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Familiale linkshandigheid bij gekruiste afasie:
cen gevalsbespreking en kritische analyse van be-
schikbare literatuurgegevens
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Het concept familiale linkshandigheid (FL) heefl steeds ecn voomame plaats
bekleed binnen de conceptuele ontwikkeling van de gekruiste afasic bij rechis-
handigen (GAR). In de vroege bijdragen over GAR werden familiale antece-
denten van linkshandigheid als één van de belangrijkste corzaken van cen af-
wijkende taallatcralisatie geduid. In de meer recente literatuar vormen fami-
liale antecedenten van linkshandigheid een belangrijk exclusiecriterium voor
de diagnose van GAR. Wij vonden in een corpus van 180, sinds 1975 gepu-
bliceerde GAR cases, 26 patiénten met familiale antecedenten van linkshan-
digheid (14.4%). Kritisch nazicht volgens een set van lerziene criteria toonde
aan dat slechts een minderheid van deze gevallen (5/26; 19%) voldeed aan de
diagnose van betrowwbare GAR. Aan deze beperkte groep werd é€n persoon-
lijke observatie tocgevocgd. Om de veronderstelde impact van FL binnen de
vasculaire GAR te onderzoeken werden de voldoende betrouwbare cases met
FL (n = 6} in een {ime-frame model geanalyseerd en overeenkomstig hun afa-
sietype en letsel-afasieprofiel vergelcken met een representatieve groep van
GAR cases zonder FL {FL-). Na vergelijkende analyse van de afasickarakte-
ristieken blijkt dat de FL variabele niet gepaard gaat met aanioonbare semio-
togische verschillen. Hocwel het beperkte onderzockscorpus geen sterke con-
clusies toelaat, lijken onze bevindingen in fegenstetling tot de gangbare op-
vatingen erep te wijzen dat FL niet geldt als cen invleedrijke parameier bin-
nen de GAR.

1. Inleiding

Tn de conceptuele ontwikkeling van de gekruiste afasie heefl het fenomeen “familia-
le linkshandigheid” (FL) stceds een belangrijke plaats ingenomen. Toen Bramwell
(1899) de term “gekruiste afasie” (GA) introduceerde ter aanduiding van een afasic
na hersenschade ipsilateraal van de dominante handzijde, achtte hij bij rechtshandi-
gen een blijvende afasic ommogelijk tenzij deze rechtshandigen: 1) hersenschade
hadden opgelopen tijdens de vroege ontwikkeling, 2} een voorgeschiedenis hadden
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van familiale linkshandigheid of 3) “verborgen” linkshandigen waren (linkshandigen
dic hadden leren schrijven met de rechterhand). Bramwell (1899) kende aan de in-
vioed van familiale linkshandigheid een cruciale plaats toe in de genese van GA bij
rechsthandigen (GAR):
‘(-..) one would expect that in cases in which “crossed” aphasia of a marked and
persistent kind occurred in a right-handed person some of the near relations or an-
cestors of that person would probably have been left-handed; in other words, that
the development of “crossed” aphasia i right-handed persons would be due to the
Fact that the influence of heredity in keeping the “leading” speech-centres located in
the right hemisphere - i.e., the hemisphere which in some of the patient’s near rela-
tions or ancestors was the “leading” hemisphere - was stronger than the influence of
the acquired right-handedness in transferring the “leading” speech-centres to the lefi
hemisphere’, {p. 1477)

Ook Kennedy (1916) benadrukte enkele jaren later de rof van familiale linkshandig-

heid bij GAR. Met de term “stock-brainedness” refereerde h ij naar de genctische pre-

dispositic in de transmissiepatronen van cerebrale dominantie voor taal en onder-

schreef hij de toen heersende opvatting dat FL de belangrifkste oorzaak van GAR is:
“Sticr in 5000 soldiers found only 4.6 per cent, lefi-handed, but in over 60 per cent.
of these there was obtained a very definite history of a sinistral tendency in the stock
of each individual examined. The percentage of cases in which this lefi-handed trend
is present in the forebears must be - and this also is affirmed by Stier - very mwch
farger than can be easily proved by direct statistics, It would appear, then, that from
the cases reported that this trend when present in the stock may produce in the few
right-handed individuals of the sinistral stock a condition of brain similar to their
collateral relatives and ancestors, with the result that the speech area in such persons
becomes developed in an ectopic position. Likewise a lefi-handed person oceurring
eccentrically in a right-handed stock is deminated by the trend of that stock rather
than by his own individual peculiarities’. (p. 858-859)

Vele latere studics ondersteunden deze visie en voerden hun observaties terug op een
familiale “stock” van linkshandigheid (Cosman, 1923; Rothschild, 1931; Weisenburg
& McBride, 1935; Chester, 1936; Subirana, 1958; Etilinger et al., 1955; Botez &
Wertheim, 1959; Anastasopoulos & Kokkini, 1962; Denes & Caviezel, 1981):
“(...} it is perhaps wiser to conclude that language in the cases under discussion was re-
presented in the right hemisphere, and that this anomaly of dominance is to be linked
with a weak constitutional sinistral strain.’ (Ettlinger et al,, 1955; p. 217)

In hun opvatting voelden Ettlinger et al. (1955) zich vooral gesteund door vioegere
observaties van GAR. In negen van de 15 geanalyseerde GAR cases stelden ze cen
familiale tendens tot finkshandigheid vast terwiji in drie gevallen cen zekere graad
van ambidextraliteit werd gevonden. Ettlinger et al. (1955) concludeerden:

‘Al that can be said with confidence is that if an ostensibly right-handed patient de-
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velops aphasia from a lesion in the right hemisphere, it is likely that inquiry will re-
veal some measure of ambilaterality in the patient and or sinistrality in the family
pedigree.” (p. 216)

In 1962 rapporieerden Angelergues et al. voor het ecrst een vitgesproken rechtshandi-

ge GAR' casus bij wie het afivijkende taallateralisaticpatroon niet kon worden terug-

gevoerd op de algemeen geldende liypothese van genetische overdracht. Grondig on-

derzock stelde immers geen antecedenten van familiate linkshandigheid in het licht:
“L’explication de tels cas au point de vue neuropsycho-pathologique resle difficile;
I'hypothése d’une gaucherie contrariée formulée par Feoffroy et reprise par
Marinesco et celle d'une tendance familiale & la gaucheric formulée par Kennedy,
reprise par Rothschild ¢t défendu récemment par Zangwill sous forme d’une «am-
bilatéralité constitutionnetlen ou d’un «caractére paucher constitutionnellement fai-
ble», nous paraissent difficiles a retenir ici.” (p. 545)

Enkele jaren later rapporteerden Clarke & Zangwill (1965) eveneens cen GAR casus

zonder antecedenten van FL. In tegenstelling tot hun vroegere overtuiging {Ettlinger et

al., 1955) wezen deze anteurs het historisch concept van “stock-brainedness™ aan als de

verantwoordelijke factor voor de sterk overschatte rol van FL in de genese van GAR:
“In conlradistinction to many earlier cases of “crossed aphasia™ in dextrals, no evi-
dence of latent or familial sinistrality could be ascertained. {...) It is possibte, there-
fore, (hat the predominance of cases with latent or familial sinistrality i the litera-
ture reflects bias in the selection of cases, governed perhaps by Foster Kennedy’s
concept of “stock-brainedness”. (p. 85)

Volgens Clarke & Zangwill (1965) werd de houdbaarheid van een causaal ver-
band tussen GAR en FL door een aantal feiten ondermijnd. In de eerste plaats door
die observaties van GAR bij wie geen persoonlijke of familiale kenmerken van links-
handigheid konden worden aangetoond (bv. Mendel, 1914; Marinesco et al., [938).
Ten tweede door de resultaten van de Wada lateralisatiestudies die aantoonden dat
een aanzienlijk aantal rechtshandigen (5/50 cases) fatische stoornissen ontwikkelden
na injectie van sodium amytal in de rechier arteria cavotis interna (Milaer et ai,
1964). Ten derde door het gegeven dat rechter hemisfeerletsels bij linkshandigen
vaak geen afasic veroorzaken en dai GA bij linkshandigen veeleer de regel dan de
uitzondering vormt (by. Goodglass & Quadfasel, 1954; Bingley, 1958; Penfield &
Roberts, 1959; Hécaen & Ajuriaguerra, 1963). Clarke & Zangwill besloten:

* Although a correlation between “handediess” and “brainedness™ undoubtly exists, the
relationship appears less straightforward than has conventionally been assumed. In par-
ticular, Foster Kennedy’s theory of “stock brainedness” does not now appear to provi-
de a convincing explanation of “crossed aphasia”, al all events in dextrals.” {p. §1)

In een zeldzame vergelijkende studie stelden Donoso et al. (1980) eenzelfde inci-
dentie van FL vast in een groep van gepubliceerde GAR cases (35%) en een groep
van patignten met ongckruiste afasie (32.6%). Deze observatie leidde hen tot de
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hypothese dat “stock-brainedness” geen belangrijke factor vertegenwoordigt in de
pathogenese van GAR. Later werd deze opvatting door een aantal auteurs onder-
schreven (Barroche ¢t al.,, 1981; Henderson, 1983; Castro-Caldas & Confraria,
1984, Sweet ¢t al., 1984; Castro-Caldas et al., 1987; Coppens & Robey, 1992).

Ondanks het toenemende scepticisme werd het concept van FL toch in de mees-
te sets van operationele criteria voor GAR geimplementeerd als een sterk en be-
langrijk exclusiecriterium (Brown & Wilson, 1973; Brown & Hécaen, 1976;
Urbain et al,, 1978; Goldstein et al. 1979; Pillon et al., 1979; Joanette et al., 1982;
Habib et al., 1983; Basso et al., 1985b; Faglia et al., 1990; Mas{ronardi et al., 1994)
en door de overgrote meerderheid van autewrs als een voldoende sterke factor be-
schouwd om een GAR diagnose te verwerpen (bv. Berthier & Starkstein, 1994;
Caramelli et al., 1994; Thori et al., 1994; Mastronardi et al., 1994; Rey ct ai., 1994;
Bakar et al., 1996; Laiacona et al., 1996a,b; Melzi et al., 1996; Nédélec-Cicéri et
al., 1996; Fujii et al., 1997; Pita ct al., 1997; Stefanis et al., 1997; Osmon et al.,
1998; Ozeren et al., 1998; Nagaratnam et al., 1999; Roebrock ct al., 1999; Paghera,
2000; Marién et al., 2001, a, b, ¢}, Deze stellingname kan echter om diverse rede-
nen worden bekritiseerd. In de eerste plaats wordt de impact van “stock-brained-
ness” fel afgezwakt door de klinische bevinding dat ook bij de meeste linkshandi-
gen de linker hemisfeer dominant is voor taal (Conrad, 1949; Goodglass &
Quadfasel, 1954; Bingley, [958; Penfield & Roberis, 1959; Hécaen &
Ajuriaguerra, 1963; Hécaen & Sauguet, 1971; Newcombe & Ratcliff, 1971; Satz,
1980; Annett, 1985). In de tweede plaats tonen verscheidene studies bij zowel
rechts- als linkshandigen aan dat er geen causaal verband heerst tussen FL en de
mate van spraak- en {aallateralisatie (Bryden, 1986; McKeever, 1986; Orsini et al.,
1985; Krutsch & McKeever, 1990; Keane, 1999), Ten derde, wanneer FL een vol-
doende voorwaarde is voor de oniwikkeling van de taaldominantie in de rechter
hemisfeer, mag aangenomen worden dat de GAR opvallende gelijkenissen ver-
toont met de afasie bij linkshandigen. De meeste gevalsstudies, gepubliceerd sinds
1975, bevestigen deze hypothese niet (Marién, 2001). Ten vierde, indien FL een rol
speclt binnen de GAR mag worden aangenomen dat er semiologische verschillen
bestaan tussen GAR cases met (FL+) en zonder FL {FL-). Deze hypothese werd
totnogtoc niet geverifieerd.

Tijdens de voorbije 10 jaar werden in AZ Middelheim 19 rechishandige patién-
ten onderzocht die een afasie ontwikkelden na een letsel in de rechter hemisfeer.
Eén van deze patitnten voldeed niet aan de volgende criteria voor vasculaire GAR
omwille van antecedenten van FL: I} diagnose van afasie, 2) unilateraal rechter he-
misfeerletsel bevestigd door CT, MRI of post-mortem onderzoek, 3) vasculaire
etiologie, 4) afwezigheid van vroege hersenschade of medische voorgeschiedenis
van epilepsie op kinderleeftijd, 5) afwezigheid van familiale linkshandigheid, Het
doel van dit artikel is deze casus fe beschrijven en op basis van een kritische ana-
lyse en vergelijking van GAR FL+ en GAR FL- cases na te gaan of de FL varia-
bele cen aantoonbaar impact heeft op de afasiekarakteristieken.
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2. Gevalshespreking

Een 75-jarige monolinguale man ontwikkelde een linker hemiplegie en ernstige taal-
stoornissen na een infarct in de rechter hemisfeer, Tot de medische antecedenten be-
hoorden een arleriéle hypertensie, cen chronisch obstructieve longlijden, cen angina
pectoris en een coronaire bypass ingreep. In de medische voorgeschiedenis werden
geen argumenten gevonden voor hersenschade op kinderleeftijd of epilepsie. Bij op-
name in het zickenhuis was de patiént georiénteerd, alert en codperatief, Verbale op-
drachten werden niet begrepen. Het gesproken en geschreven taalgebruik bestond uit
semantisch jargon. Klinisch neurologisch onderzoek toonde een linker hemiparese,
een linker facialis parese en een linkszijdige hyperreflexie. Een CT-scan van de her-
senen, drie dagen na het CVA, visualiseerde een hypodense zone in de rechter tem-
poraatkwab uitbreidend naar het posterieure deel van de pariétale kwab. Het letsel
ging gepaard met discreet massa-effect op het rechter lateraal ventrikel. Het MRI-on-
derzoek dat 23 dagen post-onset werd vilgevoerd (figuur 1A, 1B, 1C) stelde geen kli-
nisch relevante letsels in de linker hemisfeer in het licht.

De patiént had een duidelijk vitgesproken en consistente voorkeur voor de rech-
terhand (10/10 voor unimanuele taken) hetgeen zich formeel vertaalde in een latera-
lisaticquotiént van +100 op de Edinburgh Inventory (Oldfield, 1971). Familiale an-
tecedenten van linkshandigheid werden gevonden bij één van de negen eerste
graadsverwanten. Een behandeling met orale anticoagulantia en een intensief kinesi-
therapeutisch en logopedisch revalidatieprogramma werd gestart,

Newrolinguistische onderzoeksgegevens
35 dagen na het CVA werd een neurolinguistisch onderzoek uitgevoerd. Hiervoor
werd gebrnik gemaakt van de Akense Afasie Test (AAT) (Graetz ct al,, 1992), de
Token Test (De Renzi & Vignolo, 1962), de Boston Naming Test (BNT) (Kaplan et
al., 1983; Marién et al., 1998) en een fonologische en semantische verbale vlot-
heidstaak (niet-gepubliceerde normen).

Het verbaal-auditieve begrip was zowel op semantisch als syntactisch niveau ge-
stoord, Op de verbaal-auditieve begripstesten van de AAT behaalde de patiént een
normale score voor woordbegrip {gemiddelde 26.49; + 3.3 SD) en een afiwijkende
score van 19/30 voor zinsbegrip (gemiddelde 26.79; + 3.41 SD). Linguistische com-
plexiteitsathankelijkheid kwam eveneens tot uiting bij afname van de Token Test (42
fouten; gemiddelde foutenscore = 2.28; £ 2.75 SD),

Zowel de spontane als opgelegde mondelinge taal werd gekenmerkt door een tlu-
ente symptomatologie. De taalproductie bestond uit paragrammatisch semantisch
jargon met logorrhoea. Er waren geen articulatieproblemen. Het herhalen van fone-
men verliep viekkeloos (AAT: 30/30; gemiddelde 28.91; + 2.09 SD) maar was em-
stig gestoord voor monosyllabische woorden (AAT: 22/30; gemiddelde 29.22; + 1.32
SD), leen- en vreemde woorden (AAT: 0/30; gemiddelde 28.94; + 2.31 SD), samen-
gestelde woorden (AAT: 0/30; gemiddelde 28.44; + 2.2 SD) en zinnen (AAT: 0/30;
gemiddelde 28.55; £ 1.9 SD). De meeste woorden en zinnen werden tot onherken-
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Figour [. Axiale MRI coupes {A, B, C), 23 dagen na het CVA, ionten een hyperintens letsel
rechts temporaal met vitbreiding naar het posterieure deel van de pariétaalkwab. Het letsel
gaat gepaard met een discreet massa-effect op het rechter fateraalventrikel. In de linker hemi-
sfeer worden geen klinisch relevante letsels gevisualiseerd,

bare jargonuitingen vervormd, Het viswele benoemen was emstig afwijkend (AAT:
totaalscore 68/120; gemiddelde 109.3; + 8.42 SD). Op de AAT subtests “benoemen’
behaalde patiént een score van 24/30 voor enkelvoudige nomina (gemiddelde 27.92;
+ 2,90 SD), 21/30 voor kleuren (gemiddelde 27.69; £ 1.99 SD), 20/30 voor samen-
stellingen (gemiddelde 28.04; + 2.61 SD) en 3/30 voor zinnen (gemiddelde 25.69;
4 3.72 SD). Op de Boston Naming Test werden slechts 21 van de 60 items correct
benoemd. In vergelijking mei een naar leeftijd, geslacht en opleiding gematchte con-
trolegroep van gezonde vrijwilligers (gemiddeld 52.2; + 2,71 SD) (Marién ei al.,
1998) vertegenwoordigt deze score een einstig pathologisch resultaat (-8.4 SD).
Typologisch werden de mceste fouten geduid als semantische parafasicén (bv.
‘schuurpapier’ voor ‘bezem’) en inadequate paragrammatische jargoncircumiocuties
(b.v. ‘bever’ werd omschreven als ‘afgebraak met die caspo al die stukken kapot op-
maak met die pierro’). Binnen een { minuut semantische verbale viotheidstaak (die-
ren, vervoernmiddelen, groenten en kledij) bedroeg de totaalscore 9 correcte items. In
vergelijking met de performantie van een gematchte controlegroep van 200 gezonde
vrijwilligers (niet gepubliceerde normen) vertegenwoordigt deze score een onder-
zocksresultaat dat zich 3.3 standaarddeviatics beneden het gemiddelde (57.2;
+ 14.6 D} situeert. De prosodie was normaal.

Het luidop lezen was ernstig versioord. Op de AAT behaalde de patiént een score
van 22/30 (gemiddelde 28.95; = 1.93 SD). De meeste leesfouten behoorden tot de ca-
tegorie van neologistische en fonologische paralexicén. Op tekstniveau resulteerde
het lezen uitsluitend in fonologisch jargon.

Het leesbegrip was ernstiger gestoord voor zinnen (AAT: 17/30; gemiddelde
26.91; 4 3.39 SD) dan voor woorden (AAT: 23/30; gemiddelde 28.3; = 2.29 SD).
Het spontane schrijven en het onder dictaat schrijven werd op alle niveaus geken-



FAMILEALE LINKSHANDIGHEID B1J GEKRUISTE AFASIE 129

merkt door neologistisch jargon (AAT: 0/30) De zin ‘Hij lijkt dapper te zijn® werd
neergeschreven als ‘deer laats zindwarin hoglok’,

Newropsychologische onderzoeksgegevens

36 dagen na het CVA werd een neuropsychologisch onderzoek vitgevoerd. De test-
batterij bestond uit de Coloured Progressive Matrices (Raven, 1976), de Hierarchic
Dementia Scale (HDS) {Cole & Dastoor, 1987), de Complexe Figuur van Rey (CFR)
(Rey & Osterricth 1941, 1944), de Wechsler Memory Scale-Revised (WMS-R)
(Wechsler, 1987) en de Judgment of Line Orientation test (JLO) (Benton, deS
Hamsher, Varney, & Spreen, 1983). Als gevolg van de ernst van de afasie en een
anosognosic voor de taalstoornissen werd de neuropsychologische oppuntsteliing
bemoeilijkt. De neurocogniticve parameters: verbaal geheugen, aandacht en calculie
konden niet op een voldoende betrouwbare wijze worden onderzocht. Niettemin
werd geen evidentic verkregen voor een visuo-spatieel, auditicf, tactiel of motorisch
neglect. De patiént behaalde een normale score op de JLO (28/30). De CFR werd op
accurate wijze overgetekend en een cotrecte kopie van de HDS figuren (10/10) en
adequate uitvoering van de HDS ‘blokconstructic’ (10/10) bevestigden een intacte
visuo-constructieve praxis. Een ideationele apraxic kon worden uitgesloten op basis
van een correcte performantie binnen de Edinburgh Inventory. Ideomotorische en
kledingpraxis waren eveneens normaal. Er werden geen tactiele, visuele of auditicve
herkenningsmoeilijkheden gevonden, Qok de vingergnosis was normaal. Een per-
centielscore van 60 op de Coloured Progressive Matrices bevestigde een intacte
ruimtelifke problem solving.

3. Analyse van de gevallen
3.1 Selectie en analyse van de FL+ gevallen

Vanaf 1975 werden alle rechishandige patiénten met een afasie na schade van de
rechter hemisfeer uit de literatuur verzameld (Marién, 2001), Dit vertrekpunt werd
gekozen omdat Faglia et al. (1990) aantoonden dat alle betrouwbare GAR cases na
1975 werden gepubliceerd. Uit dit corpus van 180 gevalsbeschrijvingen werden alle
patidnten met familiale antecedenten van linkshandigheid (FL+) geselecteerd.
Omdat er in de GAR literatuur een lange traditie bestaat alle gevallen et FL+ on-
geacht de graad van de familiale verwantschap uit te sluiten, beperkten we in onze
studic de FL+ status niet tot eerstegraads verwanten, 26/180 (14.4%) cases voldeden
aan de volgende algemene selectiecriteria: rechishandigheid + rechter hemisfeerlet-
sel + afasie + familiale linkshandigheid {Lozano & Clark, 1976; Assal & Deonna,
1977, Barroche et al., 1979; Goldstein et al., 1979, casus 1; Hyodo et al,, 1979; Pillon
et al., 1979, casus 1 & 2, Tsuruoka et al., 1979, casus 2 & 3; Zangwill, 1979, casus
2; Tanabe et al., 1980; Assal et al., 1981; Barroche et al., 1981; Yokoyama et al,,
1981, casus | & 2; Henderson, 1983, casus i; Demeurisse et al,, 1984; Sweet et al,,
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1984; Hamasaki et al., 1987; Rétif et al,, 1987, casus | & 2; Kofima et al., 1988, ca-
sus 2; Alexander et al., 1989, casus 1; Marshall & Halligan, 1992; Gomez-Tortosa et
al., 1994; Alexander et al., 1996, casus 5). De patiént in dit artikel beschreven, werd
aan deze groep tocgevoegd. In tabel | wordt de FL status van de geselectcerde cases
en hun graad van verwantschap met linkshandige familicleden gespecificeerd.

Om een vergelijking tussen FL+ en FL- cases mogelijk te maken werd cerst na-
gegaan of de gevalsbeschrijvingen van FL+ voldoende werden gedocumenteerd voor
cen diagnose van betrouwbare GAR. De volgende drie criteria werden vooropgesteld
als obligate criteria voor een diagnose van “mogelijke” GAR: 1) evidentie voor een
afasie, 2) via CT, MRI of postmortem aangetoond unilateraal rechter hemisfeerletsel
met evidentic voor de structurele integriteit van de linker hemisfeer en 3) nataurlij-
ke rechtshandigheid {geen verdoken linkshandigheid) gedocumenieerd via een for-
mele test. Om aan de diagnose van “betrouwbare GAR” te voldoen, dienden de ge-
valsbeschrijvingen fe voldoen aan één extra criterium: het ontbreken van evidentie
voor vroeg opgelopen hersenschade of epilepsie tijdens de kinderjaren. Zogenaamde
omgevings- of idiosyncratische factoren als 1) ongeletterdheid of een minimale
scholingsgraad, 2) bi- of multilingualisme, 3) toontaalgebruik, en 4) ideografisch
schriftgebruik werden niet als exclusiecriteria opgenomen. Een beschrijving van de
karakteristieken m.b.t. de vooropgestelde criteria wordt gepresenteerd in tabel 2.

Uit het algoritme voor FL+ GAR (figuur 2) biijkt dat 18 van de 27 geselecteerde
gevallen (66.7%) niet beantwoordden aan de vereiste criteria: Assal & Deonna,
(1977); Barroche et al., (1979); Goldstein et al., (1979) {casus 1) ; Hyodo et al.,
{(1979); Pillon ot al., (1979) (casus 1 & 2) ; Tsuruoka et at.,, (1979) (casus 2 & 3);
Tanabe et al., (1980); Barroche et al., (1981} ; Yokoyama et al., (1981) {casus 1 &
2}; Demeurisse et al., (1984); Sweet et al,, (1984} ; Hamasaki et al., (1987); Rétif et
al., (1987) (casus 1 & 2); en Alexander et al., (1996} (casus 5). Drie van de negen
overgebleven cases (11%) vervulden het additionele criterium voor “betrouwbare
GAR” niet en werden daarom als “mogelijke GAR” cases bestempeld: Lozano &
Clark, (1976); Zangwill, (1979) {casus 2); en Kojima et al,, (1988) (casus 2). De zes
resterende gevallen (22.2%) gerapporteerd door Assal et al., (1981); Henderson,
(1983) (casus 1); Alexander et al., (1989) (casus 1); Marshall & Halligan, (1992);
Gomez-Tortosa et al., (1994) en de patiént in dit artikel beschreven beantwoordden
aan de vereisten voor cen diagnose van “betrouwbare GAR”. Al deze patiénten ont-
wikkelden een afasie na een vasculaire pathologie. Antecedenten van linkshandig-
heid waren aanwezig in eerstegraadsverwanten. Een samenvatting van de klinische
en neuroradiologische gegevens van de patiénten met betrouwbare GAR en FL+
wordt weergegeven in tabel 3a (afasie) en tabel 3b (heurocognitieve symptomen),

Voor het opmaken van klinisch-anatomische correlaties werd het afasieprofiel
van elk van de zes FL+ gevallen geanalyseerd in drieledig tijdskader bestaande uit
een acutc fase (fot ongeveer 3 weken post-onset), een letselfase (lot vier maanden
post-onset) en een late fase (Mazzocchi & Vigholo, 1979; Alexander, 1989). Binnen
dit frame, werden zes linguistische parameters beoordeeld: verbale vlotheid, verbaal-
auditief begrip, herhalen, benoemen, lezen en schrijven. De ernst van de stoornis
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Tabel 1. FL status van de 26 GAR cases gepubliceerd sinds 1975

Referentie Casus Familiale Linkshandigheid
Lozano & Clark (1976) 1/3 broers en zussen

Assal & Deomna {1977) 1 broer

Barroche et al. (1979} 1 kleindochter

Goldstein et al, (1979) I 1 broer

Hyodo et al. (1979) 2de dochter, broer, com & nicht

Iste dochter & zus (ambidexter)

Pillon et al. (1979) 1 1 grootvader & 1 kleinkind
2 I kleindochter
Tsuruoka et al. (1979) 2 Enkele verwanten
3 onduidelijk
Zangwill {1979} 2 I broer
Tanabe et al. {1980) I broer
Assal et al. (1981) /9 broers en zussen niel rechtshandig
Barroche et al. (1981) 1 broer & 2/6 kinderen
Yokoyama et al, (1981} 1 Vader & | zus (ambidexter)
2 Zaoon & oom {ambidexter)
Henderson et al. (1983} ! 1/8 eerstegraadsverwanten niet rechtshandig
Demeurisse et al. {1984) Mocder, zus, kleinzoon van de zus & neef
Sweet et al. (1984) I dochter & grootmoeder langs maternale zijde
IHamasaki et al. (1987) 1 zus
Rétif et al. (1987) 1 I tante & 1 kind
2 1 kleindochter
Kojima et al. {1988) 2 1 zus
Alexander et al. (1989) I 1/9 eerstegraadsverwanten
Marshall & Haligan (£992) 1/2 kinderen (ambidexter)
Gomez—Tortosa (1994} 1/5 kinderen niet rechishandig
Alexander & Annett (1926) 5 Kleindochter
Marién ef al. (dit artikel) 1/9 cerstegraadsverwanien

werd voor elke modaliteit weergegeven in een vier puntenschaal. Een ernstig deficit
werd genoteerd als “+++, een middelmatige stoornis als *++’, een lichte stoornis als
“+’ en geen stoornis door een blanke ruimte (tabel 4).

Uit tabel 4 blijki dat twee patiénten een non-fluente afasie (Assal et al., 1981,
Marshall & Halligan, 1992) en vier patiénten een fluentc afasie ontwikkelden
(Henderson, 1983, casus 1; Alexander et al., 1989, casus 1; Gomez-Tortosa et al.,
1994; persoonlijke observatie, dit artikel). Twee gevallen vertoonden een conductie
afasie (Henderson, 1983, casus 1; Gomez-Torlosa et al., 1994) en twee pati€nten ecn
Wernicke afasie (Alexander et al., 1989, casus 1; persoonlijke observatie, dit artikel).
De patiént gerapporteerd door Assal et al. (1981) vertoonde een globale afasie in de
acute fase en evolueerde naar een Broca afasie in de letsel fase. De observatic van
Marshall & Halligan (1992) kon taxonomisch niet geclassificeerd worden.

Het letsel-afasieprofiel van vijf van de zes FL+ GAR cases (§3.3%) (Assal et al,,
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Tabel 2. Gevalskarakteristieken

Referentic Nr Afasic  Inlegriteit Fonneel Vroege hersenschade
van de linker bepaalde & epilepsie
hemisfeer  handvoorkeur uitgesloten

Lozano & Clark (1976) ja i BHQ GI
Assal & Peonna (1977} ja Gl nee ja
Barreche et al. (1979) ja ja nee ja
Goldstein et al, (1979) ; ja ja nee Gl
Hyodo et al. (1979} ja ja nee ja
Pillon et al. (1979) 1 ja ja nee ja

2 ja ja nee ja
Tsuruoka ¢t al. {1979) 2 ja ja nee ja

3 ja ja nee ja
Zangwill {1979) 2 ja ja El Gl
Tanabe et al. (1980) ja ja nee GI
Assat et al. (1981) ja ja El ja
Barroche et al. {1981) ja ja nee ee
Yokoyama et al. (1981) ; ja ja nee Gt

2 ja nee nee Gl
Henderson et al. {1983) 1 ja ja El ja
Demeurisse et al. (1984) neg ja Ll ja
Sweet et al. (1984) ja nee El ja
Hamasaki et al. {1987} ja ja nee ja
Rétif et al. (1987) 1 ja ja nee GI

2 ja ja nee Gl
Kojima et al. (1988) 2 ja ja o7 Gl
Alexander et al. (1989) 1 ja ja 8/8 ja
Marshall & Halligan (1992) ja ja EI ja
Gomez-Tortosa et al. (1994) ja ja EI ja
Alexander & Annett (1996) 5 ja ja Gl ja
Marién et al. (dit artikel) ja ja El ja

Afkortingen: Gl, geen informatie beschikbaar; EY, Edinburgh Inventory; BHQ = Benton Handedness
Questionnaire; OT, Original Test of Department of Neurosurgery in Hamamatsu Medical School; 8/8,
score op een unimanuale taak

1981; Henderson, 1983, casus 1; Marshall & Halligan, 1992; Gomez-Tortosa et al.,
1994; persoonlijke observatie, dit artikel) beantwoordde aan de klinisch-anatomische
verwachtingen geldend voor de ongekruiste, klassicke afasiesyndromen (Mazzochi
& Vignolo, 1979; Basso et al,, 1985b) en kunnen bijgevolg beschouwd worden als
representanten van ‘mirror-image” GAR (Carr et al,, 1981; Alexander et al., 1989).
De patiénten beschreven door Assal et al. (1981) en Marshall & Halligan (1992) oni-
wikkelden een non-fluente afasic na een anterieur rechferhemisfeerletsel met de-
structie van het homologe gebied van Broca. De patignten gerapporteerd door
Henderson (1983, casus 1) en Gomez-Tortosa et al. {1994) vertoonden een conduc-
tie afasie na schade in de inferieure rechter pariétale kwab. De casus, beschreven in
dit artikel, ontwikkelde een Wernicke afasie na een rechterthemisfeerletsel in het ho-
mologe gebied van Wernicke. Het letsel-afasieproficl van de casus gerapporteerd
door Alexander et al. (1989, casus 1) vokleed daarentegen niet aan de klassieke kli-
nisch-anatomische verwachtingen en kan bijgevolg beschouwd worden als een re-
presentant van ‘anomalous’ GAR. Deze patiént ontwikkelde een Wernicke afasie na
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AFASIE + RH LETSEE + RECHSTHANDIGHEID

Evidentie voor afasie
Linkerhemisfeerietsel uilgesloten
Rechtshandigheid formeel gelest

N Vioepe hersenschade il
Antecedenten van epilepsiz uitgesd

(2} Aszal and Deonna {1577) B
[3] Baroche et al. (1979)
1] Gioldstein et al. (1979) Casus 1 N
151 Hyodo et al. (1979} NEE "
16-7) Pillen et al. (19793 Casus | & 2
[3-9) Tsuruoka et al. {1979) Casus 2 & 3 {1} Lozano and Clark (1976) [12] Assatetal ((981)
(1] Tanshs ¢t af. (1950) 110) Zazgwill ($979) Casus 2 [16] Henderson et al. (1983) Casus b
[32] B:.rr’o\he. etal (1951) n (22] Kojima et al. {1988) Casus 2 123} Alexander et al. (1989) Casus
;:T"[s)l‘:‘lﬂt??‘f']‘jlfa*l"l(-l(‘)‘gf")Caﬁ’“* t&2 241 Masshalt and Halligan (1992)
lals:- ‘l 1Laii{§98‘i) 125] Gomez-Tortesa et al. (1994)
{|9§ H‘ar‘:a:aki ol 9s7) (27) Marizn el al. {dit artikes}
|20-21) Ré&if et al. {L1987) Casus | & 2
{261 Alexander and Annett {1996) Cazus 5

{l 0 11

ONBETROUWBARE : MOGELHKE BETROUWBARE

CASES GAR CASES GAR CASES

Figuur 2. Algoritme voor GAR bij patignten met familiale linkshandigheid

een frontaal en diep gelokaliscerd letsel zonder betrokkenheid van het homologe ge-
bied van Wernicke.

3.2 Vergelijking van FL+ en FL- GAR

3.2.1 Kwantificatie van afasie bij FL+ en FL- GAR

Omn de afasickarakteristicken van de FL+ met de FL- groep te kunnen vergelijken
werd volgende methode gebruikt. Alleen de betrouwbare GAR cases die in de letsel
fase volledige gedocumenteerd werden (zes linguistische parameters), werden voor
verdere analyse geselecteerd. Zoals blijkt uit tabel 4 voldeden slechts drie van de zes
gevallen aan dit criterium (Assal et al,, 1981; Alexander et al., 1989, casus I; per-
soonlijke observatie, dit artikel). Henderson (1983) beschreef de linguistische stoos-
nissen bij zijn casus enkel in de acute fase van het CVA. Omdat vasculaire letsels in
deze fase nog onvoldoende gestabiliseerd zijn -en geassocicerde fenomenen zoals
oedeem en diaschisis maximaal zijn- vormen klinische gegevens uit deze fase een
weinig betrouwbare basis voor wat betreft het bepalen van de functionele repercus-
sies van het letsel. De impact van het CVA op het klinische beekd is daarentegen het
meest duidelijk in de letsel fase wanmeer het letset voldoende gestabiliseerd is en
functionele compensatie nog heel miniem is (Mazzochi & Vignolo, 1979; Alexander
ct al., 1989). Ook Gomez-Tortosa et al. (1994) documenteerden cen post-operatieve
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conductie afasie enkel in de acute fase. Marshall & Halligan (1992) bestudeerden
hun casus vitsluitend in de late fase.

Vervolgens werden uit een groep van 49 betrouwbare vasculaire FS- GAR cases
(Marién, 2001) alle patiénten gesclecteerd met eenzelfde afasietype en letsel-afasic-
profiel als de drie overgebleven FL+ GAR cases (Assal et al., 1981; Alexander ct al.,
1989, casus 1; persoonlijke observatie). Dit resulteerde in cen groep van 14 patién-
ten: vier patinten net een mirror-image Broca afasie (Basso et al., 1985a, cases | &
7, Rey et al., 1994; Hashimoto et al., 1998), vier gevallen met een anomalous
Wernicke afasic (Basso et al., [985a, casus 2; Foumnet et al,, 1987; Sakurai et al.,
1992; Paghera, 2000) en zes gevallen met een mirror-image Wernicke afasie (Carr e
al., 1981, casus 3; Henderson, 1983, casus 2; Basso et al., 1985a, casus 4; Deleval &
Léonard, 1991, casus 1; Lanoé et al., 1992; thori et al,, 1994). In de tabellen 5 wordt
de casus van Assal et al. (1981) vergeleken met de vier FL- GAR cases met een mir-
ror-image Broca afasie (tabel 5a), wordt de casus van Alexander et al. (1989) met de
vier FL- GAR cases met een anomalous Wernicke afasie {tabel 5b) vergeleken en
wordt onze persoonlijke observatic vergeleken met de zes FL- GAR cases met een
mirror-image Wernicke afasie (tabel Sc). De gemiddelde leefiijd van de FL- mirror-
image Broca groep was 55.2 jaar (variérend tussen 34 tot 64 jaar) en verschilde niet
van de gemiddelde leeftijd van de FL- anomalous Wernicke groep (57.5 jaar; varié-
rend tussen 53 en 64 jaar). De gemiddelde leeftijd van de FL- mirror-image Wernicke
patiénten lag beduidend hoger (68.3 jaar; variérend tussen 60 en 68 jaar),

Voor elke patiént met FL+ en FL- wordt in de tabellen 5 a,b en ¢ de ernstscore van
de afasie in de acute, letsel en late fase weergegeven. Deze score, gebaseerd op de
som van de gekwantificeerde linguistische stoornissen varieert tussen 0 en 18.

3.2.2 Afasiekarakteristicken van de gematchte GAR FL+ en FL- groepen,

3.2.2.1 FL+ en FL- mirror-image Broca afasie

Vergelijking van de ernstscore van de afasie in de letsel fase van de FL+ en FL- mir-
ror-image Broca gevallen (gemiddelde = 10.8; + 4.5 SD) (tabel 5a) bereikte geen sig-
nificant statistisch verschil voor de FL variabele (p = 0.19; single-sample t-test).

In de FL+ casus van Assal ¢t al. (1981) en de FL- cases van Basso et al. {19854,
casus 1 & 7) werd in de letselfase een uitgesproken dissociatie tussen de graad van
aantasting van de gesproken (begrip, herhalen, benocemen) en geschreven taal (lezen
en schrijven) vastgesteld (Assal et al., 1981: respectievelijk 3.99 en 12; Basso et al.,
1985a casus 1: respectievelifk 1.9 en 15 en Basso ¢t al,, 1985a casus 7; respecticve-
lijk 1.9 en 12). Een minder uitgesproken dissociatic ten nadele van het geschreven
taalgebruik werd gevonden in de cases van Rey et al. (1994) en Hashimoto et al;
(1998} (Rey et al., 1994: respectievelijk 9.9 en 15 en Hashimoto et al., 1998: res-
pectievelijk 3.9 en 18).

Daar de afasieprofielen slechts onvolledig of niet gedocumenteerd werden in de
acute (Basso et al., 19854, casus 1 & 7, Hashimoto et al., 1998) en late fase (Assal
et al,, 1981; Hashimoto et al., 1998} kunnen geen uitspraken worden gedaan over de
evolutie van de afasiekarakteristicken.
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3.2.2.2 FL+ en FL- anomalous Wernicke afasie

In de groep van gematchte FL cases met een anomatous Wernicke afasie (tabel 5b)
werd na vergelijking van de afatische ernstscores in de letselfase tussen de FL+ ca-
sus (12/18) (Alexander et al., 1989; casus 1) en de vier FL- gevallen (gemiddelde =
11.5; + 1.4 SD) (Basso et al., 1985a, casus 2; Fournet et al, 1987; Sakurai et al.,
1992; Paghera, 2000) geen statistische significantic gevonden voor een mogelijke
impact van de FL variabele op de afasie (p=1; single-sample t-test).

Met uitzondering van de casus van Paghera (2000) werd het afasieprofiel van de
anomalous Wernicke gevallen onafhankelijk van de FL variabele eveneens geken-
merkt door een dissociatic in de ernst van aantasting tussen het gesproken en ge-
schreven taalgebruik (Basso ct al., 1985a, casus 2: respectievelijk 12 en 15; Fournet
et al.,1989: respectievelijk 12 en 18; Sakurai et al., 1992: respectievelijk 15.9 en 13;
Alexander et al., 1989, casus 1: respectievelijk 12 en 18). In vier van de vijf cases
met een anomalous Wernicke afasie (Alexander et al., 1989, casus 1; Basso et al.,
1983a, casus 2; Sakurai et al., 1987; Paghera, 2000) vormde een gestoorde benoe-
ming het meest prominente deficiet binnen het mondelinge taalvermogen. In de ca-
sus van Fournet et al. (1989) was het benoemen in dezeifde mate gestoord als het be-
grip en de herhaling,

In ¢én van de vier gevallen die volledig gedocumenteerd werden in de letsel en
late fase (Basso et al., 1985a, casus 2) was het herstel volledig. De drie andere ge-
vallen vertoonden in de late fasc nog steeds een Wernicke afasie (Alexander ef al.,
1989, casus 1; Sakurai ct al., 1992; Paghera, 2000). Dit evolutiepatroon geeft moge-
lijk aan dat de FL variabele binnen anomalous Wernicke GAR geen invloed uitoe-
fent op de snelheid en de mate van herstel.

Het feit dat er geen verschillen werden gevonden in afasiesemiologie, ernst van
afasie en snclheid en mate van linguistisch herste! tussen de FL+ en FL- cases, sug-
gereert dat de FL variabele geen invloed uitoefent op anomalous Wernicke GAR.

3.2.2.3 FL+ en FL- mirror-image Wernicke afasie

De ernstscore van de afasie in de letselfase van de FL+ mirror-image Wernicke afa-
siepatiént beschreven in dit artikel (13/18) (tabel 5¢) was niet significant verschillend
(p = 0.22; single-sample t-test) van de FL- groep bestaande uit zes gematchte FL.- ca-
ses (gemiddelde = 13.8; 1.5 SD) (Carr et al., 1981, casus 3; Henderson, 1983, casus
2; Basso et al., 1985, casus 4; Deleval & Léonard, 1991, casus 1; Lano€ et al., 1992;
Thori et al., 1994).

Uit tabel 5S¢ biijkt, dat vier van de zeven mirror-image Wernicke patiénten in de
letselfase een minder uitgesproken stoornis van de mondelinge dan van de geschre-
ven taal vertoonden (Henderson et al., 1983, casus 2: respectievelijk 13.9 en 15;
Lanoé et al., 1992; respectievelijk 15.9 en 18; thori et al., 1994: respecticvelijk 15.9
en 18; persoonlijke observatie: respectievelifk 13.9 en 18). Dit verschil werd niet ge-
vonden bij de cases gerapporteerd door Carr et al. (1981, casus 3), Basso et al. (1985,
casus 4) en Deleval & Léonard (1991, casus 1). In deze drie gevallen waren de ge-
sproken en geschreven taal in eenzelfde mate gestoord.
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Tabel 5a. Afasieprofielen FL+ {onderlijnd) en FL- mirror image Broca cases

AFASIESYMPTOMEN ERNSTSCORE
ow
Leeftijd / Fase g? ‘g ; g ;’g §
REFERENTIE Sene « 7 F i §
3
Assal et al, S4/M acule fase o HE A e 133
{1984y letsel fase + + + + 7
fate fase 7 ? ? ? ? ?
Basso ¢t al. [SFAY acute fase 7 ? ? ? ? ? -
{1985} { Casus 1} letse] fase + + i+ 1
late fase + 1
Basso et al. 68/ V acute fase ? ¥ ? ? ? 7 -
(1985) (Casus 7) fetsel fase ++ + + +H+ 7
late fase + I
Rey et al. /M acute fase +i+ + HF HE 16
{1994) letsel fase ++ + ++ ++ o 3
Tate fase +H+ + + + + +4-+ 10
Hashimoto et al. 3970 acule fase 4+ ? Ht o ? ? -
(1998) letsel fase 44+ + b 4 s 44 16
late fase ? ? ? 7 ? ? ?

Afkortingen: M: Man; F: Vrouw; +++ Emstig gestoord, ++ Matig gestoord; + Mild gestoord;
Niet gestoord (blanco); 7: geen informatie

Bjj slechts twee FL- cases (Carr et al, 1981, casns 3; Lanoé et al., 1992) werden
de talige kenmerken volledig beschreven in de late fase. Beide patiénten vertoonden
in deze periode van follow-up nog steeds een erustige Wernicke afasie. Bij de patiént
gerapporteerd door Carr et al, (1981, casus 3) verbeterde enkel het begrip. Lanoé et
al. (1992) stelden een verbetering vast op het gebied van het begrijpen, de benoe-
ming en het schrijven. Door het ontbreken van follow-up data bij onze FL+ casus is
tussen de FL+ en FLL- mirror-image Wernicke geen vergelijking mogelijk van de evo-
lutie van het afasieprofiel.

3.2.3 Neurocognitieve symptomen bij FL+

Zoals blijkt uit Tabel 3b vertonen de definitieve FL+ gevallen een variéteit aan
neurocognitieve stoornissen (Assal et al., 1981; Henderson, 1983, casus 1; Alexander
et al., 1989, casus |; Marshall & Halligan, 1992; Gomez-Tortosa et al., 1994; per-
soonlifke observatie, dit artikel). Neurocognitieve symptomen zoals visueel neglect
(Assal et al., 1981; Gomez-Tortosa et al., 1994), constructieve apraxic (Assal et al.,
1981), ideomotorische apraxie (Assal et al., 1981), orale apraxie (Assal et al., 1981),
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Tabel 5b. Afasieproficlen FL+ (onderlijnd) en FL- anomalous Wernicke cases

AFASIESYMPTOMEN ERNSTSCORE

o] =] x u o w

LeeRijd/ Fasg § ﬁ 2 g ;:\; §

REFERENTIE Sexe < E g i

T3

Alexander et al. 54/M acule fase H+ o+ H+ e 13
(1989} {Casus 1) letsel fase + + H+ eE 12
late fase + + + + +H 8
Bassa et al. 534V acute fase  ? ? 7 7 ? ? -
{1985) (Casus 2) letsel fase +H + +H+ EEN 11
late fase 0
Fournet et ak. 58/M acute fase 7 ? 7 T ? ? -
(1987} letset fase ++ ++ ++ iy 12
fate fase 7 ? =+ ? +Hy 7 -

Sakurai ct al. 55/M acute fase  +H- ? ? ? 7 ?
(1992) letsel fase +H+ e HE B 14
late fase + ++ [ 12

Paghera 64V acute fase ? ? ? ? ? ?
{2000} letsel fase  + ++ + +H + ++ 11
late fase + + ++ + + + ki

Afkortingen: M: Man; F: Vrouw; +++ Emstig gestoord, ++ Matig pestoord; + Mild gestoord;
Niet pesteord (blanco); 7: geen informatic

anosognosie (Alexander et al., 1989, casus 1; persoonlijke observatic), acalculie
(Assal et al., 1981; Henderson et al., 1983, casus 1), vingeragnosic (Henderson et al,,
1983, casus 1), geheugenstoornissen (Alexander et al, 1989, casus 1; Gomez-
Tortosa et al., 1994), rechts/links oriéntatiestoornissen (Henderson et al., 1983, ca-
sus 1), aandachtsproblemen (Gomez-Tortosa et al., 1994) en visuo-perceptuele moei-
lijkheden (Gomez-Tortosa ef al., 1994) werden gerapporicerd.

Een systematische analyse van neuropsychologische onderzoeksgegevens kon
slechts voor een beperkt aantal neurocognitieve declgebieden worden uitgevoerd
omdat alleen neglect fenomenen en apractische stoornissen in alle studies werden
onderzocht. Bovendien werden in geen enkele studie de neurocognitieve symptomen
in een tijdskader onderzocht. Niettegenstaande deze belangrijke methodelogische
beperkingen konden toch een aantal potentieel refevante observaties gedaan worden;
1) slechts &één (Assal et al., 1981) van de vier patiénten (Henderson, 1983, casus I;
Alexander et al., 1989, casus 1; persoonlijke observatie, dit artikel) onderzocht voor
visuo-spatigle stoornissen in de letsel fase vertoonde ecn linker visueel neglect, 2)
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Tabel Sc. Afasieprofieten FL+ (onderlijnd) en FL- mirror image Wernicke Cases

AFASIESYMPTOMEN ERNSTSCORE
n
Leeftijd/ Fase §_ ’g. g éu g ;_;f
REFERENTIE Sexe 2 9 g é §
=1

Marin et al. 75/M acute fase H+ o HE b e 15
(dit artikei) letsel fase ++ +H et 13

late fase ? ? ? ? ? ?
Carr et al. 80/ M acute fase +H+ 7 ? ? 7 -
(E981) (Casus 3) fetsel fase o e 15
fate fase + H+ HE e+ 14
Henderson 6%/ V acute fase ? ? ? i’ ? ? -
(1983) (Casus 2) fetsel fase ++ E=s H+ + 12
late fase ? k4 ? ? ? ? -
Basso ¢t al. 63/V acute fase ? 7 ? ? ? ? -
{1985} {Casus 4) letset fase H+ o H+ ES
late fase + 7 + -
Beleval & Léonard 76/ M acute fase HE+ B e 13
{1991} { Casus 1) letse] fase R R - N E 15
late fase ? ? ? ? 1 ¥ -
Lanog et al. 63/ M acute fase H+ 7 o+ 7 ? -
(1992) letse] fase +++ H+ 12
late fase ++ ++ + o 10
thori et al. 68/ M acute fase + ++ + 4
(£994) letsel fase H+ o+ H+ I4
fate fase ? ? + ? -+ -

Afkortingen: M: Man; F: Vrouw; +++ Emnstig gestoord, -+ Malig gestoord; + Mild gestoord;

Niet gestoord {blanco); %: geen informatic

geen van de drie patiénten vertoonde in de letsel fase een constructicve apraxie
(Henderson, 1983, casus 1; Alexander et al., 1989, casus 1; persoonlijke observatie,
dit artikel), 3) binnen de FL+ groep trad in de letsel fase geen ideomotorische apraxie
op (Assal et al,, 1981; Henderson, 1983, casus 1; Alexander et al., 1989, casus 1; per-
soonlijke observatie, dit artikel), 4) geen van de drie patiénten onderzocht op stoor-
nissen van de ideationele praxis vertoonde dit defect (Henderson, 1983, casus 1;
Alexander ct al., 1989, casus 1; persoonlijke observatie, dit artikel), 5) &én van de
vier patiénten in de letselfase onderzocht op stoornissen van de orale praxis ver-
toonde een bucco-labio-linguale apraxie (Assal et al., 1981}, 6) twee van de vier on-
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derzochte patiénten ontwikkelden in de letselfase ecn anosognosic voor de neuro-
cognitieve stoornissen {Alexander et al., 1989, casus 1; persoonlijke observatie, dit
artiket), 7) geen van de vier patiénten in de letscifase onderzocht op prosodische
stoornissen vertoonde een dysprosodie (Assal et al.,1981; Henderson et al., 1983, ca-
sus 1, Alexander et al., 1989, casus |; persconlijke observatie, dit artikel).

4, Discussie

In de eerste plaats werd binnen de FL+ GAR groep cen verscheidenheid aan atasie-
types gevonden die zich ook voordoen binnen FL- GAR en de ongekruiste afasie.
Twee patiénten binnen deze studie vertoonden een non-fluente afasie (Assal et al,,
1981; Marshall & Halligan, 1992) en vier patiénten cen fluente afasie (Henderson,
1983, casus 1; Alexander et al., 1989, casus 1; Gomez-Tortosa et al., 1994; persoon-
lijke observatie, dit ariikel). Twee patignten ontwikkelden een conductie afasic
(Henderson, 1983, casus 1; Gomez-Tortosa et al., 1994), twee een Wernicke afasie
(Alexander et al., 1989, casus 1; persoonlijke observatie, dit artikel) en ¢én patiént
een Broca afasic (Assal et al, 1981). De afasie van de patiént van Marshall &
Halligan (1992) kon, vermoedelijk als gevolg van het feit dat de onderzoeksdata wit-
sluitend werden vergaard in de late fase, taxonomisch niet geclassificeerd worden.
De non-fuent/fluent ratio van respectievelijk 33.3% en 66.7% binnen onze beperk-
te groep van observaties verschilt substantieel van de ratio geldend voor zowel FL-
GAR als de ongekruiste afasie (72% en 27%; Carr et al,, 1981). Als direct gevolg
hiervan is ook de distributic van de afasietypologie in onze studie van FL+ cases ver-
schillend van die van FL- GAR patiénten (Castro-Caldas & Confraria, 1984).
Hoewel relevante verschillen in de distributic van de afasietypologie tussen GAR
FL+ en FL- via een ruimer corpus dienen te worden bestudeerd, kon worden aange-
toond dat de afasietypologie van FL+ GAR cases niet uitsluitend bestaat uit non-flu-
ente symptomen, Deze observatic geeft aan dat FL+ geen semiologisch uniform af-
atisch syndroom induceert en ondersteunt de visie dat GAR zich uit in een variéteit
van afasiesymptomen {Carr et al.,, 1981; Joanettc et al., 1982; Castro-Caldas et al.,
1984; Henderson, 1983, casus 1; Alexander et al., 1989; Lanog, 1992; Coppens &
Hungerford, 1998).

Omdat vijf van de zes FL+ cases de klinisch-anatomisch configuraties van cen
standaardafasie reflecteren (Assal ¢t al., 1981; Henderson, 1983, casus 1; Marshall
& Halligan, 1992; Gomez-Tortosa et al., 1994; persoonlijke casus, dit ariikel}, be-
antwoordt de meerderheid van betrouwbare vasculaire FL+ cases aan het mirror-
image type van GAR. In slechts één enkele casus (Alexander et al., 1989, casus 1)
voldeed het klinisch-anatomische profiel niet aan de klassicke verwachtingen (ano-
malous type van GAR). De overrepresentatie van mirror-image representanten in on-
ze studie (83.3%) contrasteert met de distributie van mitror-image en anomalous pro-
fielen binnen FL- GAR (respectievelijk 64.7% en 35.3%) maar shuit aan bij Basso et
al. (1985b) die in een omvangrijk corpus van standaardafasieén slechts 17% anoma-
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lous profielen weerhielden. Omwille van de beperkte omvang van de FL+ groep kan
echier niet unitgemaakt worden of de geobserveerde verschillen in letsel-afasic corre-
laties tussen FL+ en FL- GAR een constante verlegenwoordigen.

In het tweede deel van deze studie werden enkel de FL+ cases, waarin de afasje
volledig gedocumenteerd werd in de fetsel fase, voor verdere analyse weerhouden
(Assal et al,, 1981; Alexander et al., 1989, casus 1; persooniijke observatie, dit arti-
kel). Deze drie cases werden vervolgens op basis van hun afasictype en klinisch-ana-
tomisch proficl gematcht met een groep van 14 vasculaire FL- cases. Vergelijking
van de FL+ en FL- cases met mirror-image Broca afasie (n = 5), anomalous
Wernicke afasie (n = 5) en mirror-image Wernicke afasie (n = 7) leverde volgende
resultaten op: 1) in geen van de drie groepen bereikic het verschil in ernstscore tus-
sen de FL+ en FL- representanten siatistische significantie, 2) 13/17 GAR cases
(76.5%) vertoonden een dissociatie in de emst van aantasting tussen het gesproken
en geschreven taalgebruik, 3) ongeacht de FL status en het letsel-afasieprofiel werd
de afasie bij de meeste Wemicke patiénten (n = 8/12 = 66.7%}) gekenmerkt door pro-
minente benoemingsstoornissen, 4) blijvende afasie bij één van de FL+ cases
(Alexander et al., 1989, casus 1) gedocumenteerd in de late fase, toont aan dat de
taalsemiologie bij FL+ GAR niet noodzakelijk transiént is. Als geheel bepleiten de-
z¢ bevindingen het standpunt dat binnen de vasculaire GAR geen semiologische ver-
schillen bestaan die terugvoerbaar zijn op de aan- of afwezigheid van FL.

Door het feit dat de neurocognitieve functies in de FL+ groep niet systematisch
onderzocht werden, laat deze studie geen gegronde uitspraken toe over de incidentie
en evolutie van neurocognitieve symptomen binnen FL+ GAR. Niettemin kan wor-
den opgemerkt dat binnen FL+ GAR een variéteit aan neurocognitieve symptomen
worden gevonden: visucel neglect, constructieve apraxie, orale apraxie, ideomotori-
sche apraxie, acalculie, anosognosie, vingeragnosie, rechts/links oriéntatiestoornis-
sen, geheugenstoornissen, attentionele moeilijkheden en visuo-perceptuele stoomis-
sen. Op basis van de beschikbare data uit de letseifase kunnen enkele potenticel re-
levante vaststelfingen worden gedaan. Ten cerste vertoonde geen van de onderzoch-
te patiénten met FL+ een constructieve apraxie (n = 3) of dysprosodie (n = 4) en
werd bij slechts één patiént linker visueel neglect (n = 4) gevonden. Het ontbreken
van typische niet-dominante hemisfeerdysfuncties in de FL+ groep staat in schril
contrast met de hoge prevalentie van visuo-spaticel neglect en constructicve praxie-
stoornissen biimen FL- GAR. In hun overzichisstudie van 66 gepubliceerde GAR ca-
ses vonden Castro-Caldas et al. (1987) linker visucel neglect en constructieve ap-
raxie bij respectievelijk 82 en 76% van de patiénten. Ten tweede vertoonde niemand
van de FL+ GAR patiénten in de letselfase cen ideomotorische (n = 4) of ideatione-
le apraxie (n = 3) en werd slechts bij één patiént een orale apraxie gevonden (n = 4),
Deze bevindingen contrasteren met de klassieke opvattingen over GAR die een veel
hogere incidentic van zowel orale (52%) als ideomotorische (17%) apraxie melden
(Castro-Caldas et al., 1987). Systematisch onderzock van de neurocognitieve symp-
tomen in grotere FL+ groepen is echter aangewezen om de mogelijke impact van de
FL variabele op de organisatic van neurocognitieve functies te evalueren.
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5. Besluit

Het concept van “familiale linkshandigheid” heeft in de ganse onfwikkeling van
GAR steeds cen belangrijke plaats ingenomen. In de vroege bijdragen werden ante-
cedenten van Jinkshandigheid beschouwd als één van de belangrijkste oorzaken van
een afwijkende cercbrale lateralisatic van taal. In de meer recente literatuur trad FL
naar voren als een belangrijk exclusiecriterium voor de diagnose van GAR. In cen
corpus van 180 rechtshandige patiénten met afasie na een letsel in de rechter hemi-
sfeer vonden we 26 patiénten met FL+ (14.4%). Kritisch nazicht van deze cases lict
slechts voor een minderheid van de gevallen een ondubbelzinnige diagnose van vas-
cutaire GAR toe (5/26; 19%). De patiént beschreven in dit artikel werd aan dit be-
perkte corpus van vijf patiénten toegevoegd.

Hoewel het beperkte corpus van FL+ cases geen solide conclusies toelaat, kunnen
toch een aantal potenticel relevante tendensen worden vermeld. In de cerste plaats
toont taxonomische analyse van de afasiekarakteristicken dat FL+ geen semiolo-
gisch uniform GAR syndroom maar een variéieit aan atasictypes induceert die ook
binnen FL- GAR en ongekmiste afasie optreden. Ten tweede wordt in vergelijking
met FL- GAR de bestudeerde FL+ groep gekenmerkt door een vecl hoger percenta-
ge van mirror-image representanten (83.3%). De vraag echter of klassieke klinisch-
anatomische correlaties binnen FL+ GAR overgerepresenteerd zijn, dient verder te
worden onderzocht in een grotere populatie van betrouwbare FE+ cases.

O de mogelijke invloed van FL+ op de afasic in vasculaire GAR te achterha-
fen, werd het taalprofiel van alle betrouwbare GAR cases met FL+ geanalyseerd in
een trifasisch time-frame en gematcht voor zowel het afasietype als het letsel-afasie-
profiel met een representatieve groep van betrouwbare GAR cases met FL-. Ondanks
de strenge methodologische aanpak werden bij directe vergelijking van de FL+ en
FL- cases geen significante semiologische verschillen vastgesteld. Als gevolg hier-
van kan worden gesteld dat FL+ geen afdoende reden is om FL+ cascs uit te sluiten
van een GAR diagnose. De opvallende gelijkenissen tussen FL+ en FL- GAR lijken
er dan ook op te wijzen dat het door vele auteurs onderschreven verband tussen fa-
miliale antecedenten van linkshandigheid en GAR niet langer verdedigbaar is.

Gezien het ihans beperkte aantal goed gedocumenteerde FLA+ cases, dient het be-
lang van het rapporteren van FL+ cases te worden benadrukt. Een grotere nanwkeu-
righeid dan tot nog toc het geval was, is vereist in de beschrijving van FL+ cases om
de mogelijke impact van FL+ op de organisatie van neurocognitieve functies in gro-
tere GAR populaties na te gaan.

Summary

From the earlicst descriptions onwards, the phenomenon of familial sinistrality (FS)
has been strongly implicated in the concept of crossed aphasia in dextrals (CAD). In
the early literature on CAD, a positive tract of FS (FS+) was generally regarded as
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the most important cause of anomalous language lateralisation in dextrals. Although
in the more recent literature FS+ is generatly regarded a strong exclusion criterion
for CAD, we encountered in a corpus of 180 published CAD cases 26 patients with
FS+ (14.4%). Critical analysis revealed that only a minority of these cases (5/26;
19%) sufficiently met the adopted criteria for an unambiguous diagnosis of vascular
CAD (reliable CAD). One personal observation, reported in this paper also fulfilled
these criteria and is added to this group. To evaluate the presumed impact of FS on
the anatomoclinical configurations of vascular CAD, all ‘reliable’ CAD cases with
FS (FS+} were analyzed in a three epoch time-frame model for aphasia and matched
for both aphasia type and lesion-aphasia profile with a representative group of vas-
cular ‘reliable’ CAD cases with negative FS (FS-). Close analysis of the aphasia
characteristics revealed that the FS variable did not induce semiological differences
between both FS groups. Although the limited study sample does not allow to draw
strong conclusions, our findings seem to indicate that FS does not act as a strong de-
terminant of lesion-behaviour relationships in CAD.

Noot

I Angelergues et al. (1962) bepaatden de handvoorkewr van hun patiénte op basis
van ecn formeel onderzoek bestaande uit 22 jtems. De patiénte vertoonde een uit-
gesproken rechter handvoorkeur op 19 van de 22 items.
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