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Samenvatting

Gekruiste afasie bij rechtshandigen (GAR) — dit is afasie ten gevolge van een rechter-
hemisfeerletsel bij rechtshandigen — komt zelden voor. In twee eerdere artikelen werd
ingegaan op de conceptvorming van GAR in de literatuur (deel 1 “vroege ontwikke-
ling en conceptvorming”, STP, 1999, pag 111-126) en de verdere ontwikkeling hier-
van in de loop der jaren (deel 2: “erosie van het initiele concept”, STP, 2000, pag 69-
100). In dit derde en laatste deel worden de in de literatuur sinds 1975 gepubliceerde
cases nader geanalyseerd. Mede als gevolg van een grote variatie in de keuze en toe-
passing van diagnostische criteria is een systematische vergelijking van deze gevals-
beschrijvingen niet mogelijk. Met het oog op de selectie van een corpus van vol-
doende betrouwbare cases worden in het eerste deel van dit artikel alle criteria die
voor GAR worden gebruikt aan een kritische analyse onderworpen. Op basis van deze
analyse wordt een aangepaste set van operationele criteria voor vasculaire GAR ont-
worpen die een classificatie toelaat in termen van diagnostische betrouwbaarheid.
Vervolgens worden alle sinds 1975 gepubliceerde GAR-cases met een vasculaire eti-
ologie geselecteerd (n = 152/180) en aan de hand van de nieuwe criteria beoordeeld
en ingedeeld. 85 cases worden als “onbetrouwbare”, 18 als “mogelijke” en 49 als
“betrouwbare” GAR-cases geduid.

In deel twee van dit artikel worden de demografische, linguistische en non-verba-
le neurocognitieve karakteristieken van de 49 betrouwbare GAR-cases besproken en
vergeleken met de klassieke opvattingen over GAR en de niet-gekruiste afasie.
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Inleiding

Als uitzondering op het zogenaamde dogma van Broca introduceerde Byrom Bram-
well in 1899 het concept gekruiste afasie, Bramwell (1899) betoogde dat GA wordt
veroorzaakt door hersenbeschadiging ipsilateraal van de dominante handzijde. Bram-
well stelde dat gekruiste afasie bij linkshandigen slechts zeer zelden een blijvend
fenomeen vertegenwoordigt en bij rechtshandigen altijd van korte duur is. In de vol-
gende decennia werd echter op overtuigende wijze aangetoond dat rechtshandigen, zij
het uvitzondelijk, toch een blijvende afasie kunnen ontwikkelen na een rechterhe-
misfeerletsel. Bovendien bleek tijdens de jaren *50 van de 20ste eeuw (e.g. Conrad,
1949; Humprey en Zangwill, 1952; Goodglass en Quadfasel, 1954) dat gekruiste afa-
sie bij linkshandigen de regel vormt en niet de uitzondering (70-80%).

Belangrijke verschillen in de definitie van gekruiste afasie hebben ertoe geleid dat
semiologische beschrijvingen en verklaringen van GAR vaak sterk viteenlopend zijn
(Marién et al., 1999;2000), hetgeen analyse en vergelijking van de gevalsbeschrijvin-
gen uiterst moeilijk maakt. In het eerste deel van deze studie hebben we de in de lite-
ratuur gehanteerde criteria aan een kritische evaluatie onderworpen en gemodifieerd
tot een set van operationele criteria die een classificatie van GAR-cases toelaat in ter-
men van diagnostische betrouwbaarheid. 180 cases, gepubliceerd sedert 1975, wer-
den op basis van deze herziene criteria geévalueerd. Als vertrekpunt werd het jaar
1975 gekozen omdat Faglia et al. (1990) in een overzichtsartikel aantoonden dat alle
betrouwbare GAR-cases na deze datum werden gepubliceerd. Het tweede deel van dit
artikel behandelt de demografische karakteristicken, de afasieckenmerken, de klinisch-
anatomische verbanden en de neurocognitieve kenmerken van de cases die een diag-
nose van betrouwbare GAR meekregen.

Deel I: Analyse van criteria en classificatie van gepubliceerde cases

1. Analyse van criteria

In het verleden werden de volgende criteria in verschillende combinaties en met ver-
schillende strengheid door diverse auteurs aangewend voor de diagnose van GAR: 1)
bewezen rechtshandigheid, 2) bewezen afasie, 3) bewijs dat het afasiogene letsel
strikt beperkt blijft tot de rechterhemisfeer, 4) afwezigheid van vroeg opgelopen her-
senschade, 5) afwezigheid van familiale linkshandigheid of ambidextriteit, 6) afwe-
zigheid van culturele, opvoedkundige of omgevingsfactoren die een vermoed impact
uitoefenen op de functionele organisatie van het taalvermogen: a) analfabetisme en
scholingsgraad, b) twee- of meertaligheid, ¢) toontaalgebruik, d) gebruik van een
ideografisch schrift, e) gedwongen verandering van de oorspronkelijke en natuurlijke
linkerhandvoorkeur onder invloed van onder andere educatieve en maatschappelijke
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druk of door verworven fysieke schade van de linkerhand met verlies van functiona-
liteit. De relevantie van deze criteria zal hieronder in het kort worden besproken.

1.1, Bewijs van rechtshandigheid

Voor 1960 (e.g. Goodglass en Quadfasel, 1954) werd de handvoorkeur uitsluitend
bepaald op basis van zelfrapportering of informeel onderzoek van de manuele voor-
keur in dagdagelijkse activiteiten. Benton (1962) en Satz et al. (1967) toonden aan dat
deze werkwijze vaak tot foutieve resultaten leidt. Sedertdien wordt een objectieve
bepaling van de handvoorkeur via formeel onderzoek noodzakelijk geacht.

Actueel is er een uitgebreid gamma beschikbaar van eenvoudige, gestan-
daardiseerde vragenlijsten die de handvoorkeur onderzoeken met betrekking tot ver-
schillende unimanuele taken (e.g. Benton, 1967; Annett, 1970; Hécaen et al., 1971;
Oldfield, 1971; Harris et al. 1981; Coren, 1993). Tot de meest gebruikte vragenlijsten
behoort de Edinburgh Inventory (Oldfield, 1971). Deze test is niet alleen aan te raden
omwille van zijn praktische voordelen (eenvoudig en snel afneembaar) maar ook
omwille van zijn wetenschappelijke betrouwbaarheid (gedegen normering, relatief
cultureel ongebonden, uitstekende correlatie met neurofysiologisch onderzoek van de
handvoorkeur).

In het huidige onderzoek werd formeel bepaalde rechtshandigheid gehanteerd als
een noodzakelijk criterium voor een GAR diagnose.

1.2, Bewijs van afasie

Onderzoek van het taalvermogen vormt binnen de GAR eveneens een basisvereiste.
Vaak zijn linguistische beschrijvingen van de afasie zowel kwantitatief als kwalitatief
erg variabel en lenen ze zich mede als gevolg van uitgesproken methodologische ver-
schillen niet gemakkelijk tot semiologische vergelijking en classificatie. Om ten min-
ste een diagnose volgens een klassicke neurologische taxonomie mogelijk te maken
werd als algemeen uitgangspunt in dit overzicht vooropgesteld dat de beschrijving
van de taalsymptomen dient gebaseerd te zijn op standaardtests die een kwantitatieve
en kwalitatieve beschrijving bieden van het taalgedrag van de patiént.

Het tijdstip waarop het taalvermogen binnen het ziekteproces onderzocht wordt,
vormt een uiterst belangrijke variabele in de afasiediagnostiek. Het valt te betreuren
dat in de gevalsstudies van GAR het genereren van onderzoeksdata varieert van een
paar dagen tot enkele maanden post-onset. Hoewel het tijdstip van onderzoek cruci-
aal is voor het opmaken van klinisch-anatomische correlaties wordt er in sommige
gevalsbeschrijvingen helemaal geen rekening mee gehouden. Bij cerebrovasculaire
aandoeningen situeert de meest geschikte periode om de functionele gevolgen van het
letsel te bepalen tussen drie weken en drie maanden na het ontstaan van de neurolo-
gische symptomen (letselfase). Hoewel de morfologie van het letsel onveranderd
blijft, zijn de taalstoornissen tijdens de acute fase (gedurende de eerste 3 weken post-
onset) weinig stabiel en vaak beduidend ernstiger dan het neurologische letsel laat
vermoeden en dit ten gevolge van o.a. het effect van diaschisis of oedeem. De afasie
kan tijdens de late fase (ongeveer vanaf de vierde maand) als gevolg van functionele
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compensatie en therapie-effecten belangrijke veranderingen hebben ondergaan, Van-
daar weerspiegelt de afasie het effect van het letsel het best in de letselfase (Alexan-
der, 1989) — wanneer het letsel gestabiliseerd is, diaschisis en massa-effect van het
oedeem quasi verdwenen zijn en functionele compensatie minimaal is (Mazzochi en
Vignolo, 1979).

In deze overzichtsstudie werd erop gelet dat enkel die cases geselecteerd werden
waar de stoornissen in de letselfase gedocumenteerd zijn.

1.3. Bewijs van een afasiogeen letsel strikt beperkt tot de rechterhemisfeer
Lange tijd werd aangenomen dat het uitsluiten van een letsel van de linkerhemisfeer
enkel adequaat kon gebeuren door macroscopische inspectie van de hersenen. Men-
del (1912) daarentegen benadrukte in een uitgebreid neuropathologisch rapport de
noodzaak tot het verrichten van aanvullend microscopisch onderzoek. In 1930 trad De
Lisi deze stellingname bij. Hij rapporteerde een klinisch duidelijke GAR-casus met
nonfluente afasie waarbij macroscopisch onderzoek van de hersenen een uitgebreid
infarct in de sylvische regio van de rechterhemisfeer en een structureel intacte linker-
hemisfeer toonde. Bij microscopisch onderzoek werden echter verschillende infarc-
-ten in de linkerhemisfeer gevonden waarvan De Lisi (1930) aannam dat zij de afasie
konden verklaren. Vanuit deze observaties trok De Lisi (1930) het bestaan van GAR
in twijfel. Hoewel later onderzoek heeft aangetoond dat een dergelijke negatieve stel-
lingname ten opzichte van GAR niet gerechtvaardigd is, houden De Lisi’s (1930)
bevindingen toch een belangrijke waarschuwing in tot overhaaste conclusies. In 1980,
bijvoorbeeld, beschreven Trojanowksi et al. een casus die zij als een typische repre-
sentant van GAR bestempelden hoewel het post-mortem onderzoek naast twee letsels
in de rechterhemisfeer ook een letsel in de linkerhemisfeer (gyrus supramarginalis)
aantoonde.

Sinds het midden van de jaren 1970 en dankzij de introductie en systematische toe-
passing van geavanceerde medische beeldvorming kunnen hersenletsels op accurate
wijze in vivo gedetecteerd en gelocaliseerd worden. In de GAR literatuur heeft deze
ontwikkeling geleid tot detectie van een aantal onverwachte linkerhemisfeerletsels
(e.g. Yokoyama et al., 1981; Sweet et al., 1984; Alexander et al., 1989; Caramelli et
al., 1994; Le Gall et al., 1992). De relevantie van deze additionele linkerhemisfeer-
letsels wordt in deze artikels doorgaans onderschat ofwel genegeerd.

In dit literatuuroverzicht hebben wij alle cases met additionele letsels in de linker-
hemisfeer voor verdere analyse uitgesloten gezien de structureel-anatomische inte-
griteit van de linkerhemisfeer een essentiéle voorwaarde vormt voor een ondubbel-
zinnige GAR diagnose.

1.4. Afwezigheid van vroeg opgelopen hersenbeschadiging en/of epilepsie

Binnen de literatuur bestaat er een consensus over de opvatting dat patiénten die op
jonge leeftijd hersenschade opliepen niet in aanmerking komen voor een GAR-dia-
gnose aangezien de functionele organisatie en lateralisatie van de taal en de manuele
voorkeur erdoor kan befnvlioed worden. In verband hiermee toonden o.a. Isaacs et al.
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(1996) aan dat ook een voorgeschiedenis van epilepsie op jonge leeftijd de cerebrale
organisatie van cognitieve functies kan beinvloeden.

In het voorliggende onderzoek werden patiénten met antecedenten van vroeg opge-
lopen hersenschade en epilepsie op jonge leeftijd uitgesloten. Antecedenten van
koortsaanvallen werden daarentegen niet beschouwd als een exclusiecriterium.

1.5, Afwezigheid van familiale linkshandigheid of ambidextriteit

In de eerste beschrijvingen van GAR werden familiale antecedenten van linkshan-
digheid vaak aangeduid als het verklaringsmechanisme voor de afwijkende hemisfe-
rische taaldominantie. Conform het zogenaamde dogma van Broca werd aangenomen
dat GAR patiénten het cerebrale dominantiepatroon van hun linkshandige voorouders
hadden overgeérfd en zodoende een afasie ontwikkelden na een letsel van de gene-
tisch taaldominante rechterhemisfeer.

In overeenstemming met Bramwells (1899) opvattingen, introduceerde Foster Ken-
nedy (1916) het invloedrijke concept van “stock-brainedness” om het mechanisme
van genetische overdracht van hemisferische taaldominantie aan te duiden. Als gevolg
werd aangenomen dat rechtshandigen met linkshandige voorouders de rechterhemis-
ferische taaldominantie hadden overgeérfd en zodoende na schade van de rechterhe-
misfeer GAR konden vertonen. Bij nazicht van de literatuur vond Zangwill (1981) bij
slechts 3 van 20 GAR-patiénten (15%) voldoende aanwijzingen van familiale links-
handigheid. Zangwill (1981) concludeerde uit deze observatie dat de vermoede rol
van familiale linkshandigheid in de genese van GAR in belangrijke mate werd over-
schat. Dit inzicht werd later gedeeld door verscheidene andere onderzoekers (Barro-
che et al., 1981; Hamasaki et al., 1987; Bishop, 1990; Coppens en Robbey, 1992).

Het debat over de invloed van de familiale handvoorkeur op de lateralisatie van
cognitieve functies is vooralsnog niet begindigd. Om die reden en om het feit dat in
de moderne rapporten over GAR het criterium van familiale antecedenten van links-
handigheid een belangrijke plaats blijft innemen, achtten Marién et al. (2001a) het
wenselijk om GAR-patiénten met familiale linkshandigheid in een aparte groep onder
te brengen.

1.6. Afwezigheid van opvoedkundige, culturele en omgevingsfactoren

a. Analfabetisme en scholingsgraad

Bramwell (1899) reflecteerde over de vraag of geletterdheid de linkerhemisfeerdo-
minantie voor taal al dan niet versterkt. Hij was de overtuiging toegedaan dat de
fysieke act van het leren schrijven met de rechterhand een belangrijke factor was in
de totstandkoming van de linkerhemisfeerdominantie voor taal. In dezelfde lijn stel-
de Weber (1904) dat een volledige linkerhemisferische taaldominantie afhangt van
geschreven taalverwerving. Conform deze opvattingen werd er in verscheidene stu-
dies een hogere GAR-incidentie bij rechtshandige analfabeten gerapporteerd en
teruggevoerd op een diffuse, bilaterale representatie van het taalvermogen. Damasio
et al. (1976) vonden echter in een corpus van 225 geletterde en ongeletterde rechts-
handigen met hersenschade geen semiologische verschillen die teruggevoerd konden
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worden op de parameter geletterdheid. Ferro et al. (1980), Miceli et al. (1981) en Par-
reira et al. (1995) kwamen tot eenzelfde conclusie en vonden eveneens geen indica-
ties voor een meer diffuse, bilaterale organisatie van de taal bij ongeletterden. Toch is
de invloed van de geschreven taalverwerving op de cerebrale organisatie van het taal-
vermogen niet volledig bekend. Castro-Caldas et al. (1998), bijvoorbeeld, toonden
recent via een PET activatiestudie aan dat geschreven taalverwerving de functionele
organisatie van de hersenen beinvloedt. In vergelijking met geletterde proefpersonen
ondervonden ongeletterde proefpersonen beduidend meer moeilijkheden om non-
woorden te herhalen en gebruikten zij daarvoor andere hersenstructuren. Zo werd bij
de geletterden een gebied van activatie gevonden in het anterieure deel van de linker
gyrus cinguli, de linker nucleus lentiformis, de linker thalamus en het rechter fronta-
le operculum. Bij ongeletterden daarentegen werd een gebied van hypermetabolisme
gevonden in de rechter frontaalkwab.

Gezien het merendeel van de vergelijkende studies geen verschillen aantoont tus-
sen geletterden en ongeletterden wat betreft de lateralisatie van het taalvermogen -
maar wel wat de gehanteerde linguistische verwerkingsstrategiegn betreft - achten wij
het niet plausibel om patiénten op basis van ongeletterdheid van een GAR diagnose
uit te sluiten.

b. Tweetaligheid
Albert en Obler (1978) stelden in een overzicht van de neurologische literatuur over
afasie bij tweetaligen dat de beschikbare data sterk pleiten voor een asymmetrische en
diffuse cerebrale organisatie van het taalvermogen. Volgens hen vormt de asymmetri-
sche dominantie een verklaring voor de observatie dat: 1) binnen de polyglotte afasie
€€n taal relatief intact kan gebleven zijn en het linguistische herstel bij sommigen op
een gedissocieerde wijze verloopt en 2) afasie frequenter optreedt bij meertaligen na
een letsel van de rechterhemisfeer. Solin (1989) voerde een kritische evaluatie door van
deze stellingsnames en besloot dat de argumenten pleitend voor een bilaterale repre-
sentatie van de taal bij meertaligen volkomen ontoereikend zijn. Bovendien wees Solin
(1989) op een aantal fundamentele methodologische tekortkomingen en interpretatie-
fouten van de door Albert en Obler (1978) gebruikte data van GAR bij meertaligen.
Lateralisatiestudies op basis van Wada procedures en peroperatieve neurofysiolo-
gische investigaties hebben de hypothese van een grotere rechterhemisferische
betrokkenheid bij het verwerven van meerdere talen niet bijgetreden (Rapport et al.,
1983; Berthier et al., 1990). In een overzichtsartikel stelde Paradis (1992) dat het ont-
breken van enige objectieve evidentie voor een bilaterale organisatie van het taalver-
mogen bij meertaligen het besluit rechtvaardigt dat: “whatever the right hemisphere
is doing in unilinguals, it will do in bilinguals too”. Deze visie wordt ondersteund
door functioneel-beeldvormende onderzoeken van het polyglotte brein met PET en
fMRI (Klein et al., 1995; Perani et al., 1996; Kim et al., 1997; Perani et al., 1998). Uit
deze studies blijkt dat indien er tussen een- of meertaligen verschillen zijn wat betreft
de cerebrale loci betrokken bij de verwerking van taalprocessen, deze verschillen zich
in dezelfde, taaldominante hemisfeer situeren.

e
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Uit deze data blijkt bijgevolg dat er onvoldoende redenen zijn om patiénten op
basis van twee- of meertaligheid uit te sluiten van een diagnose van GAR.

c. Gebruik van een toontaal
In 1979 wezen Ross en Mesulam op de intrinsieke rol van de rechterhemisfeer bij
het genereren van melodische aspecten van spraak. Deze bevinding vormde de basis
voor de hypothese dat bij toontaalsprekers de rechterhemisfeer een belangrijke
plaats bekleedt in de processing van taal en als gevolg daarvan dat toontaalsprekers
frequenter afasie zullen vertonen na een rechterhemisfeerletsel dan sprekers van een
niet toontaal. De onderzoeken van onder andere April en Han (1980) en Gao en Ben-
son (1990) steunden deze opvatting niet. Op basis van een kritische analyse van
moderne afasiestudies bij toontaalgebruikers concludeerde ook Gandour (1998) dat
de cerebrale taalrepresentatie bij toontaalgebruikers dezelfde is als bij niet toontaal-
gebruikers.

In het licht van deze bevindingen is de stellingname van Joanette et al. (1982) dat
toontaalgebruikers moeten uitgesloten worden van GAR-diagnose, niet houdbaar.

d. Gebruik van een ideografisch schrift
De opvatting dat ideografisch schrift sterk afhangt van visuospatiéle processen gelo-
caliseerd in de rechterhemisfeer leidde tot de hypothese dat rechterhemisfeerletsels
bij ideografisch schriftgebruikers vaker tot afasie leiden dan bij gebruikers van een
alfabetisch of syllabisch schrift. Wang (1996) onderzocht de relatie tussen ideogra-
fisch schriftgebruik en cerebrale taaldominantie bij 309 Chinese patiénten met ver-
worven hersenletsels en stelde vast dat de lateralisatie van het taalvermogen niet bein-
vloed wordt door ideografisch schriftgebruik. Ook Gandour (1998) bevestigde het
ontbreken van enig verband en besloot dat de cerebrale dominantie van taalfuncties
bij Chineessprekenden dezelfde is als bij sprekers van een Indo-Europese taal.
Omwille van het ontbreken van enig aantoonbaar verschil in de lateralisatie van het
taalvermogen bij ideografisch en alfabetisch schriftgebruikers werden in onze studie
ook de patiénten met ideografisch schrift in het onderzoekscorpus opgenomen.

e. Gedwongen verandering van de oorspronkelijke linkerhandvoorkeur
In de 19% en zelfs tot ver in de 20°° eeuw vormde in de Westerse landen een gedwon-
gen omschakeling van het natuurlijke gebruik van de linkerhand naar de rechter een
zeer frequente sociale en educatieve maatregel voor tal van unimanuele activiteiten
(bv. schrijven, borduren). Tijdens de laatste decennia van de 20°° eeuw is de sociale
en educatieve druk om de rechterhand te gebruiken in de Westerse beschaving signi-
ficant afgenomen. Dit resulteerde onder andere in een substantiéle stijging van de
prevalentie van linkshandigheid in de totale populatie van 5 naar 11-12% (Bryden,
1982).

Karanth en Rangamani (1988) vonden in hun studie van 120 Indiase volwassenen
niettemin een bijzonder lage incidentie van linkshandigheid (slechts 2%). Als gevolg
hiervan waarschuwden zij ervoor dat in culturen waar de sociale en educatieve druk




72 PETER MARIEN, GRIET VAN GESTEL EN PETER P. DE DEYN

tegen het gebruik van de linkerhand bijzonder hoog is, de cerebrale taaldominantie
makkelijk foutief wordt ingeschat wanneer de handvoorkeur slechts zeer oppervlak-
kig wordt onderzocht.

In de literatuur worden ook enkele patiénten (Oppenheim, 1889) beschreven die als
gevolg van een invaliderend letsel van de linkerhand tot rechtshandigheid gedwongen
werden. Gedwongen shift van de natuurlijke manuele voorkeur vormt uiteraard een
voldoende reden om een diagnose van GAR niet verder in overweging te nemen.

1.7. Algoritme voor een GAR diagnose in termen van diagnostische betrouwbaar-
heid

In het onderstaande algoritme werden de herziene criteria op een dergelijke wijze
samengebracht dat een GAR diagnose gesteld kan worden in termen van diagnosti-
sche betrouwbaarheid (Figuur 1).

2. Classificatie van gepubliceerde cases

De gevalsbeschrijvingen van 152 rechtshandige volwassen patiénten met afasie na
een vasculair letsel (infarct, bloeding en aneurysmaruptuur met intraparenchymateu-

Figuur 1: Algoritme van diagnostische criteria voor vasculaire GAR.

GAR DIAGNOSE TE OVERWEGEN BIJ:
RECHTSHANDIGE PATIENT + AFASIE + RECHTERHEMISFEERLETSEL (n=152)

$

Evidentie voor: 1) een taalstoornis (klinisch of formeel aantoonbaar)
2) rechtshandigheid (formeel bepaald, by. via Edinburgh Inventory)
3) morfologische integriteit van de linkerhemisfeer (CT/MRI)

1) familiale linkshandigheid uitgesloten
2) hersenschade of antecedenten van epilepsie op kinderleeftijd
uitgesloten

ONBETROUWBARE MOGELIJKE GAR BETROUWBARE GAR
GAR (n=85; 55.9%) (n=18; 11.8%) (n=49; 32.2%)
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ze letsels) in de rechterhemisfeerletsel werden geclassificeerd volgens de hierboven
beschreven criteria (Tabel 1). Het huidige overzicht bevat geen patiénten met tumo-
ren (17 cases: Foroglou et al., 1975; Kishida et al., 1976, Casus 1 & 2; Donoso et al.,
1980, Casus 1; Ikeda et al., 1980; Barroche et al., 1981; Larrabee en Rogers, 1982;
Ogden, 1984; Donoso et al 1983, Casus 2; Demeurisse et al., 1986; Aboo-Baker en
Labauge, 1987; Rétif et al., 1987; Paradis, 1989; Giovagnoli, 1993; Primavera et al.,
1993; Mastronardi et al., 1994; Casus 1 & 2), degeneratieve hersenaandoeningen
(Kobayashi et al., 1998) en traumatische hersenschade (Pita et al., 1997), callosale
letsels (Starkstein, 1988) en onbehandelbare epilepsie (Loring, 1990). Ook de vijf
kinderen met GAR (Assal en Deonna; 1977; Assal, 1987; Martins et al., 1987; 1995;
Burd et al., 1990; Marién et al., 2001b) werden niet in het huidige corpus opgenomen
aangezien zij het onderwerp vormden van een aparte studie (zie Marién et al., 2001d).

Vierentachtig van de 152 patiénten (55.9%) werden in de groep van onbetrouwba-
re GAR-cases ondergebracht omdat de rechterhandvoorkeur niet formeel werd
bepaald (75 cases) of omdat het bewijs van de structurele integriteit van de linkerhe-
misfeer ontbrak (9 cases). Achttien patiénten (11.8%) werden gediagnosticeerd als
mogelijk GAR-cases omwille van het ontbreken van gegevens over familiale links-
handigheid (6 cases) of aanwezigheid van hersenschade of epilepsie op kinderleeftijd
(3 cases). De overige 49 pati&nten (32.2%) werden als voldoende betrouwbare repre-
sentanten van GAR beschouwd (betrouwbare GAR).

Deel II: Meta-Analyse van 49 betrouwbare GAR-cases

1. Methode en resultaten

De demografische, afatische, neuropsychologische en klinisch-anatomische kenmer-
ken van de 49 betrouwbare GAR-cases met vasculaire letsels die voor deze studie
werden geselecteerd (gevalsverwijzing nummer 1 tot 49) worden voorgesteld in
Appendices 1 en 2,

1.1, Demografische Kenmerken

De gemiddelde leeftijd van het patiéntencorpus bedroeg 60.2 jaar (SD £12.3 jaar;
variérend tussen 32 en 80 jaar). Vijfendertig van de 49 patiénten (71.4%) zijn mannen
en 14 (28.6%) zijn vrouwen (Fisher exact test; p = 0.04). Het verschil in leeftijd tus-
sen mannen en vrouwen is niet significant (Student ¢ test; p = 0.052).

1.2. Afasiekarakteristieken

1.2.1. Nonfluente versus fluente afasie

Vierentwintig patiénten ontwikkelden een overwegend nonfluente afasie [1-3,5,11-
13,19,22,24,26,29,30,33,35,36,38,39,41,42-44,46,47), terwijl 25 cases (51%) een
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overwegend fluente afasie vertoonden [4,6-10,14-18,20,21,23,25,27,28,31,32,34,
37,40,45,48,49]. De gemiddelde leeftijd van de nonfluente groep bedraagt 60.1 jaar
(vari€rend tussen 33 en 79) en 60.2 jaar (vari€rend tussen 32 en 80) voor de fluente
groep. De groep van nonfluente afatici bestaat uit 17 mannen (70.8%) en 7 vrouwen
(29.2%), de gemiddelde leeftijd van de mannen bedraagt 55.5 jaar (vari€rend tussen
33 en 76 jaar) en 71.1 jaar (vari€rend tussen 65 en 79 jaar) voor de vrouwen. De groep
van fluente afatici bestaat uit 18 mannen (72%) en 7 vrouwen (28%); de gemiddelde
leeftijd van de mannen bedraagt 60.3 jaar en die van de vrouwen 60 jaar (Tabel 2).

De fluente en nonfluente groep is statistisch niet significant verschillend wat betreft
de gemiddelde leeftijd en de man/vrouw ratio (niet vloeiend: 2.4 mannen versus 1
vrouw; vloeiend: 3.1 mannen versus 1 vrouw). In beide groepen waren de mannen
significant jonger dan de vrouwen (two-way ANOVA; F1,45 = 4.3; p = 0.045), een
verschil dat meer uitgesproken was in de nonfluente groep (interactie effect: F1, 45 =
4.6; p = 0.037).

1.2.2. Afasietypes
De neurolinguistische symptomen werden geanalyseeerd in functie van de tijd post-
onset waarop het onderzoek werd uitgevoerd; dit wil zeggen dat data werden verza-
meld uit de acute fase (bij benadering tot drie weken post-onset), de letselfase (van 3
weken tot 3 & 4 maanden post-onset) en de late fase (na 4 maanden post-onset)
(Alexander, 1989) (Appendix 1). Zes linguistische parameters, die over het algemeen
gebruikt worden om klassieke afasiesyndromen te definiéren, werden in beschouwing
genomen: verbale vloeiendheid, verbaal-auditief begrip, herhalen, benoemen, lezen
en schrijven. De ernst van de taalstoornis werd voor elk van deze parameters uitge-
drukt in een vier puntenschaal (ernstig gestoord = 3+, matig gestoord = 2+, licht
gestoord = 1+, geen stoornis = 0). Wanneer geen taxononomisch label in de casusbe-
schrijving werd opgegeven (bv. Carr et al., 1931, casus 2 [3]), kenden wij op basis van
de 6 bovengenoemde parameters zelf een taxonomisch label toe. Slechts zelden dien-
de het label dat door de originele auteurs werd gegeven te worden gewijzigd. Zo bij-
voorbeeld veranderden we de diagnose bij casus 2 van Basso et al. (1985 [14]) van
Wernicke naar transcorticaal sensorische afasie omwille van een intacte herhaling.
Zoals geillustreerd wordt in Tabel 3, werden 13 cases (26.5%) gediagnosticeerd
met Broca afasie [1,2,5,11,12,19,24,35,38,41,42,46,47], 12 cases (24.5%) met Wer-
nicke afasie [4,8-10,14,16, 21,28,31,32,37,49], zes cases (12.2%) met globale afasie
[3,22,26,29,36,44], zeven cases (14.3%) met conductie afasie [6,17,20,23,27, 45,48],
zeven cases (14.3%) met transcorticale afasie [13,15,18,33,39,40,43], drie cases
(6.1%) met anomische afasie [25,30,34], en 1 casus (2%) met atypische fluente afa-
sie [7]. Drie patiénten uit de transcorticale groep waren van het motorische
[13,39,43], twee van het sensorische [15,18] en twee van het gemengde type [33,40].
Hoewel de verdeling van de afasietypes niet significant verschilt van een normale ver-
deling (Chi-square test; p = 0.16), vormt de afasie van Broca de meest voorkomende dia-
gnose (13 cases, 26.5%). De gemiddelde leeftijd tussen de verschillende afasietypes was
niet significant verschillend (two-way ANOVA; F4,35 = 1.5; p = 0.21).
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Tabel 2, Distributie van nonfluente/fluente afasietypes in 49 betrouwbare GAR cases met vasculaire etio-

logie.
JAAR NONFLUENTE AFASIE FLUENTE AFASIE
Referentie/Leeftijd/Geslacht Referentie/Leeftijd/Geslacht
(n=24; 49%) (n=25; 51%)
1977 [11  April & Tse 54/M
1980 [2]1 April & Han 74/M
1981 [3] Carretal (C2) 61/M [4] Caretal (C3) 80/M
[5] Denes & Caviezel 35M
1982 [6]  Assal 60/M
1983 {71  Habib et al. 61/M
[8] Henderson (C 2) 60/V
[91  Henderson (C 3) 61/M
1984 [11] Hindson et al. SIM [10] Colombo et al. 67/M
[12] Sartori et al. 33M
1985 [13] Bassoetal. (C1) 641V [14] Bassoetal. (C2) 53/v
[19] Bassoetal. (C7) 64/V [15] Bassoetal. (C 3) 55/M
[16] Bassoetal. (C4) 63/V
[17] Bassoetal. (C5) 49/V
[18] Basso etal. (C 6) 56/M
[20] Sugimoto et al. 58/M
1987 [21] Fournet et al. 58/M
1988 [22] Kojima et al. (C 1) 60/M [23] Peranietal. (C 1) 69/M
[24] Walker-Batson et al. 55M
1989 [25] Nagaraja et al. 32M
1990 [26] Faglia & Vignolo 65/V
1991 [29] Deleval & Léonard (C2) 76/M [27] Berndtetal. 56/V
[30] Hadar et al. 31T [28] Deleval & Léonard (C1) 76/M
1992 [31] Lanoé et al. 63/M
[32] Sakurai et al. 55/M
1993 [33] Cappaetal. (C1) 79V [34] Cappaetal (C2) 56/M
[35] Cohen et al. T2V
1994 [36] Berthier & Starkstein 70/M [37] Thori et al. 68/M
[38] Reyetal. 34/M
1996 [39] Laiacona et al. 68/M
1997 [40] Fujii et al. 75V
1998 [41] Hashimoto et al. 59M
2001 [42] Marién et al. (C 1) 55M [45] Marién et al. (C 5) 38/M
[43] Marién et al. (C 3) 75V [48] Marién et al. (C9) 73/M
[44] Marién et al. (C 4) TV
[46] Marién et al. (C 6) 61/M
[47] Marién et al. (C 8) 62/M
2002 [49] Paghera et al. 64/V

Afkortingen: C:

1.2.3. Klinisch-anatomische correlaties: mirror image versus anomalous GAR

Casus; M: Man; V: Vrouw

Klinisch-anatomische correlaties konden enkel bepaald worden wanneer: 1) de afasie
volgens de hierboven vermelde zes linguistische parameters tijdens de letselfase werd
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beschreven en 2) de localisatie van het letsel voldoende duidelijk werd aangetoond
(CT, MRI of post-mortem onderzoek). Zoals weergegeven in Appendix 1 beantwoor-
den 32 cases (65.3%) volledig aan deze voorwaarden [1,4,6-10,13,14,16-19,21,22,
25,26,28,31-33,36,37,39,41-43,45-49]. Bij 6 cases (12.2%) ontbrak informatie over 1
of 2 linguistische parameters in de letselfase [2,3,5,12,15,38]. De linguistische gege-
vens die werden vergaard in de acute en/of late fase lieten echter voor elk van deze
cases toe te bepalen of deze functies in de letselfase al dan niet gestoord waren. EIf
van de 49 cases (22.5%) werden uitgesloten om de volgende redenen: 1) transiénte
afasie met normalisatie van de taal tijdens de acute fase (n = 2) [23,34], 2) on-
voldoende gedocumenteerde taalkenmerken in de letselfase (n = 4) [11,20,35,40], 3)
ontbreken van gegevens uit de letselfase (n = 4) [24,27,30,44] en 4) ontbreken van
voldoende anatomische informatie (n = 1) [29].

Er werd gepoogd de 38 voldoende gedocumenteerde cases te verdelen volgens de
mirror-imagelanomalous dichotomie (Alexander et al.; 1989). Hierbij moet worden
opgemerkt dat de indeling van sommige cases in één van beide groepen soms voor
discussie vatbaar is. Drieéntwintig cases (60.5%) konden worden ingedeeld bij de
mirror-image groep omdat het klinisch-anatomische profiel geheel in overeenstem-

Tabel 3. Distributie van afasietypes in het corpus van 49 betrouwbare GAR cases met een vasculaire etiologie.

JAAR BROCA ‘WERNICKE AFASIE GLOBALE AFASIE
referentie/leeftijd/ referentie/leeftijd/ referentie/leeftijd/
geslacht geslacht geslacht
(n=13; 26.5%) (n=12; 24.5%) (n=6; 12.2%)

1977 (11 April & Tse 54/M

1980  [2]  April & Han TAM

1981 [5] Denes & Caviezel 35/M [4] Carretal. (C3) 80/M [3] Carretal.(C2) 61/M

1982

1983 [8] Henderson (C2) 60/V

[9] Henderson (C 3) 61/M

1984 {11} Hindson et al. 51M [10] Colombo et al. 61M

[12] Sartori et al. 33/M

1985 [19] Bassoetal. (C7) 64/V [14] Bassoetal. (C2) 53iv
[16] Bassoetal. (C4) 63/V

1987 [21] Fournet et al. 58/M
1988 [24] Walker-Batson et al. 55M [22] Kojima et al, (C 1) 60/M
1989
1990 [26] Faglia & Vignolo 65/V
1991 [28] Deleval & T6/M [29] Deleval & 76/M
Léonard (C 1) Léonard (C 2)
1992 [31] Lanok et al. 63/M
[32] Sakurai et al. 55M
1993 [35] Cohenetal. 2V
1994 [38] Reyetal 34/M [37] Ihorietal 68/M [36] Berthier & 70M
1996 Starkstein
1997
1998 [41] Hashimoto et al. 59/M
2001 [42] Marién etal, (C 1) 55/M
[46] Marién et al. (C 6) 61/M [44] Marién et al. (C 4) 79V
[47] Marién et al. (C 8) 62/M
2002 [49] Paghera et al. 641V

Afkortingen: M: Man; V: Vrouw
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ming was met de verwachtingen geldend voor de klassieke afasietypes na schade van
de linkerhemisfeer [2-5,8,9,13,15,16,18,19,25,26,28,31,33,37-39,41,43,45,48]. De
gemiddelde leeftijd van de mirror-image groep bedraagt 61 jaar (variérend tussen 32
en 80 jaar). Zestien patiénten uit deze groep zijn mannen (gemiddelde leeftijd 58.3
jaar) en 7 patiénten zijn vrouwen (gemiddelde leeftijd 67.1 jaar), Vijftien van de 38
cases (39.5%) werden ondergebracht in de anomalous groep. Op klinisch-anatomi-
sche vlak vertonen deze cases kenmerken die geheel buiten de plausiebele klinisch-
anatomische verwachtingen liggen geldend voor de klassieke afasietypes [1,6,7,10,
12,14,17,21,22,32,36,42,46,47,49]. De gemiddelde leeftijd van de anomalous groep
bedraagt 57.5 jaar (variérend van 33 tot 70 jaar), 12 patiénten zijn mannen (gemiddel-
de leeftijd 58 jaar) en 3 patiénten zijn vrouwen (gemiddelde leeftijd 55.3 jaar).

In het huidige corpus van patiénten blijkt mirror-image GAR ongeveer 1.5 keer fre-
quenter voor te komen dan anomalous GAR. Er werd bovendien geen significant ver-
schil gevonden tussen de twee groepen wat betreft leeftijd, geslacht en interactie tus-
sen beide parameters.

Zoals geillustreerd wordt in Appendix 2, zijn 5 van de 10 cases met Broca afasie
van het mirror-image type [2,5,19,38,41] en vijf van het anomalous type

CONDUCTIE AFASIE TRANSCORTICALE AFASIE AMNESTISCHE AFASIE ATYPISCHE AFASIE
referentie/leeftijd/ referentie/leeftijd/ referentie/leeftijd/ referentie/leef-tijd/
geslacht geslacht geslacht geslacht

(n=7; 14.3%) (n=7; 14.3%) (n=3; 6.1%) (n=1; 2%)

[6] Assal 60/M

[7] Habib et al. 61/M

[17] Bassoetal. (C5) 49/V  [13] Bassoetal. (C1) 64V
[20] Sugimoto et al. 58/M [15] Bassoetal. (C3) 55M
[18} Bassoetal. (C6) 56/M

[23] Peranietal. (C1) 69/M
[25] Nagaraja et al. 2M

[27] Berndt et al. 56/V {30] Hadar et al. 3TM

[33] Cappaetal. (C1) 79/V  [34] Cappaetal. (C2) 56/M
[39] Laiacona et al. 68/M
[40] Fujii et al, 75V

[45] Marién etal. (C5) 38/M [43] Mariénetal. (C3) 75/V
[48] Mariénetal. (C9) 73/M
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[1,12,42,46,47]. De patiénten beschreven door April and Tse (1977) [1] en Marién et
al. (2001c) [46,47] ontwikkelden, ondanks uitgebreide perisylvische schade met
destructie van de homologe anterieure en posterieure taalcentra in de rechterhemi-
sfeer, een Broca afasie en niet een verwachte globale afasie. De patiénten gerappor-
teerd door Sartori et al. (1984) [12] en Marién et al. (2001c) [42] vertoonden een
Broca afasie in associatie met een posterieur gelocaliseerd rechterhemisfeerletsel.
Zeven van de 12 patiénten met Wernicke afasie zijn van het mirror-image type
[4,8,9,16,28,31,37] en vijf patiénten vertonen een anomalous profiel [10,14,21,
32,49]. De patiént gerapporteerd door Colombo et al. (1984) [10] ontwikkelde een
Wernicke afasie na een focaal letsel van de nucleus lentiformis. De patiénten gerap-
porteerd door Basso et al. (1985) [14] en Fournet et al. (1987) [21] ontwikkelden een
Wernicke afasie na een anterieur letsel terwijl het gebied van Wernicke in de rechter-
hemisfeer structureel intact bleef. De patiénten met Wernicke afasie beschreven door
Sakurai et al. (1992) [32] en Paghera et al. (2002) [49], werden geincludeerd in de
anomalous groep omdat zij uitgebreide perisylvische letsels hadden, inclusief de
homologe anterieure en posterieure taalgebieden in de rechterhemisfeer. Twee van de
vier patiénten met globale afasie zijn van het mirror-image type [3,26], de andere
twee zijn anomalous cases [22,36]. De patiénten beschreven door Kojima et al. (1988)
[22] en Berthier en Starkstein (1994) [36] ontwikkelden een ernstige globale afasie
ondanks relatief beperkte schade van de rechterhemisfeer, In de eerste casus veroor-
zaakte het letsel geen schade van het temporale taalgebied, terwijl het letsel van de
tweede casus het anterieure taalgebied structureel intact liet. Twee van de vier pati&n-
ten met conductie afasie zijn van het mirror-image type [45,48] en twee van het ano-
malous type [6,17]. De patiént gerapporteerd door Assal (1982) ontwikkelde een con-
ductie afasie en een jargonagrafie na uitgebreide schade van de rechterhemisfeer. De
patiént van Basso et al. (1985) [17] ontwikkelde ondanks uitgebreide destructie van
de frontale, temporale en pariétale kwab toch geen globale afasie. De 6 cases met
transcorticale afasie vertonen een klinisch-anatomisch profiel dat geheel strookt met
de verwachtingen van de ongekruiste afasietypes bij rechtshandigen [13,15,18,33,
39,43]. De casus met anomische afasie gerapporteerd door Nagaraja et al. (1989) [25]
is eveneens van het mirror-image type. De patiént beschreven door Habib et al. (1983)
[7] wordt als een representant van het anomalous type geduid omwille van atypisch
afasie na een overwegend subcorticaal letsel.

Deze observaties laten toe te besluiten dat met vitzondering van de patiéntengroep
met transcorticale afasie — waarbij alle cases van het mirror-image type zijn — het aan-
tal patiénten met een mirror-image en anomalous profiel gelijk verdeeld is voor al de
afasietypes.

1.2.4. Kwantitatieve analyse van afasie

Omwille van het ontbreken van vergelijkbaar onderzoeksmateriaal werd een kwanti-
tatieve analyse van de afasie beperkt tot essentieel drie aspecten: totale ernst van de
afasie, graad van aantasting tussen de gesproken en de geschreven taal en talig her-
stel voor de subgroep van patiénten met een voldoende lange follow-up.
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Zoals blijkt uit Appendix 1, werd bij 16 van de 49 cases (32.6%) het afasieprofiel
volledig gedocumenteerd (6 parameters) in de acute fase [7,10,22,26,28,33,
34,36,37,42-48]. Voor 32 patiénten (63.3%) werd het afasieprofiel volledig gedocu-
menteerd in de letselfase [1,4,6-10,13,14,16-19,21,22,26,28,31,32,36,37,39,40-
43,45-49]. Bij twee cases [25,33] ontbraken slechts enkele linguistische gegevens die
aan de hand van de data uit de acute en late fase met zekerheid konden worden aan-
gevuld. Eénentwintig cases (42.8%) werden volledig gedocumenteerd in de late fase
[1,3-5,10,12-14,17-19,24,27,30-33,42,43,47,49]. De casus van Nagaraja et al. (1989)
[25] kon aan deze groep worden toegevoegd omdat de linguistische data uit de acute
en de letselfase een vervollediging van de linguistische gegevens in de late fase toe-
lieten. Dertien cases (26.5%) werden zowel in de acute als late fase volledig gedocu-
menteerd [7,10,22,26,28,36,37,42,43,45-48]. Volledige taalprofielen voor de letsel-
en late fase werden gevonden bij 15 cases (28.6%) [1,4,10,13,14,17-19,31,32,38,42,
43,47,49]. Slechts 4 van de 49 cases (8.2%) werden in alle fases volledig gedocu-
menteerd [10,42,43,47].

1.2.4.1. Globale ernst van afasie ‘

Voor elk van de 49 patiénten (Appendix 1) werd de totale ernstscore van de afasie in
de acute, letsel en late fase berekend. Deze scores, die de som zijn van de gekwanti-
ficeerde linguistische deficieten (aantal plustekens), vari€ren tussen 0 en 18. 1 tot 6
indiceert een lichte afasie, 7 tot 12 een matige afasie, en 13 tot 18 een ernstige afasie.
Bij vier cases was de ernst van afasie in de letselfase licht (12.1%) [7,13,42,45], bij
16 cases was er sprake van een matige afasie (48.5%) [6,8-10,14,17-19,21,25,
31,40,43,47,48,49] en bij 13 cases betrof het een ernstige afasie (39.4%)
[1,4,16,22,26,28,32,33,36,37,39,41,46].

1.2.4.2. Gesproken versus geschreven taalstoornissen

Om de omvang van de stoornis tussen het gesproken en het geschreven taalvermogen
bij betrouwbare GAR-cases te vergelijken, werden enkel de patiénten met voldoende
gedocumenteerde afasieprofielen in de letselfase (Appendix 1) voor verdere analyse
geselecteerd (n = 33; 67.3%) [1,4,6-10,13,14,16-19,21,22,25,26,28,31-33,36,37,39,
40-43,45-49]. Yoor elk van hen werd de gemiddelde ernst van de mondelinge (som
van gekwantificeerde begrips-, herhalings-, en benoemingsstoornissen) en geschre-
ven taaldefecten (som van gekwantificeerde lees- en schrijfproblemen) berekend en
vermenigvuldigd met factor 6 om tot een getal te komen tussen O en 18. Een ver-
schilscore van drie of meer punten tussen de totaalscore van de beide taalmodalitei-
ten werd beschouwd als een “dissociatie”.

Het gesproken en geschreven taalvermogen bleek gelijk gestoord te zijn bij 15 van
de 33 cases (45.45%) [4,8,9,14,16,18,22,28,32,33,36,37,45,47,48]. Bij zestien pati€n-
ten (48.5%) waren de defecten meer uitgesproken in de geschreven dan in de gespro-
ken taal [1,6,7,10,13,17,19,21,25,26,31,39,41,42,43,46] terwijl een omgekeerde dis-
sociatie bij slechts 2 patiénten (6%) aanwezig was [40,49].

Tien van de 15 patiénten met gelijke ernstscores voor de geschreven en de gespro-
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ken taal, waren van het mirror-image type [4,8,9,16,18,28,33,37,45,48] en vijf van het
anomalous type [14,22,32,36,47]. Tot de groep van 16 cases met een meer uitgespro-
ken aantasting van de geschreven dan van de gesproken taal behoorden acht patién-
ten (50%) met een mirror-image profiel [13,19,25,26,31,39,41,43] en acht patiénten
met een anomalous profiel [1,6,7,10,17,21,42,46). Eén van de twee patiénten met
meer uitgesproken stoornissen van de mondelinge dan van de schriftelijke taal [49]
had een anomalous profiel. Het klinisch-anatomische profiel van de andere casus [40]
kon niet worden bepaald. Hoewel de dissociatie tussen de gesproken en geschreven
taal meer uitgesproken lijkt in de anomalous groep (n = 9/14) dan in de mirror-image
groep (n = 8/18), is het verschil statistisch niet significant (Fisher exact test; p=0.308).

1.2.4.3. Taalherstel

Twee van de 49 cases (4%) herstelden volledig in de acute fase [23,34], terwijl de
resterende 47 cases (95.9%) blijvende afasie vertoonden. Bij 17 van deze patiénten
(36.2%) kon een kwantitatieve analyse worden uitgevoerd. Deze groep bevat 15 cases
met volledig gedocumenteerde afasieprofielen in de letsel en late fase [1,4,10,13,
14,17-19,31,32,38, 42,43,47,49] alsook de patiénten beschreven door Nagaraja et al.
(1989) [25] en Cappa et al. (1993) [33]. Voor elk van de 17 cases werd het verschil
tussen de totale ernstscore van de afasie in de letsel- en late fase berekend en uitge-
drukt in procenten. Een van de 17 patiénten (5.88%) herstelde volledig (100% verbe-
tering) [14]. Twee patiénten (12.76%) herstelden bijna volledig (tussen 76% en 99%
verbetering) [13,19]. Zes patiénten (35.29%) herstelden matig (tussen 26 en 75% ver-
betering) [18,31,33,42,43,49]. Vijf patiénten (29.42%) vertoonden minimaal herstel
(tussen 1 en 25% verbetering) [1,4,25,32,38]. Drie patiénten (17.65%) kenden geen
linguistische vooruitgang (0% verbetering) [10,17,48]. Negen van de 17 cases zijn
van het mirror-image type [4,13,18,19,25,31,33,38,43], terwijl acht cases van het ano-
malous type zijn [1,10,14,17,32,42,47,49]. Zowel binnen de mirror-image als ano-
malous groep trad een significante afname van de gemiddelde ernstscore op (van 10.9
+3.6 tot 6.8 +4.6, paired ¢ test p<0.001 in de mirror-image groep, en van 10.6 3.3 tot
7.1 £3.6, p = 0.04 in de anomalous groep). Er werd tussen beide groepen geen ver-
schil gevonden wat betreft de mate van herstel.

1.3. Non-verbale cognitieve stoornissen

Zoals weergegeven in Appendix 2 werden verschillende non-verbale dysfuncties
gerapporteerd bij de 49 betrouwbare GAR-cases. Melding werd onder andere
gemaakt van dysprosodische stoornissen, visuospatieel neglect, constructieapraxie,
ideomotorische apraxie, ideationele en orale apraxie, acalculie, geheugenproblemen,
ori€ntatiestoornissen, gnostische dysfuncties en intelligentiestoornissen. Analyse van
deze dysfuncties volgens een “tijdsintervalmodel” was niet mogelijk omdat de origi-
nele beschrijvingen de stoornissen niet op een systematische tijdsbasis documenteer-
den of omdat de tijd post-onset van de gerapporteerde data niet werd gespecifieerd.
Bijgevolg werd enkel het aan- of afwezig zijn van een symptoom, onafhankelijk van
de tijd post-onset, geinventariseerd.
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1.3.1. Prosodische stoornissen

Bij 19 van de 49 cases (38.8%) [6,8,9,11,21,24,32,33,34,37,39,40,42,43,45-49] werd
melding gemaakt van de prosodische karakteristieken van de spraak. Dysprosodische
stoornissen werden bij acht cases gesignaleerd (42.1%) [11,33,34,39,43,46-48]. Vier
van deze cases hadden een letsel in de prerolandische regio [39,43,46,47], drie pa-
tiénten ontwikkelden de stoornis na een letsel posterieur in de rechterhemisfeer
[11,34,48] en één patiént na een subcorticaal letsel (periventriculaire wittestof en
nucleus lentiformis) [33].

1.3.2. Visuospatieel neglect

Tweeénveertig van de 49 cases (85.71%) werden onderzocht op visuospatieel neglect
[1,3,5-10,13-19,21,23-43,45-49]. Twintig van hen (47.62%) vertoonden linker
neglect, zoals verwacht na schade van de rechterhemisfeer [3,7-10,15,17,19,21,29,
31,33,36,38-41,43,47,49].

1.3.3. Constructieapraxie

Eénenveertig van de 49 cases (83.7%) werden onderzocht op constructieapraxie
[1,3,5-8,10-21,23-32,36-43,45-49]. Zevenentwintig van deze cases (65.85%) ver-
toonden constructieapraxie [3,6,7,8,10-13,15,16,17,19,21,24-26,32,36,39-41,43,45-
49]. Bij 15 van hen was het causale letsel gesitueerd in de pariétale kwab [6,8,12,
13,16,24,25,26,32,36,40,44-47].

Achtendertig van de 49 patiénten (77.5%) werden zowel op visuospatieel neglect
als op ruimtelijke constructieve praxiestoornissen onderzocht [1,3,5-8,10,13-19,21,
23-32,36-43,45-49]. Vijftien van deze cases vertoonden de beide symptomen [3,7,8,
10,15,17,19,21,36,39-41,43,47,49], drie vertoonden visuospatieel neglect maar geen
constructieapraxie [29,31,38], en 10 cases hadden constructieapraxie zonder visuos-
patieel neglect [6,13,16,24,25,26,32,45,46,48].

1.3.4. Lidmaatapraxie
Eénenveertig van de 49 patiénten (83.67%) werden onderzocht op afwijkingen van de
ideomotorische praxis [1,3,5,6,8-11,13-21,23,25-39,41-43,45-49], Negen van deze
patiénten (21.95%) vertoonden ideomotorische apraxie [9,10,15,17,26,33,35,36,38].
De ideationele praxis werd onderzocht bij vijfendertig patiénten (71.43%) [1,5,10,
11,13-21,23,25-29,31-33,35-39,41-43,45-49]. Vier van hen (11.43%) waren aprac-
tisch. Alle cases met ideationele apraxie vertoonden tevens ideomotorische apraxie.
Bij zes van de negen cases met lidmaatapraxie (ideomotorisch en/of ideationeel)
was het letsel gesitueerd in de rechter pariétaalstreek [9,17,26,35,36,38]. Twee cases
[10,33] ontwikkelden lidmaatapraxie in associatic met een subcorticaal letsel
(nucleus lentiformis) en één casus na een letsel in het vascularisatiegebied van de
arteria cerebri posterior. Zeven cases met deze vorm van apraxie vertoonden tevens
orale apraxie [10,17,26,33,35,36,38]. Bij 4 van de 11 cases met lidmaatapraxie was
de afasie van het fluente type [9,10,15,17]. De resterende 5 cases [26,33,35,36,38]
vertoonden een nonfluente afasie.
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1.3.5. Orale apraxie

Bij 40 van de 49 cases (81.63%) werd de orale praxis onderzocht [1,2,5,6,8-11,13-
21,23-26,28,29,31-39,41-43,45-49]. Zeventien van hen (42.5%) vertoonden orale
apraxie [1,2,5,6,10,16,17,24,26,29,33,35-38,41,47]. Bij vijftien van deze patiénten
(88.23%) werd structurele schade ter hoogte van de opercula gevonden [1,2,5,6,
16,17,24,26,29,35-38,41,47]. De afasie was niet-vloeiend bij twaalf van deze cases
(70,6%) [1,2,5,24,26,29,33,35,36,38,41, 47], de vijf overige cases hadden fluente afa-
sie [6,10,16,17,37] (29.41%).

1.3.6. Acalculie

De rekenvaardigheden werden bij 28 van de 49 cases onderzocht (57.1%) [5-8,12-
14,16-19,21,23,25-27,31,32,37-39,41,42,45-49]. Acalculie werd gevonden bij 23 van
deze patiénten (82.14%) [6,8,9,12-14,16-18,21,25-27,31,32,37-39,41,42,47,48,49].

1.3.7. Andere neuropsychologische stoornissen

Zoals blijkt uit Appendix 2 werden andere cognitieve deelgebieden zoals het oriénta-
tievermogen, de concentratie, de gnostische functies, het geheugen en de frontaal-
functies binnen de GAR populatie slechts sporadisch en bovendien zeer fragmentair
onderzocht.

4. Discussie

In tegenstelling tot het idee€ngoed van de standaarddoctrine over GAR, die ontwik-
keld werd in de jaren zeventig en tachtig van de 20ste eeuw, biedt het voorliggende
onderzoek geen bevestiging van de opvattingen dat GAR patiénten jonger zijn dan
patiénten met klassieke afasie (Boller, 1973; Brown en Hécaen, 1976; Goldstein et al.,
1979; Urbain et al., 1978; Donoso et al., 1980) en GAR frequenter optreedt bij vrou-
wen dan mannen (Urbain et al., 1978; Donoso et al., 1980). Onze onderzoeksresulta-
ten tonen aan dat de GAR populatie vit meer mannen dan vrouwen bestaat (71.4%
mannen versus 28.6% vrouwen). Deze bevindingen stemmen overeen met de obser-
vaties van Castro-Caldas et al. (1984) die, zoals wij, hun onderzoek uitvoerden in een
populatie van cerebrovasculaire GAR patiénten. Bijgevolg kan gesteld worden dat de
data vergaard in de vasculaire GAR-populatie de opvatting niet bijtreden dat de graad
van linkerhemisfeerdominantie bij vrouwen lager is dan bij mannen (Brown and
Hécaen, 1976; McGlone, 1977; Urbain et al., 1978; Donoso et al., 1980).

In het verzamelde corpus van 49 patiénten met betrouwbare GAR was de verhou-
ding tussen fluente en nonfluente afasie bijna gelijk (24 versus 25 patiénten). Deze
observatie contrasteert met vroegere opvattingen over GAR die net zoals binnen de
klassieke afasie een overrepresentatie van nonfluente afasietypes vooropstelden. Tus-
sen de nonfluente en fluente groep trad geen significant verschil op qua leeftijd en
man/vrouw ratio. Wel bleken in beide groepen mannen significant jonger dan vrou-
wen, een verschil dat meer vitgesproken was in de nonfluente groep.
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In verdere tegenstelling met de klassieke opvattingen over GAR werd binnen het
voorliggende corpus geen uniform afasietype gevonden maar een variéteit van klas-
sieke afasiesyndromen. De verdeling van de verschillende afasietypes was bovendien
homogeen. In tegenstelling tot de klassicke afasiesyndromen had leeftijd geen signi-
ficante invioed op het afasietype (Obler and Albert, 1981).

Analyse van de klinisch-anatomische correlaties bij 38 cases waarvan het afasie-
profiel in de letselfase volledig gedocumenteerde werd, toont aan dat 60.5% van de
betrouwbare GAR-cases van het mirror-image type is en 39.5% van het anomalous
type (23 versus 15 cases). Deze verdeling strookt met de resultaten van vroegere over-
zichtsstudies (Alexander et al., 1989 (repectievelijk 22 versus 12 cases) en Coppens
en Hungerford, 1998 (respectievelijk 48 versus 26 cases) (chi-square test; p = 0.89)).
De mirror-image en anomalous groep waren niet van elkaar verschillend wat betreft
de gemiddelde leeftijd en de man/vrouw ratio. Met uitzondering van de transcortica-
le afasie, waarbinnen de mirror-image cases overgerepresenteerd zijn, werd er qua
verdeling van afasietype geen significant verschil gevonden tussen de mirror-image
en anomalous groep. Deze bevindingen lijken erop te wijzen dat, met uitzondering
van de transcorticale afasie, de causale letsels van de verschillende afasietypes binnen
GAR niet noodzakelijk gesitueerd zijn in de homologe gebieden verantwoordelijk
voor afasie na linkerhemisfeerschade. De standaard klinisch-anatomische relaties van
de niet gekruiste afasieén lijken bij GAR bijgevolg slechts in geringe mate aanwezig.

Kwantitatieve analyse van de afasieprofielen laat uitsluitend enkele tentatieve con-
clusies toe. Zo blijkt in meer dan de helft van de cases een dissociatie op te treden in
de graad van aantasting tussen het gesproken en geschreven taalgebruik (n = 19/33;
57.6%). Met uitzondering van één casus is binnen GAR de geschreven taal steeds ern-
stiger aangetast dan de gesproken taal. Gezien vergelijkbare data bij niet gekruiste
afasie ontbreken, is het vooralsnog onmogelijk te besluiten dat deze discrepantie een
hoofdkenmerk vormt van vasculaire GAR. In de enige vergelijkbare studie die ons
bekend is (Basso et al., 1978) werd slechts bij 0.7% van 500 patiénten met afasie na
linkerhemisfeerschade een duidelijke discrepantie gevonden tussen het schrijven
(gestoord) en het spreken (bewaard). In deze studie bleef het onderzoek echter
beperkt tot de expressieve taalmodaliteiten en werd het begripsvermogen niet onder-
zocht,

Dat het merendeel van de GAR patiénten in ons corpus (47/49) nog steeds afasic
vertoont in de postacute fase pleit tegen de vroegere, en lange tijd in stand gehouden
opvatting dat GAR in essentie een transiénte stoornis is (0.a. Bramwell, 1899; Hol-
mes and Sadoff, 1966).

Grondige analyse van de neurocognitieve defecten geassocieerd met vasculaire
GAR kon niet worden doorgevoerd omdat de cognitieve stoornissen meestal niet
systematisch onderzocht of gedocumenteerd werden in een tijdskader. Toch laat onze
analyse enkele voorlopige conclusies toe met betrekking tot de prevalentie van geas-
socieerde cognitieve dysfuncties. Zo blijkt bij acht van de 19 cases (42.1%), waarin
gerefereerd werd naar de prosodische taalkenmerken, sprake te zijn van een dyspro-
sodische stoornis. Bij vier van deze patiénten met dysprosodie was het letsel gelegen
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in de prerolandische regio. Het letsel van de drie overige cases bevond zich veeleer
onverwacht in de postrolandische regio. Deze observatie lijkt aan te geven dat proso-
dische stoornissen een relatief frequent fenomeen vormen binnen vasculaire GAR, en
dat de localisatie van het causale letsel erg variabel is.

Visuospatieel neglect werd bijna in de helft van de onderzochte cases (20/42)
gevonden. Of neglect een frequenter fenomeen vormt bij GAR dan bij niet-afatische
rechtshandigen met een rechterhemisfeerletsel is een onderzoeksvraag die nog dient
beantwoord te worden (Coppens and Hungerford, 1998). Constructieapraxie werd bij
65.85% van de cases (23/39) gevonden. In 1 op 2.5 van de geteste cases (15/38) werd
een combinatie van visuospatieel neglect en constructieapraxie gevonden. Deze
observatie houdt in dat beide symptomen niet inherent zijn aan elkaar en dat zowel
het visuospatigle neglect als de constructieapraxie een vaak voorkomende non-verba-
le stoornis is bij vasculaire GAR.

De beduidend hogere prevalentie van orale (17/40; 42.5%) dan ideomotorische
(9/41; 22%) en ideationele apraxie (4/35; 11.43%) bevestigt de hypothese van
Alexander et al. (1989) dat op functioneel-anatomische gebied: 1) de lateralisatie van
de orale praxis nauw samenhangt met de lateralisatie van de taal en 2) de lateralisa-
tie van de lidmaatpraxis gelieerd is aan de handvoorkeur.

Het feit dat rekenstoornissen bij ongeveer drievierde van de onderzochte patiénten
werden gevonden (22/29; 75.9%) geeft aan dat de calculie binnen GAR vaak samen
met de taal in de rechterhemisfeer gerepresenteerd is.

De beschikbare gegevens betreffende dysfuncties op het gebied van de oriéntatie,
de intelligentie, de gnosis, het geheugen en de frontaalfuncties zijn bij de betrouwba-
re GAR-cases te beperkt om enige conclusies te trekken over de prevalentie en signi-
ficantie van deze stoornissen bij GAR.

5. Conclusie

In het eerste deel van dit artikel werden de diagnostische criteria voor gekruiste afa-
sie bij rechtshandigen (GAR) kritisch geévalueerd en werd een reeks van herziene cri-
teria ontworpen om rechtshandige patiénten met taalstoornissen na een vasculair
rechterhemisfeerletsel te classificeren in drie groepen: 1) onbetrouwbare, 2) moge-
lijke, en 3) betrouwbare GAR-cases. De diagnose van mogelijk GAR-casus werd
gesteld wanneer aan de volgende drie criteria werd voldaan: 1) duidelijk bewijs van
afasie, 2) bewijs van natuurlijke rechtshandigheid aangetoond door een formele test
en 3) bewijs dat het letsel zicht situeert in de rechterhemisfeer en dat de linkerhemi-
sfeer structureel intact is. Patiénten die niet tenvolle aan deze criteria voldoen werden
beschouwd als onvoldoende betrouwbare representanten van GAR. Twee additionele
criteria zijn o.1. vereist voor een diagnose van betrouwbare GAR: 4) afwezigheid van
familiale linkshandigheid of ambidextriteit en 5) het ontbreken van vroeg opgelopen
hersenschade of antecedenten van epilepsie op vroege kinderleeftijd. De volgende,
vaak gebruikte criteria werden niet weerhouden als exclusiecriteria: 1) geletterdheid
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en scholingsgraad, 2) bi- of multilinguisme, 3) toontaalgebruik en 4) gebruik van een
ideografisch schrift.

Twee criteria voor een diagnose van betrouwbare GAR kunnen op een posthoc
basis in vraag worden gesteld. De nood om de handvoorkeur te onderzoecken door
middel van een formele test kan een te strikte eis zijn en het is verdedigbaar om
bepaalde pati€nten waarbij informeel onderzoek van de handvoorkeur voldoende
accuraat gebeurde toch in het onderzoekscorpus op te nemen. Het uitsluiten van pa-
tiénten op basis van aangetoonde of vermoede antecedenten van familiale linkshan-
digheid wordt niet unaniem aanvaard door alle onderzoekers (zie Marién et al.,
2001a). Niettegenstaande deze kritieken volkomen gerechtvaardigd zijn, willen we
toch beklemtonen dat we met het oog op het verzamelen van een wetenschappelijk
voldoende representatief staal het nodig hebben geacht in de selectiecriteria een ster-
ke methodologische strengheid aan de dag te leggen, zelfs met het risico daardoor
enkele instructieve cases te verliezen.

Zoals wordt aangetoond in het tweede gedeelte van dit artikel blijkt vasculaire
GAR bij volwasssen in een aantal aspecten intrinsiek te verschillen van de klassieke,
. niet-gekruiste afasie. In verband hiermee toont ons overzicht dat: 1) GAR meer voor-
komt bij mannen dan bij vrouwen, 2) nonfluente vormen van afasie binnen GAR niet
overgerepresenteerd zijn, 3) bij GAR de relatieve frequentie van de klinische afasie-
types onafhankelijk is van de leeftijd en 4) vaak onverwachte klinisch-anatomische
verbanden worden gevonden. Op semiologisch vlak vormt de vaststelling dat binnen
GAR het geschreven taalgebruik doorgaans ernstiger gestoord is dan het gesproken
taalgebruik een opvallend fenomeen. Naast duidelijke verschillen met de klassieke
afasie werden tevens enkele belangrijke punten van overeenkomst gevonden. Zo blijkt
in tegenstelling tot vroegere opvattingen dat GAR slechts zeer uitzonderlijk een tran-
siént fenomeen vormt en dat talig herstel zelfs op lange termijn niet gegarandeerd is.

De non-verbale neuropsychologische stoornissen die geassocieerd gaan met GAR
omvatten niet-dominante hemisfeerdysfuncties (zoals visuospatieel neglect), domi-
nante hemisfeerdysfuncties (zoals orale, ideomotorische en ideationele apraxie) en
dysfuncties van enkele andere, minder gelateraliseerde vermogens (zoals constructie-
apraxie en acalculie). Omdat de verschillende combinaties van cognitieve stoornissen
bij GAR een unieke kans vormen om verder inzicht te verwerven in de neurobiologi-
sche regels die aan de lateralisatie van cerebrale functies ten grondslag liggen, is pros-
pectief onderzoek van betrouwbare GAR pati&nten in de toekomst aangewezen.

Summary

The clinical study of crossed aphasia in dextrals (CAD) may shed light on the dis-
creteness and modularity of several cognitive functions, such as language, gestures
and visuo-spatial abilities, with respect to hemispheric lateralisation. Since 1975 over
180 cases have been described, employing, however, different criteria of assessment
and classification. The purpose of part I of this paper is to review them and to propo-
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se a set of diagnostic criteria that may be useful to single out a series of reliable CAD
cases on which research can be safely carried out. Paper II of this paper deals with the
detailed analysis of such series in terms of a number of characteristics concerning
both the language disorder and the associated non-verbal cognitive impairments.
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