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AFASIE BlJ KINDEREN MET NIET-AANGEBOREN HERSENLETSEL
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Afasie bij kinderen met niet-aangeboren hersenletsel (NAH) of verworven kinderafasie (VKA)
wordt gedefinieerd als een niet-aangeboren taalstoornis bij kinderen ten gevolge van hersen-
schade opgelopen na het begin van de taalverwerving. De op het einde van de negentiende
eeuw in kaart gebrachte klinische kenmerken van VKA hebben geleid tot een standaarddoctrine
die meer dan een eeuw heeft standgehouden. VKA werd beschouwd als een homogene entiteit
die qua kenmerken sterk contrasteerde met afasie bij volwassenen. In 1978 werd die traditionele
zienswijze doorbroken. Sindsdien hebben talrijke casusbeschrijvingen en groepsstudies aange-
toond dat VKA ook qua klinische presentatie en anatomo-klinische correlaties en zelfs voor een
deel qua herstel en prognose meer overeenkomsten dan verschillen vertoont met afasie bij vol-
wassenen. In deze bijdrage wordt dieper ingegaan op de huidige inzichten in VKA op het viak
van het klinische beeld, het anatomische substraat, de etiologie, de incidentie, de prognose, de
effecten van postlesionele epilepsie, de afloop (‘outcome’) en de reorganisatie van taalfuncties
na verworven, afasiogeen letsel. Er wordt gewaarschuwd voor het risico op illusoir herstel en het

gevaar van het ‘growing into deficits’-fenomeen.
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Afasie bij kinderen met niet-aan-
geboren hersenletsel (NAH), ook
verworven kinderafasie (VKA) ge-
noemd, is een niet-aangeboren
taalstoornis veroorzaakt door een
hersenletsel opgelopen op het
ogenblik dat het taalvermogen
zich — gedeeltelijk — ontwikkeld
heeft. De aanwezige taalbeheer-
sing wordt aangetast waardoor er
een verlies of verstoring van reeds
bestaande taalfuncties optreedt.
Deze pathologische conditie stemt
overeen met de algemene accepta-
tie van de term afasie bij volwasse-
nen. Verworven afasie bij kinderen
verschilt van congenitale afasie,
een stoornis van de latere taalont-
wikkeling als gevolg van een bewe-
zen pre-, peri- of vroeg-postnataal
hersenletsel (Vargha-Khadem et
al., 198s5) en van ontwikkelingsafa-
sie of -dysfasie, een taalontwikke-
lingsstoornis die volgens de gang-
bare opvattingen gedefinieerd is
als ‘oorzaakloos’ (De Jong,1996) en
de vlotte ontwikkeling van de taal-

functies vanaf het begin van de
taalverwerving zonder duidelijke
redenen verstoort (Goorhuis-Brou-
wer, 2000). Gemeenschappelijk
aan beide condities is dat in tegen-
stelling tot VKA, de taalvaardighe-
den van kinderen met congenitale
of ontwikkelingsafasie van bij het
begin van de taalverwerving bene-
den peil blijven. Met andere woor-
den, de pathologie gaat aan de
ontwikkeling van de taalfuncties
vooraf.

Congenitale en ontwikkelingsafa-
sie komen in dit artikel niet aan
bod. Zonder een exhaustief litera-
tuuroverzicht te willen geven, rich-
ten we onze aandacht op die kin-
deren die een aantasting van het
reeds aanwezige taalvermogen
opgelopen hebben als gevolg van
een cerebrale beschadiging ont-
staan na het begin van de taalont-
wikkeling. Omwille van zijn spe-
cifiek klinisch, neurofysiologisch
en pathofysiologisch beeld zal het
syndroom van Landau-Kleffner
(Landau & Kleffner, 1957), ook ver-
worven epileptische kinderafasie
(Paquier et al., 2000; Van Bogaert
& Paquier, 2009) genoemd, hier
niet besproken worden.

DE STANDAARDDOCTRINE

De voornaamste klinische kenmer-
ken van VKA waren al aan het einde
van de negentiende eeuw in kaart
gebracht (voor een historisch over-
zicht, zie Paquier & Van Dongen,
1998): (1) VKA is in de meeste geval-
len van motorische (expressieve)
aard; (2) VKA is van voorbijgaande
aard; (3) de prognose van VKA is
gunstig; en (4) de rechter hersen-
hemisfeer kan taalfuncties overne-
men wanneer de linker beschadigd
is (Bernhardt, 1885). Daarnaast
beklemtoonde Freud (1897) het
motorische karakter van kindera-
fasie — ‘die rein motorische Aphasie
(Broca’s)’ — en benadrukte net als
zijn tijdgenoten de hoge frequentie
bij kinderen van afasie na letsel van
de rechter hemisfeer — met andere
woorden, gekruiste afasie (') — in
vergelijking met volwassenen. Dit
gold als het bewijs dat op jonge
leeftijd, beide hersenhemisferen
op synchrone wijze even actief zijn
in het taalgebeuren en dat het vol-

() In de hedendaagse betekenis van de
term verwijst gekruiste afasie naar een
afasie die veroorzaakt wordt door een
rechter hemisfeerletsel bij een rechts-
handig individu.



wassen patroon van gelateraliseer-
de taalrepresentatie met duidelijke
linker hemisfeerdominantie pas
tegen de puberteit wordt bereikt,
na een proces van cerebrale matu-
ratie (Sachs & Peterson, 1890) (?).
Volgens deze theorie verloopt het
herstel van de afasie logischerwijze
sneller en gunstiger naarmate het
kind jonger is. Inderdaad, indien
beide hemisferen tegelijkertijd
even actief zijn in het taalgebeuren
en zij elk nog beschikken over hun
volledig potentieel om het taalaan-
deel van de contralaterale hemis-
feer over te nemen ingeval van be-
schadiging van deze laatste, zullen
ze, elk, probleemloos alleen kunnen
instaan voor het herstel en de ver-
dere ontwikkeling van de taalfunc-
ties. Volgens deze visie werd er dan
ook gewoonlijk van uitgegaan dat
(1) de kansen op volledig herstel
van de afasie pas afnemen wan-
neer het kind de leeftijd van 10 jaar
heeft bereikt (Lenneberg, 1967), en
(2) VKA een transiént en dus zeld-
zaam klinisch beeld is aangezien de
niet-beschadigde hersenhemisfeer
de taalfuncties snel overneemt.

De traditionele zienswijze op het
klinische beeld van VKA zou later
uitgroeien tot een standaarddoc-
trine die meer dan een eeuw stand
gehouden heeft (Paquier & Van
Dongen, 1996). Als gevolg hiervan
formuleerden Brown en Hécaen
(1976) de kenmerken van VKA als
volgt: (1) VKA wordt gekenmerkt
door mutisme en telegramstijl in
de beginfase, en later door een
moeizame, niet-vloeiende produc-
tie met articulatiestoornissen; (2)
een vloeiende spontane spraak is
erg zeldzaam, en logorrhee en se-
mantisch of neologistisch jargon
komen niet voor; (3) begripsmoei-
lijkheden zijn aanwezig bij één der-
de van de kinderen, maar men vindt
nooit het beeld van sensorische of
jargonafasie zoals dit bij volwasse-
nen bestaat; (4) het taalherstel is
beter bij kinderen dan bij volwasse-

(}) Sinds Zangwill (1960), Basser (1962) en
Lenneberg (1967) is dit fenomeen ge-
kend als de hypothese van de equipo-
tentialiteit en progressieve lateralisatie.

nen; en (5) op jonge leeftijd treedt
VKA even vaak op na linker als na
rechter hemisfeerletsels. Nog eens
20 jaar later verwoordden Benson
en Ardila (1996, p. 39) die stelling
als volgt: ‘It is widely held that no
child with acquired aphasia devel-
ops a fluent, paraphasic, jargonistic
verbal output (...) nonfluent verbal
output characterizes acquired ap-
hasia in childhood regardless of the
site of brain insult.’

HUIDIGE INZICHTEN

Ondanks traditionalistische uit-
spraken van Maratsos en Matheny
(1994) en Benson en Ardila (1996)
geldt 1978 als een mijlpaal in het
onderzoek naar VKA. Dat jaar pu-
bliceerden Woods en Teuber (1978)
een spraakmakend artikel waarin
ze de grondslagen van de stan-
daarddoctrine aan het wankelen
brachten. Op basis van eigen onder-
zoek en een kritische literatuurstu-
die formuleerden de auteurs drie
belangrijke conclusies: (1) gekruiste
afasie is bij kinderen even zeldzaam
als bij volwassenen; (2) klinische
beelden waarvan men verkondigde
dat zij niet bestaan bij kinderen
kunnen wel degelijk vastgesteld
worden, zelfs bij zeer jonge kinde-
ren; en (3) de herstelperiode van de
afasie correleert niet goed met de
leeftijd van het kind bij aanvang
van het letsel. We bekijken die stel-
lingen van dichterbij:

(1) Gekruiste afasie is bij kinderen
even zeldzaam als bij volwassenen.
Woods en Teuber (1978) hadden
opgemerkt dat er zich met de ja-
ren een frappante wijziging voor-
gedaan had in de incidentie van
gekruiste afasie bij kinderen. Wan-
neer ze oudere studies met geval-
len van diffuse encefalopathieén
uitgesloten hadden uit hun analyse
van de relevante literatuur, consta-
teerden de auteurs dat de inciden-
tie van gekruiste afasie fenome-
naal afnam van 33% van het totaal
aantal gevallen van VKA vé6r 1940,
tot 5% (na uitsluiting van gekende
linkshandigen) in studies uitge-
voerd na 1940. De auteurs opper-
den dat de vroegere incidentie van

gekruiste afasie bij kinderen — wat
als bewijs gold voor de linguisti-
sche equipotentialiteit van beide
hemisferen — het gevolg was van
een niet-gedetecteerde bilaterale
cerebrale beschadiging (3). Immers,
voor de ontdekking van antibiotica
en de ontwikkeling van breedscha-
lige vaccinatieprogramma’s kwa-
men dergelijke bilaterale letsels
frequent voor als neurologische
complicatie van infectieuze ziekten.
De introductie van antibiotica ech-
ter heeft de incidentie van infectie-
ziekten en dus ook het risico op bi-
laterale cerebrale laesies sterk doen
afnemen binnen deze etiologische
groep.

(2) Klinische beelden waarvan men
verkondigde dat zij niet bestaan
bij kinderen kunnen wel degelijk
vastgesteld worden, zelfs bij zeer
jonge kinderen. In hun medisch ar-
chief hadden de auteurs een geval
van jargonafasie aangetroffen bij
een 5-jarige jongen. Ze noemden
dit een ‘unexpected observation’,
maar voegden er onmiddellijk aan
toe dat volgens hen nog andere
uitzonderingen bestonden. Inder-
daad had de selectie van afatische
kinderen op basis van een hemiple-
gie — het neurologische symptoom
bij uitstek in vroegere tijden om
het bestaan van een contralateraal
hemisfeerletsel aan te tonen - er-
toe geleid dat vooral kinderen met
anterieure laesies opgenomen wer-
den in de oudere patiéntenreeksen,
zodat de samenstelling van de on-
derzochte groepen hierdoor scheef-
getrokken was. Tegenwoordig weet
men dat anterieure laesies niet
alleen vaak geassocieerd zijn met
een hemiplegie, maar ook met een
niet-vloeiende eerder dan met een
vloeiende afasie.

(%) De clinicus die een unilaterale motorische
uitval (bijvoorbeeld een hemiplegie) van
de linker lichaamshelft vaststelde, kon
hieruit een beschadiging van de rechter
hersenhemisfeer afleiden. Wanneer het
kind bovendien afatisch was, werd het-
zelfde rechter hemisfeerletsel ook ver-
antwoordelijk geacht voor de taalstoor-
nis, terwijl de kans zeer groot was dat de
afasie in feite veroorzaakt werd door een
ander, niet ontdekt letsel in de linker he-
misfeer.
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(3) De herstelperiode van de afasie
correleert niet goed met de leeftijd
van het kind bij aanvang van het let-
sel. De auteurs hadden vastgesteld
dat de herstelperiode van de afasie
geen enkel lineair verband vertoon-
de met de leeftijd van het kind bij
ontstaan van het letsel. In hun cor-
pus herstelden patiéntjes die het
afasiogeen letsel hadden opgelo-
pen voor de leeftijd van 8 jaar, niet
sneller dan oudere kinderen.

Het onderzoek naar VKA is na de
publicatie van Woods en Teuber
(1978) in een stroomversnelling
geraakt. Talrijke studies hebben in
de daarop volgende jaren de be-
langrijkste kenmerken van de stan-
daarddoctrine tegengesproken. Vijf
belangrijke aspecten worden hier
kort behandeld: het klinische beeld,
het anatomische substraat, de etio-
logie, de incidentie en de prognose.

KLINISCH BEELD

De conservatieve opvatting stelt
dat het klinische beeld van VKA
steeds niet-vloeiend is ongeacht de
lokalisatie van het letsel (Benson &
Ardila,1996).Sinds 1978 echter, heb-
ben talrijke casusbeschrijvingen en
groepsstudies een heterogeniteit
aan klinische beelden geillustreerd.
Thans behelst de pediatrische
afasiesyndromologie alle niet-
vloeiende en vloeiende perisylvi-
sche afasiesyndromen die ook bij
volwassenen zijn beschreven; bij
wijze van voorbeeld: globale afasie
(Martins & Ferro, 1993), Broca-afa-
sie (Pitchford et al.,1997), Wernicke-
afasie (Paquier & Van Dongen, 1991)
met inbegrip van jargonafasie (Van
Dongen & Paquier,1991), conductie-
afasie (Martins & Ferro, 1987). Ook
extrasylvische (transcorticale) afa-
siesyndromen zijn gerapporteerd
bij kinderen: transcorticaal motori-
sche afasie (De Agostini & Kremin,
1986), transcorticaal sensorische
afasie (lkeda et al., 1993), gemeng-
de transcorticale afasie (Nass et
al., 2000), anomische afasie (Hynd
et al., 1995). Verder is melding ge-
maakt van aan afasie verwante ver-
worven taalstoornissen, als alexie
zonder agrafie (Paquier et al., 1989)

en alexie met agrafie (Paquier et al.,
2006). Naast de uitgebreide casuis-
tiek hebben ook andere publicaties
het bestaan van vloeiende en niet-
vloeiende VKA aangetoond. Van
Dongen et al. (1994) konden dit op
objectieve wijze bevestigen door
middel van een instrumentele me-
ting van fonatietijden in de spon-
tane taal van 25 afatische patiént-
jes. Enkele jaren later werd een op
de volwassen indeling gelijkende
fluency/nonfluency-dichotomie
binnen de kinderafasie bevestigd
op basis van een analyse van de
spontane conversationele taal in
de acute fase van VKA (Van Don-
gen et al,, 2001). In een recente li-
teratuuranalyse met als startpunt
1978 (Baillieux et al., 2006) werd
in een corpus van 87 VKA-casussen
niet minder dan 51% vloeiende afa-
sieén gevonden. Toch dienen deze
data met enige voorzichtigheid te
worden geinterpreteerd aangezien
casusbeschrijvingen zich voorna-
melijk richten op zeldzame en uit-
zonderlijke observaties. In de jaren
na 1978 kregen bijgevolg vooral de
vloeiende vormen van VKA aan-
dacht in de literatuur. Tijdens de
volgende decade kwam het aan-
deel van vloeiende en niet-vloei-
ende VKA-casussen in evenwicht,
hetgeen wijst op de inburgering
van het concept van vloeiende VKA.
Overeenkomstig deze bevinding
hadden Van Dongen et al. (2001) al
aangetoond dat volgens recent ge-
publiceerde groepsstudies, de ver-
houding tussen vloeiende en niet-
vloeiende afasieén dezelfde is bij
kinderen en volwassenen, namelijk
1 vloeiende voor 2 niet-vloeiende
afasieén (Reinvang,1984).

ANATOMISCH SUBSTRAAT

In tegenstelling tot de standaard-
doctrine die poneert dat VKA on-
veranderlijk niet-vloeiend is onge-
acht de lokalisatie van het letsel
(Benson & Ardila, 1996), is sinds
1978 duidelijk dat laesies in ver-
schillende gebieden van de linker
hemisfeer aanleiding kunnen ge-
ven tot een verscheidenheid van
afasiesyndromen. In de meeste
gevallen stemt het afasiesyndroom

bij het kind overeen met dat wat bij
de volwassen met een gelijkaardig
letsel beschreven is. Kinderen met
een niet-vloeiende afasie blijken
vooral beschadiging opgelopen te
hebben in het anterieure deel, kin-
deren met een vloeiende afasie in
het posterieure deel van de linker
hemisfeer (Paquier & Van Dongen,
1998). Paquier en Van Dongen
(1996) vonden bij 25 van 33 kinde-
ren (76%) met een vloeiende afasie
dat het afasiogene letsel uitslui-
tend in de posterieure taalgebie-
den gelokaliseerd was. Dit percen-
tage stemt opvallend overeen met
de bevindingen van Kertesz et al.
(1977), Naeser en Hayward (1978)
en Mazzocchi en Vignolo (1979), die
respectievelijk bij 68%, 75% en 76%
volwassenen met vloeiende afasie
een letsel vonden dat eveneens be-
perkt was tot de post-rolandische
hersenstructuren.

Net als bij volwassenen kunnen
subcorticale laesies ook bij kinderen
afasie veroorzaken (Martins & Fer-
ro,1993). Uit het literatuuroverzicht
van Baillieux et al. (2006) blijkt dat
bij 19/87 casussen (22%) een afasie
optrad na een subcorticaal letsel.
Ook hier treft men vaak een paral-
lellisme aan tussen de anatomo-kli-
nische presentatie bij volwassenen
en kinderen. Zo beschreven Aram
et al. (1983) een niet-vloeiende afa-
sie met ernstige anomie na een
vasculair letsel ter hoogte van het
linker putamen, het anterieure deel
van de capsula interna en de peri-
ventriculaire witte stof. Vloeiende
afasieén zijn dan weer gerappor-
teerd na meer posterieur gelegen
subcorticale laesies ter hoogte
van de thalamus (Kieffer-Renaux
& Jambacqué, 1996; Nass et al,
2000; Marién et al.,, 2005). Gout et
al. (2005) beschreven negen kinde-
ren met verworven afasie na linker
subcorticale herseninfarcten gelo-
kaliseerd in de capsula interna, de
nucleus caudatus, de lenticulaire of
thalamische nuclei of een combina-
tie van deze gebieden. Taalstoornis-
sen bij deze patiénten vertoonden
een aantal gemeenschappelijke
kenmerken, waaronder verminder-
de spontane spraak, parafasieén,



woordvindingsmoeilijkheden  en
schrijfmoeilijkheden. Zes kinderen
hadden nog steeds taaldeficits tot
7 jaar post-onset en schoolproble-
men tot 12 jaar post-onset.

Ten slotte, uit een recente studie
van de literatuur verschenen sinds
1978 blijkt dat, net als bij volwas-
senen, verworven afasie bij rechts-
handige kinderen meestal het ge-
volg is van een letsel van de linker
hemisfeer (Baillieux et al., 2006).
In een corpus van 87 VKA-casussen
vonden de auteur slechts vier kin-
deren (4,6%) met een gekruiste
afasie, hetgeen correspondeert met
het cijfer berekend door Woods en
Teuber (1978). Het bevestigt een
eerdere, kritische literatuuranalyse
(Marién et al., 2001) en bewijst dat
gekruiste afasie niet alleen bij vol-
wassenen, maar ook in de pediatri-
sche populatie een zeldzaam ver-
schijnsel is.

ETIOLOGIE

VKA wordt veroorzaakt door dezelf-
de aantastingen van het centrale
zenuwstelsel als afasie bij volwas-
senen: cranio-cerebrale traumata,
cerebrovasculaire  aandoeningen
van ischemische of hemorragische
aard, infecties, tumoren, neurode-
generatieve aandoeningen, toxi-
sche of anoxische processen en
congenitale aandoeningen zoals
idiopathische epilepsie of metabo-
le ziekten (Paquier & Van Dongen,
1998). De eerste vier etiologieén
zijn de meest frequente (Baillieux
et al., 2006), hoewel er over de ja-
ren verschuivingen opgetreden zijn
in hun belangrijkheid. In de negen-
tiende en de eerste helft van de
twintigste eeuw was de infectieuze
etiologie de meest courante; na de
introductie van antibiotica en de
daaraan gekoppelde vaccinatiepro-
gramma’s nam het aandeel van de
infectieziekten drastisch af en wer-
den het cranio-cerebraal trauma en
het cerebrovasculaire accident de
meest frequente oorzaken van VKA
(Woods & Teuber, 1978).

Volgens de vigerende opvattin-
gen is het hersentrauma de meest

courante oorzaak van VKA, terwijl
cerebrovasculaire  aandoeningen
vooral geassocieerd zijn met afa-
sie bij volwassenen (Paquier & Van
Dongen, 1998). Dit verschil wordt
verklaard door het feit dat ener-
zijds het traumatische hersenlet-
sel de meest frequente oorzaak is
van NAH en mortaliteit bij kinderen
(Kraus et al., 1990), en anderzijds
cerebrovasculaire  aandoeningen
veel zeldzamer voorkomen bij kin-
deren dan bij volwassenen (Satz &
Bullard-Bates, 1981). Toch vormden
de cerebrovasculaire aandoeningen
de grootste groep in het literatuur-
overzicht van Baillieux et al. (2006):
47% tegen 22% VKA als gevolg van
een hersentrauma. Het feit dat ce-
rebrovasculaire aandoeningen bij
kinderen zeldzaam zijn, maakt dat
ze als casusbespreking sinds 1978
wellicht sneller hun weg tot de lite-
ratuur gevonden hebben dan trau-
matische aandoeningen (Baillieux
et al.,, 2006). De introductie in de
jaren 1970 van moderne neurora-
diologische onderzoekstechnieken
die het in vivo opsporen en lokalise-
ren van hersenletsels mogelijk ge-
maakt hebben, is hier ongetwijfeld
niet vreemd aan.

INCIDENTIE

Op basis van een statistische ana-
lyse van de literatuurgegevens met
betrekking tot VKA na unilateraal
hemisferisch letsel, concludeerden
Satz en Bullard-Bates (1981) dat: (1)
VKA niet zeldzaam is als het letsel
unilateraal is en taalkritische ge-
bieden beschadigt, en (2) het risico
op verworven afasie even groot is
bij rechtshandige kinderen als bij
rechtshandige volwassenen indien
de linker hemisfeer beschadigd is.
Ze voegden er echter onmiddellijk
aan toe dat bepaalde etiologieén
zoals het cerebrovasculaire accident
zeldzamer zijn bij kinderen dan bij
volwassenen, waardoor de indruk
ontstaat dat VKA minder vaak
voorkomt dan afasie bij volwasse-
nen. Zo rapporteerden Giroud et al.
(1995) in een epidemiologische stu-
die tienmaal minder kinderen dan
volwassenen met cerebrovasculaire
aandoeningen (13,02/100.000/jaar

tegen 130/100.000/jaar), maar bin-
nen een pediatrische populatie met
cerebrovasculair accident obser-
veerden ze 43% afatische kinderen
(Giroud et al.,, 1997). Dit laatste cij-
fer ligt zeer dicht bij de frequentie
van vasculaire afasie bij volwas-
senen: tussen 23 en 38% volgens
Stegmayr et al. (1994) en Pedersen

etal, (1995).
PROGNOSE

De standaarddoctrine beweert dat
VKA een gunstige prognose kent en
van voorbijgaande aard is (Ludlow,
1980; Kertesz, 1985). In het licht
van discrepanties tussen die tradi-
tionele uitspraak en latere, meestal
geisoleerde observaties, analyseer-
den Satz en Bullard-Bates (1981) de
gegevens tot 1978 die de gunstige
afloop van VKA moesten aantonen.
Ze concludeerden dat het spontane
herstel over het algemeen gunstig
was bij een meerderheid van de
kinderen, hoewel niet onverander-
lijk. 25 tot 50% van de bestudeerde
gevallen waren nog afatisch meer
dan 1jaar na het optreden van het
letsel. Bovendien vonden zij ern-
stige cognitieve en schoolse rest-
verschijnselen terug, zelfs bij die
kinderen die klinisch hersteld wa-
ren van hun afasie. Satz en Bullard-
Bates (1981) suggereerden dat vier
variabelen gerelateerd waren aan
het herstel: (1) de etiologie; (2) de
afasievorm; (3) de grootte van het
letsel en (4) de leeftijd bij het ont-
staan van het letsel. Samen met
de rol van post-lesionele epilepsie
bespreken we die variabelen in het
kort.

DE ETIOLOGIE

Vaak wordt aangenomen dat kin-
deren met een cranio-cerebraal
trauma beter herstellen van de afa-
sie. De verklaring ligt vermoedelijk
in het feit dat acceleratie- en dece-
leratieletsels eerder de subcorticale
witte stof op diffuse wijze bescha-
digen (diffuse axonal injury of axo-
nal shear injury) dan dat zij focale,
corticale hersenbeschadiging ver-
oorzaken. Daarom veronderstelt
men dat traumatische hersenlet-
sels wellicht minder snel aanleiding



geven tot welomschreven afatische
syndromen en het herstel van een
fatisch deficit doorgaans gunsti-
ger is (Jordan & Murdoch, 1993).
Onderzoek suggereert verder dat
ook de cerebrovasculaire etiologie
een relatief betere prognose kent
(Martins & Ferro, 1992, 1993; Bail-
lieux et al., 2006; Martins, 2004),
maar Loonen en Van Dongen (1990)
konden niet bevestigen dat het her-
stel in deze groep even goed was
als in de traumatische. De meeste
auteurs zijn het er over eens dat de
slechtste prognose wordt vastge-
steld in de groep van de infectieuze
en die van de tumorale aandoe-
ningen (Baillieux et al., 2006). De
prognose is, per definitie, uiterst
somber in de groep van de neu-
rodegeneratieve  aandoeningen.
Tot slot kan ook een idiopathische
epilepsie expressieve of receptieve
taalstoornissen veroorzaken in de
ictale of postictale fase, afthankelijk
van de lokalisatie van de epilepto-
gene haard en het type en niveau
van functionele organisatie van het
betrokken hersengebied (Deonna
et al,, 1993; Tuchman, 1994; Winter
& Prendergast, 1995). De ernst van
de afasie fluctueert meestal samen
met de electroéncefalografische af-
wijkingen en reageert goed op anti-
convulsieve medicatie.

DE AFASIEVORM

Loonen en Van Dongen (1990) kon-
den de klassieke opvatting dat VKA
zonder ernstige auditieve begrips-
stoornissen een betere prognose
kent, niet bevestigen. In hun stu-
die waren 9/14 kinderen met niet-
vloeiende afasie zonder duidelijke
begripsmoeilijkheden maar weinig
hersteld na 1 jaar. In een longitu-
dinale studie (follow-up > 2 jaar)
van 32 kinderen met VKA vonden
Martins en Ferro (1992) dat 82% van
de kinderen zonder en slechts 46%
van de kinderen met manifeste
begripsstoornissen gunstig waren
hersteld. Met behulp van een mul-
tivariabele regressie-analyse kon-
den deze auteurs verder aantonen
dat drie variabelen geassocieerd
waren met een slechte afloop: de
infectieuze etiologie, de aanwezig-
heid van auditieve begripsstoornis-

sen en beschadiging van het gebied
van Wernicke. Baillieux et al. (2006)
bevestigden dat de kans op herstel
significant daalt indien er auditieve
begripsstoornissen aanwezig zijn.
Er dient echter opgemerkt dat au-
ditieve begripsstoornissen aanzien
kunnen worden als een indirect te-
ken van schade aan het gebied van
Wernicke, zodat een interactie tus-
sen de factoren afasievorm en loka-
lisatie van het letsel zeer plausibel
is (Martins & Ferro, 1992; Martins,
2004). Aanwijzingen dat ook in
het geval van subcorticale laesies
de afasievorm en letseltopografie
een prognostische waarde heb-
ben, worden geleverd door Gout et
al. (2005). Ze stelden een gunstige
afloop vast bij 2/3 kinderen met an-
terieur gelegen letsel en betere be-
gripsmogelijkheden, terwijl slechts
1/6 kinderen met posterieure sub-
corticale schade een goede prog-
nose had.

DE GROOTTE VAN HET LETSEL

Naast Satz en Bullard-Bates (1981)
opperden ook Van Hout et al. (1985)
dat de grootte van het hersenlet-
sel het beloop van VKA negatief
beinvloedt. In overeenstemming
hiermee konden Loonen en Van
Dongen (1990) de gunstige afloop
van de afasie bevestigen bij kinde-
ren met een minimale beschadi-
ging op CT-scan en observeerden ze
een ongunstige afloop bij kinderen
van wie de CT-scan een bilaterale
beschadiging toonde. Anderzijds
vonden zij slechts lichte fatische
stoornissen terug bij kinderen met
op CT-scan ernstige tumorale let-
sels. Loonen en Van Dongen (1990)
concludeerden dat niet alleen de
bilateraliteit maar ook de ernst van
het letsel het herstel bepalen, ver-
mits beide factoren aan elkaar ge-
relateerd zijn. In dit verband moet
worden opgemerkt dat in de lon-
gitudinale studie van Martins en
Ferro (1992), 80% van de kinderen
met temporale laesie ter hoogte
van het gebied van Wernicke een
trauma of infectieziekte opgelo-
pen hadden. Beide etiologieén zijn
gekend voor het risico op meer uit-
gebreide, bilaterale hersenschade,
zodat een interactie van de factor

‘grootte van het letsel’ met de twee
door Martins en Ferro (1992) gesug-
gereerde variabelen afasievorm
—auditieve begripsstoornissen— en
letsellokalisatie (althans in hun stu-
die) niet kan uitgesloten worden.

DE LEEFTIID BlJ HET ONTSTAAN
VAN HET LETSEL

In tegenstelling tot de traditionele
visie dat verworven, unilaterale afa-
siogene letsels opgelopen voor de
puberteit nooit gepaard gaan met
persisterende taaldeficits, stelden
Woods en Carey (1979) duidelijke
residuele semantische en syntac-
tische taalstoornissen vast bij kin-
deren die een dergelijk letsel opge-
lopen hadden nog voor hun derde
verjaardag. In de studie van Woods
en Teuber (1978) herstelden kin-
deren die voor hun 8 jaar afatisch
werden, niet sneller dan oudere.
Loonen en Van Dongen (1990) za-
gen geen verschil in herstel tussen
kinderen jonger en ouder dan11jaar
op het ogenblik van het hersenlet-
sel. In een vergelijkend onderzoek
naar de prestaties van kinderen en
volwassenen met een verworven
afasie van traumatische origine
vonden Basso en Scarpa (1990)
geen verschil in herstel tussen kin-
deren en volwassenen. Martins
en Ferro (1992) concludeerden dat
in hun reeks van 32 kinderen, het
taalherstel afhankelijk was van de
integriteit van linker posterieure
taalgebieden eerder dan van een
hypothetische, leeftijdsgebonden
cerebrale plasticiteit. In een lon-
gitudinale studie (follow-up 2-15
jaar) van 5o kinderen met VKA vond
Martins (2004) geen significant
verschil in leeftijd bij onset van de
afasie tussen de kinderen die wel
en niet herstelden. Baillieux et al.
(2006) vonden geen significante
verschillen in de mate van herstel
wanneer ze in hun literatuurana-
lyse de leeftijdsgrens op 8 jaar leg-
den.

De interactie tussen de reeds ge-
noemde variabelen etiologie, afa-
sievorm, letsellokalisatie, letsel-
grootte en ernst van het letsel blijkt
zwaarder te wegen dan de leeftijd
alleen. Het idee dat vroegtijdig op-



gelopen laesies een betere linguis-
tische prognose kennen dan later
verworven letsels wordt verder
ontkracht door recent neuroradio-
logisch onderzoek bij kinderen met
basale ganglia beschadiging. Op
basis van morfometrische analy-
ses van T1-gewogen MRI-data sets,
perfusiebeeldvorming en diffu-
sion tensor beeldvorming konden
Rowan et al. (2007) aantonen dat
meerdere jaren na onset van de
vasculaire, afasiogene laesie er (1)
een significante correlatie bestond
tussen de residuele taalstoornissen
en de afgenomen grijze stof densi-
teit in de linker corticale taalgebie-
den, en (2) patiénten met residuele
taalstoornissen ipsilaterale hemo-
dynamische perfusiedefecten ver-
toonden ter hoogte van corticale
fronto-pariétale taalregio’s, terwijl
die hemodynamische afwijkingen
niet teruggevonden werden bij de
patiénten zonder taalstoornissen.
Rowan et al. (2007) concludeerden
dat bij kinderen met vasculaire
basale ganglia letsels, de residu-
ele taaldeficits gerelateerd zijn aan
verlies van corticale grijze stof, wit-
te stof veranderingen en hemody-
namische afwijkingen in corticale
taalgebieden van de linker hemis-
feer. Verder suggereerden ze dat
persisterende taalstoornissen bij
kinderen met basale ganglia letsels
verklaard kunnen worden op ba-
sis van post-lesionele degeneratie
van cortico-subcorticale projecties.
In dit verband hadden Gout et al.
(2005) eerder al vooropgesteld dat
door vroege schade aan subcortica-
le netwerken die later interveniéren
in de acquisitie van de geschreven
taal, de noodzakelijke cognitieve
prerequisite om geschreven taal
normaal te ontwikkelen, gestoord
kon zijn. Als gevolg hiervan zou bij
kinderen die jonger waren bij onset
van de afasie, een degeneratie van
de cortico-subcorticale projecties
leiden tot een vertraagd optreden
van taalproblemen op het moment
dat de geschreven taal verworven
wordt, ook al is de gesproken taal
reeds genormaliseerd. In tegenstel-
ling tot de algemeen aanvaarde op-
vatting dat hoe jonger het kind op
het moment van het neurologisch

insult, hoe beter de langetermijn
prognose —zoals verwacht wordt bij
kinderen met congenitale laesies
(Trauner et al., 2001)- kan de hypo-
these van degeneratie van cortico-
subcorticale netwerken verklaren
waarom jonge kinderen gevoeliger
lijken te zijn voor de latere effecten
van vroegtijdige subcorticale infarc-
ten en waarom de prognose minder
gunstig is bij jonge kinderen dan bij
schoolgaande kinderen. Bovendien
kan de cognitieve prerequisite om
nieuwe linguistische vaardigheden
te verwerven eveneens verstoord
zijn door disruptie van het cortico-
subcorticale netwerk (Gout et al.,
2005; Rowan et al., 2007).

AANWEZIGHEID VAN EEN
POST-LESIONELE EPILEPSIE

De meeste clinici beschouwen een
concomitante, post-lesionele epi-
lepsie als een ongunstig prognos-
tisch teken, waarschijnlijk omdat
de verspreiding van de abnormale
bio-elektrische activiteit verder
reikt dan het welomschreven effect
van de structurele laesie zelf. Wan-
neer de epilepsie het gevolg is van
een welomschreven cerebraal let-
sel, kan zij het herstel van de taal-
functies bemoeilijken (Paquier &
Van Dongen, 1991; Martins, 2004;
Paquier et al., 2004).

AFLOOP

Alajouanine en Lhermitte (1965)
waren bij de eersten om de opti-
mistische visie van de standaard-
doctrine met betrekking tot de
gunstige afloop van VKA enigszins
te nuanceren. In een studie van 32
kinderen met VKA stelden de au-
teurs vast dat geen enkel patiéntje
een normaal schooltraject kon af-
werken na het klinische herstel van
de afasie. De auteurs concludeer-
den dat de kinderen hun premor-
bide niveau in zekere mate konden
herwinnen, maar niet meer in staat
waren nieuwe leerstof aan te leren.
Cooper en Flowers (1987) bevestig-
den de schoolse moeilijkheden die
veelal worden geobserveerd na het
klinische herstel van de afasie. In
hun studie werd meer dan 1jaar na
het ontstaan van de afasie 47% van

de onderzochte kinderen doorver-
wezen naar het buitengewone on-
derwijs, terwijl 75% van de overige
kinderen het gewone onderwijs
slechts konden volgen met extra be-
geleiding. Ook Cranberg et al. (1987)
en Martins en Ferro (1992) moesten
vaststellen dat falen op school het
voornaamste struikelblok was na
verloop van tijd. Persisterende lees-
en schrijfproblemen en bij oudere
kinderen moeilijkheden met het
aanleren van een tweede taal zijn
de meest frequente klachten.

In een corpus van 50 kinderen met
VKA als gevolg van een NAH vond
Martins (2004) bij follow-up onder-
zoek gemiddeld 7 jaar na het ont-
staan van de laesie dat 11 patiénten
(22%) niet hersteld waren van de
afasie. Bij de laatste afasiologische
evaluatie die tussen 1 en > 10 jaar
post-onset plaatsvond, waren er
zes patiénten met een residuele
amnestische afasie, twee met een
transcorticaal motorische afasie, en
telkens één met een globale afasie,
een Broca-afasie en een conductie-
afasie. Drie kinderen zijn nooit naar
school teruggekeerd, vijf werden
doorverwezen naar het buitenge-
woon onderwijs. Slechts één kind
kon het normale secundair onder-
wijs voltooien. Op volwassen leef-
tijd ondervonden ze socio-professi-
onele moeilijkheden (werkloosheid,
economische afhankelijkheid) en
familiale moeilijkheden (alle man-
nelijke patiénten woonden nog bij
hun ouders en hadden moeite om
sociale relaties aan te knopen).

Chilosi et al. (2008) introduceerden
het concept ‘illusory recovery’ om,
ondanks een duidelijk klinisch her-
stel, de aanwezigheid van subtiele
langetermijn taaldeficits en leer-
problemen — waaronder geschre-
ven taalmoeilijkheden (Martins,
2004; Paquier & Van Dongen, 1996,
1998) — aan te duiden. Dit illusoire
herstel resulteert uit een combi-
natie van factoren: (1) afatische
kinderen moeten de premorbide
taalfuncties recupereren, en (2)
ze moeten nieuwe gesproken en
geschreven taalvaardigheden ont-
wikkelen die nog niet verworven



waren op het moment van onset
van de afasie. Vroegtijdige hersen-
schade kan leiden tot het ‘growing
into deficits’-fenomeen, dit wil zeg-
gen een cumulatief effect op de lo-
pende ontwikkeling dat resulteert
uit het optreden van toenemende
cognitieve deficits doorheen de kin-
derjaren omdat meer kennis moet
verworven en normaliter in onbe-
schadigd hersenweefsel geconsoli-
deerd worden (Aarsen et al., 2006,
2009). Door dit fenomeen kunnen
kinderen die initieel klinisch goed
herstellen, linguistische, cognitieve,
sociale en gedragsproblemen ver-
tonen jaren na onset van de afasie
en bijgevolg een misleidend herstel
vertonen.

REORGANISATIE VAN
TAALFUNCTIES NA
AFASIOGEEN LETSEL

Barlow (1877) beschreef een 10-ja-
rige, rechtshandige jongen die na
het optreden van een transiénte
rechter hemiplegie met afemie zijn
spraakvermogen  gerecupereerd
had. Vier maanden later vertoonde
hij een linker hemiplegie, opnieuw
met sprakeloosheid. Autopsie van
de hersenen wees op bilaterale ver-
wekingen in de inferieure en mid-
delste frontale gyri. Hoewel Barlow
(1877) voornamelijk geinteresseerd
was in de motorische problemen
bij dit patiéntje, werd deze casus
al snel als bewijs opgevoerd dat de
rechter hemisfeer de in de linker
hemisfeer gelokaliseerde spraak-
functies kon overnemen (Finger et
al., 2003).

Tegenwoordig worden vooral op
basis van functionele beeldvor-
mingsstudies twee verklaringsme-
chanismen voor het herstel van VKA
voorgesteld: (1) interhemisferische
reorganisatie waarbij er een trans-
fer van taalfuncties gebeurt naar
homologe, contralaterale rechter
hemisfeergebieden, en (2) intrahe-
misferische reorganisatie waarbij
taalfuncties kunnen overgenomen
worden door niet-beschadigde pe-
rilesionele gebieden. In geval van
perinatale linker hemisfeer letsels
kan de rechter hemisfeer, in afwe-

zigheid van epilepsie, een bijna nor-
male taalontwikkeling ondersteu-
nen (Staudt et al., 2002; Tillema et
al., 2008), maar bij VKA zou leeftijd
een belangrijke rol spelen in de in-
terhemisferische reorganisatie van
taalfuncties: volgens Duchowny et
al. (1996) leiden vroegtijdige laesies
tot een interhemisferische reorga-
nisatie, terwijl letsels opgelopen op
latere leeftijd resulteren in intrahe-
misferische reorganisatie. Peru et
al. (2006) rapporteren echter een
geval van interhemisferische trans-
fer van taalfuncties op latere leef-
tijd bij een rechthandig meisje dat
op 11-jarige leeftijd een intratumo-
rale bloeding opliep. Op basis van
een follow-up onderzoek van 3 jaar,
vertoonde het meisje een onvol-
ledig herstel gekenmerkt door een
gunstig herstel van het taalbegrip
maar met aanhoudende expressie-
ve taalproblemen. Via een experi-
mentele tachistoscopische lees- en
benoemingstest en een dichotische
luistertest werd een linker gezichts-
veld- en oorvoorkeur aangetoond,
wijzend op een rechter hemisfeer
taaloverwicht. Maar gezien het on-
volledige herstel stellen de auteurs
dat bij hun patiénte, de rechter he-
misfeer alleen niet in staat was alle
taalfuncties te mediéren. Ze sug-
gereren dat het relatieve niveau
van taalherstel eerder een reflectie
is van de beperkte intrinsieke taal-
capaciteit van de rechter hemisfeer.

Chilosi et al. (2008) beschrijven op
hun beurt de longitudinale follow-
up (20 jaar) van een patiént die
op 3-jarige leeftijd een linker dor-
solateraal prefrontaal afasiogeen
ischemisch letsel opliep. Ondanks
de jonge leeftijd bij onset, wezen
de follow-up onderzoeken op een
lacuneus herstel van de afasie ge-
associeerd met een door fMRI aan-
getoonde linker intrahemisferische
reorganisatie van taal. De auteurs
spreken het idee tegen dat een in-
terhemisferische transfer van taal-
functies het prevalente compensa-
toire herstelmechanisme zou zijn
bij kinderen jonger dan 6 jaar.

Kojima et al. (2009) voeren additi-
onele argumenten op voor een in-

trahemisferische reorganisatie van
taal bij een g-jarige jongen met
VKA van traumatische oorsprong.
Aan de hand van herhaalde ggmTc-
ECD SPECT metingen gedurende de
eerste 16 maanden postonset, argu-
menteren de auteurs dat het cere-
brale perfusiepatroon met relatief
toegenomen regionaal cerebrale
bloeddoorstroming in de linker
paracentrale en temporo-pariétale
regio’s een indicatie is dat intra-
eerder dan interhemisferische her-
stelmechanismen aan de basis lig-
gen van taalherstel bij VKA.

De vorige observaties bevestigen
nogmaals dat de variabele ‘leeftijd
bij onset van het afasiogene letsel’
alleen onvoldoende prognostische
waarde bezit om eenduidige uit-
spraken toe te laten naar de outco-
me van het taalherstel bij kinderen
met VKA. Evenmin biedt het neu-
ronale herstelmechanisme (inter-
versus intrahemisferisch) op zich
voldoende evidentie om de graad
van herstel te voorspellen. Daar
waar congenitale laesies vaak aan-
leiding geven tot een contralaterale
reorganisatie van taalfuncties in
homologe cerebrale regio’s die een
vrij performant taalfunctioneren
toelaat (Tillema et al.,, 2008), kun-
nen NAH bij kinderen geassocieerd
zijn met zowel contra- als ipsilate-
rale taalreorganisaties zonder dat
het patroon van neuronaal herstel
een duidelijke predictieve waarde
blijkt te bezitten. Hoewel uit recent
PET- en fMRI-onderzoek bij volwas-
sen afatici blijkt dat goed taalher-
stel geassocieerd is met predomi-
nante ipsilaterale, perilesionele
taalactiveringen (Belin et al., 1996;
Heiss et al., 1997; Saur et al., 2006),
pleiten de bevindingen van Chilosi
et al. (2008) tegen een gelijksoorti-
ge associatie bij kinderen. Wellicht
bevatten de hersenen van het kind,
ondanks hun neuroplasticiteit,
niet de complexe, geconsolideerde
taalrepresentaties van het volwas-
sen brein (Chilosi et al., 2008). Het
herstel van taalstoornissen bij kin-
deren met NAH is dus afhankelijk
van meerdere, intergerelateerde
variabelen. Volgens Martins (2004)
bepalen letselgerelateerde (bij-



voorbeeld etiologie, lokalisatie, epi-
lepsie) maar niet subjectgerelateer-
de (bijvoorbeeld leeftijd, geslacht,
opleiding) variabelen de prognose.

CONCLUSIE

Het tijdperk van de standaard-
doctrine heeft meer dan een eeuw
geduurd. Gedurende die periode
werd VKA beschouwd als een ho-
mogene entiteit die qua kenmer-
ken sterk contrasteerde met afasie
bij volwassenen. VKA werd geacht
constant niet-vloeiend te zijn on-
geacht de letseltopografie, dikwijls
na een rechter hemisfeerletsel voor
te komen, en snel en compleet te
herstellen. Sedert 1978 echter heeft
een inburgering van het concept
van vloeiende VKA plaatsgevonden.
Sindsdien is aangetoond dat VKA
ook qua anatomo-klinische cor-
relaties en zelfs voor een deel qua
prognose op lange termijn, meer
overeenkomsten dan verschillen
vertoont met afasie bijvolwassenen.
Het bestaan van vloeiende afasie-
vormen zelfs bij zeer jonge kinderen
en de zeldzaamheid van gekruiste
afasie bij kinderen pleiten voor de
stelling dat er reeds vroeg in de ont-
wikkeling een predispositie bestaat
voor taalrepresentatie in de linker
hemisfeer. Ook de observaties van
persisterende taalmoeilijkheden na
vroege linker hemisfeerbeschadi-
ging zijn in overeenstemming met
anatomische, electrofysiologische
en comportementele studies die
alle suggereren dat de linker hemis-
feer voorbestemd is om taal te ont-
wikkelen (Aram,1999). Ook al waar-
schuwen sommige onderzoekers
tegen wat zij een ‘statisch frenolo-
gisch standpunt’ noemen (Bates,
1999), moeten ze toch toegeven dat
de twee hersenhemisferen zeker
niet van bij de geboorte equipoten-
tieel zijn voor taal en dat ‘soft cons-
traints in the initial architecture and
information-processing proclivities
of the left hemisphere will ultima-
tely lead to the familiar pattern of
left hemisphere dominance’ (Bates,

1999, p. 215).

Dat persisterende taalmoeilijkhe-
den zelfs na het klinische herstel

van de afasie kunnen voortbestaan,
brengt het verdere schoolverloop
ernstigin gevaar. Meerdere auteurs
hebben benadrukt dat dergelijke
schoolmoeilijkheden eerder regel
dan uitzondering zijn. School- en
revalidatieprogramma’s zullen ook
deze meer longitudinale aspecten
van het herstelproces in aanmer-
king moeten nemen en aandacht
hebben voor het risico op illu-
soir herstel en het gevaar van het
‘growing into deficits’-fenomeen.
Dankzij de onderkenning van spe-
cifieke pedagogische noden moet
het mogelijk zijn te voorzien in op-
timale revalidatiemogelijkheden.
Naast cognitieve (waaronder ook
linguistische) stoornissen vertonen
kinderen met NAH vaak emotionele
moeilijkheden, identiteitsproble-
men en persoonlijkheidsverande-
ringen (Vandermeulen, 1993). Ook
gedragsstoornissen worden vrijwel
constant vermeld: hyperkinesie,
driftbuien, impulsiviteit, irritatief
en gedesinhibeerd gedrag, emoti-
onele labiliteit, verminderd sociaal
contact, verminderde sociale red-
zaamheid, agressief en explosief
contact en adaptatieproblemen
(thuis en op school) (Vandermeu-
len & Ansink, 1994). De aanpak
mag zich dus niet uitsluitend op de
taalstoornissen toespitsen, maar
moet multidisciplinair zijn. Kinde-
ren met NAH vertonen immers een
breed spectrum van concomitante
problemen die het gehele sociaal,
familiaal, pedagogisch en later ook
professioneel functioneren bein-
vloeden.
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