
Gekreuzte Aphasie

Crossed Aphasia

Autoren

Martin Schorl3, Britta Förster1, Ines Kropff1, Mauricio Parra Vasquez2

Institute

1 Neurologie, Asklepios Schlossberg Klinik Bad König

2 Sektion für Neurologie und Klinik für Geriatrie, Hochtaunus-

Kliniken, Bad Homburg vor der Höhe

3 Neurologie, MediClin Klinik am Brunnenberg, Bad Elster

Schlüsselwörter

gekreuzte Aphasie, Diagnose, Differenzialdiagnose, Pathophysiologie

Key words

crossed aphasia, diagnosis, differential diagnosis, pathophysiology

Bibliografie

DOI http://dx.doi.org/10.1055/s-0042-119028

Fortschr Neurol Psychiatr 2017; 85: 34–42

© Georg Thieme Verlag KG Stuttgart · New York

ISSN 0720-4299

Korrespondenzadresse

Dr. Martin Schorl

Neurologie, MediClin Klinik am Brunnenberg

Endersstr. 5

08645 Bad Elster

mschorl@hotmail.com

ZUSAMMENFASSUNG

Die gekreuzte Aphasie (crossed aphasia, CA) ist eine seltene erworbe-

ne Sprachstörung infolge einer rechtshemisphärischen zerebralen

Schädigung bei Rechtshändern. Anhand eines Fallberichts werden

für die Diagnosestellung einer CA relevante Aspekte und wichtige

Differenzialdiagnosen erläutert. Unter Bezug auf die Literatur werden

wesentliche Hypothesen zur Ätiologie, Epidemiologie, Phänomenolo-

gie und Pathophysiologie der CA referiert. Das Phänomen der CA hat

über Jahrzehnte hinweg zur Entwicklung von Hypothesen zur Laterali-

sation kognitiver Funktionen beigetragen.

ABSTRACT

Crossed aphasia (CA) is a rare acquired language disorder caused by a

right-sided brain lesion in dextrals. Based on a case report, relevant as-

pects for the diagnosis of CA and differential diagnoses will be

outlined. Relevant hypotheses concerning etiology, epidemiology,

phenomenology and pathophysiology will be discussed with reference

to the literature. The phenomenon of CA has contributed for decades

to the development of hypotheses concerning lateralization of cogni-

tive abilities.

Einleitung
Bramwell beschrieb erstmals 1899 mit dem Begriff der crossed
aphasia (CA) eine erworbene Sprachstörung infolge einer zerebra-
len Schädigung ipsilateral zur dominanten Hand [1]. Sein Fallbe-
richt eines Linkshänders, der eine Aphasie (und eine rechtsseitige
sensomotorische Halbseitensymptomatik) als Folge einer linkshir-
nigen vaskulären Schädigung entwickelte, stand damals in
Kontrast zur sog. Broca’schen Doktrin, die seit 1861 eine rechts-
hemisphärische Sprachdominanz bei Linkshändern und vice versa
postulierte [2]. Bramwell zeigte erstmals eine atypische Laterali-
sation der Sprachdominanz [1] und weckte damit das seither
anhaltende Interesse der klinischen Forschung an der Phänome-
nologie und Pathophysiologie der CA. Seither sind mehr als
200 Fallberichte zur CA publiziert worden, ohne dass eine endgül-
tige, allgemein akzeptierte und komplett schlüssige Erklärung
dieses Phänomens gefunden wurde.

Mit besserer Kenntnis der funktionellen Organisation sprachre-
levanter Hirnareale erkannte man Mitte des 20. Jahrhunderts,
dass die gekreuzte Aphasie bei Linkshändern eher die Regel als
die Ausnahme darstellt [3, 4]. Die Sprachdominanz der rechten
Hemisphäre bei gekreuzter Aphasie wurde auch durch Untersu-
chungen wie den Wada-Test [5, 6] und mittels funktioneller Kern-
spintomografiestudien [7] bestätigt.

In der Folge erfuhr das Konzept der CA (synonym nun auch
CAD: crossed aphasia in dextrals) einen Begriffswandel und ist
seit 1973 beschränkt auf Aphasien als Folge rechthemisphärischer
Schädigungen bei Rechtshändern [8].

Eine CA kann grundsätzlich bei vaskulären und nichtvasku-
lären Krankheitsbildern auftreten. Bei nichtvaskulären Krank-
heitsbildern (z. B. Hirntumoren [9, 10], Epilepsien [11], Schädel-
Hirn-Traumata [12], neurodegenerativen Erkrankungen [13],
Fallübersichten bei [14, 15]), ist es aufgrund unterschiedlicher
zugrunde liegender Pathomechanismen besonders wichtig, mit-
tels suffizienter (ggf. auch funktioneller) Bildgebung definitiv
(subklinische) linkshemisphärische Läsionen auszuschließen, be-
vor eine gekreuzte Aphasie diagnostiziert wird [16]. Da dies in
der Vergangenheit bzw. vor Einführung der zerebralen Bildgebung
oft nicht in ausreichendem Maße erfolgte, orientiert sich das
Konzept der CA nun überwiegend an neurovaskulären Patienten.
CA ist mit einer Prävalenz von 1 – 2% bezogen auf alle rechtshän-
digen Schlaganfallpatienten [17, 18] und 0,4 – 3% für rechtshe-
misphärisch betroffene Schlaganfallpatienten [17, 19 – 22] eine
seltene Form einer Aphasie.

Anhand eines Fallberichts werden für die Diagnosestellung
relevante Aspekte und wichtige Differenzialdiagnosen erläutert.
Unter Bezug auf die neuere Literatur werden wesentliche Hypo-
thesen zur Ätiologie, Epidemiologie, Phänomenologie und Patho-
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physiologie der CA referiert. Das Phänomen der CA hat zur
Entwicklung von Hypothesen zur funktionellen Organisation des
Gehirns und zur Lateralisation kognitiver Fähigkeiten beigetragen.

Fallpräsentation
Fallbericht

Bei einer 48-jährigen, bisher gesunden EDV-Sachbearbeiterin traten
während des Sports ohne Trauma Kopf- und Halsschmerzen rechts,
eine Sensibilitätsstörung des linken Arms und eine Hemiparese
links, Kraftgrad 2/5, auf. Nach Ausschluss einer Blutung erfolgte
bei fehlenden Infarktfrühzeichen in der Computertomografie (CCT)
eine systemische Thrombolysetherapie. Aus logistischen Gründen
(Primärdiagnostik nachts) erfolgte eine Gefäßdarstellung, die nach
aktueller Studienlage ggf. die Indikation zur mechanischen Rekana-
lisation ergeben hätte, erst nach der Lysetherapie. Bei klinischer
Progredienz [Hemiplegie links, Sprachstörung (nur dichotome Fra-
gen beantwortbar)] ergaben Magnetresonanztomografie (MRT)
und Kontroll-CCT am Folgetag des Ereignisses einen Media- und
Anteriorinfarkt rechts (▶ Abb. 1) bei Dissektion der A. carotis inter-
na rechts mit trichterförmigem Verschluss 3,5 cm distal der Bifur-
kation, dem ätiologisch eine fibromuskuläre Dysplasie zugrunde
lag. Bei zunehmender Mittellinienverlagerung erfolgte 17 Stunden
nach Symptombeginn nach Verlegung in die benachbarte Universi-
tätsklinik eine dekompressive Hemikraniektomie. Eine raumfor-
dernde subdurale Nachblutung von 1,6 cm Breite musste bei aku-
ten Einklemmungszeichen ausgeräumt werden. Bei Verlegung zur
neurologischen Frührehabilitation nach 11 Tagen war die Patientin

nur intermittierend wach, bei protrahiertem Weaning und neuro-
gener Dysphagie noch druckunterstützt über eine Trachealkanüle
beatmet. In Wachphasen war sie in der Lage, über Kopfbewegun-
gen „Ja“/„Nein“ zu kommunizieren und links plegisch. Nach Wea-
ning und Dekanülierung imponierte eine nichtflüssige Aphasie (Ja-
Nein-Code über Gestik, sichtbare Sprechanstrengung ohne Sprach-
produktion, Nachsprechen und Benennen nicht möglich, situatives
Sprachverständnis, Lesesinnverständnis und Schreiben deutlich
eingeschränkt).

Im Bielefelder Aphasiescreening (BIAS, [23]) zeigte sich eine mit-
telschwere Aphasie an der Grenze zu einer schweren Aphasie (Pro-
zentrang 24 entsprechend einem Staninewert von 4 [1 –3: schwere
Aphasie, 4– 5: mittelschwere Aphasie, 6 –7: leichte Aphasie, 8 –9:
minimale Aphasie]). Das BIAS ermöglicht eine schnelle und sichere
Erkennung von Patienten mit Aphasie und eine Schweregradbe-
stimmung. Es werden die Spontansprache, das auditive Sprachver-
ständnis, die automatisierte Sprache, die mündliche Sprache und
die Schriftsprache getestet. Da der Test bettseitig durchgeführt
werden kann und der zeitliche Aufwand gering ist (30 – 40 Min.,
aufgrund von Abbruchkriterien auf 15 – 20 Min. reduzierbar), eig-
net er sich besonders in der Frühphase bei noch schwer betroffenen
Patienten. Zudem bietet er mit den Zusatzinformationen über Feh-
lertypen und die Stimulierbarkeit der Sprache noch während der
Testung Hinweise auf eine mögliche Therapiegestaltung. Aufwen-
digere Sprachtests, z. B. der Aachener Aphasietest (AAT), waren
aufgrund der reduzierten Konzentrations- und Aufmerksamkeits-
leistungen nicht durchführbar. Auch das BIAS musste deswegen
auf 2 getrennte Termine verteilt werden.

Initial zeigten sich vor allem deutliche Beeinträchtigungen im
expressiven Bereich auf Wortebene bei erhaltenen rezeptiven
Leistungen. Lediglich elementare Sprachleistungen (verbale
Zustimmung und Ablehnung, Höflichkeitsfloskeln) sowie Wörter,
die aufgrund ihrer automatisierten Abrufbarkeit leicht stimulier-
bar sind, konnten mit maximaler therapeutischer Hilfestellung
abgerufen werden.

Ferner bestanden gemäß klinischem Eindruck, Verhaltensbe-
obachtung und Prüfung mit dem Untersuchungsbogen „Schwere
Sprechapraxie“ [24] eine bukkofaziale Apraxie und eine Sprech-
apraxie. Ein Neglect oder visuokonstruktive Störungen waren hin-
gegen neuropsychologischerseits klinisch und im Verlauf in
verschiedenen Tests (Durchstreichtest, Linienhalbierungstest,
visuelles Explorationsverhalten bei Bearbeitung visuellen Bildma-
terials des Syndromkurztests, Mosaiktest des Hamburg-Wechs-
ler-Intelligenztests, revidierte Version [HAWIE-R]) nicht nachweis-
bar. Im Edinburgh Handedness Inventory [25] bestand kein
Hinweis auf eine (versteckte) Linkshändigkeit (9/10 Aufgaben
mit rechts, 1 ohne Handpräferenz).

Während der 3-monatigen Frührehabilitationsbehandlung
kam es klinisch nur zu einer leichten Besserung der Aphasie (BIAS:
immer noch Staninewert 4, entsprechend einer mittelschweren
Aphasie) sowie der Apraxie. Sprachlich hatten sich vor allem das
auditive Verständnis auf Satzebene und für Entscheidungsfragen
sowie die Benennleistung auf Wortebene verbessert. Die Patientin
war ferner in der Lage, Floskeln und frequente Wörter in ihrer
Alltagskommunikation einzusetzen. Die verbale Verständigung
erfolgte in telegrammstilhaften, unvollständigen Äußerungen,
deren Inhalt jedoch häufig durch den Gesprächspartner erschlos-

▶ Abb. 1 CCT nativ nach dekompressiver Hemikraniektomie:
Media- und Anteriorinfarkt rechts.
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sen werden konnte. Für den Testteil 3 (Schreiben nach Diktat)
griffen nach wie vor die definierten Abbruchkriterien.

Bei klinischen Symptomen eines Sinking-Skin-Flap-Syndroms
(SSFS) (▶ Abb. 2) mit parallel zum Einsinken des Hirnparenchyms
in aufrechter Oberkörperposition auftretenden analgetikarefraktä-
ren Kopfschmerzen mit Übelkeit und Erbrechen als Ausdruck einer
meningealen Reizung erfolgte 3 Monate nach der Hemikraniekto-
mie komplikationslos die autologe Kranioplastie. Die Aphasie ver-
besserte sich im kurzfristigen Verlauf danach nur unwesentlich. Un-
ter Fortführung einer ambulanten logopädischen Therapie zeigten
sich bei einer ambulanten Vorstellung nach ca. einem Jahr ein deut-
lich gebessertes Sprachverständnis und bessere expressive Sprach-
leistungen im Alltag. Es bestand jedoch weiter eine nichtflüssige
Aphasie. Die Apraxie hatte sich demgegenüber weitestgehend zu-
rückgebildet. Auch die Hemiparese links hatte sich deutlich gebes-
sert, so dass das freie Gehen auf Wohnungsebene möglich war, für
längere Strecken jedoch noch ein Handstock benutzt wurde.

Epidemiologie
Die Angaben zur Häufigkeit der gekreuzten Aphasie bei Rechts-
händern variieren in der Literatur zwischen 0,38 % [26] und 13%
[27]. Diese große Variabilität ist Folge der Verwendung unter-
schiedlicher Definitionen der gekreuzten Aphasie, verschiedener
Diagnosekriterien und -verfahren, der untersuchten Patientenpo-
pulation und des Zeitpunktes der Untersuchung. Bei Verwendung

bildgebender Verfahren zum Ausschluss linkshemisphärischer
Läsionen und entsprechend strikter Diagnosekriterien werden
mehrheitlich Häufigkeiten von 1 – 2% für alle Schlaganfallpatien-
ten [17, 18, 20, 21] und 3% für rechtshemisphärisch betroffene
Schlaganfallpatienten berichtet [17, 22]. Insbesondere mit
Einführung bildgebender Verfahren sind die Häufigkeitsangaben
aufgrund genauerer Läsionszuordnung gesunken, was vermuten
lässt, das zuvor auf der Basis ausschließlich klinisch erfolgter Loka-
lisationsdiagnostik anatomisch-topische Fehldiagnosen zu falsch-
hohen Häufigkeitsangaben führten. Auf der anderen Seite wiesen
aber auch 4 % gesunder Rechtshänder in einer großen Studie
(n = 326) eine Sprachdominanz der rechten Hemisphäre, gemes-
sen mit funktioneller transkranieller Dopplersonografie, auf [28].

Das Geschlechterverhältnis zwischen Frauen und Männern mit
CA beträgt in neueren Studien 2:1 [22], was auch der Geschlech-
terverteilung ungekreuzter Aphasieformen entspricht [22].

Definition CA: obligate und fakultative
Kriterien
Als obligate Diagnosekriterien gelten heutzutage [8, 29 – 32]:
1. Nachweis einer Aphasie, idealerweise mittels objektiver Test-

verfahren
2. Nachweis einer rechtshemisphärischen Hirnläsion
3. Rechtshändigkeit, beurteilt idealerweise mit Assessments wie

dem Edinburgh Inventory [25]
4. keine (vorbestehende) linkshemisphärische Hirnschädigung
5. keine vorangehende kindliche Hirnschädigung

Verschiedene andere Autoren verwendeten noch zusätzlich fakul-
tative Kriterien wie den Ausschluss eines Bilingualismus, eines
Plurilingualismus, einer Tonsprache oder einer ideografischen
Sprache [33] oder forderten das Vorhandensein einer vaskulären
Genese der CA [29], da bei traumatischer Schädigung oder
Epilepsie komplexere Schädigungsmuster vorliegen, die somit
der Routinebildgebung entgehen könnten. Diese fakultativen
Kriterien werden jedoch nicht allgemein verwendet.

Neurolinguistische Merkmale der CA
Lange Zeit herrschte die Meinung vor, dass die CA eine eigenstän-
dige Entität sei, die durch einen initialen Mutismus, gefolgt von
einer nichtflüssigen Aphasie und einem Agrammatismus, gekenn-
zeichnet sei [20, 34], da diese Symptome unabhängig vom ge-
nauen Läsionsort in der rechten Hemisphäre beschrieben wurden
[20, 34]. Eine Wernicke-Aphasie als Symptom der CA wurde bis
in die 80er Jahre des letzten Jahrhunderts nicht beschrieben [34].
Im Verlauf wurde dann gezeigt, dass die CA kein eigenständiger
Aphasietyp mit einem einzigen gleichförmigen Symptomkomplex
ist [29, 35, 36], sondern dass sämtliche Aphasietypen auch bei
einer CA vorkommen können [22, 29, 35]. Nichtflüssige Aphasien
überwiegen [29, 36], das Verhältnis nichtflüssiger zu flüssigen
Formen liegt ungefähr bei 2:1 [29, 36] und ist somit vergleichbar
mit der Verteilung bei linkshemisphärischen Aphasien [22]. Aller-
dings finden sich auch Studien, die mehr Wernicke- und Leitungs-
aphasien bei CA beschreiben [22].

▶ Abb. 2 CCT nativ im Verlauf: Entwicklung eines Sinking-Skin-
Flap-Syndroms.
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Hypothesen zur Entstehung der CA
Erste Erklärungsansätze möglicher Ursachen für das Auftreten
einer gekreuzten Aphasie basierten vor Einführung zerebraler
Bildgebung vor allem auf epidemiologischen und pathoanatomi-
schen Beobachtungen und waren wesentlich vom Broca’schen
Dogma beeinflusst, das immer eine zur Händigkeit gekreuzte
Sprachdominanz forderte [2]. Sie umfassten eine normvariant
ungekreuzte Pyramidenbahn [37] sowie eine versteckte Linkshän-
digkeit, bei der eine primär genetisch determinierte Linkshändig-
keit aufgrund sozialer Unerwünschtheit und erzieherischer Maß-
nahmen zur faktischen Rechtshändigkeit korrigiert wurde [34].
Dieser Erklärungsansatz wurde dadurch gestützt, dass eine
familiäre genetische Prädisposition bezüglich einer rechtshe-
misphärischen Sprachdominanz bei vermehrtem Vorkommen
von Linkshändern in der Verwandtschaft angenommen wurde
(„stock-brainedness“ [38]).

Als sich diese Theorien zunehmend nicht mehr halten ließen,
kam die Idee einer bilateralen Sprachrepräsentation im Sinne
einer Dissoziation sprachlicher Teilleistungen auf [34], entweder
auf der Basis genetischer Prädisposition oder einer inkompletten
Sprachlateralisation infolge gestörter frühkindlicher Entwicklung
[8, 20]. Bis in die 70er Jahre des vergangenen Jahrhunderts ging
man davon aus, dass bei primär bilateraler Anlage sprachlicher
Leistungen die linkszerebrale Sprachdominanz der Endpunkt einer
(gelungenen) Entwicklung sei [34].

Eher theoretische Modelle blieben die „Crowding“-Hypothese,
die bei Bilingualismus von einer unterschiedlichen Hemisphärendo-
minanz für die jeweilige Sprache ausging [39], sowie Ansätze, die
die Bedeutung von Tonsprachen (Verständigung ausschließlich
über Töne unterschiedlicher Tonhöhen) oder ideografischen Spra-
chen (Verständigung über Symbole anstelle von Worten) betonten
[40], da sich klinisch in vielen Fällen dafür kein Anhalt fand.

Auch die Hypothese, dass Analphabetismus zu einer fehlen-
den/unzureichenden linkszerebralen Sprachdominanz führe,
scheiterte an gegenteiligen klinischen Beobachtungen [40].

Die sogenannte Alexander-Annett-Theorie geht davon aus, dass
ein einziges Gen für die abnorme Sprachlateralisation und die Late-
ralisation anderer kognitiver Leistungen verantwortlich ist [34].
Basierend auf der sog. Right-Shift-Theorie [27] induziere das Vor-
handensein eines Allels (rs+– oder rs++) eine Sprachdominanz in
der linken Hemisphäre und favorisiere auch eine Rechtshändigkeit.
Bei Nichtvorhandensein dieses Allels (rs––) folge die Lateralisation
von Sprache und Händigkeit sowie wahrscheinlich auch sonstiger
lateralisierter Leistungen dem Zufallsprinzip [41]. Dementspre-
chend weisen CA-Patienten eine monogenetisch basierte funktio-
nelle Organisation kognitiver Leistungen auf, die zur der Entwick-
lung der rechtshemisphärischen Sprachdominanz führt. Aus
heutiger Sicht erscheint eine monogenetische Kontrolle der Hän-
digkeit aber unwahrscheinlich, da Kopplungsanalysen verschiedene
Genloci identifizierten und große Zwillingsstudien zur Händigkeit
nur eine schwache genetische Komponente finden konnten [42].
Heutzutage geht man davon aus, dass wenigstens 40 Genloci an
der Ausbildung des Merkmals „Händigkeit“ beteiligt sind [43].

Weitere Theorien sahen die Ursache einer gekreuzten Aphasie
bereits Mitte der 60er Jahre in einer Schädigung subkortikaler
Strukturen, v. a. des Nucleus lentiformis rechts [44], was rezent

mittels Läsion-Symptom-Mapping auch MR-tomografisch repro-
duziert werden konnte [32].

Hingegen wurde infolge der zunehmenden Verbreitung der
modernen zerebralen Bildgebung die auf dem autoptischen Nach-
weis klinisch inapparent gebliebener Mikroläsionen der linken
Hemisphäre beruhende Hypothese einer Verursachung der Apha-
sie durch linkszerebrale, aber klinisch stumme Läsionen [45, 46]
wieder verlassen.

Ein weiterer Erklärungsansatz ergibt sich aus der Diaschisis-
Theorie von Monakows [47], der bereits Anfang des 20. Jahrhun-
derts Diskrepanzen zwischen der pathoanatomischen Läsionslokali-
sation und der klinischen Symptomatik mit einer „Fernwirkung“ der
Läsion erklärte: Er nahm eine Reduktion des Blutflusses und/oder
des Metabolismus in einer distinkten zerebralen Region an, die ana-
tomisch in Verbindung zu der primären Läsion steht. Dieses Kon-
zept wurde bei der Erforschung von Rückbildungsmechanismen
von Schlaganfällen wieder aufgegriffen [48]. Mittels moderner Bild-
gebungsverfahren (PET) konnte eine Reduktion des Blutflusses kon-
tralateral zu einer unilateralen Hemisphärenläsion, interpretiert als
transhemisphärische Diaschisis, dargestellt werden [49]. Allerdings
blieb der zugrunde liegende Pathomechanismus unklar, und es
wurde zudem auch ein signifikanter Einfluss des Patientenalters
auf den Blutfluss festgestellt [49].

Es konnte zudem gezeigt werden, dass Sprache als temporo-
frontales Netzwerk organisiert ist [50 – 52]. Die Rückbildung einer
Aphasie basiert demnach wesentlich auf einer Hochregulation
verbleibender, nicht betroffener Areale [50].

Bezogen auf die Entstehung einer „gekreuzten“ Aphasie könn-
te dies zusammen mit der Diaschisis-Hypothese bedeuten, dass
eine rechtsseitige Hemisphärenläsion als Fernwirkung eine Apha-
sie bei letztlich doch linksseitiger Sprachdominanz verursachen
könnte. Somit wäre die „gekreuzte“ Aphasie in Wirklichkeit gar
nicht gekreuzt.

Bereits 1987 wurde von Schweiger die Hypothese aufgestellt,
dass metabolische Veränderungen im Hirnstoffwechsel der rech-
ten Hemisphäre einen Einfluss auf die morphologisch intakte linke
Hemisphäre haben könnten [53], ohne dass dort eine morpholo-
gisch fassbare Läsion nachweisbar ist. Mögliche inhibitorische
Prozesse der rechten auf die linke Hemisphäre waren auch der
Grund, warum einige Autoren Patienten mit rechtsseitigen, infil-
trativ oder raumfordernd wachsenden Hirntumoren aus ihren
Datenerhebungen ausschlossen [54]. Schweiger et al. konnten in
einer PET-Untersuchung an einem Hirninfarktpatienten keinen
Beleg für diese Hypothese finden [53].

Allerdings konnten andere Autoren mittels [18F]FDG-PET-Un-
tersuchungen bei 2 Patienten mit CA nach rechtsseitigem Schlag-
anfall einen Hypometabolismus der nicht betroffenen linken
Hemisphäre nachweisen, der zudem mit Zeitverlauf und Persis-
tenz der Aphasie zu korrelieren schien [55]. Bei chronischen
Broca-Aphasikern wurde bereits eine gekreuzte zerebelläre
Diaschisis beschrieben [56]; ebenso wurde bei einer Patientin mit
gekreuzter Aphasie eine transkallosale interhemisphärische
Diaschisis berichtet [57].

Somit erscheint die Datenlage zur Bedeutung der Diaschisis
für das Auftreten einer CA kontrovers, wenngleich einzelne Fallbe-
richte eine (mit)ursächliche Rolle nahelegen. Allerdings könnte
die Diaschisis-Hypothese nur das Auftreten einer Aphasie nach
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einer rechtshemisphärischen Läsion erklären. Bei rechtshemisphä-
rischer Sprachdominanz bei Rechtshändern, die in bis zu 4 %
eindeutiger Rechtshänder in einer funktionellen transkraniellen
Dopplerstudie gefunden wurde [28], könnte eine Läsion in
sprachrelevanten Hirnregionen auch ohne diesen Mechanismus
zu einer Aphasie führen.

Eine neuere Arbeit wies mittels intraoperativer Elektrostimula-
tion eine kortikal-subkortikale Netzwerkarchitektur ausschließlich
in der rechten Hemisphäre bei einer gekreuzten Sprachdominanz
nach [58], was gegen die Diaschisis als ursächlichen Pathomecha-
nismus der CA spricht.

Bezüglich der Lateralisation der sprachlichen Leistungen in
Bezug zu sonstigen kognitiven, kortikal repräsentierten Leistun-
gen wird mehrheitlich eine spiegelbildliche Verteilung (mirror
image) der kortikalen Leistungen (rechte Hemisphäre: Sprache,
linke Hemisphäre: Raumorientierung) gegenüber einer isolierten,
gekreuzten Aphasie angenommen, bei der nur die sprachlichen
Leistungen ipsilateral zur dominanten Hand angeordnet sind,
andere, normalerweise rechtskortikal lokalisierte Fähigkeiten
aber eine erhaltene Anordnung zeigen. Das Verhältnis spiegelbild-
licher zu nicht spiegelbildlicher Verteilung wird etwa mit 2:1 an-
gegeben [22, 59].

Differenzialdiagnosen
Bevor die Diagnose einer CA positiv gestellt werden kann, sind
einige Differenzialdiagnosen auszuschließen:

Zunächst einmal ist sicherzustellen, dass es sich um eine Apha-
sie und nicht um eine schwere bukkofaziale und/oder Sprechapra-
xie oder kognitive Dysphasie [60] handelt. Insbesondere bei
schweren Hirnschädigungen ist dies auch über eine standardisier-
te Aphasiediagnostik bei Vorhandensein zusätzlicher neurokogni-
tiver Symptome häufig nicht möglich.

Ferner ist Linkshändigkeit auszuschließen. Zur Analyse der
Händigkeit empfiehlt es sich, standardisierte Skalen wie das Edin-
burgh Handedness Inventory [25] zu verwenden, das nicht nur die
Präferenz beim Schreiben berücksichtigt, sondern allgemeiner die
Handpräferenz für verschiedene Tätigkeiten.

Prä-, peri- und früh postnatal vor Abschluss des Spracherwerbs
erworbene linkshemisphärische Hirnschädigungen sind ebenso
auszuschließen, da diese eine kompensatorische Lateralisation von
Sprachfunktionen auf die rechte Hemisphäre auch bei ursprüng-
licher Sprachdominanz links bewirken können [61– 63]. Auch eine
Epilepsie [64] kann eine solche Sprachlateralisation bewirken.

Als Sinking-Skin-Flap-Syndrom (SSFS) [65 – 67] wird das Auftre-
ten neuer neurologischer Symptome bei hemikraniektomierten
Patienten bei gleichzeitigem Einsinken des Hirnparenchyms im
Bereich der Kraniektomie bezeichnet. Es tritt nach Hemikraniek-
tomie mit einer Häufigkeit von 9 [68] bis 50% [69] auf.

Als Folge des bei Schädelkalottendefekt unphysiologisch direkt
auf das Gehirn einwirkenden atmosphärischen Luftdrucks [65]
kommt es zum Einsinken des Hirnparenchyms im Bereich des
Kraniektomiedefekts und konsekutiv zu Veränderungen des
Liquorflusses [69 – 71], des zerebralen Blutflusses [72 – 78] und
zu metabolischen Veränderungen im Glukose- [75, 78] und Phos-
phorstoffwechsel als Verbindungsglied zur Mitochondrienfunk-
tion [76]. Das SSFS kann lokale Symptome am Ort der unmittelba-

ren Druckeinwirkung verursachen, sich über o. g. Effekte aber
auch auf die morphologisch intakte kontralaterale Hemisphäre
auswirken und insgesamt zu unterschiedlichsten neurologischen
Symptome führen [66], u. a. auch zu einer lageabhängig in auf-
rechter Körperposition auftretenden Aphasie [79]. Üblicherweise
sind diese Symptome bei Flachlagerung wieder reversibel.

Bei unmittelbar nach einem rechtsseitigen Schlaganfall auftre-
tender gekreuzter Aphasie ist differenzialdiagnostisch an die
weiter oben auch als möglicher Pathomechanismus diskutierte
Diaschisis zu denken [47, 49, 55, 80], bei der es durch Beeinträch-
tigung distinkt von der Läsion gelegener Zentren bei netzwerkar-
tig organisierten Hirnfunktionen („Netzwerkstörung“) zu einer
CA kommen kann. An diesen Mechanismus ist insbesondere bei
angesichts der initialen Schwere der Aphasie unüblich rascher
bzw. guter Rückbildung zu denken.

Seltenere Differenzialdiagnosen umfassen fokale rechtshe-
misphärische Anfälle [81], die zu einer transienten gekreuzten
Aphasiesymptomatik führen können [81] oder eine Entwicklungs-
anomalie, assoziiert mit einem partiellen viszeralen Situs inversus
[82].

Diskussion
Bei der im Fallbericht präsentierten Patientin konnte aufgrund der
zurzeit gültigen Diagnosekriterien eine CA diagnostiziert werden,
da 1. bildgebend (MRT und CCT, ▶ Abb. 1) einerseits eine rechts-
hemisphärische Läsion nachgewiesen, 2. andererseits eine Läsion
sprachrelevanter Areale linkshemisphärisch ausgeschlossen
werden konnte, 3. eine mittels Testverfahren (BIAS) objektivierte
Aphasie bei 4. mittels Edinburgh Handedness Inventory [25] nach-
gewiesener Rechtshändigkeit vorlag und 5. keine anamnestischen
oder bildgebenden Hinweise auf eine vorbestehende Hirnschädi-
gung vorlagen.

Zudem konnten klinisch relevante Differenzialdiagosen ausge-
schlossen werden: Gegen eine ausschließlich vorliegende schwere
bukkofaziale Apraxie spricht die Verlaufsbeobachtung über mehr
als 1 Jahr, in dem sich die initial durchaus ausgeprägte bukkofazia-
le Apraxie gut zurückbildete, aber weiterhin eine vorwiegend
nichtflüssige Aphasie bestehen blieb.

Der Verlauf mit zunehmender Besserung expressiver Sprach-
leistungen und sonstiger neurokognitiver Funktionen spricht
gegen eine ebenfalls zu diskutierende isolierte oder kombinierte
Sprechapraxie oder eine schwerste kognitive Dysphasie.

Mittels Elektroenzephalografie (EEG) wurde mehrfach im
Verlauf ein nonkonvulsiver Anfallsstatus ausgeschlossen.

Gegen ein Sinking-Skin-Flap-Syndrom, das aufgrund des mobi-
lisationsabhängigen Einsinkens des Parenchyms im Bereich des
Hemikraniektomiedefekts (▶ Abb. 2) ernsthaft zu diskutieren
war, sprechen das Bestehen der Aphasie von Beginn an sowie
der klinische Verlauf nach autologer Kranioplastie mit nur
geringer Verbesserung der Aphasie.

Der Zeitverlauf mit mehrmonatiger, nur langsamer Besserung
der Symptomatik macht es unwahrscheinlich, dass sich die Apha-
sie allein auf eine Netzwerkstörung gemäß der Diaschisis-Hypo-
these zurückführen ließ.

Andere o. g. Differenzialdiagnosen konnten hingegen sofort
anamnestisch, klinisch und bildgebend ausgeschlossen werden.
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Neurolinguistisch bestand gut vereinbar mit der Literatur [29]
eine nichtflüssige Aphasie, bei der es, wie der klinische Verlauf
dokumentierte, auch über die frühe Phase hinaus während des
ersten Jahres weiter zu alltagsrelevanten Verbesserungen kam.
Diesbezüglich sollte insbesondere bei jungen Patienten mit aus-
geprägten Hirnläsionen die (Sprach-)Therapie nicht zu früh been-
det werden, da in der Initialphase häufig noch ein Mischbild
verschiedenster neurokognitiver Störungen (u. a. Aufmerksam-
keit, Konzentration, Antrieb) und (sprech)motorischer Beeinträch-
tigungen (u. a. bukkofaziale Apraxie) vorliegt, das zunächst Fort-
schritte in der Aphasietherapie erschwert oder verhindert. Nach
meist erst im Verlauf spontaner Besserung dieser Fähigkeiten
und Leistungen ist dann auch ein funktioneller Zugewinn bezüg-
lich der Sprache möglich, da die Aphasietherapie auf diesen Basis-
fähigkeiten fußt.

Diese eigene Erfahrung, dass eine Besserung der Aphasie bei
schwer hirngeschädigten Patienten wegen der oft mehrwöchigen
intensivmedizinischen Behandlung und der begleitenden neuroko-
gnitiven Störungen meist erst im späteren Verlauf auftritt, steht in
gewissem Gegensatz zu anderen Autoren [17, 83], nach denen eine
Besserung der Aphasie üblicherweise in den ersten 6– 12 Wochen
auftritt [17, 83, 84] bzw. bei der Mehrzahl der Patienten mit ischä-
mischem Schlaganfall nach 6 Wochen ein stabiler Zustand erreicht
war [17] und nur eine geringe Minderheit danach noch Fortschritte
zeigte [17]. Wir sehen dies in erster Linie durch die Unterschiede
der untersuchten Patientenkollektive erklärt.

Unsere Erfahrung wird aber gestützt durch Befunde, die in der
chronischen Phase über Monate bis Jahre gerade der kompensa-
torischen Reorganisation sonstiger kognitiver Fähigkeiten eine
wesentliche Bedeutung für eine Verbesserung der Sprache
zuschreiben [84 – 86]. Diese Basisfähigkeiten (z. B. Aufmerksam-
keit, Konzentrationsfähigkeit etc.) sind insofern von Bedeutung,
als neuere Arbeiten das Verbesserungspotenzial chronischer
Aphasiker betonen [87 – 90] und damit unsere Beobachtung
unterstützen, wobei allerdings der Therapieintensität eine we-
sentliche Bedeutung zuzukommen scheint [91, 92]. Um die hier-
für notwendige Therapiefähigkeit zu erreichen, sind bei schwer
betroffenen Frührehabilitationspatienten daher zunächst prioritär
die neurokognitiven Grundlagen zu erarbeiten, da ansonsten die
Rückbildung der Aphasie beeinträchtigt ist [93].

Die Prognose einer gekreuzten Aphasie ist vergleichbar einer
Aphasie nach linkshemisphärischen Läsionen [15, 94 – 97]. Inso-
fern haben sich frühe Publikationen, die von einer grundsätzlich
transienten Symptomatik mit kompletter Remission im Verlauf
ausgingen [98, 99], nicht durchgesetzt, da eine komplette Besse-
rung der CA nicht die Regel ist [15].

Für die Rückbildung einer CA spielt, wie eine fMRT-Studie zeigt,
die kortikale Aktivierung entsprechender Sprachareale kontralateral
zu der Läsionsseite nach linguistischem und phonologischem Train-
ing zur Verbesserung der Benennungsleistung eine Rolle [100].

Da keine Neglectsymptomatik und keine visuokonstruktiven
Störungen vorlagen, gehen wir aufgrund der Infarktausdehnung
davon aus, dass im dargestellten Fall eine komplett spiegelbildli-
che Umverteilung kortikaler Hirnfunktionen im Sinne eines „mir-
ror image“ [22, 59] vorlag. Hund-Georgiadis et al. berichteten
über einen Rechtshänder mit rechtsseitiger Sprachdominanz, der
nach einem Mediainfarkt links eine visuokonstruktive Beeinträch-

tigung, jedoch keine Aphasie zeigte. Dieser Fall demonstriert, dass
die sprachlichen Fähigkeiten in der nicht durch die Läsion betrof-
fenen rechten Hemisphäre und die visuokonstruktiven Leistungen
spiegelbildlich funktionell organisiert sein können [101].

Auffällig waren klinisch auch die im Gegensatz zur Extremi-
tätenapraxie ausgeprägtere Sprech- und die bukkofaziale Apraxie.
Dies steht gut im Einklang mit der Literatur, in der eine bukkofa-
ziale Apraxie mit einer CA häufiger assoziiert zu sein scheint [22,
59], hingegen scheint die Extremitätenapraxie eher mit der Hän-
digkeit assoziiert [22].

Bezüglich des Alters und Geschlechts der Patientin sind aus
dieser Einzelfalldarstellung keine vergleichenden Betrachtungen
zur Literatur sinnvoll, zumal der Hirninfarkt auf dem Boden einer
Dissektion bei fibromuskulärer Dysplasie und somit einer 1. eher
seltenen und 2. im jüngeren Alter zu Schlaganfällen prädisponie-
renden Erkrankung auftrat. Sicher stellt ein jüngeres Alter bei
großer Hemisphärenschädigung im Hinblick auf die Rehabilita-
tionsprognose grundsätzlich eher einen positiven Parameter dar.

Seit Einbezug moderner Bildgebung in die Diagnosekriterien
wird die Häufigkeit einer CA mit 3 % bei rechtshemisphärischen
Schlaganfällen angegeben [17, 22]. Diese Angaben erscheinen
diskrepant hoch gegenüber der erlebten Häufigkeit im klinischen
Alltag.

Mögliche Gründe dafür könnten sein, dass die CA im Alltag –
zumal mittlerweile gesichert erscheint, dass bei einer CA sämtli-
che Aphasietypen vorliegen können [22, 35, 36] – als solche nicht
erkannt oder je nach vorherrschender Phänomenologie als Spre-
chapraxie, schwere bukkofaziale Apraxie, Mutismus einerseits
oder als kognitive Dysphasie bzw. hirnorganisches Psychosyn-
drom andererseits fehldiagnostiziert wird.

Insbesondere bei ausgeprägten Hemisphärensyndromen wird
eine Aphasie angesichts der Schwere der Gesamtbetroffenheit
möglicherweise von sonstigen Symptomen aber auch maskiert,
so dass bei nichtsystematischer Betrachtung bzw. Testung im
klinischen Alltag die Häufigkeit einer CA in dieser Situation mögli-
cherweise unterschätzt wird. Andererseits könnte gerade in
der Akutphase eine CA falsch häufig diagnostiziert werden, wenn
mögliche Differenzialdiagnosen nicht systematisch untersucht
und ausgeschlossen werden.

Eine weitere Erklärung für die diskrepant wahrgenommene
erwartete und klinische Häufigkeit liegt im Zeitpunkt der Diagno-
sestellung. Insbesondere die Diaschisis-Hypothese macht es
wahrscheinlich, dass die Häufigkeit einer CA in der unmittelbaren
Frühphase nach einer akuten Hirnschädigung höher ist, dass die
CA sich im Verlauf der ersten Wochen mit Rückbildung der „Netz-
werkstörung“ [50] aber rasch wieder zurückbildet. Dieses Pro-
blem der diagnosezeitpunktabhängigen Prävalenz konnte auch
für andere Aphasieformen gezeigt werden [17]. So betrug die
Häufigkeit der Aphasie bei akuten Schlaganfallpatienten in einer
Studie von Pedersen initial 38 % und bei Entlassung nur noch 18%
[17]. Selbst unter den Patienten mit initial schwerer Aphasie kam
es noch während des akutstationären Aufenthalts bei 8 % der
Patienten zu einer kompletten Rückbildung [17]. Hingegen be-
steht bei einer CA keine bessere oder schnellere Rückbildungsten-
denz als bei linkshemisphärischen Aphasieformen [15, 17, 29].

Bezüglich der Rückbildungstendenz sind möglicherweise auch
unterschiedliche Pathomechanismen der zugrunde liegenden
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Schädigung von Bedeutung, da unter den Schlaganfallpatienten
diejenigen mit einer Blutung bei Rückbildung des Perifokalödems,
das häufig zu einer sekundären Verschlechterung und Symptom-
zunahme führt, in einem höheren Maße eine Funktionserholung
erfahren können als Patienten mit Infarkten.

In Zukunft ist das Sinking-Skin-Flap-Syndrom (SSFS) differenzi-
aldiagnostisch und -therapeutisch zunehmend als pathophysiolo-
gisch wesentliches Konzept von Bedeutung und aus differenzial-
therapeutischen Überlegungen vom Konzept der Diaschisis
abzugrenzen. Da Metaanalysen der Hemikraniektomiestudien
beim malignen Mediainfarkt bezüglich der dekompressiven He-
mikraniektomie nicht nur einen Überlebensvorteil, sondern auch
eine reduzierte Behinderung ergaben [102], wird die dekompres-
sive Hemikraniektomie beim raumfordernden Hemisphärenin-
farkt zunehmend eingesetzt werden. Wie mittlerweile mit
verschiedenen funktionellen Methoden gezeigt wurde, können
beim SSFS fokalneurologische Symptome sowohl auf der hemikra-
niektomierten Hemisphäre als auch auf der gesunden Seite auf-
treten [72 – 78, 103 – 108]. Da das SSFS in prospektiven Studien
mit einer Häufigkeit von etwa 30 % [54] aller kraniektomierten
Patienten auftritt, steht zu erwarten, dass es als Differenzialdiag-
nose bei einer CA eine relevante Rolle spielen wird. Mit der früh-
zeitigen Kranioplastie steht eine erfolgversprechende Therapie-
option zur Verfügung, die die Symptome rasch beheben kann
und so auch zur (retrospektiv) richtigen Diagnose führt. Die Kra-
nioplastie verbessert die durch das Sinking-Skin-Flap-Syndrom
verminderte Hirnperfusion und kann so zu einer objektivierbaren
klinischen Erholung führen [109].

Nach unserer Erfahrung sollte die Diagnose einer CA im Fall
rechtshemisphärisch hemikraniektomierter Patienten erst dann
gestellt werden, wenn die Symptomatik auch nach Kranioplastie
bestehen bleibt.

Bei der CA handelt es sich um ein im klinischen Alltag seltenes,
jedoch für den Patienten bedeutsames Phänomen, das bezüglich
seiner Entstehung noch nicht gänzlich erklärt ist und so Gegen-
stand weiterer Forschungen zur funktionellen Organisation von
kortikalen Fähigkeiten ist. Von weiteren, insbesondere funktio-
nell-bildgebenden Untersuchungen sind neben einem besseren
Verständnis der Entstehungsmechanismen gegebenenfalls auch
therapeutische Ansätze zu erwarten.

TAKE HOME MESSAGE

Die gekreuzte Aphasie (crossed aphasia, CA) ist eine seltene

erworbene Sprachstörung infolge einer rechtshemisphäri-

schen zerebralen Schädigung bei Rechtshändern.

Die Diagnose sollte anhand allgemein gültiger Diagnosekrite-

rien unter Berücksichtigung wichtiger Differenzialdiagnosen

gestellt werden.

Die Pathophysiologie der CA ist noch nicht gänzlich verstan-

den und sollte Anlass zu weiterer Forschung insbesondere

mithilfe funktionell-bildgebender Verfahren sein.

Das Phänomen der CA hat über Jahrzehnte hinweg zur Ent-

wicklung von Hypothesen zur Lateralisation neurokognitiver

Funktionen beigetragen.
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