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In deze bijdrage worden aan de hand van gevalsstudies de neurologische, neu-
rolinguistische en neuropsychologische aspecten van verworven kinderafasie
(VKA) onderzocht. Getracht werd de beschikbare gevalsbeschrijvingen sinds
1978 uit de Engelse en Franse literatuur te verzamelen (N=87), met uitzon-
dering van de afasieén met epileptische oorzaken. De afasiekarakteristicken
werden volgens een time-frame model geanalyseerd. De vraagtekens die reeds
lang bij de standaarddoctrine van VKA worden geplaatst, worden in deze stu-
die onderbouwd. Uit de analyse van de onderzoeksdata blijkt een diversiteit
van afasietypes en wordt aangetoond dat er een uniforme verdeling bestaat van
vloeiende en niet-vloeiende afasietypes. Analyse van de klinisch-anatomische
verbanden toont daarenboven opvallende overeenkomsten tussen de afasie bij
kinderen en volwassenen. Eén statistisch relevant prognostisch verband wordt
geidentificeerd, namelijk een verlaagde kans op herstel indien bij onset van
de afasie een auditieve begripsstoornis aanwezig is. Er wordt geen statistisch
significant verband gevonden tussen de etiologie en de leeftijd bij onset van
de afasie en de mate van herstel. Via een binaire logistische regressie-analyse
kunnen we enkele simulaties doorvoeren om te bepalen wanneer de kansen op
herstel het hoogst en laagst zijn. Ten slotte bevestigt deze studie dat kinderen
met een VKA, ondanks het linguistisch herstel, vaak residuele cognitieve defi-
cits vertonen.
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Inleiding

Verworven kinderafasie (VKA) wordt gedefinieerd als een niet-aangeboren taalstoor-
nis bij kinderen ten gevolge van hersenschade opgelopen na het begin van de taalver-
werving. De aanwezige taalbeheersing wordt bijgevolg aangetast, er is sprake van
verlies of verstoring van reeds verworven taalfuncties (Paquier, 2005). In de literatuur
wordt het begin van de taalontwikkeling op enigszins arbitraire wijze soms vastge-
legd op de leeftijd van één jaar (Woods & Carrey, 1979). Conventioneel stemt de
bovengrens van de taalontwikkeling overeen met het begin van de adolescentiejaren
(Aram, 1991). Uiteraard zijn deze grenzen artificieel en is het zeer moeilijk om VKA
exact af te bakenen tussen twee leeftijdsgrenzen. Net als bij volwassenen worden ook
in de pediatrische afasiologie de termen niet-viloeiende en vioeiende afasie gebruikt.
Onder niet-vloeiende (kinder)afasie verstaan we kinderen die aanzienlijke moeilijk-
heden ondervinden om zich uit te drukken, terwijl ze relatief beter kunnen begrijpen
wat gezegd wordt. Hun spraak is traag, hortend, monotoon en vaak slecht gearticu-
leerd. De zinsbouw is sterk vereenvoudigd (agrammatisme). De uitingen zijn kort
en bevatten slechts enkele woorden die van elkaar gescheiden worden door talrijke
pauzen. Kinderen met vloeiende afasie hebben een vloeiende en goed gearticuleerde
spraak met normale tot verhoogde spreeksnelheid en complexe zinsstructuren van
normale lengte. De producties zijn echter vaak moeilijk te verstaan door de talrijke
taalafwijkingen die men aantreft op woord- en zinsniveau. Het taalbegrip is —soms
zeer ernstig— gestoord.

In het onderzoek naar VKA geldt 1978 als een historisch keerpunt. In dat jaar
verscheen Woods & Teubers artikel “Changing Patterns of Childhood Aphasia” dat
een radicale ommekeer bewerkstelligde in de bestaande opvattingen over VKA.
Overeenkomstig een algemeen aanvaarde standaarddoctrine werd VKA tot dan toe
ongeacht de letsellocalisatie op uniforme wijze gedefinieerd (bv. Brown & Hécaen,
1976): 1) VKA is steeds van het niet-vloeiende type (met een aanvankelijk mutisme,
telegramstijl en een moeizame spraakproductie), 2) vloeiende afasietypes, met ken-
merken zoals logorrhoe en jargon treden zeer uitzonderlijk of zelfs helemaal niet op,
3) begripsstoornissen zijn zeer zeldzaam, 4) de afasie is transiént en 5) afasie is even
frequent na een rechter- als linkerhemisferisch letsel. In deze laatste stellingname
weerspiegelt zich de wijdverbreide theorie van de equipotentialiteit voor de ontwik-
keling van taal (o.a. Zangwill, 1960). Tot in de jaren 1970 werd ervan uitgegaan
dat de beide cerebrale hemisferen niet enkel biologisch gelijkwaardig zijn uitgerust
om taal te ontwikkelen, maar eveneens evenwaardig instaan en meewerken aan de
ontwikkeling van de taal. Aangenomen werd dat vanaf een bepaalde leeftijd er een
progressieve lateralisatie optreedt ten voordele van de linkerhemisfeer en dat wan-
neer er een linkerhemisfeerletsel optreedt voor de aanvang van het lateralisatieproces
de rechterhemisfeer de taalontwikkeling overneemt. Lenneberg (1967) ondersteunde
deze visie op basis van de hoge incidentie van gekruiste afasie bij kinderen (afasie bij
rechtshandige kinderen na een rechterhemisferisch letsel). Voor de jaren 1930 werden
incidenties gerapporteerd van meer dan 1/3 van alle kinderafasieén (Paquier, 2005).
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Een recente overzichtsstudie van gekruiste afasie toonde echter aan dat een gekruiste
afasie zowel bij volwassenen als bij kinderen een zeldzaam verschijnsel is (Marién et
al., 2001b).

In een studie van 65 kinderen met unilaterale verworven hersenletsels leverden
Woods & Teuber (1978) het bewijs dat de kans op het ontwikkelen van een afasie bij
kinderen, net zoals bij volwassenen, groter is na een linkerhemisferisch letsel. Onder-
steund door anatomische bevindingen die aangeven dat de twee hemisferen niet over
hetzelfde vermogen beschikken om taal uit te bouwen, ontwikkelt zich het inzicht dat
de cerebrale dominantie voor taal al op vroege leeftijd tot stand komt of zelfs aange-
boren is (zie ook Kinsbourne & Hiscock, 1977). Een tweede baanbrekende conclusie
uit het onderzoek van Woods & Teuber was het inzicht dat er een veel grotere variatie
van afasietypes bij kinderen voorkomt dan lang werd aangenomen. Zo rapporteerden
deze auteurs bijvoorbeeld een 5-jarig rechtshandig jongetje met een jargonafasie als
gevolg van een linkerhemisfeer letsel. Ten slotte brak het onderzoek van Woods &
Teuber ook met de heersende opvatting van een inherente correlatie tussen de leeftijd
waarop het kind het letsel verwerft en de duur van de afasie. Uit hun data bleek er
geen lineair verband tussen de duur van het linguistisch herstelverloop en de leeftijd
bij onset van de afasie. Deze bevindingen hebben tot talrijke studies en case reports
geleid die in de laatste twee decennia van de 20%¢ eeuw de inzichten in de VKA dras-
tisch veranderden.

Gezien het belang van de bijdrage van Woods & Teuber en het tijdstip waarop de
CT-scan als klinisch onderzoeksinstrument werd geintroduceerd, werd 1978 in het
voorliggende onderzoek als vertrekpunt gehanteerd voor de samenstelling van het
onderzoekscorpus. Voor zover ons bekend wordt voor het eerst onderzoek van de
neurolinguistische, neuropsychologische en klinisch-anatomische aspecten van VKA
doorgevoerd op basis van gevalsstudies. De relevantie van gevalsstudies wordt in
de literatuur vaak erkend en bepleit (De Agostini & Kremin, 1986; Bishop & Mog-
ford, 1993; Pitchford et al., 1997), en bevat voldoende informatie om een grondige
semiologische en klinisch-anatomische analyse door te voeren. Dit in tegenstelling
tot enkele reeksen van kinderen met VKA die in de literatuur werden beschreven
en onvoldoende gedetailleerde informatie bevatten (Van Dongen & Loonen, 1977;
Hécaen, 1983; Cooper & Flowers, 1987; Loonen & Van Dongen, 1990; Martins &
Ferro, 1992).

Op basis van de analyse van gedetailleerde gevalsstudies beoogt deze studie
bestaande hypothesen en inzichten over VKA te toetsen. De oorzaken, de linguisti-
sche en klinisch-anatomische kenmerken, het verloop en het herstel van VKA zullen
worden bestudeerd en een aantal prognostische variabelen zullen worden belicht. Ten
slotte zal ook uitvoerig aandacht worden besteed aan de neuropsychologische gevol-
gen van VKA. De literatuur blijft inzake dit onderzoeksonderwerp doorgaans erg op
de vlakte, waardoor deze studie een unieke kans biedt meer inzicht te verkrijgen in de
neurocognitieve en psychosociale gevolgen van VKA.
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Methode

Samenstelling van het onderzoekscorpus

Er werd getracht de beschikbare gevalsstudies sinds 1978 te verzamelen uit de Frans-
en Engelstalige literatuur. Alle casussen met epileptische etiologie of met een epilep-
tische complicatie werden buiten beschouwing gelaten, omdat zij binnen de studie
van VKA een apart onderzoeksdomein vormen. Enkel uitvoerig gedocumenteerde
gevalsbeschrijvingen kwamen in aanmerking voor analyse. Summiere beschrijvin-
gen van reeksen van kinderen werden niet opgenomen. In totaal werden 87 casussen
gevonden, gepubliceerd in 40 verschillende artikelen of hoofdstukken'.

Procedure

Alle gevalsbeschrijvingen werden geanalyseerd volgens een time-frame model voor
de studie van vasculaire afasie (Mazzocchi & Vignolo, 1979). In dit model wordt
een fasische opdeling van het ziekteverloop gehanteerd volgens een acute fase (dag
0 tot 3 weken post-onset), letselfase (3 weken tot en met 3 maanden post-onset) en
late fase (vanaf 4 maanden post-onset). Om vergelijkingen tussen de verschillende
etiologische factoren van VKA mogelijk te maken, werd geopteerd de casussen met
een traumatische oorzaak en neoplastische etiologie eveneens volgens dit model te
analyseren. In bijlage 1 wordt een gedetailleerd overzicht gegeven van de symptomen
in de verschillende fasen van het time-frame model. In de analyse die volgt verwijzen
de getallen tussen haakjes naar de nummers van de artikels in de algemene overzicht-
stabel (bijlage 1). De getallen in superscript geven het nummer van de casus weer
zoals opgenomen in bijlage 1. Daarnaast worden de bevindingen van beeldvormend
onderzoek weergegeven. Ook hier werd steeds rekening gehouden met het tijdskader.
Vervolgens werd de ernst van de taalsymptomen geanalyseerd en gespecifieerd voor
zes linguistische parameters (vloeiendheid, auditief begrip, benoemen, herhalen,
lezen en schrijven) (bijlage 2), zodat het klinisch verloop van de symptomen kan
worden gevolgd. Naast uitvoerige analyse van de taalsymptomen werden ten slotte
ook de cognitieve en psychosociale symptomen bestudeerd. Voor elke casus werden,
indien beschikbaar, de neurocognitieve gevolgen aangegeven.

! (Woods & Teuber, 1978; Dennis, 1980; Ferro et al., 1982; Aram et al., 1983; Visch-Brink & Van De
Sandt-Koenderman, 1984; Van Dongen, Loonen & Van Dongen, 1985; Van Hout, Evrard & Lyon, 1985;
De Agostini & Kremin, 1986; Van Hout & Lyon, 1986; Assal, 1987; Cranberg et al., 1987; Martins &
Ferro, 1987; Martins, Ferro & Trindade, 1987; Paquier et al., 1989; Tanabe et al., 1989; Burd et al., 1990;
Cross & Ozanne, 1990; Jordan, 1990; Lees & Neville, 1990; Van Lieshout et al., 1990; Paquier & Van
Dongen, 1991; Van Dongen & Paquier, 1991; Klein et al., 1992; Ikeda & Tanabe, 1993; Lees, 1993;
Martins & Ferro, 1993; De Bleser, Faiss & Schwarz, 1995; Fabbro & Paradis, 1995; Garg & DeMyer,
1995; Hynd et al., 1995; Kieffer-Renaux & Jambaqué, 1996; Pitchford et al., 1997; Nass et al., 1998;
Nass et al., 2000; Wakamodo et al., 2000; Marién et al., 2001a; Leheckova, 2004; De Smet et al., 2005;
Isao et al., 2005; Marién et al., 2005).



VERWORVEN KINDERAFASIE: EEN SYSTEMATISCH LITERATUURONDERZOEK 93

Resultaten

Klinisch beeld van VKA

Vierenveertig van de 87 casussen (51%) vertonen een vloeiende afasie. Negentien van
deze casussen (43%) zijn jongens en 25 (57%) zijn meisjes. De gemiddelde leeftijd
bedraagt 9.2 jaar met een spreiding van 3 tot 17 jaar (x=9.2; sd=3.3). Drieénveertig
van de 87 casussen (49%) vertonen een niet-vloeiende afasie. Twintig van deze casus-
sen zijn jongens (47%) en 23 zijn meisjes (53%). De gemiddelde leeftijd bedraagt 9.1
jaar met spreiding van 2 tot 15 jaar (x=9.1; sd= 3.6). Er is geen significant verband
tussen het type van de afasie en het geslacht (% p=.679), noch tussen het type van de
afasie en de gemiddelde leeftijd (%% p=.168). Een uniforme verdeling wordt gevon-
den tussen het optreden van vloeiende en niet-vloeiende types (y*; p=.473).

Een overzicht van het aantal gepubliceerde vloeiende en niet-vloeiende casussen
over een tijdspanne van 25 jaar wordt aangegeven in Figuur 1. Per vijf jaar wordt het
aantal vloeiende en niet-vloeiende casussen aangegeven. In de periode 1978-1982
werden 2 niet-vloeiende en 1 vloeiende casus beschreven. In de daaropvolgende
10 jaar richtte de aandacht zich vooral op vloeiende afasieén (n=31). In de periode
tussen 1988 en 1992 werden slechts 5 niet-vloeiende casussen beschreven (Cross &
Ozanne, 1990; Jordan, 1990; Lees & Neville, 1990: zie Lees, 1993). Dit verschil in
de beschrijving van niet-vloeiende en vloeiende afasieén stabiliseert zich vanaf 1993,
waardoor de totale verdeling uniform is.

20 -

o niet vloeiend

B Vvloeiend

1978-1982 1983-1987 1988-1992 1993-1997 1998-2002 2003-....

Figuur 1: Verhouding in de rapportering van casussen doorheen de jaren

Oorzaken van VKA

Vasculaire oorzaken vormen de grootste groep in het onderzoekscorpus. Van de
87 casussen zijn er 41 (47%) met een vasculaire origine. De tweede grootste groep
omvat de traumatische oorzaken (19/87; 22%). VKA ten gevolge van een neoplas-
tisch proces werd bij 11 casussen (13%) gerapporteerd, terwijl 14 casussen (16%)
een infectieuze etiologie vertoonden. Eén patiéntje ontwikkelde een afasie na hypoxie
(cardiaal arrest tijdens een appendectomie). In één casus trad afasie op als gevolg
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van een gegeneraliseerd cerebraal oedeem in de context van een uremische ence-
falopathie. Tussen de verschillende etiologieén werd geen leeftijdseffect gevonden
(ANOVA; p=.222).

Klinisch-anatomische correlaties

Het opmaken van klinisch-anatomische correlaties werd enkel uitgevoerd in de vas-
culaire groep op onderzoeksgegevens uit de letselfase. Een aantal casussen werden
niet geanalyseerd omdat de afasie transiént was (d.i. opklaring van de afasie in de
acute of vroege letselfase) [3; 7°; 14; 15; 231-2489] of omwille van onvoldoende [1;
10; 11%7; 16; 201; 237-10-11; 242; 28: 30] of geen [4%; 29] linguistische data in de letsel-
fase. In totaal kwamen 15 casussen [2; 4'; 6'; 11> ©8;22: 23%5: 25; 27; 34; 36; 37] in
aanmerking voor verdere analyse.

Twaalf casussen [2; 4'; 61; 11%>68; 22; 23%3: 25; 27; 37] voldoen aan de klassieke
klinisch-anatomische verwachtingen. De niet-vloeiende afasieén, met zowel de Broca
als de transcorticaal motorische afasie, ontwikkelden zich steeds na anterieure lin-
kerhemisferische letsels [2; 11 % 8; 25]. De vloeiende afasieén, waaronder de Wer-
nicke afasie, de transcorticaal sensorische afasie en de amnestische afasie volgden
uit posterieure letsels [6'; 22; 27]. Casussen 22 en 24> *5 (Ikeda & Tanabe, 1993;
Lees, 1993) betreffen allen een globale afasie telkens na uitgebreide linkerhemisfe-
rische letsels, met inbegrip van het gebied van Broca en Wernicke. Enkele casussen
voldoen niet aan de klassieke verwachtingen. Cranberg et al. (1987) beschreven een
Broca afasie [casus 11°] na een post-Rolandisch letsel, ter hoogte van het gebied van
Wernicke, de gyrus angularis en gyrus supramarginalis. Het begrip was relatief intact,
maar de vloeiendheid, de benoeming en de herhaling waren ernstig aangetast. Casus
34 (Marién et al., 2001a) betreft een gekruiste transcorticaal motorische afasie, na een
temporo-pariétaal letsel in de rechter hemisfeer. In dit onderzoekscorpus van 87 kin-
deren kon bij 4 kinderen een gekruiste afasie worden vastgesteld [10; 13; 16; 34]. Dit
bedraagt een incidentie van 4.6%.

Bij 19/87 casussen (22%) trad afasie op na een subcorticaal letsel [3; 412; 114,
17; 232311, 2478, 26, 29; 321:2.3.4.5, 35]. Negen van deze 19 casussen waren van vas-
culaire oorsprong [3; 4%2; 114, 24% 311, 30; 36], waarvan 7 een niet-vloeiend karakter
hadden [3; 4'2; 11%; 24%3 ] en 2 een vloeiend karakter [30; 36]. Slechts 2 casussen
voldeden aan de noodzakelijke voorwaarden voor het opmaken van klinisch-anatomi-
sche correlaties [4'; 36]. Aram et al. [1983; casus 4!] beschreven een niet-vloeiende
afasie met ernstige woordvindingsmoeilijkheden na een vasculair letsel ter hoogte
van het linker putamen, het anterieure deel van de capsula interna en de periventricu-
laire witte stof. Na zes maanden was er volledig herstel. Marién et al. [2005; casus 36]
beschrijven een 10-jarig rechtshandig kind met een transcorticaal sensorische afasie
na een posterieur thalamisch CVA.
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Prognose van VKA

Gevalsbesprekingen die geen of onvoldoende data uit de late fase bevatten [2; 54 7"
2.8,13; 202345, 2310, 247.8.9.10, 321.3.4. 381 werden weerhouden voor analyse. De
volgende casussen werden opgenomen (N=67): [1; 3; 4%2; 51:2.3; 61.2.3; 73.4.5.6.7.9. 10,11,
8:;9;10; 1112345678, 12-14; 15; 16; 17; 18; 19; 20%7; 21; 22; 231:23:4.5.7.8.9.11. 242,
3.4.5,25; 26; 27, 28; 29; 30; 31; 3223, 33; 34; 35; 36; 37]. Voor deze 67 patiénten werd
getracht na te gaan in welke mate linguistisch herstel optrad. Hiervoor werden de data
in bijlage 2 gebruikt. In bijlage 2 wordt met behulp van “+”-tekens de ernst van het
taaldeficit aangegeven (ernstig verstoord = 3+; matig verstoord = 2+; licht verstoord
= 1+; normaal = 0). De afasie werd beoordeeld als volledig hersteld indien in de late
fase geen enkel “+” teken meer aanwezig was. Een uitzondering werd gemaakt indien
slechts één licht deficit resteerde voor één linguistische parameter (bijvoorbeeld
een licht benoemingsprobleem of een licht schrijfprobleem). 32/67 casussen (48%)
bereikten een volledig linguistisch herstel [3; 4!-2; 52; 63; 7345710, 112; 14; 15; 18;
19; 231:2:3:4.5.7.8.9.11. 242, 25: 26, 28; 30; 33; 34]. 27/67 (40%) casussen vertoonden
na zes maanden nog steeds matige (2+) of ernstige (3+) taalsymptomen [1; 5" 3; 6!;
759118, 9; 10; 11>467; 12; 2057, 22; 244, 27, 29; 31; 32%3; 35; 36; 37], terwijl 8/67
kinderen (12%) meerdere lichte (minstens 2 keer 1+) residuele taalproblemen bleven
ondervinden [11%38; 16; 17; 21; 2433].

Statistische analyse

Zoals hierboven werd vermeld beschikken we voor een prognostische statistische
analyse over een steekproef van 67 cases. Tabel 1 geeft een overzicht van de belang-
rijkste karakteristicken van de beschouwde kinderen.

Tabel 1: Karakteristieken van de potentiéle prognostische variabelen

Totaal aantal Aantal casussen met

Variabelen Specifiéring casussen herstel
Trauma 12 8
. . Vasculair 38 20
Etiologie .

Infectie 11 4

Tumor 6 0

Auditieve Auditieve begripsstoornis 37 12

begripsstoornis  Geen auditieve begripsstoornis 30 20

. Afasie voor 8 jaar 26 16
Leeftijd L .

Afasie tijdens/na 8 jaar 41 16

We stellen vast dat de oorzaak van de afasie in onze steekproef doorgaans van vas-
culaire aard is. De absolute meerderheid der kinderen met afasie heeft bovendien te
kampen met een auditieve begripsstoornis en loopt de afasie op na de leeftijd van
8 jaar. Input van de variabelen in het SPSS-systeem (Statistical Package for Social
Sciences) gebeurde via een codering: oorzaak (l=trauma, 2=vasculair, 3=infectie,
4=tumor), auditieve begripsstoornis (O=niet aanwezig bij onset, 1= wel aanwezig bij
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onset), leeftijd (1=onset voor de leeftijd van 8 jaar, 2=onset na of tijdens de leeftijd
van 8 jaar), herstel (O=geen herstel, 1=wel herstel). Om na te gaan of deze drie facto-
ren (oorzaak, auditieve begripsstoornis, leeftijd) significant verband houden met het
al dan niet herstellen van de afasie presenteren we 3 Xz-afhankelijkheidstoetsen2.

Etiologie in relatie tot prognose

Wegens onvoldoende informatie in 4 casussen, werden 38 casussen met een vascu-
laire etiologie opgenomen voor een prognostische analyse. Twintig van de 38 geval-
len herstellen volledig [3; 4"2; 7% 14; 15; 231:2.3.4.5.7.8.9.11: 942. 95. 28; 30; 34; 53%].
Acht van deze casussen vertonen een transiénte afasie met remissie in de acute fase
[73; 15; 231247891 Dertien kinderen vertonen matige tot ernstige restsymptomen [1;
6'; 10; 11>467; 22: 24% 27; 29; 36; 37; 34%] en 4 kinderen hebben meerdere lichte
residuele taalsymptomen [115-%; 16; 23%; 11%] (zie Tabel 2).

Van de in totaal 19 traumatische casussen kwamen 12 casussen in aanmerking voor
analyse [5% 6>3; 7> 19, 111:2; 12; 18; 19; 21; 35]. Acht van de 12 casussen bereikten
een volledig herstel [5%; 6*3; 7°:19; 11%; 18; 19; 66%]. Van de overige 4 casussen ver-
tonen 2 patiénten na zes maanden nog steeds matige (2+) tot ernstige (3+) taalproble-
men [casus 12 & 35; 17%]. De overige 2 casussen behouden een licht (1+) auditief en
benoemingsprobleem (zie Tabel 2).

Voldoende informatie voor analyse werd gevonden in 11 van de 14 casussen ten
gevolge van een infectieuze pathologie. Vier van de 11 kinderen bereiken een vol-
ledig herstel [7*7; 26; 33; 36%], terwijl de overige 7 casussen matige tot ernstige
restsymptomen vertonen [5%3 ; 762 11; 9; 207; 64%] (zie Tabel 2).

Ten slotte, 6 van de 11 tumorale casussen waren voldoende gedocumenteerd voor
analyse [8; 17; 20 31; 32%°]. Geen enkele casus herstelde volledig, terwijl 5 casus-
sen matige tot ernstige [8; 20°; 31; 32%5; 83%] en 1 casus [17] meerdere lichte residu-
ele taaldeficits vertoont (zie Tabel 2).

Tabel 2: Etiologie in relatie tot prognose

Percentage van gevals- Percentage van gevals-
Percentage van gevals- studies met matige tot studies met meerdere
studies met een volledig ernstige residuele taal- lichte residuele taal-
herstel symptomen symptomen
Trauma 66% 17% 17%
Vasculair 53% 34% 11%
Infectieus 36% 64% 0%
Tumor 0% 83% 17%
Totaal 48% 40% 12%

2 Aangezien alle betrokken variabelen van nominale schaal zijn, is dit de enige toets die we kunnen uitvoeren.
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Via een chi-kwadraat toets kon net geen significant verband worden vastgesteld
tussen de etiologie en de mate van herstel (%% p=.059). Wel kan een trend worden
vastgesteld die een meer gunstige prognose koppelt aan zowel de vasculaire als de
traumatische etiologie. Een neoplastisch letsel houdt de meest negatieve prognose in
(zie Tabel 2 en 3).

Auditieve begripsstoornissen in relatie tot prognose

Van de 67 casussen, die in aanmerking komen voor de prognostische analyse, gaat de
afasie bij onset bij 37 kinderen gepaard met een matige (2+) tot ernstige (3+) audi-
tieve begripsstoornis [1; 4!; 5%3; 61-23; 7547.9.11. 9. 10; 111-27; 12; 16; 17; 18; 2057,
21;237; 24> %45, 27; 29; 30; 31; 32%; 34; 35; 36]. Van deze 37 kinderen bereiken er 12
een volledig herstel [41; 6>3; 7347, 112%; 18; 237; 24%; 30; 34; 32%)].

Twintig van de 30 overige kinderen, zonder matige of ernstige auditieve begrips-
stoornissen bij onset van de afasie, bereiken een volledig herstel [3; 42; 5%; 7> 10; 14;
15;19;23123458911.25.26; 28; 33; 37, 67%].

Een chi-kwadraat analyse toont een significant verband tussen de aanwezigheid
van een auditieve begripsstoornis bij onset van de afasie en een verminderde kans op
herstel (y2; p=.041) (Tabel 3).

Tabel 3: Relatie tussen prognostische factoren en mate van herstel

Prognostische Percentage Significante voor-
variabelen Specifiéring volledig herstel spellende kracht
Trauma 66%
Etiologie Vaseulair % 15 =059
Infectieus 36%
Tumor 0%
Auditieve Auditieve begripsstoornis aanwezig 32% .
begripsstoornissen Auditieve begripsstoornis afwezig 67% x5 p=041
e Afasie verworven voor 8 jaar 62%
Leeftijd bij onset . B . X% p=.072
Afasie verworven tijdens/na 8 jaar 39%

Leeftijd in relatie tot prognose
In deze studie werd onderzocht of er een verschil in herstel optreedt tussen hersen-
letsels opgelopen voor en na de leeftijd van 8 jaar. De keuze van de leeftijdsgrens is
gebaseerd op de studie van Woods en Teuber (1978). Zesentwintig kinderen van de
67 kinderen die werden geselecteerd voor een prognostische analyse liepen hersen-
schade op voor de leeftijd van 8 jaar [1; 3; 4!; 5% 7457910, 10; 11-7; 16; 21; 2312345,
24%;,28; 29; 30; 31; 325; 33]. 16/26 patiéntjes bereikten een volledig herstel [3; 41; 774
3.10. 7112, 23L.23.4.5. 242: 28: 30; 33; 62%.].

16/41 kinderen met een afasiogeen letsel op of na de leeftijd van 8 jaar herstelden
[4%; 5% 6%3; 73 14; 15; 18; 19; 2378911 25: 26; 34; 39%]. Een chi-kwadraat toets
toont aan dat de relatie tussen de leeftijd bij aanvang van de afasie en de mate van her-
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stel niet significant is ()2 p=.072). Toch kan ook hier een trend worden vastgesteld,
waarbij een meer gunstige prognose geldt voor kinderen die de afasie opliepen voor
de leeftijd van 8 jaar (zie Tabel 3).

Slechts één van de drie geteste onathankelijke variabelen (de aanwezigheid van een
auditieve begripsstoornis bij aanvang van de afasie) heeft een significante voorspel-
lende kracht met betrekking tot de mate van herstel. De twee andere factoren, oorzaak
en leeftijd, vertonen een marginaal significant (significant bij oo = 0.1) verband met de
kans op herstel. Merk op dat het (zwakke) verband tussen oorzaak en herstel volledig
wegvalt indien we de casussen met een tumorale pathologie uit de analyse weglaten
(x?; p=.490). Het waargenomen verband tussen oorzaak en herstel is met andere
woorden volledig te wijten aan het feit dat wanneer de oorzaak van de afasie een neo-
plastische pathologie is, het kind in kwestie nooit herstelt (althans in onze steekproef,
zie bijlage 1 en 2). Dit resultaat valt echter moeilijk te veralgemenen, aangezien deze
oorzaak slechts in 6 gevallen voorkomt.

Een meer diepgaande en uitgebreidere statistische analyse werd doorgevoerd
door middel van een binaire logistische regressie. Deze analyse stelt ons in staat de
voorspellende kracht van het model na te gaan en enkele simulaties door te voeren
waarbij de kansen op herstel het hoogst en laagst zijn. Aangezien er geen enkele
casus met een neoplastische etiologie herstelt, werden deze casussen uit de volgende
analyse weerhouden (N=61). Tabel 4 toont de resultaten van drie binaire logistische
regressies (R1, R2 en R3) met de kans op herstel als afhankelijke variabele®. De drie
beschouwde oorzaken zijn gehercodeerd als dummy-variabelen en de referentie-cate-
gorie in de drie analyses is oorzaak 3 (infectie).

De eerste binaire regressie (R1) voert de analyse uit voor alle 61 casussen. We
stellen vast dat zowel leeftijd als het hebben van een auditieve begripsstoornis een
marginaal significant negatief effect uitoefenen op de kans op herstel (p-waardes van
respectievelijk p=.070 en p=.072). Zo heeft een kind zonder auditieve begripsstoor-
nis dat voor de leeftijd van 8 jaar VKA opliep een geschatte kans op herstel van 67%,
terwijl een gelijkaardig kind met een auditieve begripsstoornis dat afasie opliep na 8
jaar een kans op herstel vertoont van slechts 20%*. Verder wijst de analyse uit dat kin-
deren met afasie als gevolg van een trauma of een vasculaire stoornis een grotere kans
op herstel hebben dan kinderen met afasie ten gevolge van een infectie, doch deze
effecten zijn niet significant.

R2 toont de resultaten van een gelijkaardige analyse uitgevoerd op enkel de subpo-
pulatie binnen de onderzoeksgroep van kinderen zonder auditieve begripssstoornis.
We stellen vast dat bij afwezigheid van een dergelijke stoornis de leeftijd waarop het
kind afasie oploopt van doorslaggevend belang is. Indien de afasie optreedt na een
leeftijd van 8 jaar is de kans op herstel dramatisch kleiner dan wanneer afasie reeds

3 Telkens werden de 6 casussen met een tumor als oorzaak weggelaten, aangezien er in dit
geval nooit een herstel optreedt, waardoor binaire regressie niet naar een oplossing leidt.
4 Simulatie gebaseerd op de resultaten van R1 met als oorzaak infectie.
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vroeger opgelopen werd: P(herstel)=.94 bij afasie voor 8 jaar versus P(herstel)=.53
bij afasie na 8 jaar®. Merk op dat de etiologie van de afasie opnicuw geen enkel effect
uitoefent op het later al dan niet herstellen ervan.

R3 ten slotte toont de resultaten van de analyse uitgevoerd op enkel die kinderen
met een auditieve begripsstoornis. We stellen vast dat er nu geen enkel significant
effect te bespeuren valt.

Tabel 4: Drie binaire logistische regressies met de kans op herstel als afhankelijke variabele

R1 R2 R3
Auditieve begripsstoornis  -1.030 (.572)*
Leeftijd -1.071 (.591)* -2.596 (1.298)** -.704 (.\793)
Oorzaak 1 (trauma) 1.117 (.937) -1.163 (1.823) 1.770 (1.218)
Oorzaak 2 (vasculair) 710 (.748) .043 (1.466) .885 (.946)
Constante term 1.794 (1.184) 5.316 (2.802)* -.073 (1.391)
R? (Nagelkerke) .176 .303 .089

*% 1 significant bij p<.05
* :significant bij p<.10

Neuropsychologische en psychosociale gevolgen van VKA

Zeven neurocognitieve parameters werden beoordeeld in de letselfase: visueel
neglect; orale apraxie; ideomotorische apraxie; constructieve apraxie; ideationele
apraxie; spati¢le dysgrafie en acalculie. Een apraxie verwijst naar het onvermogen om
doelbewuste handelingen uit te voeren zonder dat er sprake is van een spierverlam-
ming of sensorische stoornis (Kolb & Wishaw, 1996). Verschillende subtypes kunnen
worden gedefinieerd: een constructieve apraxie verwijst naar een planningsprobleem
en het onvermogen om de sequentie van bekende handelingen correct uit te voeren en
op te bouwen, terwijl bij een ideomotorische apraxie het handelingsplan wel correct
is, maar de patiént niet in staat is de juiste handelingen of bewegingen uit te voeren
om het doelbewust gedrag te realiseren (Kolb & Wishaw, 1996). Een ideationele
apraxie ten slotte heeft voornamelijk betrekking op het onvermogen om voorwerpen
op de juiste wijze te hanteren of manipuleren (Kolb & Wishaw, 1996). Daarnaast werd
er getracht informatie te verzamelen over het intelligentiequotiént (in de letsel- of late
fase), de schoolvorderingen van het kind en andere cognitieve parameters zoals visu-
ele of verbale geheugenproblemen. Na een grondige analyse van de 87 gevalsstudies
konden de volgende vaststellingen worden gemaakt: visueel neglect in 6 gevalsbe-
schrijvingen [73; 11%; 13; 18; 32%4], orale apraxie in 8 casussen [22; 27; 30; 32!:2 34
5], ideomotorische apraxie in 6 gevallen [22; 31; 32>+ 53; 35], constructieapraxie in 7
casussen [3; 7°; 13; 16; 22; 32% 73], ideationele apraxie in 2 casussen [12; 31], spatiéle
dysgrafie in 11 casussen [3; 13; 15; 20%7; 22; 30; 32%4; 37; 38] en acalculie in 9 casus-
sen [11*7; 15; 16; 22; 23°; 26; 29; 34]. In 34 casussen wordt informatie verstrekt over

3 Simulatie gebaseerd op de resultaten van R2 met als oorzaak infectie.
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het IQ, waarvan 18 kinderen in de letsel- of late fase een normaal IQ kennen [3; 4';
51.2.3.4. 8- 15; 16; 17; 21; 24°; 28; 31; 33; 34; 35; 37]. Zestien kinderen scoren een
afwijkend intelligentieprofiel, waarvan 8 kinderen een discrepantie vertonen van 10
punten of meer ten nadele van het verbaal IQ [10; 11368; 24*5; 27; 29]. In 9 casussen
worden geheugenproblemen vermeld. Bij 7 patiénten met geheugenmoeilijkheden
worden defecten in het verbale geheugen gesignaliseerd [77; 10; 16; 17; 31; 32%4], 1
keer werd melding gemaakt van een verstoord werkgeheugen [1], 3 maal van visuele
geheugenstoornissen [31; 32% 4] en 1 maal van problemen in het auditieve lange ter-
mijn geheugen [37]. In 16 casussen werden schoolproblemen gemeld [111:2345.6.7.8,
21; 233.7. 11; 243.5.8. 10].

Met betrekking tot de psychosociale gevolgen en emotionele coping van VKA
werd in slechts 6 van de 87 gevalsbeschrijvingen (7%) enige informatie gegeven. Zo
melden Burd et al. (1990; casus 16) enuresis, selectief mutisme op school en sociale
teruggetrokkenheid. Cross & Ozanne (1990; casus 18) beschrijven een grote frustra-
tie en irritatie in hun patient ten gevolge van de taalstoornissen. In casus 24° beschrijft
Lees (1993) een kind met ernstige angstaanvallen, waardoor ook de afasie verslech-
terde en het kind verviel in een mutisme. Verder beschrijft Lees (1993) in casus 248
een emotionele labiliteit die zich ontwikkelt tot een depressie. Kieffer-Renaux &
Jambaqué (1996, casus 29) beschrijven een aantal gedragsproblemen, zoals opstandig
gedrag, verlies aan initiatief en een infantiel affect. Ook Marién et al. (2001a; casus
34) beschrijven depressieve en minderwaardigheidsgevoelens bij hun patiénte, maar
konden geen klinische psychosociale of emotionele problemen vaststellen. De Smet
et al. (2005; casus 37) ten slotte, merken faalangst op bij hun patiént.

Discussie

Klinisch beeld van VKA

Volgens de standaarddoctrine bestaat VKA uit een niet-vloeiende afasie, semiolo-
gisch gekenmerkt door articulatiestoornissen en agrammatisme, en dit ongeacht de
letsellocalisatie (Lenneberg, 1967; Brown & Hécaen, 1976; Benson & Ardila, 1996).
Reeds lange tijd echter werden vraagtekens geplaatst bij deze stellingname. Gepu-
bliceerde gevalsstudies beschreven vloeiende afasietypes bij kinderen en bewezen
de semiologische onjuistheid en rigiditeit van de doctrine (voor een overzicht, zie
Paquier & Van Dongen, 1996, 1998). De huidige studie lijkt deze opvattingen voor-
goed te ondermijnen en toont de diversiteit van het klinisch beeld van VKA. Er werd
statistisch aangetoond dat er in deze steekproef van gevalsstudies van VKA gepubli-
ceerd sinds 1978, geen significant verschil is tussen het voorkomen van vloeiende en
niet-vloeiende afasiesyndromen. Toch dienen deze data met enige voorzichtigheid
te worden geinterpreteerd. Gevalsstudies richten zich voornamelijk op observaties
die zeldzaam zijn en een uitzonderlijk karakter hebben. In de jaren na 1978 kregen
bijgevolg vooral de vloeiende vormen van VKA in de literatuur aandacht. Tijdens het
volgende decennium komt het aandeel van vloeiende en niet-vloeiende casussen van
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VKA in evenwicht, hetgeen een indicatie inhoudt voor de inburgering van het concept
van vloeiende VKA.

In tegenstelling tot de opvattingen uit de standaarddoctrine wordt ook de diversiteit
van het klinisch beeld van VKA bevestigd. Alle afasiesyndromen die men aantreft bij
volwassenen worden ook in dit onderzoekscorpus gevonden. Als gevolg wordt het
inzicht bevestigd dat VKA geen semiologische uniformiteit is (Aram, 1991; Paquier
& Van Dongen, 1996; Van Hout, 2000).

Uit de literatuuranalyse blijkt dat aandoeningen van het centrale zenuwstelsel die
bij volwassenen tot afasie kunnen leiden, eveneens voorkomen bij kinderen. Niet-
tegenstaande het feit dat het trauma als de belangrijkste oorzaak van VKA geldt (Van
Hout, 2000), vormen vasculaire oorzaken de grootste groep in deze literatuurstudie.
Het feit dat vasculaire aandoeningen bij kinderen zeldzaam zijn (Paquier, 2005),
maakt dat ze als casusbespreking sneller hun weg tot de literatuur vinden dan trauma-
tische aandoeningen.

Klinisch-anatomische correlaties

In deze studie werd geopteerd om klinisch-anatomische analyses enkel op de casus-
sen met een vasculaire etiologie door te voeren. Traumatische hersenschade is meestal
geassocieerd met diffuus verspreide, vaak niet zichtbare cerebrale letsels (Jordan
& Murdoch, 1993) die het opmaken van eenduidige verbanden bemoeilijken. Ook
infectieuze oorzaken gaan gepaard met gegeneraliseerde en bilaterale hersenschade
(Van Hout, 2000). Vanwege het ruimte-innemende karakter is het opmaken van kli-
nisch-anatomische verbanden bij neoplastische processen eveneens gecompliceerd en
weinig betrouwbaar. Op basis van klinisch-anatomische analyses van de vasculaire
groep kunnen een aantal tentatieve conclusies worden gemaakt. Allereerst blijkt uit
onze studie dat VKA bij rechtshandigen, net zoals de afasie bij volwassenen, meestal
het gevolg is van een lestel van de dominante linkerhemisfeer. Gekruiste VKA trad
in dit onderzoekscorpus van 87 casussen slechts vier maal op (4,6%) (Assal, 1987;
Martins et al., 1987; Burd et al., 1990; Marién et al., 2001a). Deze observatie beves-
tigt de stelling dat reeds vroeg in de ontwikkeling een hemisferische specialisatie
voor taal optreedt. Daarnaast wordt een duidelijke overeenkomst gevonden tussen de
afasietypes bij kinderen en volwassenen in relatie tot letsellocalisatie. Vijf kinderen
ontwikkelden een niet-vloeiende afasie na anterieure linkerhemisferische schade.
De vloeiende afasieén volgden na een letsel in de posterieure taalgebieden van de
dominante hemisfeer. De amnestische afasie bij een 10-jarig kind beschreven door
Hynd et al. (1995), ontstond na een linker temporo-pariétaal letsel. Deze localisatie
is conform de verwachte localisatie van een amnestische afasie bij een volwassene
(Dharmaperwira-Prins & Maas, 2005). De casus gerapporteerd door Cranberg et
al. (1987) vertoont daarentegen een atypisch klinisch-anatomisch profiel. Ondanks
post-Rolandische schade ter hoogte van het gebied van Wernicke, de gyri angularis
en supramarginalis en het intact gebleven gebied van Broca, ontwikkelde dit kind een
niet-vloeiende afasie met agrammatische kenmerken, stereotype uitingen en woord-
vindingsmoeilijkheden. Het begrip was intact.
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Negentien casussen ontwikkelden een afasie na een subcorticaal letsel. Bij deze
casussen is het belangrijk rekening te houden met de mogelijkheid dat klinische ken-
merken deels voortvloeien uit een verstoring van het subcorticale-corticale netwerk
(Martins & Ferro, 1993). Het fenomeen van diaschisis vormt hierbij een cruciale
factor. Hoe lang het diaschisis-effect aanhoudt en in hoeverre de plasticiteit van
de hersenen een compenserende rol vervult is vooralsnog niet duidelijk. Daarnaast
benadrukken de auteurs dat verschillende subcorticale structuren —zoals de thalamus-
essentieel zijn voor corticale activatie. Thalamo-corticale verbindingen zorgen zowel
voor inhibitoire als excitatoire impulsen naar de cortex, waarbij het gaat om speci-
fieke en non-speciefieke activatie. Het thalamisch afasiesyndroom zou voornamelijk
die aspecten van de taal beinvloeden die te maken hebben met verbale geheugen-
functies, zoals begrips- en woordvindingsproblemen (Van Lieshout et al., 1990). Vijf
van de acht kinderen in dit onderzoekscorpus met een thalamische afasie vertonen
eveneens uitgebreide verbale geheugenproblemen. Deze observatie bevestigt dat de
thalamus een belangrijke mediérende rol speelt in taal- en geheugenprocessen. De
klinisch-anatomische bevindingen van dit onderzoek tonen aan dat de correlaties bij
VKA overeenstemmen met de klassieke klinisch-anatomische configuraties van afa-
sie bij volwassenen.

Prognose van VKA

Volgens de standaarddoctrine is het herstel van VKA steeds gunstig en volledig
(Brown & Hécaen, 1976). Deze stelling werd na 1978 nog in tal van rapporten ver-
dedigd (Ludlow, 1980). Uitgebreid onderzoek van Satz & Bullard-Bates (1981) wees
uit dat tot één jaar na het optreden van het letsel, 25 tot 50% van de kinderen nog
steeds afatisch is. Uit onze studie blijkt dat 48% van de bestudeerde casussen een vol-
ledig herstel bereiken in de letsel- of late fase, terwijl 40% van de kinderen matige tot
ernstige residuele taalsymptomen vertoont. Deze cijfers bevestigen dat de algemene
prognose van VKA gereserveerd en beduidend minder optimistisch is dan in de stan-
daarddoctrine wordt aangegeven.

Enkele prognostische variabelen en hun invloed op de mate van herstel werden in
deze studie nagegaan. In navolging van vele studies werd de relatie tussen de oorzaak
van de afasie en de mate van herstel onderzocht (Hécaen, 1983; Campbell & Dol-
laghan, 1990; Jordan & Murdoch, 1990, 1993; Loonen & Van Dongen, 1990; Aram,
1991; Martins & Ferro, 1992). Hécaen (1983) vond geen invloed van de etiologie op
de mate van het herstel. Andere studies daarentegen kennen een relatief goede prog-
nose toe aan afasieén ten gevolge van een hersentrauma of een vasculaire pathologie
(Martins & Ferro, 1992). Een afasie ten gevolge van een infectieuze aandoening zou
de minst gunstige prognose hebben. Door de geringe omvang van de onderzoeksgroe-
pen uit voorgaande studies werden slechts enkele tendensen gevonden. Deze studie
stelt ons in staat om op basis van een statistisch voldoende groot en etiologisch hete-
rogeen onderzoekscorpus deze tendensen te toetsen. Via afthankelijkheidstoetsen (y2)
kon geen statistisch significant verband worden gevonden tussen de etiologie van de
afasie en de mate van herstel. Desalniettemin, uit de bevindingen van de eerste binaire
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logistische regressie (R1) blijkt dat de kans op herstel groter is bij kinderen met een
afasie ten gevolge van een trauma of vasculaire pathologie, doch is deze niet signi-
ficant. Deze bevinding wordt bevestigd door de percentuele berekeningen (zie tabel
2). Ook al dient men enige voorzichtigheid in acht te nemen bij deze interpretatie,
het lijkt dat kinderen met een afasie ten gevolge van een traumatische of vasculaire
pathologie een betere kans hebben op herstel.

Een tweede belangrijke observatie met betrekking tot de etiologische factoren,
vinden we in de ernst van de residuele linguistische symptomen die de kinderen in
de late fase nog ervaren. Bij slechts 2 van de traumatische casussen (17%) was er
sprake van ernstige residuele taalproblemen die voornamelijk de benoeming en de
lees- en schrijfvaardigheden betroffen. Deze vaststelling is conform de bevindingen
van eerder onderzoek (Campbell & Dollaghan, 1990; Jordan & Murdoch, 1990,
1993; Catroppa & Anderson, 2004). Jordan & Murdoch (1993) stelden vast dat de
benoeming en de woordvinding zeer kwetsbaar zijn bij hersentrauma’s. In de lite-
ratuur wordt meermaals aangegeven dat de meerderheid van de kinderen met een
verworven afasie ten gevolge van een hersentrauma in een relatief korte periode de
basismodaliteiten van de taal opnieuw verwerft (Jordan, 1990). Niettegenstaande dit
spoedige herstel vermelden verschillende auteurs dat hun patiénten met een afasie
ten gevolge van een trauma blijven kampen met moeilijkheden in subtiele en hogere
taalvaardigheden, zoals taalgevoel, taalnuance en subtiel taalbegrip (Cross & Ozanne,
1990; Jordan, 1990; Leheckova, 2004). Dit kan ertoe leiden dat deze kinderen het
vooral moeilijk hebben met het interpreteren van subtiele humor en verbale cues in
sociale situaties. Volgens Jordan (1990) heeft dit belangrijke lange-termijneffecten
op de schoolintegratie en de zelfredzaamheid in sociale situaties. Bij de vasculaire
oorzaken is de prognose op taalherstel vrij positief, maar verschillend met de trauma-
tische casussen is dat meer dan 1/3 van de vasculaire gevallen (35%) matige tot ern-
stige restsymptomen vertoont. Hierbij blijft een grotere variéteit aan taalmodaliteiten
aangetast, waaronder het begrip, de taalvloeiendheid, de benoeming en de lees- en
schrijfvaardigheden. Een reden voor het persisteren van de taalsymptomen kan wor-
den gevonden in de aard van het letsel. Volgens de studie van Jordan & Murdoch
(1993) leiden traumatische hersenletsels tot meer diffuse, minder specifiek gelocali-
seerde hersenschade. Het ontbreken van focale letsels aan de dominante hemisfeer,
zou het betere herstel van afasie na hersentrauma’s verklaren. Cerebro-vasculaire
aandoeningen daarentegen, leiden tot meer focale schade (Aram, 1991). Afhankelijk
van hun localisatie kunnen zulke letsels tot meer specifieke uitvallen van bepaalde
taalmodaliteiten leiden. De infectieuze pathologieén daarentegen blijken een zeer
ongunstig verloop te kennen. Meer dan de helft van de casussen behoudt matige tot
ernstige taaldeficits. Een mogelijke verklaring lijkt te bestaan in de wederzijdse effec-
ten van meerdere ongunstige factoren. Infectieuze hersenletsels worden geassocieerd
met zowel posterieure (temporale) en bilaterale hersenaantasting. Beide variabelen
werden reeds met een ongunstige prognose in verband gebracht (Hécaen, 1983; Loo-
nen & Van Dongen, 1990; Martins & Ferro, 1992). Ondanks het feit dat relatief wei-
nig studies rekening houden met deze etiologische groep, zouden tumorale oorzaken
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van VKA een veeleer ongunstige prognose inhouden (Paquier & Van Dongen, 1996).
Onze analyse toont aan dat de slechtste prognose optreedt bij patiéntjes met een neo-
plastische aandoening, aangezien geen enkele casus volledig herstelt.

Naast de etiologie werd de invloed van auditieve begripsstoornissen bestudeerd op
het herstel van VKA. De beschikbare data in de literatuur zijn echter niet eenduidig.
Zo stelden Van Dongen & Loonen (1977) vast dat er een significant verband is tussen
de ernst van de auditieve begripsstoornis (Tokentest scores) en de prognose van de
afasie. In een latere studie konden de auteurs dit verband niet bevestigen (Loonen &
Van Dongen, 1990). Martins & Ferro (1992) daarentegen konden in hun studie wel
een prognostische waarde koppelen aan de aanwezigheid van auditieve begripsstoor-
nissen. Uit longitudinale opvolging van 32 afatische kinderen blijkt dat een ongun-
stige prognose verband houdt met het optreden van auditieve begripsstoornissen en
schade in het gebied van Wernicke. De resultaten uit onze studie bevestigen deze
stelling. De mate van herstel bij aanwezigheid van een auditieve begripsstoornis is
significant lager dan indien er geen begripsstoornis aanwezig is. Dit symptoom wijst
indirect op schade in het gebied van Wernicke, wat eveneens een ongunstige invloed
heeft op de mate van herstel (Aram, 1988; Martins & Ferro, 1992). Ondanks de ver-
schillende verklaringen die naar voren worden geschoven (Martins & Ferro, 1992), is
nog niet helemaal duidelijk waarom een intact gebied van Wernicke cruciaal is voor
het herstelproces. Bovendien zou dit gebied belangrijk zijn in de verdere functionele
ontwikkeling van de hersenen door zijn rol in allerlei essentiéle verbale functies, zoals
het verbaal-auditief geheugen. Bij een letsel in het gebied van Wernicke zou deze ver-
dere ontwikkeling onvolledig verlopen (Martins & Ferro, 1992). Verder moeten we
ook opmerken dat in de verschillende gevalsstudies diverse tests werden gebruikt om
het auditieve taalbegrip na te gaan, zoals de Tokentest (Martins & Ferro, 1992), Bos-
ton Diagnostic Aphasia Examination (Nass et al., 2000), Peabody Picture Vocabulary
Test-R (Hynd et al., 1995), etc. Het is mogelijk dat ook deze methodologische diver-
siteit een rol heeft gespeeld.

Als derde variabele in de mate van herstel werd de leeftijd bij onset van de afasie
nagegaan. Deze factor heeft in de literatuur voor heel wat controverse gezorgd. Aan-
genomen werd dat hoe jonger het kind bij het verwerven van de afasie, hoe beter de
prognose is (Lenneberg, 1967; Vargha-Khadem, O’Gorman & Watters, 1985). Een
verklaring hiervoor werd gezocht in de plasticiteit van de hersenen, waardoor functio-
nele hersenschade opgelopen op jonge leeftijd makkelijker wordt gecompenseerd. In
verscheidene studies werden verschillende leeftijden als uitgangspunt gehanteerd. Zo
onderzochten Martins & Ferro (1992) de invloed van hersenletsels opgelopen voor
en na de leeftijd van 7 jaar. Woods & Teuber (1978) daarentegen legden deze grens
op de leeftijd van 8 jaar, terwijl Loonen & Van Dongen (1990) de grens van 11 jaar
hanteerden. Een duidelijk en significant verband tussen de leeftijd en de mate van
herstel kon tot nog toe niet worden aangetoond. Basso & Scarpa (1990) maakten een
directe vergelijking tussen de mate van herstel bij kinderen en volwassenen met een
traumatische afasie. Zij kwamen tot de conclusie dat kinderen met een traumatische
afasie niet beter herstelden dan volwassenen. In navolging van de studie van Woods
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& Teuber (1978) werd in onze analyse de leeftijdsgrens op 8 jaar gelegd. Er werden
geen significante verschillen in de mate van herstel vastgesteld, waardoor de invloed
van de cerebrale plasticiteit wordt gerelativeerd.

Een meer diepgaande statistische analyse werd uitgevoerd met behulp van een
logistische regressie. Deze iteratieve methode, specifiek voor nominale variabelen,
laat toe een aantal simulaties uit te voeren en hierbij de kans op herstel te bepalen.
Enkele interessante bevindingen kunnen worden gerapporteerd. Bij afwezigheid van
een auditieve begripsstoornis is de leeftijd bij onset van de afasie van doorslaggevend
belang. Kinderen die geen auditieve begripsstoornis hebben en die jonger zijn dan 8
jaar, hebben een significant grotere kans om volledig te herstellen. Bovendien kun-
nen we geen significante effecten meer observeren indien de berekeningen worden
toegepast op enkel de groep van kinderen met een auditieve begripsstoornis. Dit wil
zeggen dat in een eventueel herstel van deze kinderen ook andere factoren een rol
spelen dan enkel de factoren betrokken in onze analyse. Men kan speculeren dat bij
aanwezigheid van een auditieve begripsstoornis er dermate intensief therapie wordt
gegeven dat de kans op herstel positief wordt beinvloed. Deze variabele, de mate van
therapie, werd niet in deze analyse betrokken, maar heeft ook een invloed op de mate
van herstel. Uiteraard dient deze bevinding ook te worden omgekeerd en moeten we
opmerken dat het persisteren van de afasie bij de kinderen met een auditieve begrips-
stoornis ook wordt beinvloed door andere factoren dan enkel deze betrokken in de
analyse. Opnieuw kunnen we hier de schade aan het gebied van Wernicke als moge-
lijke interfererende variabele opperen. Het is mogelijk dat de reden waarom de kin-
deren met een auditieve begripsstoornis niet makkelijk een volledig herstel bereiken
moet worden gezocht in de schade aan het gebied van Wernicke. Zoals reeds eerder
gezegd blijkt uit andere studies de negatieve invloed van deze variabele op de prog-
nose (Martins & Ferro, 1992).

Deze studie benadrukt de complexiteit van de interacties tussen de verschillende
prognostische factoren. Naast de drie factoren onderzocht in deze studie zijn er nog
tal van andere variabelen, zoals de grootte, de bilateraliteit en de uitgestrektheid van
het lestel, het premorbide 1Q, de motivatie, die mogelijk een invloed hebben op het
herstel (Hécaen, 1983; Van Hout et al., 1985; Loonen & Van Dongen, 1990). Al
deze variabelen zouden uiteraard voor een interactie-effect kunnen zorgen. Zo is het
mogelijk dat etiologie en symptomatologie geassocieerd kunnen zijn. Het herpesvi-
rus bijvoorbeeld heeft een temporale voorkeurslocalisatie, waardoor de kans op een
auditieve begripsstoornis groter wordt. Hierdoor zullen deze twee variabelen een
prognostisch interactie-effect creéren. Ten slotte is het belangrijk op te merken dat in
deze studie geen rekening kon worden gehouden met de invloed van therapeutische
interventies, omdat deze niet in elke gevalsstudie werd aangegeven.

Samenvattend, de resultaten verkregen uit onze casusanalyse bevestigen een aantal
bestaande hypothesen en opvattingen. De standaarddoctrine die VKA koppelt aan een
spoedig en volledig herstel is duidelijk achterhaald en getuigt van een ongenuanceerd
optimisme. Een gunstige prognose kon statistisch enkel worden gekoppeld aan de
afwezigheid van een auditieve begripsstoornis.
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Neuropsychologische en psychosociale gevolgen van VKA

Tot nog toe heerst er in de literatuur een opvallende schaarste aan informatie over de
cognitieve en psychologische gevolgen van VKA. De resultaten uit onze literatuur-
analyse zijn teleurstellend. De auteurs houden weinig rekening met de psychologische
effecten van VKA en hebben onvoldoende aandacht voor geassocieerde cognitieve
stoornissen. Toch lijkt het aangewezen de linguistische evolutie in nauw verband te
plaatsen met de cognitieve vooruitgang. Paquier, Van Dongen & Stroink (2003) bij-
voorbeeld, beschreven de geheugenstoornissen bij het afatische kind en de relatie tussen
het auditief-verbale geheugen en het auditief taalbegrip. Op basis van het onderzoek
door McCarthy & Warrington (1987) konden de auteurs besluiten dat het auditief-ver-
bale korte-termijngeheugen geen essentiéle rol speelt in het begrijpen van taal in eerste
instantie. Wel maakt het auditief-verbale geheugen een soort back-up van de gehoorde
informatie om deze, indien nodig (bijvoorbeeld bij een té snelle aanbieding), nog eens
op te roepen. Op deze manier is het auditieve korte-termijngeheugen noodzakelijk
bij het begrijpen van auditief aangeboden informatie die in eerste instantie niet werd
verstaan. Een topic dat eveneens meer onderzoek vereist is de invloed van VKA op de
verdere cognitieve ontwikkeling (Siegal, Varley & Want, 2001). Ondanks het herstel
van de taalsymptomen blijven er vaak discrete, cognitieve stoornissen bestaan die
interfereren met het verdere cognitieve en schoolse ontwikkelingsverloop (Woods &
Carey, 1979; Van Hout, 2000). In deze studie werden slechts bij 16 casussen school-
problemen gemeld. Het longitudinaal volgen van het kind met een specifieke metho-
dologie is noodzakelijk om de precieze effecten vast te stellen. Vooralsnog ontbreekt
een dergelijke vervolg in het merendeel van de gevalsbeschrijvingen. Cranberg et al.
(1987) onderzochten 8 kinderen met VKA en stelden vast dat elk kind schoolse pro-
blemen ondervond en behoefte had aan een aangepast leerprogramma. Ook Cooper &
Flowers (1987) besloten dat schoolse problemen kenmerkend zijn voor kinderen met
een voorgeschiedenis van VKA. Maar liefst 2/3 van de kinderen kreeg, jaren later, nog
een of andere vorm van hulp of therapie tijdens hun schoolse loopbaan. Rekenmoeilijk-
heden waren de meest voorkomende klachten. Een aantal verklaringen kunnen hiervoor
gelden (Cranberg et al., 1987; Van Hout, 2000). De schoolse moeilijkheden kunnen
een algemene tekortkoming weerspiegelen in het aanleren van nieuwe taalgerelateerde
vaardigheden. Een alternatieve verklaring is dat specifieke gebieden in de hersenen, die
instaan voor het ontwikkelen van bepaalde cognitieve vaardigheden, de verdere taal-
ontwikkeling hebben overgenomen. Door deze overname komen de specifieke func-
ties eigen aan dat gebied in het gedrang en zullen deze worden opgeofferd, waardoor
bepaalde nonverbale en cognitieve functies niet meer volledig tot ontwikkeling zullen
komen. Deze hypothese, ook wel de crowding-hypothese genoemd, kan een mogelijke
verklaring bieden voor het bestaan van residuele nonverbale en cognitieve stoornissen
bij kinderen met VKA. Bovendien heeft longitudinaal onderzoek van Martins (2004)
aangetoond dat deze moeilijkheden persisteren tot in de volwassenheid. Op profes-
sioneel gebied ondervinden afasiepatiénten specifieke problemen zoals werkloosheid
en economische afhankelijkheid. Het is duidelijk dat nog veel onbeantwoorde vragen
resten omtrent de precieze invloed van VKA op de cognitieve ontwikkeling.
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Ten slotte werd er in de afgelopen decennia weinig aandacht besteed aan de psy-
chologische en sociale gevolgen van VKA. Slechts 7 van de 87 gevalsstudies bevatten
summiere gegevens over de psychologische coping van het kind (Burd et al., 1990;
Cross & Ozanne, 1990; Lees et al., 1990; Kieffer-Renaux & Jambaqué, 1996; Marién
etal., 2001a; De Smet et al., 2005). Kinderen schamen zich over hun afwijkende spraak
en verbale moeilijkheden, waardoor zij weinig deelnemen aan sociale interacties. Door
langdurige afwezigheid op school en verminderde contact met leeftijdsgenootjes dreigt
een sociaal isolement. In combinatie met stress en frustraties lijkt een verhoogd risico
op het ontwikkelen van psychopathologieén, zoals stemmingsstoornissen (depressie),
angststoornissen (sociale fobie, schoolfobie) en gedragsproblemen, reéel. Bovendien
toont onderzoek van Martins (2004) aan dat tot op volwassen leeftijd zowel sociale
als familiale problemen persisteren, zoals sociale incompetentie en teruggetrokken-
heid. Toekomstig onderzoek kan zich richten op het identificeren en onderzoeken van
mogelijk beschermende factoren, die een positieve invloed kunnen uitoefenen op het
herstelproces. Goede copingsmechanismen van het kind, een positieve stressbele-
ving van de ouders en de rest van het gezin, bieden van een goede begeleiding bij de
reintegratie van het kind, stimuleren van contact met leeftijdsgenoten, vergroten van
zelfvertrouwen en assertiviteit kunnen alle factoren zijn die een buffer-effect creéren
en op deze manier een ongunstige prognose kunnen ombuigen. Door duidelijkheid te
creéeren omtrent deze variabelen kan men therapeutisch interveniéren, waardoor het
herstelproces efficiénter en voorspoediger kan verlopen.

Tot slot willen wij naar aanleiding van deze studie pleiten voor een meer geinte-
greerde aanpak van het onderzoek naar VKA. Naast systematisch onderzoek van de
afasiologische kenmerken dient aandacht uit te gaan naar de neurocognitieve en de
psychosociale gevolgen van VKA. Om een efficiénte en systematische vergelijking
mogelijk te maken kan getracht worden de casusanalyse vanuit eenzelfde tijdsper-
spectief te beschrijven. Pas dan kan worden bepaald of gelijkaardige patronen van
taalstoornissen, behandeld met gelijkaardige methoden, ook leiden tot gelijkaardige
patronen van herstel.

Abstract

The neurological, clinical, and cognitive aspects of acquired childhood aphasia
(ACA) are investigated through a systematic review of published case reports. We
attempted to collect relevant French and English-language case reports published
since the pioneering article of Woods & Teuber in 1978 (N=87). Each case report
was then analyzed in a time frame model. The purpose of this study was to gain
further insights into the clinical characteristics, the long term linguistic and cognitive
sequelae of ACA, and to identify potential prognostic variables. Results show that
all aphasic syndromes observed in adults can also be found in a pediatric population.
The diversity of the semiological picture of ACA is confirmed. Furthermore, statis-
tical analysis shows a uniform distribution of fluent and non-fluent aphasic syndro-
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mes in children. Anatomo-clinical correlations demonstrate a remarkable similarity
between children and adults. Concerning the prognosis of ACA, three variables are
statistically tested and only one variable (the presence of an auditory comprehension
deficit) appears to possess a predictive power. Both etiology and age at onset do not
show statistical significance regarding prognosis. In addition, through a binary logis-
tic regression analysis, simulations are made in order to determine highest vs lowest
probabilities of recovery. Finally, cognitive functioning and psychological coping of
the patients is investigated and compared to the linguistic progress.
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Bijlage 1

LEGENDE:

W po = weken post-onset; m po maanden post-onset;

jpo = jaren post-onset BNT Boston Naming Test

BDAE = Boston Diagnostic Aphasia Examination; AAT Akense Afasie Test

LH = Linkerhemisfeer RH Rechterhemisfeer

AVM = Arterio-Veneuze Malformatie; CVA Cerebro-Vasculaire Aanval

CT = Computerized Tomography MRI Magnetic Resonance Imaging

SPECT = Single Photon Emission Computerized Tomography EEG Elektro-Encefalo-Gram
Sexe/Leeftijd/

Referentie Handvoorkeur Afasie-typologie, taalsypmtomen en evolutie Letsel-localisatie en etiologie

[1] Woods & Teu- M/5/L
ber (1978)

Jargonafasie

Acute fase: brabbelende spraak

2d po : enkel vocalisaties (vb. “ga-ga”), geen
respons op opdrachten, niet kunnen aanwijzen
van genoemde voorwerpen

8d po: onverstaanbare spraak, gestoord auditief
begrip voor complexe opdrachten

Letselfase (6w po): nog steeds brabbelende
spraak, uitbreiding woordenschat (vnl. met
objectnamen)

Late fase (9m po): normale spraak

2,5j po: nominale afasie

4,5j po: problemen met letterherkenning

16j po: geen klinische afasie: wel nog lichte pro-

blemen met benoeming naar categorie en definitie

Angiogram & EEG: vasculair letsel
in het linker arteria cerebri media
gebied

Etiologie: CVA

[2] Dennis, 1980 V/9/R

Globale afasie = Niet-vloeiende afasie

Acute fase : brabbelende spraak, problemen met
spreken en begrijpen van taal, articulatiemoei-
lijkheden, agrammatisme, woordvindingspro-
blemen met literale en semantische parafasieén,
perseveraties, gestoorde benoeming, gestoorde
verbale vlotheid en zinsconstructie, gestoorde
herhaling met omissies, substituties en confusies,
lichte lees- en schrijfstoornissen

Letselfase (3m po): verbeterde articulatie, niet-
vloeiende spraak, lichte begripsproblemen, lichte
benoemingsmoeilijkheden, licht gestoorde herha-
ling, normaal lezen en schrijven

CT (acuut): letsel in de linker tem-
poro-parietale regio
Etiologie: infarct

[3] Ferro V/6/L Broca afasie

etal. (1982) Acute fase: mutisme voor enkele uren, tele- CT (6d po): peri-ventriculair hypo-
gramstijl, articulatieproblemen, gestoorde dens gebied t.h.v. de rechter capsula
woordherhaling interna, de lenticulaire nucleus en
18d po: articulatieproblemen en uitgesproken de insula
literale parafasieén EEG: globale vertraging in de fron-
Letselfase (46d po): opklaring afasie, zwakke tale, pariétale en temporale zones
uitspraak Etiologie: infarct

[4] Aram V/1/IR Niet-vloeiende afasie met ernstige anomie

etal. (1983) Casus 1 Acute fase: mutisme voor enkele dagen, gestoord CT (1&30d po): hypodens letsel

taalbegrip, leesbegrip intact voor eenvoudige
woorden

6-8d po: opnieuw spontane spraak, agramma-
tisme, ernstige anomie, geen dysarthrie
Letselfase (40d po): telegramstijl, agramma-
tisme, semantische parafasieén, normaal begrip,
woordvindingsmoeilijkheden, gestoorde herha-
ling met syntactische fouten

Late fase (6m po): volledig herstel van afasie,
zwakke spelling

t.h.v. het linker putamen, uitbreidend
tot het anterieure deel van de capsula
interna en de periventriculaire witte
stof van de frontale hoorn van het
laterale ventrikel

Arteriografie (1&30 d po): geen
AVM of aneurysma

Etiologie: vasculair-ischemisch letsel
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Referentie

Sexe/Leeftijd/
Handvoorkeur

Afasie-typologie, taalsypmtomen en evolutie

Letsel-localisatie en etiologie

V/11,8/R
Casus 2

Acute fase: mutisme voor enkele uren, milde
dysarthrie, normaal taalbegrip, intacte woordher-
haling en leesvaardigheden

Late fase (1j po): normaal

CT (6d po): hypodens gebied t.h.v.
het posterieure deel van de globus
pallidus, posteromediale deel van het
putamen, posterieure deel van de cap-
sula interna en de nucleus caudatus
Etiologie: vasculair letsel

[5] Visch-Brink
& Van De Sandt
—Koenderman
(1984)

M/11/R
Casus 1

M/9/R
Casus 2

M/5/R
Casus 3

V/11/R
Casus 4

Gemengde afasie

Postoperatief:

14d po-49d po: spontane spraak met frequente
syntactische fouten, frequente pauzes, perseve-
raties van woorden en woordgroepen, frequente
literale, verbale parafasieén en neologismen,
intacte articulatie, geen dysarthrie, gestoord audi-
tief begrip (Token Test: 37/61), ernstig gestoorde
benoeming met frequente parafasieén en neo-
logismen, woordvindingsmoeilijkheden met
conduites d’approche, gestoorde zinsherhaling
(parafasieén en perseveraties), zwak luidop lezen
(literale parafasieén), relatief goed leesbegrip
Letselfase (6w po): verbetering auditief begrip
(Token Test: 44/61)

Late fase (5m po): verbetering spontane spraak
met afname syntactische fouten, zeldzame
parafasieén, verbetering auditief begrip (Token
Test: 53/61), gestoorde benoeming (neologismen,
literale en verbale parafasie¢n), licht gestoorde
woord- en zinsherhaling, licht gestoord luidop
lezen

Transiénte niet-vloeiende afasie

Acute fase (1d po): spontane spraak in korte
zinnen, telegramstijl, frequente literale parafa-
sieén en neologismen occasioneel met conduites
d’approche, goede articulatie, geen dysarthrie,
auditief begrip: niet ernstig verstoord, benoe-
ming, herhaling en luidop lezen gekenmerkt door
parafasieén

10d po: literale parafasieén

14d po: normaal

Fonologisch jargonafasie

Acute fase: verbaal mutisme, productie van
onverstaanbare geluiden, zeer ernstig gestoord
auditief begrip, benoeming en herhaling onmo-
gelijk

Enkele maanden later: soms verstaanbare spraak
afgewisseld met onverstaanbare klanksequenties,
lichte verbetering van het auditieve begrip

‘Wernicke afasie met empty speech

Acute fase: spontane spraak: empty speech, para-
grammatisme, literale parafasieén, episodes van
losse woordproducties, ernstig gestoord auditief
begrip, zwakke benoeming (literale en verbale
parafasieén, neologismen, zeldzame conduites
d’approche), zeer zwakke herhaling (correct voor
monosyllabische woorden, onmogelijk voor zin-
nen), moeizaam en gestoord luidop lezen (para-
fasieén, perseveraties en deleties van inhoud- en
functiewoorden)

CT (postoperatief): linker fronto-tem-
poro-pariétaal letsel

Etiologie: subduraal empyeem
(drainage)

CT: normaal

EEG: licht diffuus gestoord en focaal
afwijkend links temporaal

Etiologie: trauma

CT: rechts frontaal en linker tempo-
raal letsel
Etiologie: meningitis

CT: links posterieur temporaal letsel
Etiologie: trauma
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Sexe/Leeftijd/
Referentie Handvoorkeur Afasie-typologie, taalsypmtomen en evolutie Letsel-localisatie en etiologie
[6] Van Dongen et V/9/R ‘Wernicke afasie
al. (1985) Casus 1 Acute fase: verhoogde spreeksnelheid (121 CT: uitgebreid hyperdens gebied in
woorden/min), parafasieén, neologismen, nor- de linker temporale regio posterieur
male prosodie en articulatie, ernstig verstoord van de Sylvische fissuur
auditief begrip, ernstige benoemingsmoeilijk- CT (17d po): significante reductie
heden, intacte herhaling van enkele monosyl- van het letsel
labische woorden, enkel luidop lezen van enkele CT (1 po): vertrikeldilatatie
letters Etiologie: aplastische anemie,
Letselfase (2m po): sterke achteruitgang van de hematoom?
spraak na verscheidene convulsies, telegramstijl,
eenvoudige woordproductie, ernstig verstoord
auditief begrip (enkel intact voor eenvoudige
opdrachten), verdere formele testing: onmogelijk
Late fase: geen verbetering in 2 jaar
V/10/R ‘Wernicke afasie
Casus 2 Acute fase (3d po): verhoogde spreeksnel- CT: contusieletsel en hematoom in de
heid (135 woorden/min), parafasieén, normale linker temporale kwab, posterieur van
prosodie en articulatie, conversationeel begrip de Sylvische fissuur
normaal i.t.t. auditief begrip (Token Test: 28/61), CT (2m po): locale atrofie in het
gestoorde herhaling voor polysyllabische woor- posterieure deel van de linker tem-
den en 3-woord zinnen, gestoorde spelling onder porale kwab
dictaat (paragrafieén) Etiologie: trauma met indeukings-
6d po, na craniotomie: verbetering van de spon- fractuur
tane spraak, de herhaling, de visuele benoeming,
het onder dictaat schrijven en van het luidop
lezen, gestoord auditief begrip (Token Test:
38/61)
Letselfase (2m po): spellingsfouten
Late fase (6,5m po): spellingsfouten
1 j po: normaal
V/11/R Wernicke afasie
Casus 3 Acute fase (4d po): verhoogde spreeksnelheid CT: klein contusieletsel in de linker
(96 woorden/min), posterieure temporale regio posteri-
uitgesproken parafasieén, neologismen, beperkt eur van de Sylvische fissuur
auditief begrip (Token Test: 13/60), ernsige Etiologie: trauma
anomie met empty speech, enkel herhaling van
mono-syllabische woorden, luidop lezen met
neologistisch jargon, enkel schrijven van eenvou-
dige woorden
12d po: geen parafasieén of neologismen meer,
normaal auditief begrip (Token Test: 52/61),
lichte woordvindingsmoeilijkheden, normale
woordherhaling, gestoorde zinsherhaling
Letselfase (34d po): milde woordvindingsmoei-
lijkheden
Late fase(1 j po): normaal
[7] Van Hout et al. V/8,5/R Acute fase: mutisme (3 dagen), gevolgd door Herhaalde CTs: normaal
(1985) Casus 1 lichte tactiele benoemingsstoornissen (verbale EEG: globale vertraging, later occa-
parafasieén ) sionele specifieke trage golven in de
15d po: opklaring parafasieén linker pariéto-occipitale regio
Letselfase (3m po): milde benoemingsstoornis Etiologie: cardiaal arrest tijdens
(omschrijvende spraak), schrijf- moeilijkheden appendectomie (hypoxie)
M/6,5/R Acute fase: mutisme (14 dagen) CT: hypodens letsel in de linker
Casus 2 Letselfase (1m po): hypospontaneiteit, perse- frontale kwab

veraties, contaminaties, lichte anomie met vnl.
verbale parafasieén

45d po: langzame spraak, opklaring parafasieén,
zwakke benoeming

Etiologie: trauma
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Sexe/Leeftijd/
Referentie Handvoorkeur Afasie-typologie, taalsypmtomen en evolutie Letsel-localisatie en etiologie
M/8/L Transiénte transcorticaal sensorische afasie
Casus 3 Acute fase: initieel mutisme (2 dagen), gevolgd EEG: dysrithmie, vnl links
door fonologisch jargonafasie, ernstig verstoord Perfusiescan: hypoperfusie linker-
begrip, intacte herhaling, intacte benoeming, hemisfeer
normale articulatie, enkele verbale parafasieén, Etiologie: vasculair
frequente literale parafasieén
Enkele dagen later: normaal
M/5,5/R Acute fase: articulatorische vervormingen, per- CT: normaal
Casus 4 severaties, verstoorde benoeming, enkele verbale EEG: vnl. vertraging in de linker
parafasieén, wisselend begrip en herhaling frontale regio
10d po: opklaring parafasieén Etiologie: herpes encefalitis
Late fase (6m po): langzame spraak met articu-
latieproblemen
M/6/R Anomische afasie Chirurgische observatie: multipele
Casus 5 Acute fase: mutisme, gevolgd door transiénte infarcten in de rechter frontale en
benoemingsstoornis met verbale parafasieén (vnl. linker occipitale regio (twee extradu-
voor kleuren) rale bloedingen)
Etiologie: trauma
V/10/L Conductie afasie
Casus 6 Acute fase: licht paragrammatisme, normaal CT: normaal
begrip, uitgesproken benoemingsstoornis met Etiologie: infectieus
verbale parafasieén (vnl. kleuren), literale parafa-
sieén vnl. in herhaling, geen zelfverbetering
Letselfase (3m po): zwakke benoeming en herha-
ling, uitgesproken schrijfproblemen
V/6,5/L Acute fase: paragrammatisme, matige verbale CT: normaal
Casus 7 parafasieén (vnl. in visuele benoeming), matig EEG: vertraging in de linker tempo-
verstoord begrip, tendens tot perseveraties rale regio
Letselfase (2m po): opklaring symptomen, lees- Etiologie: infectieus
achterstand
M/9/R A d : taalontwikkeli oornis (Bat- CT: letsel in de linker temporale
Casus 8 tered-Child syndroom) kwab
Acute fase: initicel mutisme (7 dagen), gevolgd Etiologie: herpes encefalitis
door perseveraties en neologismen, ernstig
gestoord begrip en herhaling, lezen: onmogelijk,
enkel letterperseveraties bij schrijven
V/7/R 14 episode: 14 episode:
Casus 9 Acute fase: initieel mutisme (2 dagen), gevolgd EEG: trage golven, dysrithmie vnl. in
door circomlocuties, frequente verbale para- het linker temporaal gebied
fasieén, zeldzame literale parafasieén, licht CT: hypodens letsel in de linker tem-
gestoord begrip porale kwab
uitgesproken benoemingsstoornis Etiologie: herpes simplex encefalitis
2w po: verbetering benoeming
2% episode (Im po): 2% episode :
Letselfase (1m po): plotse deterioratie van CT (Im po): vergrote Sylvische fis-
de spraak, neologismen, daling spreekdrang, sure en linker fronto-temporale sulci
frequente literale parafasieén, uitgesproken EEG (Im po): onveranderd
begripsstoornis (vermoeden van Kliiver-Bucy syn-
3m po: daling literale parafasieén, remissie droom)
neologismen
Late fase (1] po): vitgesproken verbale parafa-
sieén en paralexieén
V/4/R Acute fase: initieel mutisme (8 dagen), gevolgd CTs: normaal
Casus 10 door stereotypieén en perseveraties EEG:s: diffuus vertraagd

2w po: benoeming met frequente parafasieén en
neologismen

2,5w po: morfologische en semantische parafa-
sieén, occasionele logorrhea

Late fase (1,5] po): frequente verbale parafa-
sieén in benoemingstaken

Etiologie: trauma
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Sexe/Leeftijd/

Referentie Handvoorkeur

Afasie-typologie, taalsypmtomen en evolutie

Letsel-localisatie en etiologie

M/10,5/L
Casus 11

‘Wernicke afasie

Acute fase: initieel mutisme (7 dagen), gevolgd
door uitgesproken perseveraties in de spraak

met occasionele verbale stereotypieén, ernstige
begripsstoornissen

Letselfase (5w po): progressief toenemende
logorrhea (vnl. in opgelegd taalgebruik), ver-
minderde spontane spreekdrang, parafasieén,
verbetering begrip, ernstig gestoord luidop lezen
(neologismen)

9w po: daling neologismen, residuele parafasieén
en circomlocuties

Late fase (1j po): uitgesproken benoemingsstoor-
nis, paralexieén, paragrafieén

CTs: transiénte hypodensiteit in de
linker temporale en rechter occipitale
regio’s

EEG: diffuus vertraagd, vnl. links
temporaal

Etiologie: herpes simplex encefalitis

8] De Agostini & M/9/R
Kremin

(1986)

Evolutie tot transcorticaal motorische afasie
Onset: vloeiende spraak (16 items/3 min),
zeldzame literale parafasieén, intact auditief
begrip, goede benoeming, intacte herhaling,
normaal luidop lezen, schrijven onder dictaat:
dysorthografie

Evolutie (1j po): achteruitgang: daling
vloeiendheid, woordvindingsmoeilijkheden,
frequente literale parafasieén

3j po: verdere regressie: daling vloeiende spraak
(7 items/3 min), verminderde spreekdrang,
frequente weglatingen van lexicale items,

intact auditief begrip, verminderde benoeming,
gestoorde zinsherhaling (intact voor woorden),
gestoord luidop lezen van zinnen en tekst
(frequente conduites d’approche en weglatingen),
schrijven onder dictaat: agrafie

CT: hyperdens letsel in de linker
temporale kwab
Etiologie: tumor (astrocytoom)

[9] Van Hout &
Lyon (1986)

M/10/L

Wernicke afasie

Acute fase (6d po): spontane spraak met neolo-
gismen (15%) en alliteraties van een syntactisch
kader, herhaling van woorden en zinnen met
literale parafasieén, perseveraties en alliteratieve
variaties, lezen gekenmerkt door perseveraties bij
woord- en tekstlezen, gestoord leesbegrip, schrij-
ven van woorden met perseveraties van letters,
gestoord woord-object matchen

8d po:spontane spraak gekenmerkt door neolo-
gismen (20%), literale (2%) en verbale (20%)
parafasieén, logorrhea (fluency: 90 woorden/
minuut), correct woordlezen, tekstlezen met
frequente perseveraties, literale parafasieén en
alliteraties

12d po: spontane spraak met frequente neologis-
men (40%), verbale (26%) en literale parafasieén,
benoeming gekenmerkt door een vertraagde
productie en frequente verbale parafasieén en
neologismen, woordherhaling met slechts enkele
perseveraties en uitgestelde productie, hoge lees-
snelheid, schrijven van zinnen onder dictaat met
enkele grammaticale fouten

16d po: spontane spraak met frequente neologis-
men (45%), verbale (30%) en semantische para-
fasieén, frequente pauzes, omschrijvende spraak,
correcte herhaling

Letselfase (23d po): lezen: normaal, intact
woord-object matchen, licht gestoord leesbegrip
Late fase (8m po): omslachtige en wijdlopende
spraak (weinig inhoud), verbale parafasieén,
gestoord auditief begrip (cfr. 6 jaar)

CT: hypodens letsel in de linker pos-
tero-temporale gebieden

EEG: vertraging en paroxysmale
activiteit in de linker temporale
gebieden

Etiologie: herpes simplex encefalitis
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Sexe/Leeftijd/
Referentie Handvoorkeur Afasie-typologie, taalsypmtomen en evolutie Letsel-localisatie en etiologie
[10] Assal (1987) M/5,9/R Niet-vloeiende afasie
Acute fase: mutisme (10 dagen), ernstig ver- Arteriogram (acuut): occlusie rechter
stoord auditief begrip carotis
Letselfase (2m po): verstaanbare woorden, zeer CT (12j po): uitgebreid hypodens
beperkte woordenschat, agrammatisme, staccato- letsel rechts
uitingen en reductie van consonantenclusters, (fronto-temporo-pariétaal, met inbe-
literale parafasieén, auditief begrip van eenvou- grip van de voet van de derde frontale
dige opdrachten winding, de insulaire cortex, nucleus
Late fase (3j 10m po): adynamie, korte zinnen lenticularis, nucleus caudatus: anteri-
(uitzonderlijk 7 woorden), enkele literale parafa- cure en mediale deel, anterieure deel
sieén en reductie van consonantenclusters, syn- capsula interna), gyrus supramargi-
tactische fouten, gestoorde semantische en fono- nalis, atrofie RH met dilatatie rechter
logische woordvlotheid, grensnormaal auditief laterale ventrikel
begrip (Token Test: 29/36), gestoorde benoeming Etiologie: vasculair-ischemisch
(12/16) met semantische parafasieén en woord-
vindingsmoeilijkheden, gestoorde herhaling
van meerlettergrepige woorden en korte zinnen,
luidop lezen: langzaam met literale parafasieén
en grammaticale fouten, schrijfmoeilijkheden,
normaal woord-object matchen
12j po: weinig spraakproductie, korte zinnen
met pauzes, geen articulatorische vervormingen,
goede verbaal semantische vlotheid voor dieren
(15 items/1 min) i.t.t. fonologisch genereren,
goed auditief begrip (Token Test: 34/36), mild
gestoorde benoeming (BNT: 51/76) met vnl.
semantische parafasieén, normale herhaling,
lezen: langzaam en foutloos, schrijfmoeilijkheden
[11] Cranberg M/17/R Transcorticaal sensorische afasie
etal. (1987) Casus 1 Acute fase: mutisme CT: bloeding in de linker basale
Letselfase (1m po): mutisme, geen reactie op ganglia, met minimale uitbreiding
omgeving, volledig gestoord auditief begrip tot de linker temporale kwab en een
2m po: vloeiende spraak met matige dysarthrie, 2% bloeding in de posterieure rechter
literale en verbale parafasieén, neologismen, ern- thalamus
stig gestoord auditief begrip, ernstige gestoorde CT (Im po): focale letsels in de linker
benoeming, normale herhaling, gestoord lezen posterieure subcorticale regio (de
en schrijven temporale isthmus, de posterieure
Late fase (1,5 j po): beschrijvende spraak, milde hoorn van de capsula interna, puta-
dysarthrie, verbetering benoeming en auditief men en de globus pallidus uitbrei-
begrip, remissie parafasieén en neologismen dend tot de witte stof) geen rechter
thalamisch letsel meer
Etiologie: trauma
M/5/R Broca afasie
Casus 2 Acute fase: mutisme CT(10d po): epiduraal hematoom

4d po: richten naar omgeving

Letselfase (22d po): spraak beperkt tot enkele
lettergrepen en mompelen, milde auditieve
begripsstoornissen

Enkele weken later: spraak en herhaling van
3-woord-zinnen, woordvindings- moeilijkheden,
uitgesproken leesproblemen, kleuranomie

3m po: spraak in 5-6-woord-zinnen, leespro-
blemen

Late fase (9m po): normaal vloeiende spraak,
normaal auditief begrip, milde woordvindings-
moeilijkheden, persisterend ernstige leesmoei-
lijkheden

links, infarct bevloeiingsgebied van
de arteria cerebri posterior met dis-
tributie van het letsel in de occipitale
kwab, hippocampus, gyrus tempora-
lis inferior, posterieure deel van de
capsula interna

Etiologie: infarct secundair aan cere-
braal herniatie syndroom als gevolg
van een epiduraal hematoom (trauma)
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Sexe/Leeftijd/
Referentie Handvoorkeur Afasie-typologie, taalsypmtomen en evolutie Letsel-localisatie en etiologie
M/8/R Broca afasie
Casus 3 Acute fase: mutisme CT (7w po & 3j po): uitgebreide
Letselfase (7w po): spraak beperkt tot enkele bloeding in de linker temporo-parié-
woorden of stereotype zinnen, relatief intact tale regio, met uitgebreide schade aan
auditief begrip met correct opvolgen van simpele ‘Wernicke’s area, gyrus supramargi-
2-staps-opdrachten en het juist aanwijzen van nalis, gyrus angularis, de sensorische
objecten, ernstig gestoorde benoeming en herha- cortex en de descenderende motori-
ling, ernstig gestoord lezen en schrijven, sche banen
Late fase (4m po) : productie van korte zinnen Etiologie: intraparenchymateuze
7m po : vloeiende spraak met agrammatisme en bloeding
parafasieén, intact auditief begrip behalve voor
complex auditief materiaal, woordvindingsmoei-
lijkheden, leesmoeilijkheden
8j po: spraak gekenmerkt door occasioneel
agrammatisme, gestoord begrip voor complex
auditief materiaal, matige woordvindingsmoei-
lijkheden, matig gestoorde herhaling (vnl. voor
functiewoorden), ernstige lees- en schrijfstoor-
nissen
M/9/R Transcorticaal motorische afasie
Casus 4 Acute fase: mutisme CT (5mpo & 2,5 j po): linker orbito-
Letselfase (1m po): richten naar omgeving, mesiaal frontaal letsel, uitbreidend
mutisme enkele weken later gevolgd door spraak tot putamen, anterieure gedeelte van
met neologismen, literale en verbale parafasieén de capsula interna en genu van het
en perseveraties, correcte respons op eenvou- corpus callosum
dige opdrachten, intacte zinsherhaling, ernstig Etiologie: intraparenchymateuze
gestoord schrijven bloeding op frontaal AVM
Late fase (5m po): vloeiende spraak, intact audi-
tief begrip, milde woordvindingsmoeilijkheden,
enkele parafasieén, normale herhaling
3j po: lees- en schrijfachterstand van ca. 2 a
3 jaar
7j po: vloeiende spraak met nog enkele woord-
vindingsmoeilijkheden en persisterend lees- en
schrijfachterstand (4 a 6 jaar)
M/14/ Transcorticaal motorische afasie
ambidextr Acute fase: niet-vloeiende afasie CT (2m po): uitgebreide bloeding in
Casus 5 Letselfase (3w po): trage spraak, uitgemeten de linker frontale kwab, met ablatie

en korte zinnen, literale en verbale parafasieén,
intact auditief begrip, milde tot matige woord-
vindingsmoeilijkheden, intacte herhaling, luidop
lezen: aarzelend met occasionele paralexieén,
intact leesbegrip, intact schrijven onder dictaat,
spontaan schrijven: verkorte productie

Late fase (6m po): spraak aarzelend, volledige
zinnen, woordvindingsmoeilijkheden

1 j po: woordvindingsmoeilijkheden, zowel in
de spontane spraak als in de visuele benoeming,
luidop lezen: fonetisch

van Broca’s area en uitbreidend tot
het laterale ventrikel, insula, puta-
men, capsula interna, globus pallidus
en descenderende motorische banen
Angiogram: occlusie van verschil-
lende takken van de linker arteria
cerebri media

Etiologie: infarct
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Referentie Handvoorkeur Afasie-typologie, taalsypmtomen en evolutie Letsel-localisatie en etiologie

M/14/R Broca afasie

Casus 6 Acute fase: spraak beperkt tot “ja” en “OK” CT: linker fronto-pariétaal letsel
Letselfase (2m po): moeizame spraak, telegram- t.h.v. de anterieure pariétale kwab en
stijl, agrammatisme, intact auditief begripop 1 tot ~ ganse gebied van Broca uitbreidend
3-woordniveau, begripsproblemen voor complex tot het striatum, anterieure deel van
ideationeel materiaal, woordvindingsmoeilijkhe- de capsula interna en descenderende
den, enkel intacte herhaling van 1-woorduitingen, motorische banen
gestoorde benoeming, gestoord lezen, schrijven: Angiogram: occlusie in de linker
telegramstijl (weglating van functiewoorden) arteria cerebri media
Late fase (10m po) : telegramstijl, intact auditief Etiologie: infarct
begrip, anomie, lees- en spellingsproblemen
6j po: spraak vloeiend maar moeizaam en
omschrijvend, licht agrammatisme, enkele para-
fasieén, normaal auditief begrip, woordvindings-
moeilijkheden, , gestoorde herhaling vooral voor
functiewoorden, zwak lezen, gestoord schrijven
met weglatingen van enkele functiewoorden

V/6/R Broca afasie

Casus 7 Acute fase: mutisme (2 weken), spraak van CT: uitgebreid letsel in de linker
geisoleerde woorden, mild gestoord auditief fronto-pariétale regio t.h.v. het gebied
begrip van Broca en uitbreidend tot het
Letselfase: verbetering woordenschat, telegram- putamen, globus pallidus en descen-
stijl, spontane spraak en benoeming met literale derende motorische banen (gespaard
parafasieén, gestoorde herhaling gebied van Wernicke)
Late fase (5m po): vloeiende spraak in zinnen, Etiologie: infarct
parafasieén, woordvindings- moeilijkheden
5,5j po: normaal auditief begrip, woordvindings-
moeilijkheden (benoemen slechter dan spontaan
spreken), normale herhaling, ernstige leesproble-
men, zwakke spelling

M/12/R Broca afasie

Casus 8 Acute fase: mutisme CT: letsel in het linker anterieure
Letselfase (24d po): spontane spraak gelimiteerd temporale gebied, delen van Broca’s
tot 1 woorduitingen (“Ja”), goed auditief begrip area en aangrenzende diepe struc-
met correct opvolgen van 3-staps-opdrachten, turen zoals anterieure deel van het
visuele benoeming beperkt tot monosyllabische capsula interna, nucleus caudatus en
responsen, ernstig gestoorde herhaling, gestoord de witte stof grenzend aan de sensori-
leesbegrip, schrift beperkt tot 1 of 2 eenvoudige motorische en supramarginale cortex
woorden Angiogram: stenose links aan carotis
Late fase (5m po): uitgesproken verbetering, interna (supraclinoide deel) en delen
spraak: volzinnen, enkele literale parafasieén, van de linker arteria cerebri media
milde woordvindingsmoeilijkheden, ernstig Etiologie: infarct
beperkt leesbegrip, schrijven: volzinnen
9j po: vloeiende spraak met een enkele wegla-
ting van functiewoorden, idem bij herhaling,
normale benoeming en auditief begrip, normaal
leesbegrip, paralexie¢n bij luidop lezen, zwakke
spelling

[12] Martins & V/11/R Conductie afasie
Ferro (1987) Acute fase: mutistisch gedurende 1 jaar CT: hypodens letsel in de linker

Late fase (1 j po): vloeiende spraak met enkele
literale parafasieén, normale syntaxis, zinslengte,
prosodie en articulatie, licht gestoord begrip,
woordvindingsmoeilijkheden, gestoorde her-
haling sterk afhankelijk van uitingslengte en
woordklasse (pseudowoorden), lezen van letters:
moeilijk, lezen van woorden: onmogelijk, schrij-
ven onder dictaat: onmogelijk, enkel kopieren
van eenvoudige woorden, gestoord woord-object
matchen

baso-frontale regio uitbreidend tot

de witte stof (Broca’s area gespaard)
en in de linker cortico-subcorticale
temporo-pariétale regio met inbegrip
van de supramarginale gyrus en Wer-
nicke’s area

Etiologie: trauma met temporo-parie¢-
taal indeukingsfractuur
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Sexe/Leeftijd/

Referentie Handvoorkeur Afasie-typologie, taalsypmtomen en evolutie Letsel-localisatie en etiologie

[13] Martins et al. M/15/R Vloeiend = Niet-vloeiend

(1987) Preoperatief: progressieve deterioratie woordvin- Preoperatief:
ding, vloeiende spraak, zeldzame CT: rechter temporo-pariéto-occipi-
literale en verbale parafasieén, ernstig gestoord tale tumor
auditief begrip (Token Test: Chirurgische resectie
8/20), gestoorde visuele benoeming (5/15), Postoperatief:
gestoorde zinsherhaling, intacte woordherha- CT (dag 30): uitbreiding van de
ling, letterbenoeming intact, lezen van enkele tumor naar de basale ganglia, de cap-
woorden, partieel tekstbegrip, schrijven: enkele sula interna en frontale witte stof
fouten, kopieren van tekst: foutloos Etiologie: oligodendroglioom
Postoperatief:

Acute fase (7d po): onveranderd

14d po: verergering afasie, niet-vloeiende spraak,
agrammatisme, syntactische fouten, zeldzame
parafasieén, intact auditief begrip voor een-
voudige opdrachten, ernstige anomie, herhalen
van woorden, schrijven onder dictaat: ernstig
verstoord

Letselfase (40d po): globale verergering afasie:
uitgesproken niet-vloeiend, enkele

occasionele geisoleerde woorden, ernstige ano-
mie, milde dysarthrie, parafasieén,

gestoorde herhaling van woorden en zinnen,
lezen: onmogelijk, enkele letterbe-

noemingen, schrijven onder dictaat onmogelijk
(wel schrijven van eigen naam)

Overlijden 3 maanden later

[14] Paquier et al. V/13/R Vloeiende afasie (alexie zonder agrafie)

(1989) Postoperatief CT : bloeding in de linker temporo-
Acute fase (7d po) : spontane spraak met occasi- occipitale regio, reikend tot de linker
onele verbale parafasieén, normale syntaxis, zeer gyrus angularis en het posterieure
zwakke verbale vlotheid (4 items/min), intact deel van de gyrus temporalis superior
woordbegrip, licht verstoord zinsbegrip, ernstig en medius, en de temporale en occipi-
gestoorde visuele benoeming, woordvindings- tale witte stof
moeilijkheden, gestoorde herhaling van complex Angiogram: AVM van de linker arte-
materiaal, letter-by-letter reading schrijven onder ria cerebri posterior
dictaat: occasionele literale omissies Chirurgische resectie
Letselfase (16w po): verbetering van de symp- Etiologie: AVM ruptuur
tomen
Late fase (65w po): normaal

[15] Tanabe et al. M/10/R Transiénte conductie-afasie

(1989)

Preoperatief: geen taalstoornissen

Postoperatief:

Acute fase: gelimiteerde, betekenisvolle spraak
met literale parafasieén en conduites d’approche,
geen articulatorische problemen of syntactische
fouten, intact auditief begrip

7d po: verminderde verbale output, aarzelingen
en literale parafasieén, vloeiende en betekenis-
volle spraak, milde woordvindingsmoeilijkheden,
zeer sporadisch

verbale parafasieén en neologismen, gestoorde
herhaling van meerlettergrepige woorden en
zinnen (frequente literale parafasieén, conduites
d’approche), intact leesbegrip, traag en slordig
schrijven met paragrafieén (agrafie)

2w po: lichte spraakmoeilijkheden, voornamelijk
met betrekking tot herhaling, standaard taaltest:
quasi normaal

Letselfase (2m po): normale schoolprestaties

Preoperatief:

CT: AVM in de linker pariétale kwab,
bevestigd door het angiogram
Postoperatief:

CT & MRI: letsel linker supramari-
nale gyrus, uitbreidend tot de fascicu-
lus arcuatus, subdurale effusie in de
linker fronto-pariétale regio
Etiologie: AVM
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Referentie
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Handvoorkeur

Afasie-typologie, taalsypmtomen en evolutie

Letsel-localisatie en etiologie

[16] Burd et al.
(1990)

M/4,10/R

Acute fase : mutisme (8 dagen)

8d po : productie van enkele woorden, ernstige
woordvindingsmoeilijkheden

Enkele dagen later : verbetering fluency,
vertraagde spraakproductie, één of tweewoord-
zinnen, beperkte expressieve woordenschat,
gestoorde benoeming, woordvindingsmoeilijkhe-
den, intacte herhaling van 3 woorden

14d po : significante verbetering, woordvin-
dingsmoeilijkheden, lichte benoemingsstoornis,
inversies van klanken en morfemen, dysprosodie
Letselfase (3m po) : spontane spraak : vloeiend,
monosyllabische woorden, korte zinnen, milde
dysarthrie, functioneel conversationeel begrip,
intact woordbegrip, lichte dysprosodie, matig
gestoorde kleurbenoeming

Late fase (9m po) : selectief mutisme enkel op
school, vloeiende spraak (gedurende testing),
geen dysarthrie, vertraagde spraakproductie,
woordvindingsmoeilijkheden, objectanomie,
literale en vnl. semantische parafasieén, normale
prosodie, gestoorde zinsherhaling, intact lezen

2j po : milde woordvindingsmoeilijkheden, intact
auditief begrip (occasioneel vertraagd)

2j 3m po : receptieve woordenschat (Peabody :
pct 48) , expressieve woordenschat (pct 79) , pro-
blemen met woordgebruik (geven van definities),
zinsherhaling, grammaticale morfemen

CT (acuut) : uitgebreid infarct in
het distributiegebied van de rechter
arteria cerebri media, uitdeinend tot
de fronto-pariétale en cortico-sub-
corticale pariétale regio

Etiologie : infarct

[17] Van
Lieshout et al.
(1990)

V/18/R
bilingual

Thalamische afasie

Engels :

Late fase (15j po) : AAT : alle data beneden de
norm (nl. spontane spraak, herhaling, benoeming,
begrip en schrijven ), gestoord auditief woord-
begrip, schrijven onder dictaat : meer fouten dan
in NL, ernstige syntactische deficits, normale
woordvlotheid

Nederlands :

Late fase (15j po) : AAT : alle data beneden de
norm (nl. spontane spraak, herhaling, benoeming,
auditief begrip en schrijven), gestoord auditief
woordbegrip, ernstige syntactische deficits en
grammaticale fouten, gestoorde herhaling voor
zowel woorden, niet-woorden als zinnen, mild
gestoorde woordvlotheid, mild afwijkende mon-
delinge taalbeheersing

Besluit : geen significant verschil tussen beide
talen

Medische antecedenten:

EEG (3 jaar): linker temporale focus
(neoplasie linker thalamus; radio-
therapie)

EEG (7 jaar): diffuus vertraagde
achtergrond activiteit, scherpe gol-
ven. Geen epileptische focus
Angiogram (7 jaar): normaal

CT (11 jaar): hypodens letsel posteri-
eur linker thalamus

MRI (19 jaar): uitgebreid letsel in
het posterieure deel van de thalamus,
het posterieure deel van de capsula
interna, capula externa en mediale
delen van de temporale kwab, uitbrei-
dend tot de insula

Etiologie: tumor
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Referentie Handvoorkeur Afasie-typologie, taalsypmtomen en evolutie Letsel-localisatie en etiologie
[18] Cross & V/9,6/R Globale afasie = Niet-vloeiende afasie
Ozanne (1990) Casus 2 Acute fase: coma (3 weken) CT (Acuut): uvitgebreide temporp-

Lestelfase (Im po): ernstige expressieve afasie en
milde receptieve afasie: geen begrijpbare verbale
output en ernstige begripsstoornissen

6w po: verbetering begrip, uiting van stereotypen
7w po: normalisatie begrip, niet-vloeiende spraak
met omissie van inhoudswoorden

2m po: niet-vloeiende expressieve spraak geken-
merkt door articulatieproblemen met verbale

en literale parafasieén, correcte grammatica,
gestoorde benoeming en ernstige woordvindings-
problemen, lichte begripsmoeilijkheden, ernstige
leesstoornissen, lichte schrijfmoeilijkheden

Late fase (7m po): niet-vloeiende spraak met
lichte woordvindingsmoeilijkheden

3 j po: goede spontane spraak, normaal begrip,
goede woordvinding, normale leesvaardigheden,
lichte spellingsmoeilijkheden

parietale fractuur links, met hemor-
rhagische contusie in de linker
temporale regio, dilatatie laterale
ventrikels

CT (1m po): dilatatie laterale ven-
trikels

Etiologie: trauma

[19] Jordan (1990) V/9/?

Niet-vloeiende afasie

Acute fase: mutisme, goed begrip

Letselfase (Im po): moeizame, niet-vloeiende
spraak, traag, woordvindingsproblemen, circom-
locuties in spontane spraak, normaal begrip
Late fase (1j po): normalisatie van de spraak-
symptomen, lichte woordvindingsproblemen

CT (Acuut): schedelfractuur links,
cerebraal oedeem rechts met mid-
line shift en samendrukking van
ventrikels.

Etiologie: trauma

[20] Van Dongen & V/9,2/R

Paquier (1991); Casus 1 Acute fase: afatisch, inadequate respons op CT (acuut): vitgebreid hypodens
Paquier & Van vragen letsel links
Dongen Letselfase (1m po): spontane spraak: hoge temporaal
(1991)* spreeksnelheid (121 woorden/min) met para- CT (17d po): forse reductie van het
grammatische fouten, geen parafasieén of letsel, lichte
neologismen , normale prosodie en articulatie, dilatatie van de laterale ventrikels
perseveraties, stereotiepe en empty speech CT (1j po): diffuse ventrikeldilatatie,
uitingen, ernstig gestoord auditief begrip (zowel perifere hyperdensiteit, suggestief
in conversaties als in testsituaties), zeer uitge- voor
sproken benoemingsstoornis met parafasieén corticale of subcorticale calcificaties
en neologismen, correct herhalen van enkele Etiologie: bloeding
monosyllabische woorden, verstoorde herhaling
van polysyllabische woorden (neologismen en
parafasieén)
V/10,4/R Wernicke afasie

Wernicke afasie

Casus 2 Acute fase (3d po): spontane spraak met fre-
quente literale parafasieén en neologismen met
conduites d’approche, stereotiepe woorden en
palilalieén, ernstige perseveraties op woordni-
veau, paragrammatisme in conversaties, normale
prosodie en articulatie, gestoord auditief begrip
(Token Test: 28/61), benoeming met neologismen
en frequent literale parafasieén, gestoorde herha-
ling van polysyllabische woorden en zinnen

CT (acuut): indeukingsfractuur links
temporaal met onderliggende bloe-
ding en contusieletsel links temporaal
Chirurgische correctie van de indeu-
kingsfractuur

CT (2m po): locale atrofie in de linker
posterieur temporale regio

Etiologie: trauma

V/11,1/R ‘Wernicke afasie

Casus 3 Acute fase : verwarde spraak, inadequate ant-
woorden , gestoord auditief begrip
7d po: zeer beperkte verbale output met neolo-
gismen en enkele verbale en literale parafasieén,
occasioneel empty speech, paragrammatisme,
normale articulatie en prosodie, frequente pauzes,
gestoord auditief begrip (zowel in conversaties
als in testsituatie: Token Test: 16/61), ernstige
anomie, gestoorde herhaling van polysyllabische
woorden

CT (5d po): klein contusieletsel links
posterieur temporaal
Etiologie: trauma
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V/10,9/R Transcorticaal sensorische afasie
Casus 4 Acute fase: minimaal auditief begrip, echolalie, EEG: diffuse brachyritmie, uitge-
herhaling van enkele woorden sproken theta en delta activiteit in de
Letselfase (21d po): spontane spraak: frequente linker temporale regio
pauzes, occasionele verbale en literale para- Perfusiescan: focaal hyperperfusie-
fasieén, paragrammatische fouten, normale defect temporo-occipitaal links
prosodie en articulatie, geen neologismen of Etiologie: acuut gegeneraliseerd
perseveraties, conduites d’approche, stereotiepe cerebraal hersenoedeem (uremische
woorden, occasioneel empty speech, ernstig encephalopathie)
verstoord auditief begrip (zowel in conversaties
als in testsituaties: Token Test: 21/60), uitge-
sproken woordvindingsmoeilijkheden, ernstig
verstoorde benoeming (5/13) met neologismen en
parafasieén, intacte herhaling van polysyllabische
woorden
M/4,10/R Fonologische jargonafasie
Casus 5 Acute fase (12d po): perseveratief fonologisch CT(1w po): quasi volledige linker
jargon hemisferische hypodensiteit, ver-
Volledige uitval op formele tests schuiving mediane structuren naar
rechts, rechter periventriculaire
hypodensiteit
Angiogram: uitgesproken capillair
patroon in het distributiegebied van
de linker en rechter arteria carotis
CT (2m po): verbreding van het linker
laterale ventrikel
Etiologie: meningo-encefalitis
V/9,3/R Conductieafasie
Casus 6 Preoperatief: normaal EEG (acuut): linker temporaal focale
(*idem Postoperatief: afwijkingen
Casus 2) Letselfase (26d po): logorrhea (>100 woorden/ CT (acuut): tumor links temporo-
min.), veralgemeningen en dummy words, para- pariétaal, bevestigd door het angio-
grammatische fouten, perseveraties, occasionele gram (ganglioneuroom)
neologismen en empty speech, normale articu- Chirurgische resectie van de tumor
latie en prosodie, woordvloeiendheid (15 items/ Etiologie: tumor
1min), zeer milde auditieve begripsstoornissen
(Token Test: 49/61), mild gestoorde benoeming
(BNT: 33/40) met occasionele verbale en literale
parafasieén, woordvindings- moeilijkheden met
conduites d’approche, gestoorde herhaling van
polysyllabische woorden, normaal luidop lezen,
mild gestoord schrijven onder dictaat
Late fase (2j po): milde afasie: dummy words,
occasioneel verbale en literale parafasieén en
neologismen, normaal auditief begrip, woordvin-
dingsmoeilijkheden, normale herhaling
M/10/R Wernicke afasie
Casus 7 Acute fase: empty speech, gestoord auditief CT (acuut) : hypodens letsel links
(*idem begrip temporaal
Casus 1) Letselfase (23d po): globale hypospontaneiteit, CT (Im po) : reductie van het letsel

vloeiende tachylalische episodes (>200 woorden/
min), uitgesproken perseveraties op woordni-
veau, stereotiepen, agrammatisme, uitgesproken
gestoorde verbale vlotheid (0 items), normale
prosodie

en articulatie, ernstig verstoord auditief begrip,
ernstig gestoorde benoeming en herhaling met
occasionele verbale, literale parafasieén en neo-
logismen (BNT: 5/40), globale agrafie, leesbegrip
superieur t.0.v. auditief begrip

Etiologie: herpes simplex encefalitis
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Late fase (1j po): ernstige afasie: agrammatisme,
gestoorde woordvloeiendheid (12 items), meer
spontane output, gestoord auditief begrip (Token
Test: 39/61), woordvindingsmoeilijkheden met
literale en verbale parafasieén (zowel in spontane
spraak als in testsituaties; BNT: 15/40), gestoorde
herhaling, ernstig gestoord lezen en schrijven

2j po: weinig klinische verandering: ernstige
restafasie

[21] Klein et al.
(1992)

V/4,5/R

Vloeiende afasie

Acute fase: mutisme gedurende 5 dagen, vloei-
ende spraak in volledige zinnen met een correcte
articulatie en zinsstructuur, stereotiepe zinnen,
geen jargon, correct uitvoeren van eenvoudige
opdrachten, ernstige anomie met semantische
parafasieén, dysprosodie

Letselfase (Im po): minimale aantasting van
expressieve syntaxis, echo-responsen, frequente
pauzes, intacte expressieve en receptieve seman-
tiek

3,5m po: verergering anomie, frequente semanti-
sche parafasieén

Late fase (4m po): spraak in zinnen van normale
lengte (“gemiddelde uitingslengte™), benoe-
mingsstoornis (visuele en in spontane spraak),
meer pauzes

11m po: auditieve begripsstoornissen, gestoorde
herhaling

20m po: gestoord begrip van complex materiaal,
intacte herhaling, prosodie en matching

4j po: semantische parafasieén frequenter in
testsituaties dan in spontane spraak, stereotiepe
zinsstructuren in conversaties, uitgebreide woor-
denschat, multiple pauzes

CT (acuut): subarachnoidale bloeding
met bilaterale vochtcollecties

CT (2w po): bilateraal subdurale
vochtophopingen en chronische dila-
tatie van de linker temporale hoorn
CT (Im po): hypodensiteit in Brod-
mann areas 18-19-37 van LH en in
area’s 18-19 van RH

CT (3,5m po): toename subdurale
effusie (chirurgisch gedraineerd)
Etiologie: trauma

[22] TIkeda et al.
(1993)

M/11/R

Globale afasie=Transcorticaal sensorische
afasie

Preoperatief : normale, vloeiende spraak
Postoperatief :

Acute fase : mutisme, gradueel gevolgd door
moeizame en vervormde spraak beperkt tot
enkele stereotype uitingen, dysarthrie (vnl in
spontane spraak), spreekapraxie, ernstig ver-
stoord auditief begrip, herhaling : onmogelijk
Letselfase (3m po) : transcorticaal sensori-

sche afasie : vloeiende spraak, empty speech,
occasionele semantische, literale parafasieén

en neologismen, pauzes en perseveraties, echo-
antwoorden, ernstig verstoord auditief begrip,
ernstig verstoorde benoeming, frequente woord-
vindingsmoeilijkheden, intacte herhaling van
polysyllabische woorden en eenvoudige zinnen,
uitgesproken lees- en schrijfmoeilijkheden

Late fase (1] po) : opklaring anarthrie, ernstige
persisterende begripsstoornissen, ernstige lees-
en schrijfpathologie

Preoperatief :

CT : ischemische letsels bilateraal
t.h.v. de occipitale convexiteit en in
het mediale deel van de rechter gyrus
frontalis superior

SPECT : diffuse bilaterale hypoper-
fusies, geen perfusie in de bilaterale
occipitale regio’s en in de rechter
frontale regio

Arteriografie : moya-moya
Chirurgische ingreep: vasculaire
anastosmosis

Postoperatief :

CT : uvitgebreide infarcten in het
distributiegebied van de linker
arteria cerebri media (gebied van
Broca, gebied van Wernicke, gyrus
supramarginalis en de onderliggende
witte stof), de rechter subcorticaal
temporale regio, rechter frontale
convexiteit

SPECT : uitgebreide perfusieletsels,
relatief intacte perfusie in de rechter
Sylvische fissure

Etiologie : infarct in context van
moya-moya
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[23] Martins & V/2/R Broca afasie
Ferro (1993) Casus 1 Acute fase : stereotypen, normaal auditief begrip, Beeldvorming : links subcorticaal en
zwakke benoeming temporo-pariétaal
Letselfase (3m po) : opklaring symptomen Etiologie : ischemisch infarct
V/2,5/R Transiénte Broca afasie
Casus 2 Acute fase : initieel mutisme, gevolgd door Beeldvorming : links subcorticaal
geisoleerde woorden, normaal auditief begrip, en pariétaal
zwakke benoeming Etiologie : ischemisch infarct
3d po : opklaring symptomen
M/3/L Broca afasie
Casus 3 Acute fase : mutisme Beeldvorming : links subcorticaal
Letselfase : geisoleerde woorden, parafasieén, en pariétaal
dysarthrie, normaal auditief begrip, zwakke Etiologie : ischemisch infarct
benoeming
Late fase (6m po) : opklaring symptomen
VISR Transiénte Broca afasie
Casus 4 Acute fase : zwakke benoeming Beeldvorming : links pre-rolandisch
15d po : opklaring symptomen en pariétaal
Etiologie : ischemisch infarct
V/6/R Broca afasie
Casus 5 Acute fase : mutisme Beeldvorming : links pre-rolandisch
Letselfase : langzame spraak met pauzes, dys- en subcorticaal
prosodie, dysarthrie, normaal auditief begrip, Etiologie : ischemisch infarct
zwakke benoeming
45d po : opklaring symptomen
2m po : langzame, dysprodische spraak
V/6/L Broca afasie
Casus 6 Acute fase: mutisme, telegramstijl, dysarthrie, Beeldvorming : rechts subcorticaal
(idem Ferro et gestoorde woordherhaling Etiologie : ischemisch infarct
al. 1982) 18d po: dysarthrie en uitgesproken literale
parafasieén, normaal auditief begrip, zwakke
benoeming
Letselfase (46d po): opklaring symptomen,
zwakke uitspraak
V/11/R Transcorticaal sensorische afasie
Casus 7 Acute fase : vloeiende spraak met parafasieén, Beeldvorming : links pariétaal
gestoord auditief begrip, zwakke benoeming Etiologie : AVM ruptuur
Letselfase (Im po) : opklaring symptomen
Late fase (4j po) : normaal lezen en schrijven
V/12/R Transiénte anomische afasie
Casus 8 Acute fase : vloeiende, beschrijvende spraak met Beeldvorming : links pre-rolandisch
conduites d’approche, pauzes en parafasie¢n, cortico-subcorticaal
normaal auditief begrip, zwakke benoeming Etiologie : bloeding
7d po : opklaring symptomen
Letselfase (1m po) : normaal lezen en schrijven
M/13/R Anomische afasie
Casus 9 Acute fase (7d po) : vloeiende spraak met cli- Beeldvorming : links subcorticaal
chés, perseveraties, pauzes en parafasieén, nor- SPECT (7d po) : hypoperfusie in de
maal auditief begrip, zwakke benoeming linker temporale kwab
Letselfase (3m po) : opklaring symptomen Etiologie : ischemisch infarct
Late fase (1j po) : normaal lezen en schrijven
V/13/R Globale afasie
Casus 10 Acute fase : mutisme Beeldvorming : links uitgebreid pre-

Letselfase : dysarthrie, dysprosodie, stereotypen,
gestoord auditief begrip, zwakke benoeming
Late fase (10j po) : Foreign accent syndrome

rolandisch cortico-subcorticaal letsel
Etiologie : AVM ruptuur
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V/15/R
Casusll

Transcorticaal motorische afasie

Acute fase : mutisme

Letselfase : agrammatische, korte zinnen, lang-
zame spraak, dysprosodie, dysarthrie, hypofonie,
normaal auditief begrip, zwakke benoeming
Late fase (8m po) : normaal

2j po : zwak schrift

Beeldvorming : links subcorticaal
Etiologie : bloeding

[24] Lees, 1993
(*idem Lees &
Neville, 1990)

M/4.5/?
Casus 2

V/13/?
Casus 3
(*idem
Casus 4)

V/8.2/?
Casus 4

V/8.3/?
Casus 5
(*idem
Casus 5)

V/12/?
Casus 7

Vloeiende afasie

Acute fase: onduidelijke spraak: jargon met
productie van neologismen, parafasieén en perse-
veraties, ernstige begripsproblemen

2w po: verbetering expressieve spraak: geen
Jjargon meer, begripsstoornissen en benoemings-
probleem

Late fase (6m po): goede verbetering: norma-
liseren van benoeming en begrip, lichte gram-
maticale stoornis

Globale afasie

Acute fase: spraak beperkt tot verbale stereo-
typen, ernstige begripsmoeilijkheden, ernstige
woordvindingsproblemen gekenmerkt door para-
fasieen, ernstig verstoorde herhaling

Letselfase (3m po): verbetering expressieve
spraak, toch gekenmerkt door semantische en
literale parafasieén, lichte begripsmoeilijkheden,
lichte woordvindingsproblemen, ernstig ver-
stoorde herhaling

Late fase (9m po): lichte begrips- en woordvin-
dingsproblemen, normale herhaling

Globale afasie

Acute fase: globale afasie: zeer ernstig verstoord
begrip

Letselfase (1m po): globale afasie

2m po: lichte verbetering: spraak gekenmerkt
door parafasieén

Late fase: erstige woordvindingsproblemen,
spellingsmoeilijkheden,

18m po: ernstige woordvindingsmoeilijkheden,
normale vloeiendheid, normaal begrip

Globale afasie

Acute fase: mutisme, zeer ernstig verstoord
begrip

Letselfase (3m po): langzame verbetering, pro-
ductie van enkele woorden en simpele zinnen,
ernstige begripsmoeilijkheden, ernstig verstoorde
benoeming en herhaling

Late fase (3] po): weinig verbetering, behoud van
ernstige taalproblemen

Globale afasie

Acute fase: coma

Letselfase (6w po): aandacht en interesse voor
omgeving

2.5m po: responsief, ernstige afasie met ver-
stoorde expressieve spraak, semantische parafa-
sieén, perseveraties, ernstige herhalingsstoornis
3m po: verbetering: spontane spraak, responsief
Late fase (2 po): lichte dysarthrie met semanti-
sche parafasieén

CT(1d po): infarct in het anterieure
deel van de linker temporale kwab
Etiologie: vasculair

CT & Angiogram: uitgebreide pos-
terieure bloeding ter hoogte van de
temporo-pariétale regio

Etiologie: AVM

CT: uitgebreid linkerhemisferisch
letsel: infarct in het distributiegebied
van de linker arteria cerebri media
Etiologie: vasculair

CT & Angiogram: uitgebreid linker-
hemisferisch

letsel: infarct in het distributiegebied
van de linker

arteria cerebri media

Etiologie: infarct

CT: vitgebreide bloeding in de rech-
ter cerebellaire hemisfeer, uitbreidend
tot de vermis, vierde ventrikel en
laterale ventrikel

Etiologie: trauma
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V/11.6/? Niet-vloeiende afasie
Casus 8 Acute fase: coma CT: multipele contusies in de linker
Letselfase (5w po): responsief: intact begrip, anterieure en rechter posterieure
1-woord spraak delen van de capsula interna
3m po: spraak gekenmerkt door semantische Etiologie: trauma
parafasieén en perseveraties
Late fase: ernstige woordvindingsmoeilijkheden,
semantische en literale parafasieén
M/15/? Niet-vloeiende afasie
Casus 9 Acute fase: niet-vloeiend spraakpatroon, articu- CT: frontaal corticale schade ter
(*idem latieproblemen, licht verstoord begrip, normale hoogte van de
Casus 2) woordvinding, normale herhaling anterio-mediale frontale kwab en
Letselfase (3m po): normaal begrip lateraal ter hoogte van de Sylvische
Late fase (6m po): normale vloeiendheid regio (met inbegrip van de pariétale
kwab)
Etiologie: subduraal abces (drain-
nage)
V/15/? Niet-vloeiende afasie
Casus 10 Acute fase: verstoorde expressieve spraak Etiologie: meningitis
gekenmerkt door telegramstijl, agrammatisme,
parafasieén, perseveraties, verstoorde benoeming
en herhaling, licht verstoord begrip
2w po: lichte verbetering: licht agrammatisme en
telegramstijl
[25] De Bleser et al. M/8,5/R Niet-vloeiende afasie
(1995) Acute fase: spontane spraak beperkt tot “ja” voor CT (2d po): uitgebreid LH letsel in
drie dagen, later expressieve spraak gekenmerkt het arteria cerebri media gebied
door schaarse productie, eenvoudige syntaxis, Angiografie (2d po): subtotale
frequente literale parafasie¢n, enkele semantische occlusie van de rechter arteria carotis
parafasieén, geen dysarthrie, relatief intact com- interna en occlusie van de linker
municatief begrip, ernstige woordvindingsmoei- arteria cerebri media
lijkheden, gestoorde benoeming en herhaling CT (3d po): hypodens letsel t.h.v.
door literale fouten, ernstig aangetast luidop de linker basale ganglia, frontaal
lezen gekenmerkt door frequente semantische operculum en de subcorticale pre-
paralexieén centrale area
Letselfase (3w po): duidelijk afatisch (AAT- Etiologie: vasculair
Resultaten: Token Test: pct 65; herhaling: pct
51; lezen-schrijven: pct 33; benoeming: pct 72;
begrip: pct 75), herhaling van niet-woorden:
literale parafasieén, normale identificatie van
niet-woorden, lezen van niet-woorden: onmo-
gelijk, lezen van hoogfrequente substantieven:
semantische paralexieén, correcte visuele mat-
ching woord-tekening
1,5m po:significante verbetering, afasie (Token
Test: pct 74, herhaling: pet 74; lezen-schrijven:
pet 63, benoeming: pct 94; begrip: pct 79), geen
literale parafasieén meer, doch een schaarse
spontane spraak en frequente pauzes door woor-
vindingsmoeilijkheden, identificatie en lezen van
niet-woorden: normaal
Late fase (4,5m po): geen afasie (Token Test:
pet 93; herhaling: pct 95; lezen-schrijven: pct
87; benoeming: pct 99; begrip: pct 98), normaal
schrijven
[26] Garg et al. M/14,5/R Acute fase: vloeiende, maar slepende spraak, CT: normaal
(1995) Casus 4 benoemingsstoornissen, enkele parafasieén (mor- MRI: geisoleerd linker thalamisch

fologische substituties), intact begrip
Letselfase (2m po): normaal

infarct in het vascularisatiegebied van
de arteria van de tubero-thalamica
Etiologie: vasculitis na aseptische
meningo-encefalitis
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[27] Hynd et al.
(1995)

V/10/R

Anomische afasie

Preoperatief: slepende articulatie

Postoperatief:

Letselfase (6w po): empty speech met seman-
tische en literale parafasieén, gestoorde recep-
tieve woordenschat, normaal stemvolume en
spreeksnelheid, tekenen van verbale apraxie, zeer
ernstige benoemingsstoornissen (BNT: 5/60 met
literale en semantische parafasieén), intacte her-
haling, intact lezen, correcte spelling

Late fase (8m po): algemene verbetering:
omschrijvende spraak met enkele parafasieén,
gestoorde expressieve woordenschat, ernstig
gestoorde benoeming (BNT: 35/60), normale
visuele woordherkenning (pct. 89)

CT (1d po): uitgebreid linker tem-
poro-pariétaal intracerebraal hema-
toom, met doorbraak in het laterale
ventrikel

Angiogram: giant aneurysma in
arteria cerebri media in de Sylvische
fissuur

Etiologie: AVM ruptuur

[28] Fabbro &
Paradis (1995)

V/1/R
Bilingual

Niet-vloeiende afasie

Friuliaans:

Acute fase: mutisme, intact auditief begrip
Letselfase (2m po): langzame spraakproductie,
telegramstijl

Late fase (8] po): agrammatische kenmerken
(meer uitgesproken dan in IT), enkele literale en
semantische parafasieén

Italiaans:

Acute fase : mutisme (7 dagen), intact auditief
begrip

Iw po: productie van monosyllabische woorden
2w po: productie van enkele woorden met ern-
stige literale parafasieén

Letselfase (Im po): zeer trage productie van
eenvoudige zinnen, telegramstijl

Late fase (4] po): normaal volgens klinische
tests (benoeming, spontane spraak, herhalen van
zinnen, begrip)

8j po: enkele agrammatische kenmerken, enkele
literale en semntische parafasieén, occasionele
perseveraties en echolalieén, woordvindings-
moeilijkheden, spontaan schrijven: agram-
matische en paragrammatische fouten, literale
en semantische parafasieén, neologismen en
spellingsfouten

Besluit: relatief gelijkaardig herstel van beide
talen

CT (Acuut & 19m po): ischemisch

letsel in de linker temporo-frontale
kwab en in de linker basale ganglia
Etiologie: vasculair

[29] Kieffer-
Renaux & Jamba-
qué (1996)

V/T/R

Thalamische afasie

Acute fase: deterioratie van de spraak, slepende
articulatie, dysarthrie, verbale hypospontaneiteit,
empty speech, beperkt begrip

Late fase (6j po): milde articulatieproblemen,
hyper liteit, hypospontaneiteit, gestoorde ver-
bale vlotheid zowel fonologisch (2 items/1 min)
als semantisch (12 items/1 min), normaal auditief
begrip (Token Test: 32/36), gestoorde benoeming
(BNT: 34/60) met overwegend omschrijvingen
en zeer weinig parafasieén, intacte herhaling
maar problemen met herhaling van logatomen,
zwak lezen en leesbegrip

MRI (2d & 2m po): hyperdens letsel
in het posterieure gedeelte van de
linker thalamus

Etiologie: bloeding




VERWORVEN KINDERAFASIE: EEN SYSTEMATISCH LITERATUURONDERZOEK 129

Referentie

Sexe/Leeftijd/
Handvoorkeur

Afasie-typologie, taalsypmtomen en evolutie

Letsel-localisatie en etiologie

[30] Pitchford
etal. (1997)

V16,77

Niet-vloeiende afasie

Acute fase: mutisme (1 maand)

Letselfase (1m po): productie van enkele woor-
den, variatie in intonatie, niet in staat tot lezen of
begrijpen van geschreven materiaal

3m po: grote uitbreiding van de woordenschat,
eenvoudige zinnen (agrammatisch), literale
parafasieén, occasionele neologismen, verbete-
ring lezen

Late fase (6m po): gekunselde, vervormde
spraak in korte zinnen, dysarthrie, dysprosodie,
frequente literale parafasieén, occasionele
neologismen, frequente pauzes, mild verstoord
auditief zinsbegrip, woordvindingsmoeilijkhe-
den, gestoorde benoeming (54/60 met visuele en
semantische fouten)

14m po: literale parafasieén, intact auditief zins-
begrip, normale benoeming

22m po: literale parafasieén, vloeiende, licht
vertraagde spraak, milde dysprosodie, subtiele
woordvindingsmoeilijkheden in spontane spraak
27m po: normale spraak, schrijfmoeilijkheden

CT (4d po): uitgebreid oedeem in het
anterieure gebied van de linker arteria
cerebri media, hypodens letsel in
vascularisatiegebied van de prefron-
tale en precentrale arterieén

CT (3] po): gelocaliseerde atrofie en
gliosis van het aangetaste gebied
Etiologie: CVA

[31] Nass
etal. (1998)

V/3,1/R

Conductie-afasie

Postoperatief (2 ingreep):

Acute fase (1-3w po): sterke reductie van spon-
tane output, normale vloeiendheid (gemiddelde
uitingslengte) en syntaxis, verhoogde spreeksnel-
heid met occasionele parafasieén in spontane
spraak (vnl. semantische parafasieén), perseve-
raties, zeer milde dysarthrie, nasale output, geen
hypofonie, normale prosodie, gestoord begrip van
complexe syntaxis, geen benoeming, herhaling
onmogelijk, niet in staat letters te matchen
Letselfase (4-6w po): spontane initiatie van con-
versaties, vloeiende spraak, zwakke expressie in
vergelijking met het begrip, gestoord begrip voor
complexe syntaxis, woordvindingsmoeilijkhe-
den, significante verbetering van de benoeming
(pct 50) met semantische en literale parafasieén,
gestoorde herhaling (pct 25) met literale para-
fasieén

11w po: normale conversationele spraak, enkele
woordvindingsmoeilijkheden en semantische
parafasieén, mild gestoord begrip van complexe
syntaxis, verbetering van de herhaling: sterk
beinvloed door zinslengte, optreden van primacy
en recency effecten, deletie grammaticale morfe-
men, niet in staat niet-sense syllabische sequen-
ties te herhalen, correct matchen van 2 a 4 letters
Late fase (14 & 17w po): vloeiende spontane
spraak met perseveraties en semantische parafa-
sieén, mild gestoord begrip van complexe syn-
taxis, persisterende herhalingsstoornissen

Preoperatief

CT: tumor in de derde ventrikel:
plexus carcinoom (operatieve ver-
wijdering)

Postoperatief

CT: linker cortico-subcorticaal abces
t.h.v. gyrus angularis, fasciculus
arcuatus en posterieure deel van
corpus collosum

Ventriculaire asymmetrie (biopsie en
aspiratie abces)

Etiologie: plexus carcinoom
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[32] Nass
et al. (2000)

M/12/R
Casus 1

M/13/L
Casus 2

V/13/R
Casus 3

V/12/R
Casus 4

Broca afasie

Postoperatief:

Acute fase: woordproductieklachten

Letselfase (2m po): toenemende spraakstoornis-
sen: telegramstijl, hypofonie, daling van de
verstaanbaarheid, articulatorische moeilijk-
heden, milde begripsproblemen, expressieve
benoemingsmoeilijkheden, intacte receptieve
benoeming, ernstig gestoorde herhaling, gestoord
lezen en schrijven

Late fase: verergering van de symptomen tot
mutisme, gevolgd door overlijden 7 maanden
later

Broca afasie

Postoperatief

Acute fase: initieel mutisme met relatief bewaard
begrip, later communicatie via gebaren, monosyl-
labische vocalisaties en via schrift

Letselfase (6w po): gebruik van enkele woorden,
milde dysartrie, ernstig gestoorde woordvloeiend-
heid (4 & 10w po), telegramstijl, mild gestoord
lezen (4-8w po), relatief intact schrijven

3m po: problemen met woordvloeiendheid
(gemiddelde uvitingslengte), geen telegramstijl
meer, mild gestoorde herhaling en benoeming
Late fase (6m po): niet-vloeiende spontane
spraak met persisterende dysarthrie, normaal
conversationeel begrip, woordvindingsmoei-
lijkheden, minimaal gestoorde herhaling, licht
gestoord leesbegrip en schrijven

Broca afasie

Postoperatief:

Acute fase: mutisme

Letselfase (m po 1): niet-vloeiende afasie met
hypofonie, dysarthrie en hypernasa- liteit,

licht gestoord auditief begrip, zwak gestoorde
benoeming en herhaling, gestoord lezen, intacte
woordherkenning

Late fase (7m po): verergering dysarthrie, ernstig
niet-vloeiend, ernstige begripsstoornissen, ernstig
gestoorde herhaling en benoeming, gevolgd door
verergering van de taalsymptomen en overlijden
8 maanden later

Conductie afasie

Postoperatief:

Acute fase (1w po): vloeiende spraak, aprosodie,
hypofonie, hypospontaneiteit, aarzelende gram-
maticale productie, geen parafasieen, relatief
intact auditief begrip woordvindingsmoeilijk-
heden, gestoorde benoeming met uitgesproken
literale en semantische parafasieén, gestoorde
herhaling met literale en semantische parafasieén
en perseveraties, intact lezen van woorden,
paralexieén bij het lezen van paragrafen, gestoord
schrijven

Etiologie: neuroecterdomale tumor
linker thalamus (chirurgische
resectie)

MRI: thalamus letsel links
Etiologie: pilocytair astrocytoom
(chirurgische resectie)

Etiologie: linker fronto-thalamische
glioblastoom
multiforma

Preoperatief:

MRI: uvitgebreide massa in thalamus
en basale ganglia links

fMRI: bilaterale taalrepresentatie
Etiologie: pilocytair astrocytoom
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Referentie

Sexe/Leeftijd/
Handvoorkeur

Afasie-typologie, taalsypmtomen en evolutie

Letsel-localisatie en etiologie

M/6/R
Casus 5

Globale afasie = Mixed transcorticale afasie
Postoperatief:

Acute fase (1w po): mutisme, correct opvolgen
van eenvoudige opdrachten

2w po: mompelende spraak beperkt tot “nee”
evoluerend tot een niet-vloeiende afasie met
gestoorde articulatie met substituties, klankdis-
torties en klankreducties, perseveraties, enkele
semantische parafasieén, ernstige verstoring
van auditief begrip, intacte pragmatiek , relatief
intacte herhaling: enkele semantische parafasieén
en recency-effect

Letselfase (5w po): beperkte spontane spraak
gekenmerkt door matige dysarthrie, hypofo-
nie, literale parafasieén en echolalieén, matig
gestoord conversationeel begrip, goede herhaling
6w po: daling van de taalcapaciteiten, woor-
denschat van 10 woorden, echolalie, 1-woord
responses, significant gestoorde herhaling en
benoeming, relatief goede herhaling

7w po: verbetering auditief begrip, ernstig
gestoorde benoeming met neologismen en
parafasieén

11w po: superieure herhaling gekenmerkt door
recency effecten en literale parafasieén bij zins-
herhaling, lezen: letter-matching

13w po: niet-vloeiende spontane spraak met
hypofonie en 1-2 woord responsen, zeer zelden
een korte zin, langzame verbetering van het
begrip behalve voor functie-woorden, ernstig
vertoorde benoeming met uitgesproken semanti-
sche parafasieén, superieure herhaling

Late fase (18w po): significante verbetering: niet-

vloeiende spraak van 2-3 woord zinnen, minder
hypofoon, beter begrip, verbetering expressieve
en receptieve benoeming met nog enkele parafa-
sieén, goede herhaling

SPECT (14d po): mild gedaalde per-
fusie in de linker frontaal en tempo-
rale regio’s en gekruiste cerebellaire
diaschisis

Etiologie: pilocytair astrocytoom in
linker thalamus (middenhersenen),
rechter-thalamisch infarct (post-
operatief)

[33] Wakamodo
et al. (2000)

M/4/L

Transcorticaal motorische afasie

Acute fase: deterioratie van de spraak, geen
productie van inhoudswoorden, echolalie, intact
auditief begrip, herhaling beperkt tot 1 woord
Letselfase (26d po): algemene verbetering, spon-
tane productie van betekenisvolle woorden

32d po: opklaring van de symptomen

Late fase (6m po): normaal

SPECT (Acuut): focale hypoperfusie
in de rechter frontale kwab

CT & MRI (Acuut): normaal

EEG (Acuut): vertraagde activiteit

in de LH (geen epileptiforme afwij-
kingen)

SPECT (Acuut): verminderde regi-
onaal-cerebrale bloedtoevoer in de
rechter arteria cerebri anterior; hypo-
perfusie van de rechter frontale kwab
SPECT (12d po): verbetering hypo-
perfusie rechts frontaal met normali-
satie op dag 26

EEG (12d po): piek en piekgolfcom-
plexen rechts frontaal en anterieur
temporaal

CT (Im po): normaal

Etiologie: encefalitis
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Referentie

Sexe/Leeftijd/
Handvoorkeur

Afasie-typologie, taalsypmtomen en evolutie

Letsel-localisatie en etiologie

[34] Marién et al.
(2001)

V/13/R

Globale afasie = Transcorticaal motorische
afasie

Postoperatief:

Acute fase: geen spontane spraakproductie
Enkele dagen later: korte responsen, literale
parafasieén, dysarthrische kenmerken, ernstig
gestoord auditief begrip

Letselfase (25d po): spontane en opgelegde
spraak: bradylalie, hypertonische articulatie, ver-
minderde spreekdrang, agrammatisme (minder in
testsituaties), algemeen vertraagd auditief begrip
(Token Test: 18/30), verminderde semantische
kennis, intact auditief begrip voor eenvoudig
materiaal, gestoord voor complex materiaal,
intact conversationeel begrip (BDAE: 15/15),
woordvindings-

moeilijkheden (geen anomie in testsituaties:
AAT-benoeming: 108/120), intacte herhaling,
luidop lezen: vertraagd, frequente deleties van
functiewoorden en flexionele morfemen, agram-
matisme op tekstniveau, intact leesbegrip, schrij-
ven: licht gestoord voor zinnen, weglating van
functiewoorden, agrammatische fouten (vnl. in
narratief schrijven)

83d po: brachylalisch spontaan en opgelegd
taalgebruik, dysposodie, normale articulatie,
remissie agrammatisme, licht verminderde
spreekdrang, relatief normaal auditief begrip
(met agrammatische symptomen), selectieve
problemen met complex syntactisch materiaal,
normaal woord- en zinsbegrip, normaal luidop
lezen, normaal leesbegrip, normaal schrijven
onder dictaat (enkele agrammatische fouten in
narratief schrijven)

Late fase (10j po): geen afasie (BDAE: normale
resultaten), discrete anomie (BNT: 47/60, met
vnl. semantische parafasieén), normale woord-
vlotheid

Preoperatief:

CT (acuut): letsel in de rechter tem-
porale regio, uitdeinend tot het occi-
pitale deel van het laterale ventrikel
en de pariétale kwab

Angiogram: bloeding vascularisatie-
gebied rechter arteria cerebri media,
klein pariétaal AVM

Chirurgische resectie AVM
Postoperatief:

MRI (10j po): uitgebreide rechter
pariétale cyste, omgeven door lit-
tekenweefsel en gliosis met aantrek-
king van het laterale ventrikel.
Structureel intacte LH

Etiologie: bloeding

[35] Leheckova
(2004)

V/11/R

Globale afasie = Broca afasie

Acute fase: coma

Letselfase: coma

Late fase (4m po): ontwaken uit coma: mutisme
6m po: uitgesproken niet-vloeiende spraak met
perseveraties, lichte begripsproblemen, ernstig
verstoorde herhaling, anomie, ernstige leespro-
blemen

8m po: verbetering spontane spraak, doch steeds
niet-vloeiend, monotoon en traag verbetering
herhaling en begrip, woordvindingsmoeilijkhe-
den, anomie, alexie en agrafie

3j po: vloeiende spraak, normale intonatie en
articulatie, woordvindingsproblemen en empty
words in spontane spraak, normaal begrip, lichte
lees- en schrijfproblemen

Beeldvorming: ernstige cerebrale
contusie: uitgebreide letsels in bila-
terale frontale regio’s en bilateraal
subduraal hematoom (chirurgische
interventie)

CT (3m po): lestels in de linker fron-
tale, parietale en temporale kwab,
dilatatie ventriculair systeem
Etiologie: trauma
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Referentie

Sexe/Leeftijd/
Handvoorkeur

Afasie-typologie, taalsypmtomen en evolutie

Letsel-localisatie en etiologie

[36] Marién et al.
(2005)

M/10/R

Globale afasie = Transcorticaal sensorische
afasie

1+ episode (1°° bloeding)

Engels (L1):

Acute fase: vloeiende afasie: empty speech,
dummy words, stereotypen, semantische parafa-
sieén, perseverarties, praragrammatische fouten,
afgebroken zinnen, zeldzame literale parafasieén,
normale prosodie en articulatie, intacte herhaling
van bi-syllabische woorden, veherhaling van zin-
nen gekenmerkt door paragrammatische versto-
ringen, perseveraties en semantisceh parafasieén,
ernstig verstoord auditief begrip, niet in staat tot
lezen, schrijven of spellen

Letselfase (3w po): remissie van de symptomen
Nederlands (L2):

Acute fase: geen verschil met L1

Letselfase (3w po): voortbestaan van symptomen
7w po: transcorticaal sensorische afasie: normale
vloeiendheid, goede herhaling, verstoord auditief
begrip

2de episode (2% bloeding: 5 maanden later)
Engels (L1):

Acute fase: globale afasie met enkele stereotype
uitingen en zeer ernstig verstoord auditief begrip
10d po: evolutie naar een transcorticaal sen-
sorische afasie: spraak gekenmerkt door vele
perseveraties, parafasieén en stereotypen, con-
tinue pathologisch switchen tussen L1 en L2,
benoeming verstoord en gekenmerkt door per-
severaties, parafasieén, neologismen en dummy
words, relatief intacte herhaling, gestoord
auditief begrip, verstoord lezen door paralexieén,
schrijven: onmogelijk

Letselfase: normale vloeiendheid en articulatie,
spontane spraak gekenmerkt door stereotypen,
dummy words, perseveraties, woordvindings-
moeilijkheden, semantische parafasieén en neo-
logismen, benoeming ernstig verstoord, ernstig
verstoord auditief begrip, pathologisch mixen en
switchen tussen L1 en L2; schrijven: onmogelijk
Late fase: normale benoeming, licht verstoord
auditief begrip, matig verstoord

schrijven, geen mixen en switchen meer

Nederlands (L2)

Acute fase: geen verschil met L1

10d po: geen verschil met L1

Letselfase: normale vloeiendheid en articulatie,
spontane spraak gekenmerkt door stereotypen,
dummy words, perseveraties, woordvindings-
moeilijkheden, semantische parafasieén en

neologismen, benoeming matig verstoord, ernstig

verstoord auditief begrip, pathologisch mixen en
switchen tussen L1 en L2; schrijven: onmogelijk
Late fase: licht benoemingsprobleem, licht ver-
stoord auditief begrip, geen mixen of switchen
meer

Besluit: na 2 bloeding relatief gelijkaardige aan-

tasting van beide talen, uitgebreid pathologisch
mixen en switchen in acute en letselfase

1+ episode

CT (1d po): bloeding linker thalamus,
uitbreidend tot het laterale, het derde
en vierde ventrikel

MRI (3w po): bloeding posterieur lin-
ker thalamus, pulvinar, nucleus ven-
tralis posterior, deel nucleus medialis,
periventriculaire witte stof letsels

2% episode

CT (1d po): uitgebreide bloeding
thalamus

SPECT (Acuut): hypoperfusie linker
fronto-pariétale en temporale regio’s,
linker nucleus caudatus, perfusie-
defect linker thalamus en nucleus
lenticularis, relatieve hypoperfusie
rechter cerebellum (Crossed Cerebel-
lar Diaschisis)

SPECT (Letselfase): hypoperfusie
linker fronto-pariétale en temporale
gebieden, hypoperfusie linker thala-
mus, hypoperfusie rechter cerebellum
(Crossed Cerebellar Diaschisis)

MRI (4m po): letsel in het laterale
posterieure deel van de linker tha-
lamus, capsula interna, putamen,
capsula extrema, posterieure deel van
de insula

SPECT (6m po).: hypoperfusie linker
pariétale en temporale gebieden,
reperfusie links frontaal, hypoperfu-
sie linkerthalamus en Crossed Cere-
bellar Diaschisis

Etiologie: bloeding
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Sexe/Leeftijd/
Referentie Handvoorkeur Afasie-typologie, taalsypmtomen en evolutie Letsel-localisatie en etiologie
[37] De Smet et al. M/11/R Vloeiende afasie (alexie met agrafie)
(2005) Acute fase: vloeiende spraak met uitgesproken CT (Acuut): uitgebreid linker tem-
woordvindingsproblemen, normaal begrip poro-parietaal-occipitaal intracere-
Letselfase (5w po): vloeiende spraak, ernstige braal hematoom, met invasie in het
woordvindingsproblemen, pauzes, semantische ventriculair systeem en midline shift
parafasieén, normaal begrip, ernstige leesstoornis naar rechts
(alexia) en schrijfstoornis (agrafie) CT (1w po): stabilisatie van letsel,
Late fase (4m po): woordvindingsproblemen hydrocephalus
in spontane spraak, verbetering lees- en schrijf- MRI (4w po):
vaardigheden Etiologie: AVM
10m po: sporadische woordvindingsproblemen
in spontane spraak, persisterende lees- en schrijf-
problemen
[38] Isao et al. M/12/? Transcorticaal motorische afasie

(2005)

Acute fase:geen afasie

Letselfase: geen afasie

Late Fase (4m po): onset symptomen: geen
spontane spraak

6m po: niet-vloeiende spraak met twee-drie
woordzinnen, normale herhaling

9m po: mogelijkheid tot conversatie met anderen

MRI (2m po): diffuse corticale letsels
in linker hemisfeer

MRI (4m po): atrofie in linker tempo-
rale en frontale kwab

Etiologie: trauma (electrische schok)
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[1] Woods et al. (1978) M/5/L Acute 0 ++ ? ? / / Jjargonafasie linker arteria cerebri media gebied
Letsel 0 ? ? ? / / vasculair
Late 0 0 + ? + +
[2] Dennis (1980) V/9/R Acute ++ ++ ++ ++ + + niet-vloeiende afasie  temporo-parietaal L
Letsel ++ + + + 0 0 infarct
Late ? ? ? ? ? ?
[3] Ferro et al. (1982) V/6/L Acute +++ 0 0 ++ ++ / Broca afasie peri-ventriculair R, capsula interna, nucleus lenti-
Letsel 0 0 0 0 / / cularis, insula;
vasculair
[4] Aram et al. (1983) V/7/R Acute +++ ++ +++ ? 0 ? non-vloeiende afasie L putamen, anterieure deel capsula interna, peri-
Casus 1 Letsel ++ 0 ++ ++ ? ? met ernstige anomie  ventriculaire witte stof t.h.v. frontale hoorn laterale
Late 0 0 0 0 ? + ventrikel ; vasculair
V/11/R Acute +++ 0 ? 0 0 ? ? posterieure deel globus pallidus, posteromediale
Casus 2 Late 0 0 0 0 0 ? deel putamen, posterieure deel capsula interna en
nucleus caudatus ; vasculair
[5] Visch-Brink et al. (1984) M/11/R Acute ++ ++ +++ ++ ++ ? gemengde afasie fronto-temporo-pariétaal L
Casus 1 Letsel ++ + +++ ++ ++ ? infectie
(PO) Late + + ++ + + ?
M/9/R Onset ++ + + + + ? niet-vloeiende afasie temporaal L (EEG)
Casus 2 Acute 0 0 0 0 0 0 trauma
M/5/R Acute +++ +++ +++ +++ / / fonologische frontaal R & temporaal L
Casus 3 Letsel ++ ++ ++ ++ / / Jjargonafasie infectie
Late ++ + + + / /
V/11/R Acute 0 +++ ++ +++ ++ ? ‘Wernicke afasie met  posterieur temporaal L
Casus 4 empty speech trauma
[6] Van Dongen et al. (1985) V/9/? Acute 0 - ++ ++ ? Wernicke afasie posterieur temporaal L
Casus 1 Letsel ++ +++ + + + + vasculair
Late ++ + + + +
V/10/R Acute 0 ++ + ++ + + Wernicke afasie posterieur temporaal L
Casus 2 Letsel 0 0 0 0 0 + trauma
Late 0 0 0 0 0 +
V/11/R Acute 0 +++ ++ ++ + + Wernicke afasie posterieur temporaal L
Casus 3 Letsel 0 0 + 0 ? ? trauma
Late 0 0 0 0 0 0
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[11] Cranberg et al. (1987)  M/17/R Acute +++ ? ? ? ? ? transcorticaal sensori- posterieur subcorticaal L: temporale isthmus, poste-
Casus 1 Letsel 0 +++ +++ 0 ++ ++ sche afasie rieure deel capsula interna, putamen, globus pallidus,
Late 0 + + ? ? ? witte stof; thalamisch R (transciént); trauma
M/5/R Acute +++ ? ? ? / / Broca afasie cortico-subcorticaal L arteria cerebri posterior gebied
Casus 2 Letsel ++ ++ ++ + / / trauma
Late 0 0 + 0 / /
M/8/R Acute +++ ? ? ? ? ? Broca afasie temporo-parietaal L: Wernicka’s area, gyrus supra-
Casus 3 Letsel ++ + +++ +++ +++ +++ marginalis, gyrus angularis, sensorische cortex ;
Late + + ++ ++ ++ +++ vasculair
M/9/R Acute +++ ? ? ? ? ? transcorticaal motori- orbito-mesiaal frontaal L, putamen, anterieure deel
Casus 4 Letsel ++ 0 ? 0 ? +++  sche afasie capsula interna, genu corpus collosum
Late 0 0 + 0 +++ +++ vasculair
M/14/ Acute +++ ? ? ? ? ? transcorticaal motori- frontaal L, Broca’s area, insula, putamen, capsula
Ambidext Letsel ++ 0 ++ 0 + 0 sche afasie interna, globus pallidus
Casus 5 Late + 0 + ? + ? vasculair
M/14/R Acute +++ ? ? ? ? ? Broca afasie fronto-pariétaal L, Broca’s area, striatum,
Casus 6 Letsel ++ + ++ + ++ ++ anterieure deel capsula interna
Late + 0 ++ + ++ ++ vasculair
V/6/R Acute ++ ++ ? ? ? ? Broca afasie fronto-pariétaal L, Broca’s area, putamen, globus
Casus 7 Letsel + ? ++ ++ ? pallidus
Late 0 0 ++ 0 +++ ++ vasculair
M/12/R Acute +++ ? ? ? ? ? Broca afasie anterieur temporaal L, delen Broca’s area, anterieure
Casus 8 Letsel ++ 0 ++ +++ ++ ++ deel capsula interna, nucleus caudatus, witte stof
Late 0 0 0 + + + supramarginale cortex
vasculair
[12] Martins et al. (1987) V/11/R Acute +++ ? ? ? ? ? conductieafasie baso-frontaal L & witte stof
Letsel +++ ? ? ? ? ? cortico-subcorticaal, temporo-pariétaal L, supramar-
Late 0 + ++ +++ +++ ++ ginale gyrus, Wernicke’s area; trauma
[13] Martins et al. (1987) M/15/R Acute ++ + +++ + ++ +++  vloeiende afasie — temporo-pariéto-occipitaal R, basale ganglia, capsula
(PO) Letsel +++ ? +++ ++ +++ +++ niet-vloeiende afasie interna, frontale witte stof; tumor
[14] Paquier et al. (1989) V/13/R Acute 0 0 ++ + ++ + vloeiende afasie temporo-occipitaal L, gyrus angularis, gyrus
(PO) Letsel 0 0 0 0 0 0 temporalis superior en medius, witte stof
Late 0 0 0 0 0 0 vasculair
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EEN SYSTEMATISCH LITERATUURONDERZOEK

VERWORVEN KINDERAFASIE
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Sexe/Leeftijd/ 3 pm m .m g E Aangegeven Structurele letsellocalisatie
Referentie Handvoorkeur Fase > < -] = - @ afasietype Eiologie
[21] Klein et al. (1992) V/4,5/R Acute 0 0 +++ ? / / vloeiende afasie area’s 18-19-37 LH & area’s 18-19 RH (pariéto-occi-
Letsel + 0 ++ ? / / pitaal); bilaterale subdurale effusie
Latel 0 + + 0 / / trauma
[22] Ikeda et al. (1993) M/11/R Acute +++ +++ ? +++ ? ? globale afasie — Broca’s area, Wernicke’s area, gyrus supramargina-
(PO) Letsel 0 +++ +++ 0 ++ ++ transcorticaal sensori- lis, witte stof L, subcorticaal temporaal R
Late 0 +++ ? ? +++ +++  sche afasie vasculair
[23] Martins et al. (1993) V/2/R Acute ++ 0 ++ 0 / / transiénte Broca afasie sucborticaal temporo-pariétaal L
Casus 1 Letsel 0 0 0 0 / / vasculair
V/2,5/R Onset +++ 0 + 0 / / transiénte Broca afasie ~ subcorticaal pariétaal L
Casus 2 Acute 0 0 0 0 / / vasculair
M/3/L Acute +++ ? ? ? / / Broca afasie subcorticaal pariétaal L
Casus 3 Letsel ++ 0 ++ ? / / vasculair
Late 0 0 0 ? / /
V/5/R Onset ? ? ++ ? / / transiénte Broca afasie  pre-rolandisch L; pariétaal L
Casus 4 Acute 0 0 0 0 / / vasculair
V/6/R Acute +++ ? ? ? ? ? Broca afasie pre-rolandisch subcorticaal L
Casus 5 Letsel 0 0 + ? ? ? vasculair
V/11/R Acute 0 ++ ++ ? ? ? transiénte transcorticaal  pariétaal L
Casus 7 Letsel 0 0 0 ? ? ? sensorische afasie vasculair
Late 0 0 0 ? 0 0
V/12/R Onset 0 0 ++ ? ? ? transiénte anomische pre-rolandisch L.
Casus 8 Acute 0 0 0 ? ? ? afasie vasculair
Letsel 0 0 0 0 0 0
M/13/R Acute 0 0 + ? ? ? transiénte anomische subcorticaal L
Casus 9 Letsel 0 0 0 ? ? ? afasie hypoperfusie temporaal L (SPECT)
Late 0 0 0 ? 0 0 vasculair
V/13/R Acute +H+ ? ? ? ? ? globale afasie pre-rolandisch cortico-subcortico L
Casus 10 Letsel + ++ + ? ? ? vasculair
V/15/R Acute +++ ? ? ? ? ? transcorticaal motori- subcorticaal L
Casus 11 Letsel ++ 0 + ? ? ? sche afasie vasculair
Late 0 0 0 0 0 +
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[28] Fabbro et al. (1995) V/T/R Friulian ? niet-vloeiende afasie fronto-temporaal L, basale ganglia L
Bilingual Acute +++ 0 ? ? ? ? vasculair
Letsel ++ ? ? ? ? ?
Late 0 0 ? ? ?
Ttalian
Acute ++ ++ ? ? ? ?
Letsel + + ? ? ? ?
Late 0 0 0 0 0 +
[29] Kieffer-Renaux et al. V/7/R Acute + ++ ? ? ? ? thalamische afasie posterieure thalamus L
(1996) Late 0 0 ++ + ++ ? vasculair
[30] Pitchford et al. (1997) V16,717 Acute +++ ? ? ? ? ? niet-vloeiende afasie pre-frontaal & pre-centraal L
Letsel ++ ? ? ? ++ ?
Late 0 0 0 ? ? +
[31] Nass et al. (1998) V/3,1/R Acute 0 + ++ +++ / / conductieafasie cortico-subcorticaal L: gyrus angularis, fasciculus
(PO) Letsel 0 + ++ ++ / / arcuatus, posterieur corpus collosum
Late 0 + ? ++ / / tumor
[32] Nass et al. (2000) M/12/R Acute ? ? ? ? ? ? Broca afasie thalamus L
Casus 1 Letsel + + ++ +++ ++ ++ tumor
(PO Late +++ +++ +++ +++ +++ +++
M/13/L Acute +++ 0 ? ? ? ? Broca afasie thalamus L
Casus 2 Letsel ++ 0 + + + 0 tumor
(PO) Late + 0 ++ + + +
V/13/R Acute +++ ? ? ? ? ? Broca afasie fronto-thalamisch L
Casus 3 Letsel ++ + + + ++ ? tumor
(PO) Late +++ +++ +++ +++ ++ +++
V/12/R Acute 0 0 ++ ++ ++ ++ conductie afasie thalamus & basale ganglia L
Casus 4 tumor
(PO)
M/6/R Acute +++ +++ +++ + ? ? globale afasie — fronto-temporaal L (SPECT)
Casus 5 Letsel ++ ++ +++ 0 ? ? gemengde transcorticale  thalamus L
(PO) Late + + ++ 0 ? ? afasie tumor
[33] Wakamodo et al. (2000) M/4/L Acute ++ 0 ? ++ / / transiénte frontaal R (SPECT); frontaal en anterieur temporaal
Letsel 0 0 0 0 / / transcorticaal motori- (EEG)
Late 0 0 0 0 / / sche afasie infectie
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