen Mittelhirnarterie, und jeweils einer in dem der A. thalamotuberale und in dem der A.

thalamogeniculata.

3.3 Klinisch- topographische Korrelation ischimischer Infarkte

3.3.1 A. thalamotuberale

Isolierte Infarkte (n=1)

Ein Patient hatte eine einseitige lakunédre Lasion in die Capsula interna iibergehend und

zeigte ein rein motorisches Defizit im Sinne einer zentralen Fazialisparese.

Kombinierte Infarkte (n=1)

Dieser Patient, mit beidseitigem grolem Infarkt der A. thalamotuberale und zusétzlichen
Infarkten im Versorgungsgebiet der A. cerebri posterior und im Mesenzephalon zeigte eine
somnolente BewuBtseinslage, keine Spontansprache, eine Ptosis und eine psychomotori-

sche Verlangsamung. Die Ursache dieses Infarktes war eine kardiale Embolie.
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Abbildung 5: FLAIR (li) und DWI (re) MRI eines Infarktes im Terrain der A. thalamotuberale
Patientin mit beidseitigem Infarkt;

3.3.2 A. thalamogeniculata

Isolierte Infarkte (n=31)

Lakuniire Infarkte

Bei den 24 Patienten mit lakundrem Infarkt war das héufigste Symptom eine sensorisch-
motorische Dysfunktion (sensory-motor stroke). 9 Patienten (37.5%) zeigten Zeichen eines
solchen Ausfalls. 7 Patienten (29,2%) présentierten sich mit einer rein motorischen Beein-
trachtigung (pure motor stroke), 6 Patienten (25%) mit rein sensorischen Ausfillen (pure
sensory stroke) und 2 (8,3%) mit einer ataktischen Hemiparese. 8 Patienten (33,3%) zeig-
ten eine zentrale Facialisparese und 5 Patienten (20,8%) entwickelten eine Dysarthrie. 3
Patienten (12,5%) wiesen eine Anisocorie auf, einer davon (4,2%) zeigte zusétzlich eine
Ptosis. Ein Patient (4,2%) mit einer sensorisch- motorischen Dysfunktion zeigte ein positi-

ves Pyramidenbahnzeichen.
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Nicht lakunére Infarkte

Vier (57,1%) der insgesamt 7 Patienten zeigten eine Hypésthesie, 2 der Patienten (28,6%)
eine Hemiparese, ebenso 2 Patienten (28,6%) zeigten auch eine zentrale Facialisparese und
ein Patient (14,3%) zeigte eine Dysarthrie. Ein Patient (14,3%) entwickelte auBBerdem eine
Aphasie und ein weiterer Patient (14,3%) prisentierte sich zusétzlich mit einer Gangataxie

und Anisocorie.

Kombinierte Infarkte (n=11)

In dieser Gruppe von Patienten sind die klinischen Symptome entsprechend den verschie-
densten Infarktgebieten sehr heterogen. Haufigstes Symptom war eine Hemiparese bei 7
Patienten (63,6%). Ein Patient (9,1%) zeigte eine Tetraparese, 2 Patienten (18,2%) eine
Hypisthesie und einer (9,1%) eine Dysésthesie. Eine Dysarthrie war in 4 Patienten
(36,4%) zu finden und eine Aphasie in einem (9,1%). Vigilanzverminderung (somnolent
bzw. komatds) war in 4 Patienten (36,4%) aufgetreten. 5 Infarktpatienten (45,5%) zeigten

eine zentrale Facialisparese und einer (9,1%) eine Abducensparese.

Abbildung 6: FLAIR (li) und DWI (re) MRI eines Infarktes im Terrain der A. thalamogeniculata
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3.3.3 Paramediane Mittelhirnarterie

Isolierte Infarkte (n=5)

Lakuniire Infarkte (n=2)

Ein Patient présentierte sich mit einem rein motorischen Defizit. Zusétzlich entwickelte er
auch eine Dysarthrie. Das Infarktgebiet des anderen Patienten erstreckte sich ferner in das
Versorgungsgebiet der Art. thalamogeniculata. Er zeigte ebenso eine rein motorische Sto-

rung mit Hemiparese.

Nicht lakunéire Infarkte (n=3)

Bei 2 der 3 Patienten (66,7%) fand sich ein bilateraler Infarkt. Alle zeigten eine Hemipare-
se und eine zentrale Facialisparese. Dysarthrie fand sich in 2 Patienten und einer zeigte
semantische Paraphasien. Ein Patient mit bilateralem Infarkt hatte eine somnolente Be-
wuBtseinslage und wies weiters einen ataktischen Gang bzw. Stand auf. Der Patient mit
einseitiger Lésion prédsentierte sich weiters mit einer supranukledren Blickparese, einem

Nystagmus, fehlendem Kornealreflex, Abweichen der Zunge und Anisocorie.

Kombinierte Infarkte (n=7)

Als hiufigstes Symptom présentierte sich bei 5 Patienten (71,4%) eine Hemiparese und bei
einem Patienten (14,3%) eine Tetraparese. Hypésthesie konnte in 3 Patienten (42,9%) ge-
funden werden. 3 Patienten (42,9%) zeigten eine somnolente Bewusstseinslage und ein
Patient (14,3%) war komatos. Eine zentrale Facialisparese wurde in 5 Patienten (71,4%)
nachgewiesen. Ein Patient zeigte (14,3%) zusétzlich eine Okulomotoriusparese und Abdu-
zensparese. Einmal (14,3%) wurde eine Gedichtnisstorung gefunden und ebenso jeweils

einmal (14,3%) eine Dysarthrie und eine Aphasie.
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Abbildung 7: FLAIR (li) und DWI (re) eines bilateralen Infarktes im Terrain der paramedianen
Mittelhirnarterie

3.3.4 A. choroidea posterior

Isolierte Infarkte (n=4)

Lakuniire Infarkte (n=1)
Dieser Patient zeigte ein sensorisch- motorisches Defizit und aulerdem eine zentrale Fa-

cialisparese.

Nicht lakuniire Infarkte (n=3)

2 der 3 Patienten (66,7%) wiesen eine Hemiparese auf und ebenso 2 Patienten (66,7%)
jeweils eine zentrale Facialisparese und eine Dysarthrie. Bei 2 Patienten wurde auch ein
Abweichen der Zunge festgestellt. Ein Patient (33,3%) zeigte eine Ptosis und ein Konver-

genzdefizit und ein anderer (33,3%) eine Anisocorie und einen Nystagmus.
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Kombinierte Infarkte (n=6)

Auch in dieser Gruppe von 6 Patienten findet sich wiederum ein sehr heterogenes Bild
beziiglich der klinischen Symptomatik. Das héaufigste Symptom war eine Hemiparese in 3
Patienten (50%). Nur jeweils einmal (16,7%) fanden sich eine Hypasthesie, eine Gedéicht-
nisstorung und eine Dysarthrie. Ebenso jeweils nur einmal zeigten sich ein Gesichtsfeldde-

fekt, eine Abduzensparese und eine Okulomotoriusparese.

Abbildung 8: FLAIR (li) und DWI (re) eines Infarktes im Terrain der A. choroidea posterior
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Topographie

Atiologie

Klinische Symptome isolierter Tha-
lamusinfarkte

1 A. thalamotuberale SVD Pure motor stroke, ZFD
A. thalamogeniculata

2 <L5cm SVD Pure sensory stroke mit Hypésthesie,
Dydiadochokinese

3 <1,5cm SVD Pure motor stroke mit Hemiparese,
Parésthesie

4 <1,5cm SVD Pure motor stroke mit Hemiparese,
Dysarthrie, ZFP

5 <1,5cm SVD Pure sensory stroke mit Hypésthesie

6 <15cm SVD Sensory motor stroke mit Hypésthe-
sie, Pardsthesie, Pallhypésthesie,
Hemiparese, Dysdiadochokinese

7 <15cm SVD Ataktische Hemiparese, Pallhypéasthe-
sie, Anisokorie

8 <1,5cm SVD Sensory motor stroke mit Hypésthe-
sie, Pallhypisthesie und ZFP, Abwei-
chen der Zunge, Anisocorie, Dys-
metrie, Dysdiadochokinese

9 <1,5cm SVD Sensory motor stroke mit Dysésthesie,
Paristhesie und ZFP, Dysarthrie,
Gangataxie, Dysmetrie, Pyramiden-
bahnzeichen

10 <1,5cm Kardiale Embolie Hypésthesie, Paristhesie, Pallhy-
péasthesie, Gangataxie, Anisocorie

11 <1,5cm Kardiale Embolie Hypisthesie, Parésthesie

12 <1,5cm Kardiale Embolie Hypésthesie

13 <1,5cm SVD Pure motor stroke mit ZFP, Dy-
sarthrie, Pardsthesie

14 L,5cm SVD Sensory motor stroke mit Hypésthe-
sie, Hemiparese und ZFP, Dysarthrie,
Dysmetrie, Dysdiadochokinese

15 <1,5cm SVD Sensory motor stroke mit Hypésthesie
und ZFP, Dysarthrie, Standataxie,
Dysmetrie

16 <I1,5cm Kardiale Embolie u/o Ge- Parésthesie, ZFP

rinnungsstorung
17 <1,5cm SVD Pure motor stroke mit Hemiparese,
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Gangataxie, Dysmetrie, herabgesetz-
ter Wiirgereflex, Tremor, Dysdiado-
chokinese

18 <1,5cm SVD Pure sensory stroke mit Hypésthesie
19 <1,5cm Kardiale Embolie/ Stenose ~ Hemiparese, Dysmetrie
od. Thrombose prox. Ge-
faBe
20 <1,5cm SVD Pure motor stroke mit Hemiparese
und ZFP, Gangataxie
21 <1,5cm Stenose od. Thrombose Hypasthesie, ZFP, Dysarthrie
prox. Gefélle
22 <1,5cm SVD Sensory motor stroke mit Hypésthesie
und Hemiparese, Dysmetrie, Dysdia-
dochokinese
23 <1,5cm SVD Sensory motor stroke mit Hypésthe-
sie, Hemiparese und ZFP, Gangataxie,
Dysmetrie
24 < 1,5 cm + kleine Einblutung Stenose od. Thrombose Hemiparese, Aphasie, Dysmetrie,
prox. Gefélle
25 < 1,5 cm + paramediane Mittel-  SVD Pure motor stroke mit Hemiparese
hirnarterie
26 <1,5cm SVD Pure sensory stroke mit Hypasthesie
und Paristhesie, Gangataxie, Dysdia-
dochokinese
27 <L,5cm SVD Sensory motor stroke mit Hypésthesie
und Hemiparese, Dysmetrie
28 <1,5cm SVD Pure motor stroke mit Hemiparese,
Anisocorie, Ptosis, Dysmetrie,
Paristhesie, Dysdiadochokinese
29 <1,5cm SVD Pure sensory stroke mit Hypésthesie
und Pallhypésthesie, Dysmetrie
30 <1,5cm SVD Sensory motor stroke mit Hypésthesie
und Hemiparese, Pardsthesie, Dys-
metrie
31 <1,5cm SVD Pure sensory stroke mit Hypésthesie
32 <1,5cm SVD Ataktische Hemiparese
Paramediane Mittelhirnarte-
rie
33 < 1,5 cm, beidseitig Unbekannte Ursache Hemiparese, ZPF, semantische Pa-
raphasien
34 < 1,5 cm, beidseitig Kardiale Embolie Somnolenz, Hemiparese, Dysarthrie,
ZFP, Stand- u. Gangataxie, Dysdiado-
chokinese
35 <1,5cm SVD Pure motor stroke mit Hemiparese,
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36

<1,5cm Kardiale Embolie

Hemiparese, Dysarthrie, ZFP, Abwei-
chen der Zunge, Nystagmus, fehlen-
der Kornealreflex, Anisocorie, supra-
nukledre Blickparese, Standataxie,
Dysmetrie, Dysdiadochokinese

37

38

39

40

A. choroidea posterior

<1,5cm SVD
1,5cm Kardiale Embolie
<1,5cm Unbekannte Ursache
1,5 cm Kardiale Embolie, Ver-

schluss der A. vertebralis

Sensory motor stroke mit Hypésthe-
sie, Hemiparese, ZFP

Hemiparese, ZFP, Dysdiadochokine-
se, Ptosis, Konvergenzdefizit, Abwei-
chen der Zunge

Delir, Tremor, Dysarthrie

Hemiparese, Dysarthrie, ZFP, Abwei-
chen der Zunge, Pyramidenbahnzei-
chen, Nystagmus, Anisocorie, herab-
gesetzte Lichtreaktion

Tabelle 4: Ubersichtstabelle isolierter Thalamusinfarkte
ZFP- zentrale Fazialisparese
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3.4 Venose Thalamusinfarkte

Drei Patienten mit vendser Infarzierung des Thalamus wurden im genannten Untersu-

chungszeitraum gefunden.

Patient Nr.1 war zum Zeitpunkt des Infarktes 37 Jahre alt. Er zeigte eine Sinusvenen-
thrombose des Sinus rectus und der Vv. thalamostriatae mit beidseitiger venoser Infarzie-
rung der Thalami mit Betonung der vorderen Pole und der Basalganglien mit Einbeziehung
des Crus posterior sowie dem Genu der Capsula interna beidseits und ebenso ein Ubergrei-
fen nach kranial in das dariiber gelegene Marklager und ins Corpus callosum. Klinisch
zeigte er zum Zeitpunkt der Aufnahme seit einigen Tagen bestehende Kopfschmerzen,
zunehmende Verwirrtheit -vor allem zeitlich und ortlich- und eine psychomotorische Ver-

langsamung. Ansonsten wies er keine neurologische Ausfallssymptomatik auf. Der Patient

wies keine vaskuldren Risikofaktoren auf.

Abbildung 9: Patient Nr. 1- FLAIR (li) und DWI (re) MRI einer bilateralen vendsen Infarzierung
des Thalamus
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Patient Nr. 2, zum Zeitpunkt des Infarktes 65 Jahre alt, zeigte eine Sinusvenenthrombose
des Sinus sagittalis superior, des Sinus transversus und sigmoideus links sowie einer Brii-
ckenvene frontoparietal rechts und der V. thalamostriata rechts mit vendser Infarzierung
beider Thalami, der Stammganglien sowie auch im frontalen Marklager rechts und im
Mantelkantenbereich kortikal und subkortikal frontoparietal rechts. Die Lésionen zeigten
sich rechts am vorderen Pol und links im paramedianen Bereich des Thalamus. Teilweise
fanden sich auch Zeichen einer subakuten Einblutung und geringer regiondrer Raumforde-
rung. Klinisch présentierte er sich mit seit 3 Wochen bestehenden Kopfschmerzen mit
wechselnder Lokalisation im ganzen Kopf, einem Schweregefiihl im rechten Arm und Bein
und einer Gang- und Standataxie. Auler einem Nikotinabusus bestand bei diesem Patien-

ten kein Risikofaktor.

Abbildung 10: Patient Nr. 2- FLAIR (li) und DWI (re) MRI einer bilateralen venésen Infarzierung
des Thalamus

Patient Nr. 3 war zum Zeitpunkt des Infarktes 55 Jahre alt und zeigte eine Sinusvenen-
thrombose des Sinus rectus mit venoser Infarzierung beider Thalami mit Linksbetonung
und einer Hdmorrhagie des Plexus choroideus links mit Einblutung in das linke Hinter-
horn. Atiologisch ist eine vorbestehende virale Meningoenzephalitis nach einem Zecken-

biss 3 Wochen zuvor ohne FSME- Schutzimpfung mit nachfolgender Thrombose denkbar.
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Vaskulédre Risikofaktoren bestanden auch in diesem Fall keine. Klinisch zeigte er seit eini-

gen Tagen bestehende Kopfschmerzen, Fieber, Meningismus, psychomotorische Verlang-

samung, eine Geddchtnisstorung, Wortfindungsstérungen und Verwirrtheit.

Abbildung 11: Patient Nr. 3- FLAIR (li) und T2- gewichtetes MRI einer bilateralen vendsen Infar-
zierung des Thalamus

Atiologisch wurden bei keinem der Patienten hormonelle Ursachen, Gerinnungsstérungen,

rheumatische Erkrankungen oder eine Dehydrierung festgestellt.

57



Kapitel 4

4 Diskussion

Ischdamische Infarkte des Thalamus in den verschiedenen Gefdl3gebieten, ob isoliert oder in
Kombination mit Infarkten anderer Gehirnstrukturen, sind nicht selten, deren Komplexitit
ist jedoch nicht ausreichend untersucht. Die in der Literatur beschriebene Inzidenz variiert
zwischen 1,9% und 7,7% [12, 44, 51]. In dieser Studie betrigt die Inzidenz ischdmischer
Thalamusinfarkte 7,5% aller ischdmischen Infarkte im besagten Untersuchungszeitraum.
Das Durchschnittsalter der Patienten dieser Untersuchung betrug 65,5 Jahre. Diese Daten
korrelieren mit denen frither publizierter Studien [12, 36, 47]. In einigen Studien fand sich
sogar ein jiingeres Patientenkollektiv [44, 45]. Wie bereits zuvor verdffentlicht [12, 45]
zeigten sich, allerdings im Gegensatz zu den Ergebnissen von Saez de Ocariz MM. et al.
[44], die meisten Thalamusinfarkte isoliert (40/62; 64,5%).

Obwohl wie bereits erwihnt, die GefdBversorgung interindividuell hinsichtlich des Gefa-
Bursprunges, der Zahl und Position der Arterien und ihrer Nebenfliisse sowie der Kerne,
die von jedem Gefa3 versorgt werden, variieren kann [8, 51, 53], konnten die Infarkte im
MRI iiberwiegend gut den entsprechenden Gefdllgebieten zugeordnet werden. Wie auch in
anderen Publikationen [12, 36, 44, 45, 47] ist das am hédufigsten betroffene Gefiligebiet,
sowohl bei isolierten als auch bei kombinierten Infarkten, das der A. thalamogeniculata
(42/62; 68%). Dem folgt in beiden Gruppen das Stromgebiet der paramedianen Mittelhirn-
arterie (12/62; 19%) [36, 44, 45]. In dieser Studie war im Gegensatz zu anderen [36, 44,
45] allerdings das Gebiet der A. choroidea posterior (10/62; 16%) am dritthdufigsten be-
troffen. Nur selten zeigte sich ein Infarkt im Versorgungsgebiet der A. thalamotuberale
(2/62; 3%). Bei vier Patienten waren gleichzeitig zwei Versorgungsgebiete im Thalamus
betroffen.

Im GefdBgebiet der paramedianen Mittelhirnarterie konnte man eine Haufung (5/12; 42%)
von beidseitigen Infarkten beobachten [48, 55]. Diesbeziiglich muss man sich die zentrale
Arterie von Percheron (Typ II) und ihre Aste in Erinnerung rufen, welche den paramedia-
nen Thalamus beidseitig versorgen [46]. Die Ergebnisse dieser Studie unterstreichen die

Annahme einer gehéduften Existenz einer solchen Versorgungsvariante dieses Areales. Nur
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selten (2/12; 17%) wurden isolierte, einseitige paramediane Infarkte gefunden. Im Areal
der A. thalamotuberale fand sich ein beidseitiger Infarkt (1/2; 50%) [55] wie auch im Ge-
faBgebiet der A. thalamogeniculata (1/42; 2%) [48]. Im Stromgebiet der A. choroidea po-
sterior zeigte sich in dieser Studie kein bilateraler Infarkt.

In Ubereinstimmung mit anderen Studien [12, 36, 44, 48, 50] stellte der Hypertonus fiir
alle Patienten den wichtigsten Risikofaktor (44/62; 71%) fiir ischdmische Infarkte dar. Als
weiterer wichtiger Risikofaktor erwies sich die Hypercholesterindmie (39/62; 63%), die in
der Gruppe der isolierten Thalamusinfarkte sogar am hiufigsten nachgewiesen wurde.
Insgesamt und in der Gruppe der isolierten Thalamusinfarkte waren die Small-vessel-
disease (27/62; 43,5%) und die kardiale Embolie (18/62; 29%) die hiufigsten Infarktme-
chanismen. Diese Daten korrelieren mit den Ergebnissen fritherer Studien [12, 36]. Ebenso
gemeinsam mit anderen Studien konnte bei einigen Patienten (8/62; 13%) keine Ursache
ausfindig gemacht werden [36, 45].

Im Versorgungsgebiet der A. thalamogeniculata zeigte sich auch in dieser Untersuchung
als Infarktursache die Small-vessel-disease besonders hiufig (24/42; 57%) [12, 49, 50].
Die Gefédlle der A. thalamogeniculata scheinen besonders anfallig flir mikroangiopathische
Verdnderungen aufgrund von Hypertonie zu sein. Bei paramedianen Infarkten erwies sich,
wie auch bei Pezzini A. et al. [45], Bogousslavsky J. et al. [36] und Weidauer S. et al. [55]
die kardiale Embolie als besonders hiufig. In den iibrigen zwei Gefdf3gebieten zeigte sich
eine heterogene Verteilung der Infarktmechanismen. Es scheint keine Verbindung zwi-
schen diesen Gefallgebieten und einer spezifischen Infarktursache zu geben. In der Gruppe
der kombinierten Infarkte stellte die kardiale Embolie zwar die hiufigste (9/22; 41%) Ur-
sache dar, aber insgesamt zeigte sich, gemal der Studie von Wang X. et al. [12], keine
signifikante Dominanz einer Infarktursache.

Die meisten Patienten mit isoliertem Thalamusinfarkt zeigten klinisch auch eines der klas-
sischen lakundren Symptome (27/40; 68%). Einige wenige der Patienten mit isolierten In-
farkten, aber vor allem jene mit kombinierten Infarkten, wiesen Uberlappungen mit ande-
ren Infarktsymptomen auf. Kombinierte Infarkte fiihrten in allen Gefial3gebieten verstandli-
cherweise zu einer folgenschwereren klinischen Symptomatik als isolierte Infarkte. Laku-
ndre und nicht lakunére Infarkte présentierten sich in den meisten Féllen dhnlich in ihrer
klinischen Auspragung.

Im Gefédllgebiet der A. thalamogeniculata fand sich in der Gruppe der isolierten Infarkte
eine gleichmafige Verteilung sensorischer, sensomotorischer und motorischer Stérungen,

wie auch andernorts dhnlich gezeigt [8, 12, 36, 44, 49]. Sensorische Ausfélle wurden in der
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Literatur bisher {iberwiegend als Hauptkennzeichen von Infarkten der A. thalamogenicula-
ta beschrieben [8, 10, 12, 36, 44, 45, 47, 49- 51]. Ob nun rein sensorische oder zusétzlich
auch motorische Symptome auftreten, scheint davon abzuhingen, wie umfangreich das
Gefillgebiet durch den Infarkt zerstdrt wurde [47]. Die komplexe Verteilung der Arterien,
welche das Stromgebiet der A. thalamogeniculata formen, kann erkldren, warum eine
Small-vessel-disease so unterschiedliche Ausprigungen haben kann. Reine sensorische
Infarkte- Gesicht, Arm, und Bein gesamt oder nur teilweise betroffen- entstehen durch un-
terschiedlich ausgedehnte Schidigung der Ncll. ventralis posterolateralis (Somatosensorik
fiir Korper und Extremititen) und ventralis posteromedialis (Somatosensorik fiir Kopf und
Hals) [8]. Eine weitere Studie zeigte, wie auch hier, das Auftreten von Dysarthrie [12]. Bei
zwei Patienten fand sich ferner eine ataktische Hemiparese. Auch andere Publikationen
berichteten von dieser klinischen Manifestation [36, 49]. Koordinationsstérungen und Gan-
gataxie fanden sich ebenso gehéuft [8, 49]. Eine Storung von Motorik, Koordination und
Sprache steht vermutlich im Zusammenhang mit einer Beeintrachtigung der Ncll. ventrales
laterales (VL), die gleichfalls im Stromgebiet der A. thalamogeniculata liegen [8]. Wie
auch in der Literatur bisher beschrieben [36, 44, 45] zeigten sich in dieser Studie in der
Gruppe der isolierten Infarkte im Terrain der A. thalamogeniculata keine Vigilanzstdrun-
gen. In der Gruppe der kombinierten Infarkte konnte bei vier Patienten eine Vigilanzve-
rinderung im Sinne einer Somnolenz bzw. eines Komas festgestellt werden.

Die Patienten mit einem isolierten ein- oder beidseitigen Infarkt der paramedianen Mittel-
hirnarterie folgten nur teilweise dem klassischem klinischen Verlauf, wie in einigen Stu-
dien angegeben. Eigentlich wiirde man sich bei Infarkten in diesem Areal in erster Linie
eine Bewusstseinsstorung, eine Beeintrachtigung von Kognition, Verhaltenverdnderungen,
eine Gedichtnisstorung und vertikale Blickparesen erwarten [36, 45, 47, 54, 55, 56]. Alle
Patienten dieser Untersuchung zeigten ein motorisches Defizit, wie auch von Bogouss-
lavsky J. et al. [36], Graff- Radford N.R. et al. [47] und Weidauer S. et al. [55] beschrie-
ben. Allerdings zeigte nur ein Patient mit bilateraler Lésion ein somnolentes Zustandsbild
im Gegensatz zu vielen anderen Studienergebnissen [8, 36, 44, 45, 48, 55], in denen Som-
nolenz ein fiihrendes klinisches Symptom darstellt. Sie entsteht durch eine Schidigung der
intralaminaren Kerne, welche in der Lamina medullaris interna gelegen sind. Den gréf3ten
Kern davon stellt der Ncl. centromedianus dar [36, 47]. In der Gruppe der mit anderen
Strukturen kombinierten Infarkte zeigten vier Patienten eine verdnderte Bewusstseinslage.
Ein Patient zeigte eine supranukledre Blickparese [47]. Zwei Patienten, einer davon mit

beidseitigem Infarkt, offenbarten eine Dysarthrie und ein weiterer Patient mit bilateralem
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Infarkt zeigte semantische Paraphasien [57]. In der Gruppe der kombinierten Infarkte ver-
fiigte ein Patient liber eine Gedéchtnisstorung [47] und zwei Patienten zeigten eine Dy-
sarthrie und Aphasie, gegensitzlich zu den Ergebnissen von Graff- Radford N.R. et al.
[47]. Geddchtnisstorungen werden vor allem mit einer Lasion des Tractus mamillothalami-
cus, der Lamina medullaris interna und des Ncl. mediodorsalis in Zusammenhang gebracht
[48, 56].

Alle Patienten mit Infarkt im Stromgebiet der A. choroidea posterior zeigten motorische
Defizite, zwei davon zeigten auch sensorische Ausfélle unterschiedlichen Ausmafes. Diese
Symptomatik wurde auch in anderen Publikationen beschrieben [36, 44, 58]. In der Gruppe
der isolierten Infarkte liberwiegten die motorischen Defizite. Entsprechend der Ergebnisse
von Neau J.P. et al. [58] und Bogousslavsky J. et al. [36] fand sich- hier alledings nur bei
einem der Patienten mit kombinierten Infarkt- ein Gesichtsfelddefekt. Dysarthrie fand sich
bei zwei Patienten in Ubereinstimmung mit anderen Publikationen [36, 44, 58].

Bei den Patienten, die einen Infarkt im Areal der A. thalamotuberale aufwiesen, fanden
sich gleichfalls nur partiell die in der Literatur als klassisch beschriebenen Symptome. Zu
erwarten wiren vor allem neuropsychologische Defizite im Bereich der Sprache (Infarkt
des linken Thalamus), der Kognition, des Gedéchtnisses (Infarkt des linken Thalamus) und
auBBerdem Hemiparesen, Gesichtsfeldausfille, Neglect (Infarkt des rechten Thalamus) und
Facialisparesen [36, 45, 47, 53, 59, 60]. Bogousslavky et al. [59] fanden in diesem Zu-
sammenhang eine Korrelation zwischen Sprachstdrungen wie auch Stérungen des verbalen
Gedéchtnisses und einer Beteiligung des Ncl. mediodorsalis. AuBerdem beschrieb er Ge-
dichtnissdefizite nach Lasionen des Tractus mamillothalamicus, der gleichfalls von der A.
thalalmotuberale versorgt wird. Ein Patient, dessen einseitige Lision in die Capsula interna
iiberging, demonstrierte einen rein motorischen Ausfall im Sinne einer Facialisparese. Der
andere Patient zeigte einen groflen beidseitigen, kombinierten Infarkt (gemeinsam mit dem
Versorgungsgebiet der A.cerebri posterior und dem Bereich des Mesenzephalons). Er pra-
sentierte sich mit Somnolenz, mit psychomotorischer Verlangsamung, mit Ptosis und mit
fehlender Spontansprache.

Diese Studie wurde retrospektiv durchgefiihrt und die Patientendaten anhand von Patien-
tenunterlagen, welche im Rahmen der klinischen Routinebehandlung entstanden, erhoben.
Neuropsychologische Tests waren wihrend des untersuchten Zeitraumes nicht Bestandteil

der klinischen Routinediagnostik.
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Kumral E. et al. [61] beschrieb in seiner Studie 100 Patienten mit vendser Infarzierung des
Thalamus, eingeteilt in vier topographische Typen. Alle Patienten mit posterolateraler In-
farzierung zeigten ein schweres sensomotorisches Defizit, neuropsychologische Stérungen,
Augenbewegungsstorungen und Myosis. Patienten mit einer anterolateralen Infarzierung
hatten ebenso schwere sensorische und motorische Abnormalititen, Sprachstérungen und
okulomotorische Aufille. Auch bei medialer Infarzierung zeigten sich sensomotorische
Austille. Bei grofleren Lésionen fanden sich Sprachstérungen bzw. Neglect. Dorsale Infar-
zierung war selten und présentierte sich mit milden sensomotorischen Stoérungen und im
Falle von groBeren Infarzierungen mit okulomotorischen und neuropsychologischen Aus-
fallen. Ein weiteres Symptom wurde anhand eines Fallberichtes dargelegt. Ein Patient pra-
sentierte sich nach vendser Infarzierung der Ncll. anteriores mit Amnesie [62]. Verma et al.
[64] beschrieb zwei Patienten mit hypesthetischer ataktischer Hemiparese nach Infarzie-
rung des linken Thalamus. Dobato et al. [63] pridgten den Begriff der sensorischen ataxi-
schen Hemiparese in einer weiteren Studie von fiinf Patienten mit hdmorrhagischer Infar-
zierung des dorsolateralen Thalamus. Sie begriindeten die Koordinationsstorungen mit dem
Verlust der Tiefensensorik und unterschieden so die Symptomatik ihrer Patienten klar von
denen mit einer klassischen ataktischen Hemiparese.

Aufgrund der sehr geringen Zahl der Patienten mit vendsem Thalamusinfarkt in dieser Un-
tersuchung ist ein Vergleich mit anderen Studien nicht moglich. Patient Nr. 1 zeigte eine
vendse Infarzierung fast des gesamten Thalamus mit Betonung der vorderen Pole. Dem
entsprechend prasentierte er sich mit neuropsychologischen Ausfillen im Sinne einer Ver-
wirrtheit und einer psychomotorischen Verlangsamung. Er zeigte keine fokalen neurologi-
schen Defizite. Patient Nr. 2 wies Infarzierungen im rechten vorderen Pol und im linken
paramedianen Terrain auf. Er berichtete von einem Schweregefiihl im rechten Arm und
Bein, zeigte aber keine latenten oder manifesten Paresen. Es wurde allerdings eine Stand-
und Gangataxie festgestellt. Patient Nr. 3 zeigte ebenso eine bilaterale Infarzierung mit
Betonung der linken Seite. Rechts war die Lasion vorwiegend auf das paramediane Areal
beschrinkt. Er priasentierte sich mit einer psychomotorischen Verlangsamung, Gedéchtnis-
und Wortfindungsstorungen und Verwirrtheit. Da dieser Patient an einer akuten Menin-
goenzephalitis litt, kann die Symptomatik wohl nicht nur auf die thalamischen Lasionen
zuriickgefiihrt werden. Zusammenfassend lésst sich festhalten, dass die untersuchten Pati-
enten liberwiegend weniger neurologische Defizite aufwiesen, als man sich in Anbetracht

der GroBe der Lasionen erwarten wiirde.
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Diese retrospektive Studie liefert Informationen zu Epidemiologie, Risikofaktoren, Atiolo-
gie und Verteilung von ischdmischen Infarkten entsprechend den vier Gefd3gebieten des
Thalamus und zeigt das breite Spektrum von klinischen Symptomen innerhalb eines be-
troffenen Stromgebietes. SchlieBlich liefert sie iiberwiegend vergleichbare Resultate mit
bisher publizierten Daten und weist darauf hin, dass es weitgehend eine Korrelation zwi-
schen dem klinischen Bild und der anatomischen Infarktlokalisation sowie eine Korrelation
zwischen den versorgenden Gefdflen und der Ursache des Infarktes gibt. Die Mehrheit der
klinischen Erscheinungsbilder von Thalamusinfarkten bedarf jedoch spezifischer klinisch-
psychologischer Untersuchungen, um das Gesamtbild der Klinik genauer zu erfassen, denn
noch immer bleiben manche klinisch-topographischen Korrelationen unvollstindig geklart.
Studien mit einer groferen Patientenzahl sollten angestrebt werden, um die Zusammen-

hénge besser untersuchen zu kénnen und um diese Thematik weiter zu beleuchten.
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