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ZUSAMMENFASSUNG
Aphasie ist ein typisches Symptom links fronto-temporaler Lä-
sionen. Nicht selten werden aphasische Symptome jedoch auch 
nach subkortikalen Läsionen z. B. im Thalamus beschrieben. Als 
Ursache für aphasische Symptome bei Thalamusschädigungen 
vermutet man die Störung eines thalamo-kortikalen Sprach-
netzwerkes. Die Rolle des Thalamus in Sprachfunktionen wird 
in einer Rekrutierung sprachrelevanter, kortikaler Areale im Sin-
ne einer Monitorfunktion vermutet. Wir berichten über einen 
72-jährigen Patienten, der nach einem isolierten, links-anteri-
oren Thalamusinfarkt eine expressiv betonte Aphasie gezeigt 
hat, und geben einen Überblick zu pathophysiologischen Kon-
zepten.

Aphasie nach ischämischem Hirninfarkt  
im links anterioren  Thalamus
Fallbericht mit Literaturübersicht

Einleitung
Aphasien sind Sprachstörungen, die nach erworbenen 
Hirnschäden, zumeist Schlaganfällen, auftreten. Läsio-
nen betreffen dabei das links lateralisierte Sprachnetz-
werk. Dabei erfolgte historisch eine Einteilung in sensori-
sche und motorische Aphasien, denen unterschiedlichen 
Symptomausprägungen und kortikale Schädigungsmus-
ter zugeordnet wurden [1, 2]. Früh wurde jedoch erkannt, 
dass auch Läsionen in subkortikalen Strukturen zu apha-
sischen Störungen führen [3, 4]. Ein einflussreiches Mo-
dell beschreibt die Verbindung zwischen den anterioren 
und posterioren Angelpunkten des Sprachnetzwerks über 
einen dorsalen Pfad, der vor allem der auditorisch-motori-
schen Integration dient, und einem ventralen, der seman-
tischen Integration dienenden, Pfad [5]. Läsionen inner-
halb der Pfade führen zu aphasischen Störungen, was die 
Bedeutung subkortikaler Sprachnetzwerke unterstreicht 
[6]. Neben Läsionen in subkortikalen Fasertraktverbindun-
gen sind auch aphasische Störungen nach Thalamusläsi-
onen bekannt. Diese werden nach ischämischen und hä-
morrhagischen Thalamusläsionen, aber auch nach Tumo-
ren und Abszessen im Thalamus beschrieben [7–9].

Neben der anatomisch-funktionellen Zuordnung sprach-
relevanter Hirnprozesse ist die patholinguistische Eintei-
lung der Aphasien komplex. Der Begriff ‚thalamische Apha-
sie‘, der anhand von Fallberichten und größeren Fallserien 
u. a. von  Crosson und Bogousslavsky geprägt wurde, folgt 
dabei keiner klassisch linguistischen oder syndromatischen 
Einteilung. Obwohl verschiedene patholinguistische Mus-
ter auftreten können und der Einfluss weiterer, nach Thala-
musläsionen auftretender kognitiver Defizite berücksich-

tigt werden sollte, wird von den meisten Autoren die se-
mantisch-lexikalische Störung nach Thalamusläsionen als 
zentral angesehen [10]. Beschrieben wird hier eine nur ge-
ring beeinträchtigte, flüssige Sprachproduktion mit unge-
störtem Nachsprechen bei deutlichen Benenn- und teil-
weise Verständnisstörungen [11].

Welches Areal des Thalamus besonders relevant für 
Sprachprozesse sein könnte, ist dabei nicht abschließend 
geklärt. Zahlreiche Einzelfallberichte und Fallserien zei-
gen eine klare Häufung von aphasischen Störungen nach 
linksseitigen Läsionen [11]. Hinweise für eine linksseitige 
Lateralisation von Sprachfunktionen im Thalamus ergeben 
sich auch aus Studien bei Patienten mit essenziellem Tre-
mor, die spezifisch während einer Stimulation links-thala-
mischer Kerngebiete, im Rahmen einer tiefen Hirnstimula-
tion (DBS, deep brain stimulation), Sprachstörungen zeig-
ten [12, 13]. Eine Zuordnung bestimmter Kernregionen 
erscheint schwierig, da sowohl Läsionsstudien als auch Sti-
mulationsstudien häufig nicht nur den Effekt auf einzelne 
Kernregionen darlegen können. Bogousslavsky et al. ver-
muteten schon in den 1980er-Jahren die Relevanz des mit 
weitreichenden frontotemporalen Verbindungen ausge-
statteten und unter anderem mit dem Broca- und Wer-
nicke-Areal assoziierten anterior-medial im Thalamus lo-
kalisierten Nucleus mediodorsalis [14]. In neueren Mag-
netresonanztomografie-(MRT) Studien zeigte sich mittels 
Traktografie eine funktionelle Verbindung zwischen dem 
Broca Areal links frontal und den anterioren Kerngebieten 
des Thalamus [15]. Ebenso zeigten funktionelle MRT-Stu-
dien (fMRT) eine linksseitige (oder beidseitige) Aktivie-
rung des anterioren Thalamus bei Aufgaben zur semanti-
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schen Abfrage [16]. Dies deutet auf eine mögliche Rele-
vanz links-anteriorer Kerngebiete in thalamo-kortikalen 
Sprachnetzwerken hin.

Im Folgenden wird der Fall eines Patienten geschildert, 
der nach einem isolierten Thalamusinfarkt links anterior 
eine passagere Aphasie entwickelte. Während die Aphasie 
sich innerhalb weniger Wochen zurückbildete, persistier-
ten kognitive Defizite. Die Diskussion bietet einen kurzen 
Überblick über die Konzepte zur ‚thalamischen Aphasie‘.

Fallbericht
Ein 72-jähriger Patient stellt sich vor, da seit etwa 4 Tagen 
eine Wesensveränderung und Desorientiertheit bestün-
den. Der Patient selbst konnte nur wenige Angaben ma-
chen. Die anwesende Ehefrau ergänzte, dass der Patient 
Schwierigkeiten habe, sich sprachlich auszudrücken. Vor-
bekannt waren ein arterieller Hypertonus, eine Hyperlipo-
proteinämie und ein Diabetes mellitus Typ 2, ein vorange-
hender Hirninfarkt war nicht bekannt. Im neurologischen 
Aufnahmebefund zeigte der Patient eine aphasische Stö-
rung mit vorrangig Wortfindungsstörungen sowie eine 
Desorientiertheit, eine Merkfähigkeitsstörung und idea-
torische Apraxie für komplexe Aufgaben. Die initiale ze-
rebrale Computertomografie (cCT) erbrachte den Ver-
dacht auf einen linksseitigen, thalamischen, ischämischen 
Schlaganfall (▶Abb. 1). Am Folgetag bestätigte ein MRT 
einen Hirninfarkt im links-anterioren Thalamus (▶Abb. 2). 
Weitere Läsionen zeigten sich nicht. Der logopädische Be-
fund mittels der Aphasie Check Liste (ACL) vom Folge-
tag bestätigte die initial beobachtete Aphasie. Der Pati-
ent zeigte eine verlangsamte, reduzierte, nicht flüssige 
Spontansprache, Wortfindungsstörungen (WFS), seman-
tische Paraphasien und vereinzelte Neologismen, die im 
Sinne des Aachener Aphasie Tests (AAT) als „Amnestische 
Aphasie“ eingestuft wurden. Das Sprachverständnis war, 
im Sinne einer expressiv betonten Aphasie, weitgehend 
unbeeinträchtigt.

Im Rahmen der stationären, logopädischen Verlauf-
sevaluation besserte sich die aphasische Symptomatik. 
Bei Entlassung in die stationäre Rehabilitation am Tag 6 
nach Aufnahme (Tag 10 nach Symptombeginn) bestan-
den noch vereinzelte WFS sowie Paraphasien. Eine Fol-
geuntersuchung, 5 Wochen nach der Entlassung aus un-
serer Klinik, zeigte eine weitere Verbesserung der Apha-
sie auf Basis des AAT. Trotz eines relativ guten Ergebnisses 
im Token-Test (alterskorrigiert 3 Fehler) bestanden wei-
terhin Defizite im Zugriff auf das semantische Lexikon bei 
erhaltenem Sprachverständnis. Die Erhebung des MMST 
erbrachte zudem den Verdacht auf weitere, kognitive De-
fizite im Sinne einer „leichten kognitiven Beeinträchti-
gung“ (MCI; Mini-Mental-Status-Test 22/30 Punkte). Da 
diese, laut Ehefrau, im Vorfeld nicht bestanden hatten, 
ist von einer Assoziation mit dem Thalamusinfarkt auszu-
gehen. Während die aphasische Symptomatik 5 Wochen 

nach Beginn der Behandlung nahezu vollständig rückläu-
fig war, zeigte der Patient bei Entlassung aus der Rehabili-
tation weiterhin eine Aufmerksamkeitsstörung sowie ver-
einzelte, mnestische Defizite.

Diskussion
Wir berichten über einen Fall von Aphasie nach einem uni-
lateralen, isolierten Hirninfarkt im Thalamus. Der Patient 
zeigte eine „typische“ thalamische Aphasie mit einer vor-
rangingen Störung semantisch-lexikalischer Fähigkeiten 
mit einer deutlichen Tendenz zur Besserung zum Zeitpunkt 
der Entlassung [10, 14]. 

Die Rolle des Thalamus in Sprache beschäftigt die For-
schung seit mindestens einem halben Jahrhundert. Wäh-
rend seine Bedeutung für Sprachfunktionen relativ ein-
deutig im Rahmen eines thalamo-kortikalen Sprachnetz-
werks gesehen wird, sind Ergebnisse bezüglich spezifischer 
Pathomechanismen, patho-linguistischer Muster sowie 
involvierter Kerngebiete weiterhin uneindeutig [17]. Die 
Hauptaufgabe des Thalamus, als Relaisstation sensueller 
und somatosensibler Afferenzen, wird in der Selektion und 
Weiterleitung dieser sensorischen Informationen zum Kor-
tex gesehen [18]. Jedoch ist auch eine efferente Funktion 
des Thalamus, vor allem in Bezug auf die Beeinflussung von 
Wachheit und Schlafstadien, bekannt [19]. Durch thalami-
sche Oszillationen aufrechterhaltene Schlafstadien werden 
durch Afferenzen aus dem Mittelhirn unterbrochen und 
ein Wechsel zu tonischer Aktivität thalamischer Nuclei er-
möglicht den Informationstransfer sensorischer Informa-
tionen in den Kortex [20]. Der Thalamus kontrolliert somit 
Ein- und Ausgang kortikaler Informationen [21]. Neben 

▶Abb. 1 cCT-Bildgebung (WW). Darstellung der akuten 
Ischämie im linken anterioren Thalamus hier hypodens 
(Pfeil). Schichtdicke 0,5 mm. (Quelle: Institut für Neuro-
radiologie, Charité Universitätsmedizin Berlin)
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den verschiedenen Funktionsstadien sind auch die weit-
reichenden afferenten sowie efferenten Verbindungen zu 
kortikalen Arealen und dem limbischen System die Grund-
lage für die aktive Monitorfunktion, die dem Thalamus 
zudem in der Verarbeitung emotionaler Reize und bei zie-
lorientiertem Handeln zugesprochen wird [22].

Eine ähnliche Monitorfunktion des Thalamus wird für Spra-
che vermutet. Crosson und Nadeau wie auch Ojemann 
et al. vermuten eine primär integrative Dysfunktion als 
Grundlage der aphasischen Symptome bei Thalamusin-
farktpatienten. Sie postulierten, dass der Thalamus, ge-
nauer die Nuclei retiuclaris und centromedianus, als Teil 
einer frontalen, thalamo-kortikalen Schleife, relevanten 
fronto-parieto-temporalen Kortexareale bei Sprachaufga-
ben „selektiv rekrutiert“. Ein ähnliches Modell beschreibt 
die Aufgabe des Thalamus in Sprachfunktionen als kont-
rollierende Instanz, die die Integration semantischer mit 
lexikalischer Sprachinformation ermöglicht [4, 23].

Bildgebungsstudien liefern Hinweise für die Hypothese 
eines thalamo-kortikalen Sprachnetzwerks. Mittels fMRT 
konnte eine simultane Aktivierung des linken Thalamus 
und linken Gyrus temporalis superior und inferior während 
Spracherkennungsaufgaben gezeigt werden [26]. Zudem 
wurde eine gleichzeitige Aktivierung des Thalamus sowie 
des präfrontalen und parieto-temporalen Kortex während 
semantischer Sprachaufgaben beobachtet [27]. Wie be-
reits beschrieben, stützen auch intraoperativen EEG-Auf-
zeichnungen im Rahmen von DBS-Elektrodenimplantati-
on bei Patienten mit essenziellem Tremor die These einer 

simultanen Aktivität des linken Thalamus mit links-korti-
kalen Arealen während Sprachaufgaben. So beschrieben 
Slotnick et al. eine simultane, signifikante Reduktion der 
alpha power im Thalamus sowie in kortikalen Arealen wäh-
rend semantischer Tasks [28]. Dies lässt auf eine integrati-
ve Funktion des Thalamus bei Sprachprozessen schließen. 
Eine ischämische Läsion könnte folglich zu einer funkti-
onellen Diachisis relevanter kortiko-kortikaler und korti-
ko-subkortikaler Sprachverbindungen führen und somit 
die aphasische Symptomatik auslösen.

Darüber hinaus konnte gezeigt werden, dass aphasische 
Symptome nach subkortikalen Infarkten mit einer gleich-
zeitigen Hypoperfusion kortikaler Areale assoziiert sein 
können. Hillis et al. zeigten bei Patienten mit Caudatus-In-
farkten, dass die Art der auftretenden Sprachstörung ty-
pisch für das jeweils minderperfundierte, kortikale Areal 
war [29]. Ähnliches könnte auch für thalamischen Ischämie 
zutreffen. So beschrieben Sebastian et al. eine links-tempo-
rale, kortikale Hypoperfusion bei gleichzeitiger links-thala-
mischer, ischämischer Läsion und konsekutivem, aphasi-
schen Syndrom, konnten dies aber nicht für die gesamte, 
untersuchten Stichprobe bestätigen [30]. Die rasche Rück-
bildung thalamischer Aphasien könnte mit der zugrunde 
liegenden und im Verlauf reversiblen, kortikale Hypoperfu-
sion assoziiert sein. Ebenfalls für eine ursächliche metabo-
lische Entkoppelung thalamischer Kerngebiete mit kortika-
len Zentren sprechen Studien, die eine reduzierte Glukose-
aufnahme im links-frontalen Kortex und eine verminderte 
Fraktionale Anisotropie (FA) der link-frontalen, subkortika-
len Strukturen nach einer links-anterioren, thalamischen 
Läsion zeigten [31, 32]. Dies suggeriert eine zuvor beste-
hende und durch die Läsion unterbrochene metabolische 
wie auch strukturelle Verbindung zwischen dem links-an-
terioren Thalamus und dem linken Kortex.

Welche Areale des Thalamus für Sprachprozesse relevant 
sind bleibt letztlich uneindeutig. Unser Patient zeigte eine 
aphasische Störung nach einem links-anterioren Thalamu-
sinfarkt. Während andere Fallberichte auch Aphasien nach 
Infarkten in anderen thalamische Lokalisationen beschrie-
ben, ergibt sich, wie eingangs beschrieben, gerade für eine 
linksseitige Lateralisierung von Sprachfunktionen im Thala-
mus viel Evidenz. In Studien an Patienten, die zur Behand-
lung eines essenziellen Tremors eine tiefe Hirnstimulation 
der thalamischen Nucleus ventralis intermedius (VIM) bzw. 
Nucleus ventralis lateralis (VL) erhielten, zeigten Syntaxstö-
rungen nach Stimulation des linken, nicht jedoch des rech-
ten Thalamus [12, 13]. Aktivitätsmessungen an den links 
platzierten Elektroden zeigten zudem eine signifikante Än-
derung, wenn Patienten mit semantischen oder Syntaxfeh-
lern konfrontiert wurden [33]. Aus früheren Studien an Par-
kinson-Patienten, die eine Thalamotomie in der VL-Region 
erhielten ist bekannt, dass diese zum Teil zu Wortfindungs-
störungen und Paraphasien führte, ohne dass das Sprach-
verständnis beeinflusst war [34]. Ähnliche Symptome 
sahen wir auch bei unserem Patienten.

▶Abb. 2 MRT-Bildgebung. DWI-Aufnahme (diffusion 
weighted imaging) mit hyperintenser Darstellung der 
akuten Ischämie im linken, anterioren Thalamus (Pfeil). 
3-Tesla. Schichtdicke: 2,5 mm. (Quelle: Centrum für 
Schlaganfallforschung Berlin/Center for Stroke Research 
Berlin, Charité Universitätsmedizin Berlin)
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Da anteriore Infarkte des Thalamus auch zu kognitiven 
Beeinträchtigungen wie Apathie, Aufmerksamkeitsstö-
rungen und Amnesie führen können, muss ein möglicher 
Einfluss dieser Defizite auf Sprache berücksichtigt werden 
[35]. Das neuropsychologische Screening unseres Patien-
ten legte den Verdacht auf eine neue „milde kognitive Stö-
rung“ nahe, die im Zusammenhang mit dem links-anteri-
oren Thalamusinfarkt gesehen werden muss. Relevant er-
scheint uns, dass die sprachlichen Symptome im Verlauf 
nahezu vollständig regredient waren, während Aufmerk-
samkeitsstörung und mnestischen Defizite zum Teil fort-
bestanden. Die Sprachstörung kann somit nicht nur auf 
kognitive Defizite reduziert werden.

FAZIT FÜR DIE PR A XIS
Aphasische Symptome treten auch nach isolier-
ten thalamischen Infarkten auf. Die vermutliche, 
ischämische Störung eines thalamo-kortikalen 
Sprachnetzwerks unterstreicht die Rolle subkorti-
kaler Zentren in Sprachfunktionen. Gerade auf eine 
möglicherweise assoziierte, kortikale Minderper-
fusion sollte bei klinischer Präsentation gedacht 
werden. Trotz der seltenen Präsentation sollte an die 
Möglichkeit einer Aphasie bei Patienten mit Thala-
musinfarkt gedacht werden.
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Frage 1
Welche Aussage trifft zu? Aphasien …

A sind Sprechstörungen.
B treten zumeist nach Schädigungen des rechts lateralisierten 

Sprachnetzwerks auf.
C sind meistens kongenitale Störungen.
D treten nur nach kortikalen Läsionen auf.
E können auch nach subkortikalen Läsionen auftreten.

Frage 2
Welche Aussage trifft zu? Der Thalamus …

A dient vor allem der Weiterleitung motorischer Informationen 
vom Kortex in das Rückenmark.

B hat in der Regel keine efferenten Funktionen.
C unterbricht Schlafstadien durch thalamische Oszillationen.
D kann den Ein- und Ausgang kortikaler Informationen in der 

Regel nicht beeinflussen.
E scheint eine Monitorfunktion in der Verarbeitung emotiona-

ler Reize zu haben.

Frage 3
Welche Aussage trifft nicht zu?

A Ein Modell subkortikaler Aphasien beschreibt die Aufteilung in 
einen dorsalen und einen ventralen Pfad.

B Der dorsale Pfad dient vor allem der semantischen Integration 
von Sprachinformation.

C Der ventrale Pfad dient vor allem der semantischen Integrati-
on von Sprachinformation.

D Läsionen innerhalb der Pfade können zu aphasischen Störun-
gen führen.

E Ischämien, Blutungen, Tumore und Abszesse im Thalamus 
können zu aphasischen Symptomen führen.

▶Weitere Fragen auf der folgenden Seite …

Frage 4
Welche Aussage trifft nicht zu? Thalamische Aphasien …

A führen zumeist zu semantisch-lexikalischen Störungen.
B gehen meistens mit einem ungestörten Nachsprechen einher.
C gehen häufig mit Benennstörungen einher.
D können zu Störungen des Sprachverständnisses führen.
E führen fast immer zu einer deutlichen Beeinträchtigung der 

Sprachproduktion mit anstoßendem Sprechen.

Frage 5
Welche Aussage trifft zu? Thalamische Aphasien …

A sind ein Phänomen, mit dem sich die Forschung erst seit weni-
gen Jahren beschäftigt.

B gehen vermutlich auf die Störung eines thalamo-kortikalen 
Sprachnetzwerks zurück.

C beruhen auf Pathomechanismen, die weitestgehend verstan-
den sind.

D sind klinisch eindeutig von kortikalen Aphasien unterscheid-
bar.

E zeigen fast immer das gleiche patholinguistische Muster.

Frage 6
Welche Aussage trifft nicht zu? Theoretische Überlegungen zur 
Funktion des Thalamus in Bezug auf Sprache …

A vermuten eine Monitorfunktion für sprachrelevante Prozesse.
B postulieren die thalamisch vermittelte Rekrutierung sprachre-

levanter, kortikaler Areale bei Sprachaufgaben.
C vermuten die Integration semantischer und lexikalischer In-

halte über den Thalamus.
D assoziieren diese mit einer thalamo-kortikalen Schleife.
E vermuten eine eigenständige Sprachfunktion des Thalamus.

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



212 Nervenheilkunde 2020; 39: 211–212

CME-Fortbildung

Punkte sammeln auf CME.thieme.de
Fortsetzung … 

Frage 7
Welche Aussage trifft nicht zu?

A fMRT-Studien haben eine gleichzeitige Aktivierung des linken 
Thalamus und links-temporaler Areale bei Sprachaufgaben 
zeigen können.

B Intraoperative EEG-Aufzeichnung stützen die Hypothese einer 
simultanen Aktivität von Thalamus und kortikalen Sprachare-
alen.

C Aphasische Symptome nach thalamischen Ischämie könnten 
aufgrund einer funktionellen Diachisis entstehen.

D Aphasische Symptome nach thalamischen Ischämie könnten 
aufgrund einer kortikalen Hypoperfusion entstehen.

E Aphasische Symptome nach thalamischen Ischämien bilden 
sich meistens nur langsam zurück.

Frage 8
Welche Aussage trifft zu?

A Thalamische Aphasien treten nur nach linksseitigen Läsionen 
im Thalamus auf.

B Thalamische Aphasien treten nur nach bi-thalamischen Läsio-
nen auf.

C Nach Stimulation des rechten nicht jedoch des linken Nucleus 
ventralis intermedius (VIM) konnten Syntaxstörungen gezeigt 
werden.

D Ist der Nucleus ventralis lateralis (VL) betroffen, treten in der 
Regel keine Sprachstörungen auf.

E Thalamische Aphasien konnten nach Läsionen in verschiede-
nen Lokalisationen gezeigt werden.

Frage 9
Welche Aussage trifft nicht zu?

A Anteriore Läsionen des Thalamus können zu Aphasien führen.
B Anteriore Läsionen des Thalamus können zu Apathie führen.
C Anteriore Läsionen des Thalamus können zu Amnesie führen.
D Anteriore Läsionen des Thalamus können zu Aufmerksam-

keitsstörungen führen.
E Anteriore Läsionen des Thalamus führen in der Regel zu 

schweren Paresen.

Frage 10
Welche Aussage trifft zu?

A Thalamische Aphasien sind sehr häufig.
B Die Ursache der Aphasie nach thalamischen Läsionen ist hin-

reichend bekannt.
C Die Seltenheit der thalamischen Aphasie macht sie als Diffe-

renzialdiagnose irrelevant.
D Es ist eindeutig bekannt, welche Kerngebiete des Thalamus 

mit Sprache assoziiert sind.
E Der Einfluss von weiteren Symptomen wie Apathie oder Am-

nesie auf die Sprache nach einem thalamischen Infarkt er-
schwert die diagnostische Zuordnung.
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