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Eine Aphasie gilt generell als kortika-
le Funktionsstorung, die in der Regel
nicht mit lakundren Infarzierungen
auBBerhalb der Basalganglien und
des Thalamus vereinbar ist. Anhand
von drei hiervon abweichenden Fall-
beispielen aus unserer klinischen
Routine auf der Schlaganfallstation
und mithilfe der Magnetresonanz-
tomographie zur Fasertraktanalyse
untersuchten wir, welche mit der
Sprachgenerierung assoziierten
Bahnsysteme einer Aphasie bei
lakunéren Schlaganfillen zugrun-
de liegen konnen. Zudem wurden
die klinischen Schadigungsmuster
analysiert.

Hintergrund

In der akutmedizinischen Schlaganfall-
versorgung, in der Grundsitze wie ,,time
is brain“ den zeitlichen Aspekt der Ver-
sorgung in den Vordergrund stellen, ist
die schnelle Kategorisierung des klini-
schen Syndroms von entscheidender Be-
deutung. Um einen Verschluss eines pro-
ximalen hirnversorgenden Gefifles, der
einer mechanischen Rekanalisation zu-
ginglich wire, von einem mikroangiopa-
thischen Infarkt zu unterscheiden, hilft
in der klinisch-neurologischen Untersu-
chung die Suche nach kortikalen Zei-
chen wie Apraxie, Neglekt oder Aphasie.
Lakunire Infarkte auf dem Boden von
Perforatorenverschliissen fithren laut gel-
tender Lehrbuchmeinung daher in der
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Aphasien bei lakunaren

Hirninfarkten

Regel zu typischen lakundren Syndro-
men, welche keine Aphasie oder ande-
re kortikale Zeichen beinhalten [9]. Da-
bei ist das Phdnomen einer subkortika-
len Aphasie kein unbekanntes und wurde
zuerst bei groferen Lisionen im Bereich
der striatokapsuldren Strukturen mit Be-
teiligung des periventrikuldren Markla-
gers [1, 8] oder des Thalamus [11, 13]
beschrieben. Den publizierten Fillen la-
gen zum Teil grofle Lisionen zugrun-
de, sodass mehrere subkortikale Struk-
turen wie die Basalganglien, Assoziati-
onsbahnen oder der Thalamus betroffen
waren und somit der Beitrag einzelner
subkortikaler Areale zur Aphasie nicht
zu kldren war. Auch konnte insbesonde-
re in den é&lteren Fallbeschreibungen in
Ermangelung einer zerebralen Magnetre-
sonanztomographie (cMRT) eine zusitz-
liche Beteiligung kortikaler Areale nicht
ausgeschlossen werden. Vereinzelt sind
Aphasien als Manifestation seltener aty-
pischer lakunirer Syndrome beschrieben
und Autoren schlugen unterschiedliche
Erkldrungsansitze vor, ohne dass bislang
eine konsistente Lasions-Ausfalls-Bezie-
hung identifiziert werden konnte [2, 12,
26].

Anhand von drei Kasuistiken moch-
ten wir Ausnahmen demonstrieren, wel-
che der klassischen klinischen Syndro-
meinteilung zu widersprechen scheinen
und anhand derer wir einen Erkldrungs-
ansatz fir eine Aphasie auf dem Boden
eines lakuniren Infarkts liefern mochten.
Im Gegensatz zu vorangegangenen Stu-
dien, die sich mit subkortikalen Aphasien
beschiftigten, war nachgewiesenerma-
Ben in der cMRT nur ein kleiner Teil

striatokapsuldrer Strukturen betroffen,
wohingegen der Thalamus und wei-
te Teile der Basalganglien ausgespart
waren.

Methoden

Logopadische Testung

In der Akutphase des Hirninfarkts er-
folgte eine klinisch-logopadische Unter-
suchung, die die Spontansprache sowie
das Vorliegen einer Dysarthrie oder
Sprechapraxie iiberpriifte. Erstere wur-
de bei Auffilligkeiten der Phonation
oder Artikulation diagnostiziert, letztere
war definiert durch Suchbewegungen der
Artikulationsorgane, Sprechanstrengung
und Selbstkorrektur [23]. Bei Vorliegen
einer Aphasie folgte die Durchfithrung
eines zusitzlichen Aachener Aphasietests
(AAT) aufSerhalb der Aufnahmesituation
[14]. Die Sprachfliissigkeit wurde ins-
besondere anhand der Spontansprache
(Antwort auf offene Fragen) bewertet,
wobei eine Storung des Redeflusses mit
einer Geschwindigkeit von weniger als
50 Wortern pro Minute mit Sprechpau-
sen als nichtfliissige Aphasie gewertet
wurde [15]. Zusatzlich wurde auf Satz-
ebene die Komplexitit der Syntax z.B.
anhand des Gebrauchs von Attributen
und Nebensitzen beurteilt.

CMRT

Im Rahmen der Routineversorgung er-
hielten alle Patienten eine standardisierte
klinisch-neurologische  Untersuchung,
gefolgt von einer zerebralen Bildge-
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bung mittels zerebraler 3T-cMRT (Sky-
ra, Siemens, Miinchen, Deutschland)
inklusive 3-D-Sequenzen und Time-of-
flight-Angiographie. Eine diffusionsge-
wichtete Standardsequenz diente zur
Ischimiedetektion (Ischimienachweis
im Stromgebiet einer einzelnen Perfora-
torarterie mit einer Grofle <15-20mm
[25]). Die ischimischen Areale wurden
auf dem bO0-Bild einer 3-D-Diffusions-
tensorsequenz (40 nichtkollineare Gra-
dientenrichtungen; b-Wert 700s/mm?,
TR 9200ms, TE 72ms, Voxeldimensio-
nen 1,9%1,9% 1,9mm, 50 transversale

Abb. 1 A Dreidimensionale Darstellung der Lakunen der Patienten 1 (orange), 2 (zyan) und 3 (rosa)
sowie des nichtaphasischen Kontrollpatienten 4 (blau) projiziert auf das koregistrierte b0-Bild eines

gesunden Probanden. Die Lakune des nichtaphasischen Patienten liegt im Vergleich zu den beiden Schichten) manuell markiert (itk-SNAP;
anderen Lakunen weiter ventrokaudal und tiberlappt teilweise mit der Lakune von Patientin 3. Diese www.itksnap.org; University of Pennsyl-
Volumina dienten als Ausgangsregion der Fasertraktographie in zwei gesunden Gehirnen vania, Philadelphia, PA, USA) und mit-

hilfe einer 3-D-T1-gewichteten Sequenz
koregistriert (,axial magnetization pre-
pared rapid gradient echo; TR 2300 ms,
TE 2,32ms, TI 900 ms, Flip-Winkel 8°,
192 sagittale Schichten, Voxeldimensio-
nen 0,9mm?®). Die Berechnung einer
affinen Transformation mit 12 Freiheits-
graden zwischen der Diffusions- und
T1-gewichteten Sequenz erfolgte mithil-
fe des FMRIB Linear Image Registration
Tool (University of Oxford, Vereinigtes
Konigreich) [17, 18]. Die T1-gewichteten
Bilder wurden mittels FMRIB Nonlinear
Image Registration Tool in den MNI-
152-Standard-Raum iibertragen und die
Transformationsparameter auf die Diffu-
sionsbilder mitsamt Masken tibertragen.
Die koregistrierten Lakunen sind in
@ Abb. 1 auf dem b0-Bild eines gesunden
Probanden dargestellt.

Zur Untersuchung, welche Faserbah-
nen durch die Lakunen betroffen waren,
fithrten wir Fasertraktographien durch.
Da die Fasertraktographie bei Patienten
durch die strukturelle Lision verfilscht
werden kann, identifizierten wir die Fa-
serbahnen bei zwei gesunden Probanden
nach Koregistrierung der Gehirne mit
Abb. 2 A Deterministische Fasertraktographie bei zwei gesunden Probanden (A und B) ausgehend den Gehirnen der Patienten, ausgehend
von den koregistrierten Lakunen der aphasischen Patienten 1 (orange), 2 (zyan) und 3 (rosa) sowiedes  von dem Ort der Lakunen der Patienten.
nichtaphasischen Kontrollpatienten 4 (blau). Bei den aphasischen Patienten lassen sich Fasern des
Fasciculus arcuatus und Fasciculus longitudinalis superior sowie Fasern des frontostriatalen und fron-
talen Aslant-Trakts verfolgen, wahrend die unmittelbar benachbarte Lakune des nichtaphasischen

Kontrollpatienten vor allem den Fasciculus longitudinalis superior und die Pyramidenbahn betrifft University of Pittsburgh, PA, USA) ver-
folgt deterministisch Fasern mit quanti-

tativer Anisotropie als Abbruchkriterium
[27]. Darstellungen der Fasertrakte in
O Abb. 2 wurden mittels TrackVis (http://
trackvis.org/; University of Pittsburgh,
PA, USA) erstellt. Zur Identifizierung der

Der Traktographiealgorithmus in DSI-
Studio  (http://dsi-studio.labsolver.org;
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Zusammenfassung - Abstract

kortikalen Ursprungs- und Zielregionen
der Faserbahnen erfolgte eine probabi-
listische Fasertraktographie mithilfe der
FMRIB Diffusion Toolbox Version 5.0.10
(FSL, www.fmrib.ox.ac.uk/fsl; Univer-
sity of Oxford, Vereinigtes Konigreich
[19, 24]). Die Standardverarbeitung der
Daten umfasste eine Korrektur fiir ,ed-
dy currents“ und Kopfbewegung sowie
eine Hirnextraktion. Die Wahrschein-
lichkeitsverteilung der Diffusionspara-
meter und der Faserverldufe fiir jedes
einzelne Voxel wurde mittels des Mar-
kov-Chain-Monte-Carlo-Verfahrens in
BEDPOSTX geschitzt [4-6]. Die pro-
babilistische Traktographie wurde fiir
jede Maske getrennt in PROBTRACKX
[6] durchgefiihrt. Pro Voxel einer Maske
im Standardraum wurden 5000 Ver-
ldufe (Wahrscheinlichkeitsgradienten in
jeweils entgegengesetzten Richtungen)
erzeugt. Ein Abbruch des Trackings
erfolgte nach entweder 2000 0,5-mm-
Schritten, einem Winkel von >78,5°
zwischen zwei nacheinander folgenden
Schritten oder bei Verlassen der Gehirn-
maske. Auf der Basis dieser Datenpunkte
wurde eine Karte der Konnektivititsver-
teilung (oder Faserdichte) erzeugt. Jede
einzelne Karte wurde durch die Anzahl
aller verbliebenen Faserverldufe geteilt,
sodass der Wert eines Voxels die re-
lative Wahrscheinlichkeit angibt, dass
ein Fasertrakt den Voxel mit der Maske
verbindet, den sog. Konnektivititsindex
[16]. Die hieraus resultierende Karte
wurde mit einem Schwellenwert an der
90. Perzentile binarisiert. Diese Konnek-
tivititskarten wurden zur Illustration
der kortikalen Projektionen in @ Abb. 3
mittels Mango 4.0.1 (http://rii.uthscsa.
edu/mango; University of Texas, San
Antonio, TX, USA) auf einem MNI-
152-Standard-Gehirn dargestellt (5mm
Suchtiefe).

Um die Lakunen der aphasischen Pati-
enten und deren Faserverbindungen mit
einem nichtaphasischen Kontrollpatien-
ten zu vergleichen, schlossen wir einen
Patienten in unsere Studie ein, der im Stu-
dienverlauf die nichstgelegene Lakune zu
den Lakunen der aphasischen Patienten
aufwies. Da die Lakune des nichtapha-
sischen Kontrollpatienten teilweise mit
der Lakune der aphasischen Patientin 3
tiberlappte, erstellten wir eine zusétzliche
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Zusammenfassung

Hintergrund. Aphasien gehdéren nicht zu
den typischen klinischen Manifestationen
lakundrer Hirninfarkte, sind jedoch im
Rahmen seltener atypischer lakundrer
Syndrome beschrieben.

Ziel der Arbeit. Beschreibung von Apha-
siemustern und betroffener Fasertrakte bei
lakundren Infarkten.

Material und Methoden. Fallserie von drei
Patienten mit in der Magnetresonanzto-
mographie nachgewiesenen lakundren
Hirninfarkten und Aphasie. Identifikation
betroffener Faserbahnen mittels Fasertrakto-
graphie der koregistrierten Schadigungsorte
in Gehirnen zweier gesunder Probanden.
Ergebnisse. Radiologisch waren die Lakunen,
die Aphasien hervorriefen, weit lateral

im Marklager der linken Hemisphére
gelegen und befanden sich im Vergleich

zu der Lakune eines nichtaphasischen
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Aphasien bei lakundren Hirninfarkten

Kontrollpatienten weiter rostrodorsal. Klinisch
fand sich trotz Aussparung des Kortex,
Thalamus und weiter Teile der Basalganglien
eine leichte bis moderate nichtfliissige
Aphasie mit syntaktischen Defiziten. In der
Fasertraktographie zeigten die aphasischen
im Vergleich zum nichtaphasischen Patienten
eine stédrkere Affektion der Fasern des linken
Fasciculus arcuatus sowie eine Beteiligung
des frontostriatalen und frontalen Aslant-
Trakts.

Diskussion. Links lateral gelegene lakundre
Infarkte kénnen durch Beteiligung sprachre-
levanter Fasertrakte eine klinisch relevante
Aphasie hervorrufen.

Schliisselworter
Hirninfarkt - Lakunar - Subkortikal - Aphasie -
Fasciculus arcuatus

Abstract

Background. Typical lacunar syndromes do
not include aphasia but aphasia has been
reported in rare atypical lacunar syndromes.
Objective. Description of the phenomenology
and of affected fiber tracts.

Material and methods. Case series of three
patients with lacunar stroke as evidenced by
magnetic resonance imaging. Identification
of affected fiber tracts via fiber tracking from
coregistered lesion sites in brains of two
healthy participants.

Results. The lacunar strokes that produced
aphasia were located in the very lateral
territory of perforating branches of the
middle cerebral artery and extended along
the external capsule into its most rostrodorsal
aspect. Even though the cortex, thalamus

Aphasia associated with lacunar infarctions

and most parts of the basal ganglia were
unaffected, patients exhibited a mild to
moderate nonfluent aphasia with syntactic
deficits. Fiber tracking revealed that in
contrast to the nonaphasic control patient
with a neighboring lacunar stroke, the aphasic
patient strokes involved particularly fibers of
the left arcuate fascicle as well as fibers of the
frontostriatal and frontal aslant tracts.
Conclusion. Left lateral lacunar stroke can
cause clinically relevant aphasia through
disruption of speech-relevant fiber tracts.

Keywords
Ischemic stroke - Lacunar - Subcortical -
Aphasia - Arcuate fascicle

Maske zur Traktographie, die der Diffe-
renz zwischen der Lakune der aphasi-
schen Patientin 3 und dem nichtaphasi-
schen Kontrollpatienten entsprach. Die
strukturelle Konnektivitdt dieser Maske
sollte kortikale Projektionsfelder apha-
siekritischer Faserbahnen aufdecken.

Ergebnisse

Fall 1

Ein 62-jihriger Deutschlehrer stellte sich
mit einer seit drei Tagen bestehenden
Gangstorung vor, aufgrund derer er nicht
mehr habe Treppen steigen kénnen, da
er mit seinen Fiiffen an den Stufen hin-
gengeblieben sei. Zusitzlich sei ihm eine
Wortfindungsstérung sowohl fiir seine
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Abb. 3 A Aufder Basis der probabilistischen Fasertraktographie identifizierte kortikale Projektions-
areale der koregistrierten Lakunen der Patienten 1 (orange), 2 (zyan) und 3 (rosa) sowie des nichta-
phasischen Kontrollpatienten 4 (blau) in zwei gesunden Probanden (a und b). Die Uberlappung von
Projektionsarealen zwischen aphasischen Patienten ist rot dargestellt, die Uberlappung von Projek-
tionsarealen zwischen aphasischen und dem nichtaphasischen Patienten ist hellblau illustriert. Im
Gegensatz zum nichtaphasischen Kontrollpatienten zeigen die aphasischen Patienten eine Betroffen-
heit von Fasern, die in den dorsalen pramotorischen Kortex und in die frontotemporalen Sprachareale
ziehen. cund d illustrieren die strukturelle Konnektivitét des Teils der Lakune von Patientin 3, die der
Lakune des nichtaphasischen Kontrollpatienten unmittelbar benachbart ist in Kontrollproband a (c)
und b (d). Es zeigt sich v. a. eine Projektion von Arcuatusfasern in das Broca-Areal

Muttersprache als auch fiir die deutsche
Sprache aufgefallen, die er in der Jugend
erlernt hatte und fir die er eigenana-
mnestisch keine pramorbiden Auffllig-
keiten zeigte. Die Schwierigkeiten habe
er v.a. beim Verfassen von E-Mails be-
merkt. In der durchgefiihrten cMRT zeig-
te sich ein lakundrer Infarkt in der linken
Capsula externa, der das externe Palli-
dumsegment tangierte und sich bis in das
frontale Marklager erstreckte (B Abb. 4,
Patient 1).

In der logopddischen Untersuchung
zeigten sich Defizite des Sprachverstind-
nisses bei der Verarbeitung komplexer
Syntax. Die spontane Sprachfliissigkeit
war vermindert mit einer vereinfach-
ten Satzstruktur, ohne dass gramma-
tikalische Fehler auftraten. Dies zeigte
sich auch beim Benennen, wohingegen
das Benennen auf Wortebene regel-
recht war. Das Nachsprechen sowie die
Schriftsprache stellten sich zum Un-
tersuchungszeitpunkt unauffillig dar
(B Tab. 1). Eine Sprechapraxie oder Dys-

arthrie bestand nicht. Bei Durchfithrung
des AAT hatte schon eine beginnende
Rekonstitution eingesetzt, die Punkt-
werte (Prozentridnge) ergaben: Token-
Test 0 (99), Nachsprechen 148 (97),
Schriftsprache 90 (100), Benennen 110
(94), Sprachverstiandnis 106 (93).

Fall 2

Eine 80-jahrige Patientin stellte sich auf-
grund einer seit dem Vortag bemerk-
ten Verlangsamung der Sprachproduk-
tion vor. In der erweiterten Anamnese
wurden vorbestehende sprachliche oder
anderweitige kognitive Defizite seitens
des Ehemanns verneint. MR-tomogra-
phisch fand sich eine Diffusionsrestrik-
tion in der linken Capsula externa, die
in das frontale periventrikuldre Markla-
ger reichte und dort das Corpus nuclei
caudati erreichte (B Abb. 4, Patientin 2).

In der logopddischen Untersuchung
zeigte sich ein reduziertes auditives
Sprachverstindnis auf Wort- und Satz-

ebene mit im Vordergrund stehenden
semantischen Fehlern. Die Spontan-
sprache war durch einen stockenden
Redefluss mit Wortfindungsstérungen
und Interjektionen sowie durch Suchver-
halten, mit aber letztlich erfolgreichem
Wortabruf, geprigt. Die Spontansprache
war syntaktisch vereinfacht, jedoch ohne
grammatikalische Fehler. Das Benennen
auf Wortebene zeigte syntagmatische
Paraphasien (Wortumschreibungen wie
z.B. ,,Behilter fur Briefe“ anstatt ,,Brief-
kasten) und den Gebrauch von Floskeln;
auch auf Satzebene war das Benennen
von Aktionen gestort. Das Nachsprechen
war erst auf Satzebene beeintrachtigt, wo-
bei es vorwiegend zu Auslassungen von
Satzteilen kam. Die Schriftsprache war
leichtgradig eingeschrankt mit vereinzel-
ten Paragraphien (Buchstabenverwechs-
lungen; @Tab. 1). Eine Sprechapraxie
oder Dysarthrie lag nicht vor. Der AAT
mit Punktwerten (Prozentringen) fiel
wie folgt aus: Token-Test 9 (83), Nach-
sprechen 139 (84), Schriftsprache 81 (90),
Benennen 95 (72), Sprachverstindnis 97
(79). Nebenbefundlich ergaben sich in
einer neuropsychologischen Kurztes-
tung Hinweise auf kognitive Defizite
(Mini Mental State 23/30, Demtect 4/18
Punkten), welche fremdanamnestisch
nicht vorbekannt gewesen seien.

Fall 3

Eine 64-jdhrige Patientin stellte sich vor,
da sie sowohl undeutlich als auch sto-
ckend sprechen wiirde. Zusitzlich sei ihr
ein Schweregefithl des rechten Armes
aufgefallen. Die Symptome hitten zwei
Tagevorder Vorstellungbegonnen. Inder
durchgefithrten cMRT konnte ein links-
seitiger lakundrer Infarkt mit Beteiligung
des kaudalen Putamens und Ausbreitung
indie Capsula externanachgewiesen wer-
den (B Abb. 4, Patientin 3).

In der logopédischen Untersuchung
zeigte sich das Sprachverstindnis auf
Satzebene geringgradig eingeschréinkt.
Dariiber hinaus lief} sich neben einer
paretischen Dysarthrie eine nichtfliis-
sige Spontansprache mit vereinfachter
Syntax ohne grammatikalische Fehler
mit leichten Wortfindungsstérungen
und Interjektionen, schlussendlich aber
korrektem Wortabruf, abgrenzen. Beim
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Abb. 4 A Axiale sowie koronare DWI-Sequenz zur Darstellung der lakundren Infarkte der aphasischen Patienten 1,2und 3
sowie eines Patienten mit klassischem lakunarem Syndrom ohne begleitende Aphasie (4). Hierbei zeigt sich bei den Patienten
mit Aphasie im Vergleich zu dem nichtaphasischen Patienten eine weiter dorsal und rostral gelegene Infarktzone

Benennen waren die Sitze vereinfacht
und inhaltlich ungenau, das Benennen
auf Wortebene war hingegen unauf-
fallig. Das Nachsprechen zeigte keine
Einschrankungen. Die Schriftsprache
war nur unmittelbar bei Aufnahme mit
einzelnen Buchstabenverwechslungen
auffillig (@ Tab. 1). Im AAT lieflen sich
folgende Punktwerte (Prozentringe)
nachweisen: Token-Test 0 (99), Nach-
sprechen 149 (99) Schriftsprache 90
(100), Benennen 110 (94), Sprachver-
standnis 112 (98).

Nichtaphasischer Kontrollpatient
(Fall 4)

Ein 51-jahriger Patient bemerkte am
Morgen des Vorstellungstages nach dem
Erwachen eine leichtgradige Hemipare-
se rechts sowie eine milde Dysarthrie.
Beim Eintreffen zeigte sich die Symp-
tomatik bereits zunehmend riicklaufig.
Logopddisch wurde eine Aphasie oder
Sprechapraxie ausgeschlossen. In der
cMRT zeigte sich ein linksseitiger, sub-
akuter Infarkt im kraniodorsal der Cap-
sula interna gelegenen Marklager mit
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Angrenzung an das dorsale Putamen
(B Abb. 4, Patient 4).

Zusammenfassend zeigte sich in der lo-
gopadischen Untersuchung in den ersten
drei Fillen eine leicht- bis mafliggradi-
ge nichtflissige Aphasie mit vereinfach-
ter Syntax in der Spontansprache und
beim Benennen sowie eine Verstindnis-
storung fiir komplexe Syntax (@ Tab. 1).
Inkonstant fanden sich Probleme beim
Nachsprechen und eine Dysarthrie.

Bildmorphologisch zeigte sich in allen
drei Fillen eine weit lateral gelegene La-
kune mit Beteiligung der linken Capsula
externa und Ausbreitung bis in das peri-
ventrikulire frontale Marklager. Die La-
kune des nichtaphasischen Kontrollpati-
enten lag im Vergleich zu den Lakunen
der aphasischen Patienten weiter ventro-
kaudal (@ Abb. 1und 4), wobei die Lakune
der Patientin 3 die grofite Schnittmen-
ge mit der Lakune des nichtaphasischen
Kontrollpatienten aufwies.

Die Fasertraktographie in den Gebhir-
nen zweier gesunder Probanden, ausge-
hend von den Orten der Lakunen der
drei aphasischen Patienten und der Laku-

ne des Kontrollpatienten, zeigte bei allen
Patienten eine Betroffenheit des linken
Fasciculus longitudinalis superior sowie
bei den aphasischen Patienten eine deut-
liche Beteiligung deslinken Fasciculusar-
cuatus (B Abb. 2). Zusitzlich fand sich bei
den aphasischen Patienten eine Affektion
des frontostriatalen Trakts und des fron-
talen Aslant-Trakts. Transkallosale sowie
weiter absteigende Fasern in die Cap-
sula interna waren vereinzelt nachweis-
bar, ohne ein konsistentes Muster zu zei-
gen (@ Abb. 2). Mittels probabilistischer
Fasertraktographie fanden sich bei den
aphasischen Patienten kortikale Projek-
tionen im Bereich des temporalen Kor-
tex sowie des Gyrus frontalis inferior mit
hauptséchlicher Projektionin die Pars tri-
angularis und opercularis (8 Abb. 3a, b).
Bei dem nichtaphasischen Patienten pro-
jizierten die verfolgbaren Fasern entspre-
chend der Zielregionen des Fasciculus
longitudinalis superior in den préfronta-
len und parietalen Kortex sowie in den
Gyrus praecentralis (8 Abb. 3a, b). Fasern
aus dem Teil der Lakune von Patientin 3,
der der Lakune des nichtaphasischen Pa-
tientenam néchsten gelegen, jedoch nicht



Tab. 1

Charakterisierung der Sprachstérungen der aphasischen Patienten

Fall  Sprachverstandnis Fliissigkeit  Syntax Schriftsprache Nachsprechen Benennen auf
Satzebene

1 Gestort auf Satzebene Nichtfliissig  Vereinfacht Initial leichtgradig eingeschrankt  Unauffillig Gestort

2 Gestort auf Satz- und Wortebene Nichtfliissig  Vereinfacht Leichtgradig eingeschrankt Satzteilauslassungen  Gestort

3 Gestort auf Satzebene Nichtfliissig  Vereinfacht Initial leichtgradig eingeschrankt  Unauffallig Gestort

tiberlappend war, projizierten in die Pars
triangularis und opercularis des inferio-
ren frontalen Gyrus und in die anteriore
Insel (B Abb. 3¢, d).

Diskussion

Wir identifizierten bei drei Patienten mit
lakuniren Hirninfarkten eine leicht- bis
mifliggradige expressiv betonte Aphasie
mit im Vordergrund stehender Redukti-
on der Sprachfliissigkeit und der syntak-
tischen Komplexitit.

Die Lakunen der aphasischen Patien-
ten lagen lateral in der Capsula externa
und betrafen sowohl Fasern des Fascicu-
lus arcuatus und Fasciculus longitudina-
lis superior als auch des frontostriatalen
und frontalen Aslant-Trakts. Die letzt-
genannten Trakte, die prasupplementir
motorische Areale im Interhemisphéren-
spalt mit dem Nucleus caudatus sowie
dem linken inferioren frontalen Gyrus
verbinden, sind vor allem mit Sprach-
initiierung in Verbindung gebracht wor-
den [21]. Die subkortikale elektrische
Stimulation dieser Fasertrakte zeigte ei-
ne der bei unseren Patienten beobach-
teten Aphasie nicht undhnliche Sympto-
matik. Ebenfalls sind aphasische Sympto-
me bei Lasionen des Fasciculus arcuatus
und des Fasciculus longitudinalis superi-
or beschrieben worden, wobei diese vor
allem Defizite beim Nachsprechen bein-
halteten, die bei unseren Patienten nicht
im Vordergrund standen. Defizite beim
Nachsprechen werden v.a. mit kaudalen
Lisionen dieser Trakte in Verbindung ge-
bracht [22]. Rostrale, aber nicht kauda-
le Lasionen dieser longitudinalen Trak-
te gehen ebenso mit einer reduzierten
Sprachfliissigkeit in der Spontansprache
einher [10], was durch eine gleichzeitige
Schidigung der absteigenden Faserbah-
nen in diesem Bereich erkldrt werden
konnte. Wahrend die Lakunen der apha-
sischen Patienten konsistent absteigende
Faserbahnen aus prdmotorischen Area-

len betrafen, zeigte die Kontrolllakune
eines nichtaphasischen Patienten in un-
mittelbarer Nachbarschaft eine ventro-
kaudalere Lokalisation mit Betroffenheit
kaudalerer absteigender Fasern inklusi-
ve der Pyramidenbahn. Die Bedeutung
der Lokalisation der Lision und damit
der Betroffenheit von Faserbahnen erin-
nert an das Konzept strategischer Laku-
nen bei der Entwicklung subkortikaler
Demenzen im Rahmen einer zerebralen
Mikroangiopathie. Hierbei spielt insbe-
sondere die strategische Lokalisation der
lakuniren Infarkte mit Affektion von Fa-
sertrakten, die in den préfrontalen Kor-
tex ziehen, oder mit Betroffenheit grauer
Substanz wie des Thalamus eine entschei-
dende Rolle [7]. Die Auffalligkeiten in
der kognitiven Testung von Patientin 2
werteten wir jedoch am ehesten bedingt
durch die Abhingigkeit solcher Tests von
intakten Sprachleistungen.

Wir koénnen nicht ausschlieflen, dass
jenseits der Lasionen weifler Substanz
auch Lisionen subkortikaler grauer Sub-
stanz zur Aphasie beigetragen haben, da
vereinzelt das Pallidum oder der Nucleus
caudatus mit in die Lakune einbezogen
waren. Konsistente Lisionen der Basal-
ganglien fanden sich jedoch in den be-
schriebenen Fillen nicht.

Auch wenn subkortikale Sprachsto-
rungen im Vergleich zu kortikalen Apha-
sien meist milder ausgeprégt sind, han-
delt sich hierbei dennoch um alltags-
relevante Einschrankungen [20]. Trotz
einer vorherrschenden Unsicherheit be-
ziiglich der Wirksambkeit einer intrave-
nosen Thrombolyse bei lakundren In-
farkten sollte daher, falls moglich, nicht
auf diese verzichtet werden. Diesbeziig-
lich ist erwahnenswert, dass eine rezente
Subgruppenanalyse der WAKE-UP-Stu-
die eine Verbesserung des funktionellen
Outcomes nach intravenéser Thrombo-
lyse auch bei lakuniren Hirninfarkten
nachgewiesen hat [3].

Zusammenfassend konnen Lisionen
der in der Capsula externa laufenden Fa-
serbahnen durch eine sehr weit lateral ge-
legene Lakune zur Ausbildung einer ma-
Biggradigen Aphasie fithren. Der Scha-
digungsort betrifft eine Region weifler
Substanz, in der sowohl der frontostria-
tale Trakt, der frontale Aslant-Trakt, aber
auch der Fasciculus arcuatus verlaufen.
Die Koinzidenz dieser drei Fille inner-
halb kurzer Zeit schirfte unseren Blick
fiir dieses atypische lakundre Syndrom.

Fazit fiir die Praxis

== Aphasien konnen in seltenen Fal-
len auch auf lakunare Hirninfarkte
zuriickzufiihren sein.

== Ldsionen im Bereich der linken
Capsula externa, in der der Fasciculus
arcuatus sowie der frontostriatale
und frontale Aslant-Trakt verlaufen,
konnen einer lakundren Aphasie
zugrunde liegen.

== Aufgrund der alltagsrelevanten
funktionellen Beeintrachtigung
sollte eine Thrombolysetherapie im
4,5-h-Zeitfenster erwogen werden.
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