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Περίληψη
Η ιστορία της αφασιολογίας έχει επί της ουσίας κοινό σημείο εκκίνησης με την αναζήτηση των νοητικών 

λειτουργιών στον φλοιό των εγκεφαλικών ημισφαρίων. Με αφετηρία τη φρενολογική θεωρία, ξεκινά μια 
διαμάχη μεταξύ εντοπισμού και ολισμού, η οποία διατηρείται (μετουσιωμένη και κατά κάποιον τρόπο εκλε-
πτυσμένη πλέον) μέχρι τις μέρες μας. Στην παρούσα σύντομη επισκόπηση παρουσιάζεται η συζήτηση που 
κρατά περισσότερο από δύο αιώνες, μέσα από ιστορικές αναφορές στους κύριους εκφραστές των δύο βασι-
κών ιδεών. Το ερώτημα παραμένει επίκαιρο και αφορά στην αναζήτηση –υπό το πρίσμα της διαταραχής– του 
βιολογικού υποστρώματος της γλώσσας.
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Abstract
One could argue that aphasiology shares a common starting point with the investigation of cognitive 

functions in the cerebral cortex. The roots of the rivalry between holism and localizationism can be found 
at the dawn of the phrenological theory. This rivalry, although reshaped and refined in many ways through-
out the last centuries, continues up to this day. The present review aims to present the the main ideas 
stated by the two opposing views during the last 200 years. The fundamental question of the biological 
substrate of language –as revealed by the study of its pathology– still stands without a definite answer.
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1. Πρώιμες μελέτες

Η παλαιότερη γραπτή πληροφορία σχετικά με τον 
εντοπισμό εγκεφαλικών λειτουργιών περιέχεται στον 
Χειρουργικό Πάπυρο Edwin Smith, ο οποίος τοποθε-
τείται χρονικά μεταξύ του 2500 και του 3000 π.Χ. και 
αναφέρεται, εκτός των άλλων, σε οκτώ περιπτώσεις 
ασθενών με κακώσεις του εγκεφάλου. Οι απόπειρες 
ερμηνείας των γνωστικών λειτουργιών ξεκίνησαν μετά 
από αρκετούς αιώνες. Στα Ιπποκρατικά κείμενα (4ος 
Αιώνας π.Χ.), όπου περιγράφονται με εξαιρετική λε-
πτομέρεια μελέτες περίπτωσης, ο εγκέφαλος θεωρείται 
έδρα της ψυχής, αλλά και των γνωστικών λειτουργιών 
(Darby & Walsh, 2008). Αργότερα, ξεκινώντας από τον 

Αριστοτέλη και τον Γαληνό και φτάνοντας ως τον 4ο 
αιώνα μ.Χ. στους Πατέρες της Εκκλησίας Νεμέσιο και 
Άγιο Αυγουστίνο, διαμορφώθηκε η κοιλιακή θεωρία 
ή, όπως έγινε ευρύτερα γνωστή, Δόγμα των Στοιχείων, 
το οποίο υποστήριζε ότι όλες οι νοητικές λειτουργίες 
εντοπίζονταν στις κοιλίες του εγκεφάλου. Το Δόγμα 
των Στοιχείων επικράτησε για περισσότερα από 1000 
χρόνια. Φωτεινή εξαίρεση αποτέλεσε ο Vesalius, ο 
οποίος το 1543 δημοσιεύει το ανατομικό του έργο 
με τίτλο De Corporis Humani Fabrica. Μέσα από τις 
ανατομικές του μελέτες, ο Vesalius διαπιστώνει ότι η 
κοιλιακή θεωρία δύσκολα στοιχειοθετείται και πως 
οι γνωστικές λειτουργίες ενδεχομένως να εξηγούνται 
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βάσει λειτουργίας του εγκεφαλικού ιστού και όχι του 
εγκεφαλονωτιαίου υγρού που υπάρχει στις κοιλίες. 
Τους επόμενους αιώνες θα υπάρξουν και άλλοι που 
θα προσπαθήσουν να εντοπίσουν τις γνωστικές λει-
τουργίες σε διάφορα μέρη του εγκεφάλου, όπως ο 
Descartes (υπόφυση), ο Willis (ραβδωτό σώμα) και ο 
Vieussens (λευκή ουσία). Εντούτοις, ο φλοιός δεν θα 
απασχολήσει σοβαρά τους μελετητές των γνωστικών 
λειτουργιών μέχρι και τις αρχές του 19ου αιώνα (Darby 
& Walsh, 2008). 

2. Η γλώσσα υπό το πρίσμα της διαταραχής 
της 

Στα τέλη του 18ου αιώνα ο Franz Joseph Gall υπο-
στήριξε την αντιστοιχία διακριτών εγκεφαλικών δομών 
με συγκεκριμένες νοητικές λειτουργίες, όπως η μνήμη, 
η γλώσσα και η συνείδηση. Αρχικά διαίρεσε τον εγκέ-
φαλο σε 35 όργανα, στα οποία προστέθηκαν αργότε-
ρα και άλλα, κάθε ένα από τα οποία ήταν υπεύθυνο 
για μία ψυχολογική λειτουργία. Υποστήριξε ότι ακόμα 
και οι πιο αφηρημένες συμπεριφορές, όπως η κρυ-
ψίνοια και η αυτοεκτίμηση, αντιστοιχούσαν σε ειδικά 
εγκεφαλικά όργανα. Σύμφωνα με αυτήν τη θεώρηση, 
κάθε διακριτό όργανο ή κέντρο μεγαλώνει σε όγκο, 
ανάλογα με το πόσο εξασκεί το άτομο την αντίστοι-
χη λειτουργία. Καθώς μεγαλώνει, πιέζει το κρανίο, 
με αποτέλεσμα να δημιουργούνται εξογκώματα, τα 
οποία εν τέλει υποδεικνύουν τις πιο ανεπτυγμένες 
νοητικές λειτουργίες του ατόμου και, κατ’ επέκταση, 
το γνωστικό του προφίλ. Ο Gall υποστήριξε αρχικά 
ότι υπάρχουν δύο εγκεφαλικά όργανα που αφορούν 
στον λόγο, των οποίων οι ανατομικές θέσεις βρίσκο-
νταν στον κογχομετωπιαίο φλοιό. Το πρώτο είναι το 
όργανο της γλώσσας, το οποίο είναι εγγενές και ανε-
ξάρτητο από τη λογική και τη νοημοσύνη. Αυτό είναι 
αποκλειστικά υπεύθυνο για τη μετάδοση μηνυμάτων 
και γενικά την επικοινωνία. Το δεύτερο, το όργανο των 
λέξεων (και κατά κάποιον τρόπο μέρος του οργάνου 
της γλώσσας), περιέχει τις λέξεις που μπορεί να χρη-
σιμοποιήσει το όργανο της γλώσσας, αποτελώντας 
έτσι ένα είδος νοητικού λεξικού (Tesak and Code, 
2008). Ο Gall διέδωσε τη θεωρία του αρχίζοντας από 
τη Βιέννη το 1796. Αργότερα, συνεργάστηκε με τον 
Spurzheim, ο οποίος επινόησε και ένα όνομα για αυ-
τήν: Φρενολογία (Darby and Walsh, 2008). Η φρενο-
λογία αποτέλεσε την πρώτη εντοπιστική θεωρία και 
συνέβαλλε καθοριστικά ως βάση για την περαιτέρω 
μελέτη του εγκεφάλου στο πλαίσιο ενός εντοπιστικού 
μοντέλου που θα συνδύαζε ανατομοκλινικά δεδομένα 
με συγκεκριμένες ψυχολογικές λειτουργίες. Ειδικότερα 
όσον αφορά στη γλώσσα, ο Gall πρότεινε για πρώ-
τη φορά με το εντοπιστικό του μοντέλο μια πιθανή 
αντιπροσώπευση του λόγου στον εγκέφαλο. Πέραν 
αυτού, τόσο ο ίδιος, όσο και άλλοι φρενολόγοι πε-
ριέγραψαν σε αυτό το πλαίσιο κλινικές περιπτώσεις 
επίκτητων γλωσσικών διαταραχών (Williams, 1898). Οι 
διαταραχές αυτές θα ονομάζονταν αργότερα αφασίες.

Το 1825, ο Jean-Baptiste Bouillaud δημοσίευσε 15 
μελέτες περίπτωσης, βάσει των οποίων υποστήριξε 
τη στενή σχέση μεταξύ των εμπρόσθιων βλαβών και 
των διαταραχών του προφορικού λόγου. Διαχώρισε 
τις διαταραχές αυτές σε αρθρωτικές και γλωσσικές, 
αποδίδοντας τις τελευταίες σε ελλείμματα μνήμης. 
Ο Bouillaud συνέχισε να δημοσιεύει μελέτες μέχρι 
και το 1840 (περιγράφοντας πάνω από 500 μελέτες 
περίπτωσης), στις οποίες υποστήριζε ότι η γλώσσα 
ως λειτουργία εντοπιζόταν στο μπροστινό μέρος του 
εγκεφάλου, αυτό που σήμερα ονομάζουμε μετω-
πιαίο λοβό (Tesak and Code, 2008). Εδώ αξίζει να 
αναφερθεί ότι έναν χρόνο πριν τις αρχικές μελέτες του 
Bouillaud, στο περιοδικό The Phrenological journal 
and miscellany, ένας σκωτσέζος ιατρός περιγράφει την 
περίπτωση ενός κηπουρού που υπέστη αριστερό ΑΕΕ 
και παρουσίασε δεξιά ημιπάρεση και προβλήματα 
στην ομιλία. Το προφίλ που περιγράφει ο Hood είναι 
συμβατό με την κλινική εικόνα της αφασίας Broca, 
όπως αυτή προσδιορίζεται σήμερα. Ο Hood, βέβαια, 
ως φρενολόγος, προσπαθεί να βρει τον εντοπισμό 
των γλωσσικών οργάνων και όχι να περιγράψει ένα 
διακριτό αφασικό σύνδρομο1.  

Παρά τις προσπάθειες του Bouillaud και άλλων φρε-
νολόγων, η φρενολογία δεχόταν επίθεση, μη έχουσα 
ισχυρές άμυνες ελλείψει στέρεων επιστημονικών απο-
δείξεων. Αρχίζοντας από το 1820, οι ιδέες του Gall 
δέχτηκαν σκληρή κριτική από τον Pierre Flourens. Ο 
Flourens προσπάθησε να ελέγξει πειραματικά τις ιδέες 
της φρενολογίας. Τελικά τα δεδομένα του τον οδήγη-
σαν στο να την απορρίψει, υποστηρίζοντας τελικά ότι 
όλες οι νοητικές διεργασίες διεκπεραιώνονται από το 
σύνολο των περιοχών του εγκεφάλου, αποτελώντας 
κατά κάποιον τρόπο μία και μοναδική ενιαία λειτουργία. 
Άρα η γλώσσα αποτελεί μία έκφανση της νόησης και 
δεν είναι διακριτή λειτουργία. Συνεπώς, δεν μπορεί να 
έχει και συγκεκριμένη αντιπροσώπευση στον εγκέφαλο. 
Η ολιστική αυτή θεώρηση βρήκε γρήγορα πολλούς 
υποστηρικτές κι έτσι το εντοπιστικό μοντέλο πέρασε 
σταδιακά στη λήθη (Kandel, Schwartz, & Jessel, 2000).

Η κρατούσα άποψη του ενιαίου πεδίου είχε αρχίσει 
να αμφισβητείται ήδη από το 1850. Ιδιαίτερο ενδι-
αφέρον παρουσιάζει η δραστηριότητα του Jacques 
Lordat, ενός πεφωτισμένου νευρολόγου, ο οποίος 
μιλούσε εκείνη την εποχή για διταραχές όπως η αλα-
λία, η παραλαλία και η γλωσσική αμνησία (Bay, 1969). 
Μάλιστα, είχε ο ίδιος υποστεί εγκεφαλική βλάβη, η 
οποία προκάλεσε παροδικά μία γλωσσική διαταραχή, 
που σήμερα θα χαρακτηριζόταν ως αφασία. Σε μία 
μελέτη που δημοσίευσε το 1843, περιέγραψε εκτός 
των άλλων και τη δική του περίπτωση.

1. Είναι ενδιαφέρον το ότι όταν ο Hood ρωτά τον ασθενή 
τι του συμβαίνει, εκείνος δείχνει την περιοχή πίσω από το 
αριστερό του μάτι και λέει “something about it”. Αυτό για 
έναν φρενολόγο αποτελεί ένδειξη υπέρ του εντοπισμού των 
γλωσσικών περιοχών κατά Gall. 



41Η διαμάχη μεταξύ ολιστών και εντοπιστών στην ιστορία της αφασιολογίας

Νευρολογία 25:6-2016, 39-48

Παρ’ όλα αυτά, η διαμάχη ανάμεσα στους οπα-
δούς της εντοπιστικής θεώρησης και τους ολιστές 
ξεκινά επίσημα τον Απρίλιο του 1861, στο συνέδριο 
της Ανθρωπολογικής Εταιρίας στο Παρίσι. Διότι τότε 
ο Pierre Paul Broca, ήδη διακεκριμένος επιστήμων 
και με πλείστες δημοσιευμένες μελέτες στο ενεργη-
τικό του, παρουσιάζει την περίπτωση του monsieur 
Tan. Το πραγματικό όνομα του ασθενούς αυτού είναι 
Leborgne. Ο ασθενής, ενώ (κατά τον Broca) είναι σε 
θέση να κατανοήσει απόλυτα τον προφορικό λόγο, 
εκφράζεται εξαιρετικά δυσχερώς, περιοριζόμενος στο 
να αρθρώνει επαναλαμβανόμενα και αποκλειστικά τη 
συλλαβή «ταν» ή να εκστομίζει βρισιές όταν εκνευρί-
ζεται2 (Broca, 1861a, 1861b). Λίγο αργότερα, ο Broca 
δημοσιεύει την περίπτωση ενός άλλου ασθενούς, του 
Lelong, με παρόμοια συμπτωματολογία. Ακολου-
θούν και άλλες δημοισεύσεις τέτοιων περιπτώσεων το 
1863. Όλοι αυτοί οι ασθενείς είχαν δύο κοινά σημεία: 
δυσχέρεια εκφοράς προφορικού λόγου και εγκεφα-
λική βλάβη εστιασμένη στον μετωπιαίο λοβό και, πιο 
συγκεκριμένα, στην κάτω μετωπιαία έλικα. Ο Broca, 
λοιπόν, συνεχίζει τις μελέτες του, έως ότου το 1865 
συνθέτει μία πιο ολοκληρωμένη θεωρία σχετικά με 
τη λειτουργία του λόγου, μιλώντας για πρώτη φορά 
ξεκάθαρα για εντοπισμό της γλώσσας στο αριστερό 
ημισφαίριο: Nous parlons avec l’hémisphère gauche3. 
Ο Broca ονομάζει αρχικά τη διαταραχή αυτή αφημία.

Δύο διαμάχες θα ξεσπάσουν. Η πρώτη αφορά στα 
πρωτεία της ανακάλυψης και είναι μεταξύ του Broca 
και του Gustave Dax, του οποίου ο πατέρας, Marc 
Dax, είχε παρουσιάσει το 1836 σε ένα περιφερικό 
ιατρικό συνέδριο κάποιες κλινικο-ανατομικές μελέτες 
που υποστήριζαν τη σχέση αριστερού ημισφαιρίου 
και λόγου. Ο Gustave Dax, λοιπόν, παρουσιάζει στην 
Ακαδημία Επιστημών και την Ιατρική Ακαδημία το 
αδημοσίευτο χειρόγραφο του πατέρα του. Τελικώς τα 
ευρήματα του Marc Dax δημοσιεύονται το 1865, αλλά 
ο Broca έχει ήδη περάσει στην ιστορία ως εκείνος που 
ανακάλυψε τη σχέση μεταξύ αριστερού ημισφαιρίου 
και λόγου. Η δεύτερη διαμάχη αφορά στην ορολο-
γία. Ο Broca έχει ήδη εισάγει τον όρο αφημία. Παρ’ 
όλα αυτά, ο Armand Trousseau προτιμούσε να χρη-
σιμοποιεί τον όρο αφασία, κατόπιν υποδείξεως ενός 
Έλληνα σπουδαστή στη Γαλλία ονόματι Χρυσάφη (Κα-
ράβατος, 2008). Ίσως λόγω του ότι ο Trousseau ήταν 
ένας από τους επιστήμονες με τη μεγαλύτερη επιρροή 
στη Γαλλία του 19ου αιώνα, ο όρος αφασία τελικά 
επικράτησε, παρ‘ όλες τις προσπάθειες του Broca να 

2. Το φαινόμενο της εκφοράς των στερεότυπων συλλα-
βών, όπως και της εκφοράς αυτοματοποιημένων φράσεων 
(σε αυτήν την κατηγορία εμπίπτουν και οι βρισιές) πλέον έχει 
παρατηρηθεί πολλάκις και αποτελεί ένα από τα πιο συνήθη 
χαρακτηριστικά των αφασικών που σήμερα αποκαλούμε 
τύπου Broca. 

3. «Μιλάμε με το αριστερό ημισφαίριο». Είναι η περίφημη 
φράση του Broca γραμμένη στη σελίδα 384 του γνωστού 
άρθρου του που δημοσιεύτηκε το 1865.

υπερασπιστεί τον όρο που ο ίδιος χρησιμοποίησε αρ-
χικά. Εντούτοις, ο όρος αφημία χρησιμοποιείται κατά 
περιπτώσεις ακόμα και σήμερα, κυρίως αναφερόμε-
νος σε μία διαταραχή κατά πολλούς διακριτή από 
την αφασία, την απραξία του λόγου (πχ Fox, Kasner, 
Chatterjee, & Chalela, 2001). 

Η εντοπιστική θεώρηση των νοητικών λειτουργιών 
του εγκεφάλου ήταν, λοιπόν, για ακόμα μια φορά στο 
προσκήνιο. Οι φρενολογικές ιδέες του Gall, μπορεί να 
αποκυρήχθηκαν ως τσαρλατανισμός, αλλά τα ευρή-
ματα του Broca και άλλων έφεραν ξανά στο επίκεντρο 
την παλαιότερη θεώρηση που ήθελε τον εγκέφαλο 
χωρισμένο σε κέντρα, κάθε ένα από τα οποία εκτε-
λούσε μία διακριτή και συγκεκριμένη λειτουργία. 
Όπως σε κάθε εποχή, όμως, η κρατούσα αυτή επι-
στημονική θέση είχε αρκετούς πολέμιους. Ένας εξ’ 
αυτών, ο John Hughlings Jackson, ασχολήθηκε με 
τη λειτουργία της γλώσσας και τις διαταραχές της για 
μακρό χρονικό διάστημα, από το 1864 ως το 1894. 
Ο Hughlings Jackson ήταν βαθιά επηρεασμένος από 
την εξελικτική θεωρία4 και ιδιαίτερα από τις ιδέες του 
Herbert Spencer. Αντιτιθέμενος, λοιπόν, στην εντοπι-
στική θεώρηση, έβλεπε τη γλώσσα και τις διαταραχές 
της από άλλη σκοπιά. Αντί να εξετάζει τα ελλείμματα 
και να αποδίδει την εμφάνισή τους στην καταστροφή 
της περιοχής που ήταν υπεύθυνη για την αντίστοιχη 
λειτουργία, ο Jackson έβλεπε τη γλώσσα ως όλον και, 
κατά συνέπεια, τις διαταραχές της ως διαταραχές αυτής 
της ολότητας. Τη στιγμή που ο Broca και οι θιασώτες 
του εντοπισμού μιλούσαν για διακριτές λειτουργίες, 
όπως πχ γλωσσικές διεργασίες σε επίπεδο λέξεως, 
ο Hughlings Jackson υποστήριζε ότι η γλώσσα δεν 
μπορεί να ειδωθεί υπό αυτό το πρίσμα, διαιρεμένη στα 
συστατικά της, διότι, πολύ απλά, αυτά τα συστατικά 
δεν υπήρχαν. Ο ίδιος θέτει ως θεμελιώδες συστατι-
κό της γλώσσας την πρόταση, υποστηρίζοντας ότι η 
εκφορά λέξεων δεν είναι γλώσσα, αλλά η σύνθεση 
και εκφορά προτάσεων είναι. Πέραν αυτού, βλέπει τις 
διαταραχές του λόγου όχι ως αποτέλεσμα ελλειμμά-
των, αλλά αναδιοργάνωσης του εγκεφάλου μετά την 
εκάστοτε βλάβη, υποστηρίζοντας ότι ο εντοπισμός της 
βλάβης που διαταράσσει τη γλώσσα δεν σημαίνει αυ-
τόματα και τον εντοπισμό της ίδιας της γλώσσας στον 

4. Ας μην ξεχνάμε ότι το βιβλίο Origins of Species by 
Means of Natural Selection του Charles Darwin εκδόθηκε 
το 1859. Σε αυτό ο Darwin επιχειρηματολογούσε υπέρ της 
εξελικτικής διαδικασίας μέσω της φυσικής επιλογής. Αυτή η 
κεντρική ιδέα, αν και προκάλεσε έντονη αντίδραση, έκανε 
πολύ μεγάλη αίσθηση τόσο στην επιστημονική κοινότητα, 
όσο και στην κοινωνία της εποχής εν γένει. Προεκτάσεις της 
εξελικτικής θεωρίας επιχειρήθηκαν (και ακόμα επιχειρούνται) 
σε διάφορα άλλα επιστημονικά πεδία, πέραν της κλασικής 
βιολογίας και των συναφών κλάδων της ανθρωπολογίας 
και της ζωολογίας. Σε αυτό το ιστορικό πλαίσιο, λοιπόν, το 
γεμάτο ένταση τόσο σε επιστημονικό όσο και σε κοινωνικό 
επίπεδο, ο Jackson διαμόρφωσε και εξέφρασε τις ιδέες του 
περί γλωσσικής λειτουργίας και γλωσσικών διαταραχών.
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εγκέφαλο (Schulte, 1994). Όσον αφορά στον εντοπι-
σμό μιας καθαρά γλωσσικής περιοχής στον εγκέφαλο, 
ο Hughlings Jackson ήταν κατηγορηματικά αντίθετος. 
Το 1866 δημοσιεύει την άποψή του ότι το περίφημο 
«γλωσσικό όργανο» δεν υπάρχει και ότι ο λόγος δεν 
μπορεί να εντοπίζεται σε ένα σημείο.

Μερικά χρόνια αργότερα, το 1874, ο Carl Wernicke 
γράφει ένα από τα σημαντικότερα έργα πάνω στην 
αφασιολογία: Der Aphasische Symptomencomplex: 
Eine psychologische Studie auf anatomischer Basis. Ο 
Wernicke, ακολουθώντας τα βήματα του δασκάλου 
του, Meynert, προχωρά πέραν των παρατηρήσεων 
του Broca και μιλά για το ζήτημα της κατανόησης του 
λόγου [για το οποίο έχει δημοσιεύσει σχετική μελέτη 
ο Meynert ήδη από το 1866, στην οποία διατυπώνει 
ιδέες περί παθολογίας, αλλά και νευρωνικού υπο-
στρώματος (Whitaker & Etlinger, 1993)], την οποία δι-
αχωρίζει από την «ικανότητα της σκέψης». Στο πλαίσιο 
αυτής της θεώρησης, από τη στιγμή που η κατανόηση 
του λόγου μπορεί να θεωρηθεί διακριτή γνωστική 
λειτουργία, αυτομάτως είναι δυνατόν να διαταραχθεί 
επιλεκτικά μετά από εστιακή εγκεφαλική βλάβη. Η 
θέση του Wernicke φαίνεται εκ πρώτης όψεως επα-
ναφορά στις παλαιότερες ιδέες του εντοπισμού με 
μόνες προσθήκες τις επιπλέον λειτουργίες. Αλλά η 
συμβολή του δεν περιορίζεται μόνο σε αυτό. Καταρχάς 
τοποθετεί τις περιοχές του λόγου και τις μεταξύ τους 
συνδέσεις γύρω από τη σχισμή του Sylvius. Αποδεχό-
μενος τα ευρήματα του Broca, μετονομάζει την αφημία 
του σε κινητική αφασία. Επιπρόσθετα, εισάγει τον όρο 
αισθητηριακή αφασία, η οποία συνίσταται σε αδυναμία 
κατανόησης του προφορικού λόγου και λανθασμένη 
χρήση των λέξεων κατά την ομιλία, οφειλόμενη σε 
βλάβη στις δύο πρώτες κροταφικές έλικες του αρι-
στερού ημισφαιρίου5. Περιγράφει ακόμα έναν τύπο 
γλωσσικής διαταραχής, την αφασία αγωγής. Αυτή προ-
κύπτει μετά από αποσύνδεση μεταξύ των περιοχών 
όπου βρίσκονται οι «ήχοι» των λέξεων και εκείνων 
όπου βρίσκονται οι «κινήσεις» των λέξεων6. Σε αυ-
τήν την περίπτωση, σύμφωνα με την περιγραφή του 
Wernicke, ο ασθενής μπορεί να κατανοήσει αυτό που 
ακούει και να μιλήσει, αλλά η επιλογή των λέξεων 
φαίνεται να είναι διαταραγμένη λόγω της προαναφερ-
θείσας αποσύνδεσης και της συνεπαγόμενης αδυναμί-
ας ελέγχου της πρώτης περιοχής («ήχοι»)7 πάνω στη 
δεύτερη («κινήσεις»)8. Ο ασθενής που πάσχει από τη 

5. Αυτό το σύνδρομο είναι γνωστό σήμερα ως αφασία 
Wernicke. 

6. Ο όρος «ήχοι» αντιστοιχεί lato sensu με αυτό που 
αποκαλούμε σήμερα φωνολογικές αναπαραστάσεις και ση-
μασιολογικό λεξικό. Αντίστοιχα, ο όρος «κινήσεις», μπορεί 
να ερμηνευθεί ως αυτό που σήμερα ορίζουμε ως κινητικό 
προγραμματισμό για την εκφορά του λόγου. 

7. Η περιοχή που σήμερα αποκαλούμε περιοχή Wernicke, 
που αντιστοιχεί στο οπίσθιο τμήμα της άνω και μέσης κρο-
ταφικής έλικας. 

8. Η περιοχή που σήμερα αποκαλούμε περιοχή Broca, η 

συγκεκριμένη διαταραχή έχει επίγνωση των λαθών 
του, λόγω της διατηρημένης ικανότητας κατανόησης. 

Το έργο του Wernicke είχε τεράστια επίδραση στην 
επιστημονική κοινότητα και γενικά θεωρείται ότι έθεσε 
τα θεμέλια της μελέτης της γλώσσας και των διατα-
ραχών της. Επί της ουσίας, αποτέλεσε τη βάση για 
το κλασικό μοντέλο της αφασίας στο τέλος του 19ου 
αιώνα, προσφέροντας τέσσερις κύριους άξονες. Πρώ-
τον, οι αφασίες είναι αποτέλεσμα βλαβών σε γλωσ-
σικά κέντρα ή τις μεταξύ τους συνδέσεις. Δεύτερον, 
οι αφασίες αποτελούν διαταραχές της ομιλίας ή της 
επεξεργασίας του λόγου. Δεν είναι γενικευμένες γνω-
στικές διαταραχές και δεν είναι δυνατόν να θεωρηθούν 
ως έκπτωση της νοημοσύνης. Τρίτον, κάθε διαταραχή 
του λόγου προκύπτει ως διακριτό σύνδρομο, που 
χαρακτηρίζεται από συγκεκριμένο συνδυασμό περι-
γεγραμμένων ελλειμμάτων. Τέταρτον, η εμφάνιση του 
κάθε συνδρόμου εξαρτάται από τη θέση της βλάβης. 
Πάνω σε αυτές τις βασικές αρχές στηρίχθηκε η μετέπει-
τα εξέλιξη των θεωριών για τη λειτουργία του λόγου 
και τις ενδεχόμενες διαταραχές του. 

Το 1885 είναι η χρονιά που ο Ludwig Lichtheim 
μπαίνει στον χώρο της αφασιολογίας με ένα άρθρο 
(παραδόξως, το μοναδικό που έγραψε στο συγκεκριμένο 
επιστημονικό πεδίο) που, αν και αρχικά δημοσιεύεται 
στα Γερμανικά (1885a), μεταφράζεται πολύ γρήγορα στα 
Αγγλικά και δημοσιεύεται στο περιοδικό Brain (1885b). 
Ο Lichtheim πραγματεύτηκε σε αυτό τον εντοπισμό 
των γλωσσικών περιοχών και τον τρόπο με τον οποί-
ον οι αυτές συνδέονται. Συνεχίζοντας στη λογική του 
Wernicke, επινόησε ένα μοντέλο που έμεινε γνωστό ως 
το σπίτι του Lichtheim. Επίσης, έφτιαξε βάσει αυτού ένα 
δικό του σύστημα ταξινόμησης των αφασιών, το οποίο 
υποδείκνυε ότι οι γλωσσικές διαταραχές είναι δυνατόν να 
προκύψουν μετά από βλάβη σε συγκεκριμένο γλωσσικό 
κέντρο ή διατάραξη της διασύνδεσης μεταξύ δύο τέτοιων 
κέντρων. Αργότερα, προσθέτει στο μοντέλο του 2 ακό-
μα περιοχές που αφορούν στον γραπτό λόγο. Το σπίτι 
του Lichtheim, αν και σχετικά απλοϊκό και με αρκετούς 
περιορισμούς, επηρέασε αρκετούς μετέπειτα ερευνητές 
της γλώσσας και των διαταραχών της (Basso, 2003). 

Παρά την ευρεία αποδοχή από την επιστημονική 
κοινότητα της εποχής, το μοντέλο του Lichtheim [όπως 
και άλλα, π.χ. του Charcot (1884) και του Kussmaul 
(1877)] δεν είχε ακριβή νευροανατομική βάση. Το 1891 
και το 1892 ο Jules Joseph Dejerine δημοσίευσε δύο 
μελέτες που αφορούσαν σε διαταραχές δύο γλωσσικών 
λειτουργιών, της ανάγνωσης και της γραφής. Ήταν εκεί-
νος που περιέγραψε σαφώς τη νευροανατομική βάση 
δύο συνδρόμων, τα οποία σήμερα είναι γνωστά ως 
αλεξία με αγραφία και αμιγής αλεξία. Όρισε την αμιγή 
αλεξία ως σύνδρομο αποσύνδεσης και προσδιόρισε ως 
περιοχή αποθήκευσης της οπτικής μορφής των λέξεων 
τη γωνιώδη έλικα. Οπότε, στην περιοχή παραγωγής του 

οποία βρίσκεται στην κάτω μετωπιαία έλικα και αντιστοιχεί 
στην περιοχή Brodmann 44. 
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λόγου (Broca) και την περιοχή κατανόησης του λόγου 
(Wernicke) προσέθεσε και μία τρίτη, τη γωνιώδη έλικα, 
που ήταν υπεύθυνη για την κατανόηση του γραπτού 
λόγου. Και οι τρεις αυτές περιοχές, πάντα σύμφωνα με 
τον Dejerine, εκτελούσαν εξειδικευμένες λειτουργίες και 
βρίσκονταν μέσα σε μία ευρύτερη γλωσσική ζώνη στον 
εγκέφαλο, γύρω από τη σχισμή του Sylvius.

Το συνδεσμικό μοντέλο Wernicke-Lichtheim δέχτηκε 
σκληρή κριτική από τον Sigmund Freud, ο οποίος το 
1891 δημοσιεύει το βιβλίο του Για την Ερμηνεία των 
Αφασιών. Ο Freud υποστηρίζει ότι το μοντέλο πάσχει, 
καθώς δεν ανταποκρίνεται στην κλινική πραγματικό-
τητα. Γράφει ότι αν προσπαθήσει κανείς να εξηγήσει 
μία αληθινή κλινική περίπτωση διαταραχής λόγου με 
αυτό, θα αποτύχει, καθώς τα ελλείμματα εμφανίζονται 
σε διαφορετικούς βαθμούς και υποστηρίζει ότι δεν είναι 
δυνατόν να παρατηρηθούν σαφείς αποσυνδέσεις ή 
καταστροφές κέντρων. Επίσης θεωρεί ότι το μοντέλο 
προβλέπει την εμφάνιση συνδρόμων που δεν υπάρ-
χουν στην πραγματικότητα, όπως η αφασία αγωγής 
(στην οποία σύμφωνα με το μοντέλο, η ροή και η κατα-
νόηση του λόγου πρέπει να παραμένει άθικτη και μόνο 
η επανάληψη να βάλλεται). Επαναφέρει τις ιδέες του 
Hughlings Jackson, υποστηρίζοντας ότι το να εντοπίσει 
κανείς τη βλάβη δεν σημαίνει ότι εντόπισε αυτόματα 
και τη λειτουργία. Επίσης θέτει στο προσκήνιο τα λάθη 
των αφασικών και των φυσιολογικών, θεωρώντας τα 
ως σημεία σε μία συνεχή ευθεία: ο αφασικός ασθενής 
διαφέρει από τον υγιή στο ότι κάνει περισσότερα λάθη 
καθώς μιλάει. Κατά τα άλλα, η ποιότητα των λαθών 
παραμένει ίδια. Τα λάθη αυτά, οι λεγόμενες παραφα-
σίες, αποτελούν για τον Freud το κεντρικό σύμπτωμα 
της αφασίας. Με βάση αυτήν την οπτική δημιουργεί 
δικό του σύστημα ταξινόμησης των αφασιών, το οποίο 
και εντάσσει στο βιβλίο του (Freud, 1891, ελληνική 
μετάφραση του 2002). Τελικά η θεώρησή του δεν είχε 
απήχηση. Μέσα σε 9 χρόνια, πουλήθηκαν μόλις 257 
αντίτυπα του βιβλίου του και τα υπόλοιπα έγιναν χαρ-
τοπολτός (Tesak and Code, 2008). 

3. Η κρίσιμη σύγκρουση μεταξύ εντοπιστικής 
και ολιστικής θεώρησης 

Στις αρχές του 20ου αιώνα έλαβε χώρα μία έντονη 
διαμάχη που επίκεντρο είχε και πάλι τόσο το θέμα 
του εντοπισμού των γλωσσικών λειτουργιών, όσο και 
την ταξινόμηση των διαταραχών τους. Πρωταγωνιστές 
ήταν ο Pierre Marie και ο Jules Dejerine. Το καλοκαίρι 
του 1908 λαμβάνουν χώρα τρία συνέδρια της Νευρο-
λογικής Εταιρείας του Παρισιού. Εκεί οι δύο αντίπαλοι 
θα επιχειρηματολογήσουν ενώπιον διακεκριμένων 
συναδέλφων τους για να στηρίξουν τις αντικρουόμενες 
θέσεις τους. Ως πλαίσιο στη συζήτηση χρησιμεύει ένα 
ερωτηματολόγιο με πέντε ερωτήσεις που έχει συντά-
ξει ο Dejerine. Οι ερωτήσεις αφορούν στα διάφορα 
αφασικά σύνδρομα: ποια και πόσα είναι, πως διαχωρί-
ζονται, ποια είναι τα κλινικά τους χαρακτηριστικά κοκ. 

Μετά τη διατύπωση της κάθε ερώτησης, απαντά πρώτα 
ο Dejerine, ύστερα ο Marie και κατόπιν παίρνουν τον 
λόγο οι υπόλοιποι σύνεδροι, αν επιθυμούν να σχο-
λιάσουν κάτι. Ο Dejerine υποστηρίζει ότι υπάρχουν 
διάφορες μορφές αφασίας, οι οποίες αντιστοιχούν 
σε διαφορετικές εστίες βλάβης. Αυτές είναι διακριτές 
και η διαφορική διάγνωση είναι εφικτή. Εν ολίγοις, 
υπερασπίζεται την κλασική άποψη, όπως αυτή έχει 
διαμορφωθεί, αρχίζοντας από τον Broca και φτάνοντας 
μέχρι το μοντέλο Wernicke-Lichtheim. Ο Marie, από 
την άλλη μεριά, υποστήριζε το αντίθετο, ότι δηλαδή 
δεν υπήρχαν πολλά σύνδρομα αφασίας, αλλά ένα, η 
αφασία Wernicke. Θεωρούσε ότι η μόνη γνήσια γλωσ-
σική διαταραχή ήταν αυτή της κατανόησης του λό-
γου και ότι οι ασθενείς που αποκαλούνταν «αφασικοί 
Broca» δεν ήταν τίποτε άλλο παρά ασθενείς που είχαν 
αναρθρία και όχι κάποιο γνωστικό πρόβλημα που να 
αφορά σε γλωσσικές διεργασίες. Υποστήριζε επίσης 
ότι οι ασθενείς που είχαν διάγνωση καθολικής αφασί-
ας9 ήταν στην ουσία ασθενείς με προσβεβλημένη την 
περιοχή κατανόησης του λόγου που βρισκόταν στο 
πίσω μέρος του κροταφικού φλοιού και την κινητική 
περιοχή για την άρθρωση, άρα στην πραγματικότητα 
αφασικοί Wernicke με αναρθρία. Οι δύο αντίπαλοι 
υποστηρίζουν με πάθος τις απόψεις τους και τελικά 
οι συναντήσεις λαμβάνουν τέλος, χωρίς κάποιος από 
τους δύο να υποχωρήσει έστω και λίγο10 (Lecours, 
Chain, Poncet, Nespoulous, & Joanette, 1992). 

4. 20ος αιώνας: η εποχή της νευροψυχολογίας

Ο Henry Head ήταν ένας παθιασμένος επιστήμων. 

9. Σύμφωνα με τα σύγχρονα κλινικά κριτήρια, στην περί-
πτωση της καθολικής αφασίας (global aphasia) εμφανίζονται 
διαταραχές σε όλες τις όψεις της γλωσσικής λειτουργίας 
(Alexander, 2000). Πιο συγκεκριμένα, προσβάλλονται σο-
βαρά η ευχέρεια του λόγου, και η ικανότητα επανάληψης 
και κατανόησης (Damasio & Geschwind, 1984). Συνήθως 
οι ασθενείς είναι άφωνοι ή εκφέρουν αυθόρμητα μόνο κά-
ποια επαναλαμβανόμενα φωνήματα χωρίς νόημα (Love & 
Webb, 2001). Η κατανόηση είναι γενικά καλύτερη από την 
παραγωγή του λόγου, και συχνά ο ασθενής καταφεύγει σε 
μη λεκτικές επικοινωνιακές οδούς (Love & Webb, 2001). 
Η κατονομασία, η ανάγνωση και η γραφή είναι έντονα ελ-
λειμματικές (Benson, 1993). Οι εν λόγω διαταραχές σχεδόν 
πάντοτε συνοδεύονται από ημιπάρεση, ημιαισθητική διατα-
ραχή και ομώνυμη ημιανωπία (Cummings & Mega, 2003). 
Η βλάβη που προκαλεί καθολική αφασία είναι συνήθως 
ένα έμφρακτο στο αριστερό ημισφαίριο που προσβάλλει 
ολόκληρη τη μέση εγκεφαλική αρτηρία (Cummings & Mega, 
2003). 

10. Ο Dejerine και ο Marie διατηρούσαν, θα έλεγε κα-
νείς, πραγματική έχθρα. Μάλιστα, το 1892, ο Dejerine 
επιχείρησε να καλέσει τον Marie σε μονομαχία. Αφορμή 
στάθηκε το ότι ο Marie είχε γράψει σε ένα άρθρο του ότι ο 
Dejerine αντιμετώπιζε την επιστήμη σαν λοταρία (Lhermitte 
& Signoret, 1982). 
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Τόσο, που κάποια στιγμή τη δεκαετία του 1890 υπο-
βάλλει τον εαυτό του σε τραυματισμό, ώστε να με-
λετήσει τη λειτουργία του νευρικού συστήματος11. 
Αρχίζει να ασχολείται με τους μηχανισμούς της γλώσ-
σας και τις διαταραχές τους τη δεκαετία του 1910. 
Το 1926 o Ηenry Head δημοσιεύει ένα δίτομο έργο 
με τίτλο Aphasia and Kindred Disorders of Speech. 
Ο Head προσπάθησε με αυτό το έργο να αντιταχθεί 
στις θέσεις αυτών που αποκαλούσε diagram-makers. 
Δεν του άρεσε ο όρος «αφασία» και προτιμούσε να 
τον αποφεύγει. Γενικά, θεωρούσε ότι τα πράγματα 
δεν μπορεί να είναι τόσο απλά όταν κανείς μιλά για 
τόσο περίπλοκους γνωστικούς μηχανισμούς και τη 
νευροανατομική τους αντιπροσώπευση12. Πιστεύοντας 
πολύ στις ιδέες του Huglings Jackson, άσκησε δρι-
μύτατη κριτική στην κρατούσα θεώρηση της εποχής 
του, σύμφωνα με την οποία η γλώσσα μπορούσε να 
αναλυθεί σε διακριτές κινητικές και αισθητικές λειτουρ-
γίες, σαφώς εντοπισμένες σε συγκεκριμένα εγκεφαλικά 
κέντρα. Διαφωνούσε έντονα με τις σεβαστές από την 
πλειονότητα θέσεις των μελετητών της αφασίας, οι 
οποίοι είχαν, κατά τη γνώμη του, δημιουργήσει αυ-
θαίρετα διαγράμματα, που στόχο είχαν να εξηγήσουν 
το πως λειτουργεί η γλώσσα και ταυτόχρονα τα αίτια 
των γλωσσικών διαταραχών. Έβρισκε τα διαγράμματα 
αυτά υπεραπλουστευμένα και σε αρκετά σημεία λαν-
θασμένα, αφού, εκτός των άλλων αδυναμιών τους, 
και η δική του κλινική πρακτική προσέφερε αρκε-
τές κλινικές περιπτώσεις που δεν ήταν δυνατόν να 
ενταχθούν σε οποιοδήποτε από αυτά τα γλωσσικά 
μοντέλα. Κατακρίνοντας σφόδρα τις μεθόδους των 
diagram makers, κατέληξε στο ότι τα μοντέλα τους 
και οι συνεπαγόμενες ταξινομήσεις των διαταραχών 
του λόγου, δεν ήταν τίποτε άλλο από προσπάθειες 
για την επίτευξη μιας «τακτοποιημένης» και ξεκάθαρης 
διάγνωσης της εκάστοτε κλινικής περίπτωσης, αλλά 
και ερμηνείας εν γένει της λειτουργίας του λόγου, του 
νευροανατομικού του υποβάθρου και των παθοφυσι-
ολογικών και γνωστικών μηχανισμών των διαταραχών 
του. Απορρίπτοντας λοιπόν το κλασικό τότε σύστημα 
ταξινόμησης, διέκρινε 4 τύπους επίκτητων γλωσσικών 
ελλειμμάτων, τα οποία αντιστοιχούσαν σε διακριτά 
αφασικά σύνδρομα. Στο σύνολό της η θεώρηση του 
περί αφασίας, στηριζόταν σε μία κεντρική ιδέα, στο 

11. Τη δεκαετία του 1890, δύο αισθητικά νεύρα του 
αριστερού του χεριού καταστράφηκαν χειρουργικά, μετά 
από δική του επιθυμία, ώστε να μπορέσει να μελετήσει την 
απώλεια της αισθητικότητας αναφορικά με το νευροανα-
τομικό της υπόβαθρο και τη σταδιακή αποκατάστασή της. 

12. Μάλιστα, στο βιβλίο του κάνει μια ιστορική αναδρομή 
ξεκινώντας πριν από τον Gall και φτάνοντας μέχρι και μετά 
τον Marie. Το κεφάλαιο μετά τον Marie το βαφτίζει Chaos, 
ίσως θέλοντας να δείξει πόσο πραγματικά δύσκολο είναι 
το συγκεκριμένο επιστημονικό πεδίο και πόση προσπάθεια 
χρειάζεται ώστε να καταλάβει κανείς το πως πραγματικά 
λειτουργεί η γλώσσα και κατά περιπτώσεις πως αυτή δια-
ταράσσεται (Tesak and Code, 2008). 

πως δηλαδή ο ίδιος έβλεπε τη διαταραχή του λόγου: 
Ως μία διαταραχή της διαμόρφωσης και έκφρασης 
λεκτικών και μη λεκτικών συμβόλων. Οι θέσεις του 
Head, αν και είχαν κάνει εντύπωση στην εποχή τους, 
αργότερα ξεχάστηκαν ως έναν βαθμό. Παρ’ όλα αυτά, 
η κριτική που έκανε στα μοντέλα για τη γλώσσα και 
τις διαταραχές της, παραμένει επίκαιρη και μπορεί να 
φανεί χρήσιμη αναφορικά και με τις σύγχρονες μελέτες 
στο εν λόγω πεδίο (Jacyna, 2005). 

Ο Kurt Goldstein ήταν ακόμα ένας πολέμιος της 
κλασικής σχολής. Τάσσεται σαφώς υπέρ της ολιστικής 
προσέγγισης, απορρίπτοντας τη συνδεσμική θεώρη-
ση13. Για τη γλώσσα συγκεκριμένα, δεν έδινε βάση 
στα επιμέρους συστατικά της (όπως π.χ. τις λέξεις) από 
άποψη αισθητηριακή (δηλαδή σχετικά με τις «εικόνες» 
ή τους «ήχους» των λέξεων, όροι που χρησιμοποιού-
νταν από πολλούς προγενέστερους, όταν ήθελαν να 
μιλήσουν για την ικανότητα κατανόησης του γραπτού 
και του προφορικού λόγου) ή κινητική («κινητικές ανα-
παραστάσεις» των λέξεων, όρος που χρησιμοποιείτο 
αντίστοιχα για την εκφορά του λόγου). Διαφοροποίησε 
τη θέση του από την κλασική θεώρηση, μιλώντας για 
την έννοια, ή αν θέλετε την ιδέα της λέξης, θέτοντάς 
την στο επίκεντρο της γλωσσικής λειτουργίας ως ολό-
τητας. Το 1934 εκδίδεται ένα από τα πιο γνωστά του 
βιβλία στα Γερμανικά και ακολουθεί το 1939 η έκδοσή 
του στην αγγλική γλώσσα με τίτλο The organism: A 
holistic approach to biology derived from pathological 
data in man. Στις σελίδες του αναπτύσσει την ολιστική 
του θεώρηση. Γενικότερα, έβλεπε τον άνθρωπο ως 
σύνολο, ως οργανισμό, θεωρώντας την αφηρημένη συ-
μπεριφορά, την ικανότητα επεξεργασίας και σύνθεσης 
των εισερχόμενων πληροφοριών, ως την ανώτερη αν-
θρώπινη γνωστική λειτουργία. Ήταν η απώλεια αυτής 
της λειτουργίας που κατά τον Goldstein καθιστούσε το 
άτομο αφασικό μετά από την εγκεφαλική βλάβη. Ο 
Goldstein υποστηρίζει ότι όταν προκύψει κάποια βλά-
βη, το άτομο προβαίνει στη λεγόμενη καταστροφική 
αντίδραση, η οποία συνίσταται στην προσπάθειά του 
να αντεπεξέλθει στις απαιτήσεις του περιβάλλοντος, 
όταν εκ των πραγμάτων δυσκολεύεται λόγω των ελ-
λειμμάτων του. Απορρίπτει τις εντοπιστικές θεωρίες 
και αναπτύσσει αρκετά ριζοσπαστικές για την εποχή 
του ιδέες, οι οποίες αργότερα θα θέσουν τα θεμέλια 
για την αποκατάσταση. Μιλάει για το φαινόμενο της 
πλαστικότητας του εγκεφάλου με αφορμή τις αφασίες. 
Η διαταραχή του λόγου σύμφωνα με τον Goldstein 
δεν είναι αποτέλεσμα απώλειας της συγκεκριμένης 
λειτουργίας (πχ της κατανόησης ή της εκφοράς) που 
προκλήθηκε από βλάβη σε ένα εξειδικευμένο εγκεφα-
λικό κέντρο. Η διαταραχή του λόγου ,σε οποιαδήποτε 
μορφή της, είναι το αποτέλεσμα της προσπάθειας 

13. Αποκαλούσε τη συνδεσμική προσέγγιση ατομιστική 
αφασιολογία. Τη θεώρηση που ο ίδιος ανέπτυξε, προφανώς 
επηρεασμένος από τη θεωρία Gestalt, την ονόμαζε οργα-
νισμική αφασιολογία. 
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του οργανισμού να αναπληρώσει τη βλάβη. Οπότε, 
η λεκτική συμπεριφορά του αφασικού παύει να είναι 
συνέπεια της καταστροφής εξειδικευμένου εγκεφα-
λικού ιστού. Ο αφασικός δεν είναι κάποιος από του 
οποίου η συμπεριφορά στερείται κάποια γλωσσική 
συνιστώσα. Ο αφασικός είναι κάποιος που του λείπει 
μεν ένα τμήμα του εγκεφάλου (λόγω της βλάβης, 
έχουμε σαφώς μία κατεστραμμένη περιοχή), αλλά η 
συμπεριφορά του δεν είναι αποτέλεσμα της βλάβης 
per se, αλλά της αναδιοργάνωσης της λειτουργίας των 
υπολοίπων εγκεφαλικών περιοχών οι οποίες βρίσκο-
νται σε διαρκή λειτουργική σύνδεση. 

Ο μελετητής που προσπάθησε να συνθέσει τις δύο 
γενικές θεωρήσεις, την εντοπιστική και την ολιστική, 
ήταν ο Ρώσσος ψυχολόγος Alexander Romanovich 
Luria, ο οποίος θεωρείται ένας εκ των θεμελιωτών της 
σύγχρονης νευροψυχολογίας. Καθώς δεν τον ικανοποι-
ούσε καμία από τις δύο τάσεις, ανέπτυξε τις δικές τους 
ιδέες, σε μία προσπάθεια να γεφυρώσει το χάσμα και 
να προσφέρει μία επαρκή ερμηνεία για τις λειτουργίες 
του λόγου και τις διαταραχές τους (Basso, 2003). Οι 
πρώτες μελέτες του αφορούν κλινικές περιπτώσεις 
στρατιωτών που έλαβαν μέρος στον 2ο Παγκόσμιο 
Πόλεμο, με επίκτητες διαταραχές λόγου μετά από κρα-
νιοεγκεφαλικές κακώσεις και περιγράφονται στο βιβλίο 
του Traumatic Aphasia. Το 1973 θα γράψει το περίφημο 
The working brain: An introduction to neuropsychology 
(ελληνική μετάφραση: Η λειτουργία του εγκεφάλου: 
Εισαγωγή στη Νευροψυχολογία, 1998), όπου θα επε-
κτείνει τις ιδέες του για το πως λειτουργεί η γλώσσα, 
ποια είναι η νευροανατομική της αντιπροσώπευση και 
ποια η βάση των διαταραχών της. Κεντρικές έννοιες στη 
θεώρηση του Luria είναι η νοητική λειτουργία και το λει-
τουργικό σύστημα. Κάθε νοητική λειτουργία θα πρέπει 
να ειδωθεί όχι ως μεμονωμένη, απλή λειτουργία, αλλά 
ως ένα ολοκληρωμένο λειτουργικό σύστημα, το οποίο 
περιλαμβάνει πολλά συστατικά μέρη και σε διαφορε-
τικά επίπεδα επεξεργασίας. Επομένως, η γλώσσα είναι 
ακόμα ένα λειτουργικό σύστημα με πολλά μέρη, τα 
οποία αλληλεπιδρούν και συλλειτουργούν με σύνθετο 
τρόπο. O Luria έφτιαξε ένα σύστημα ταξινόμησης των 
αφασιών βάσει εστιακών βλαβών και των αντίστοιχων 
προσβεβλημένων συστατικών μερών της γλωσσικής 
επεξεργασίας. Στην ταξινόμησή του αυτή συμπεριέλαβε 
έξι αφασικά σύνδρομα. Αν και ο ίδιος δεν θεωρούσε 
τον εαυτό του εντοπιστή, το μοντέλο του συνέβαλλε 
στην ανανέωση και τον εμπλουτισμό της εντοπιστικής 
θεώρησης, δίνοντάς της πολυδιάστατο χαρακτήρα. 
Παρ’ όλα αυτά, το συνδρομικό σύστημα ταξινόμησης 
που πρότεινε, δεν υιοθετήθηκε από μεγάλο μέρος των 
κλινικών και σήμερα πλέον, αποτελεί κυρίως ιστορικό 
στοιχείο. 

Το 1965 δημοσιεύεται (σε δύο μέρη) ένα ιστορι-
κό άρθρο στο περιοδικό Brain. Ο συγγραφέας του 
είναι ο Norman Geschwind και το άρθρο είχε τίτλο 
Disconnexion syndromes in animals and man. Με αυτό 
του το έργο ο Geschwind επανέφερε στο προσκήνιο 

τα σύνδρομα αποσύνδεσης, αλλά και την παλιά θε-
ώρηση για τη γλώσσα και τις επίκτητες διαταραχές 
της, που είχε τις ρίζες της στην εποχή του Wernicke. 
Στο άρθρο του ο Geschwind αναγνωρίζει τρία ζωτικά 
ανατομικά στοιχεία του εγκεφάλου και τον ρόλο που 
αυτά μπορεί να παίζουν στις γνωστικές λειτουργίες. 
Τα τρία αυτά στοιχεία είναι: τα κέντρα που επιτελούν 
συγκεκριμένες λειτουργίες, οι περιοχές επεξεργασίας 
που συνθέτουν πληροφορίες από τα προαναφερθέντα 
κέντρα και οι συνδέσεις μεταξύ αυτών των περιοχών. 
Αναφέρεται εκτός των άλλων στην ανατομική βάση 
της γλώσσας, αλλά και σε αρκετές γλωσσικές διατα-
ραχές, θέματα για κάθε ένα από τα οποία αφιερώνει 
ένα υποκεφάλαιο του άρθρου του. Ο Geschwind 
επιχειρεί να ερμηνεύσει όλες τις γνωστικές λειτουργίες, 
καθώς και τις ενδεχόμενες διαταραχές αυτών με βάση 
αυτό το μοντέλο, το οποίο αποτελεί μία μετεξέλιξη 
του παλιού συνδεσμικού μοντέλου, με την προσθήκη 
νέων κλινικών και ανατομικών δεδομένων. Έρχονται, 
λοιπόν, ξανά στο προσκήνιο οι παλιές γνώριμες πε-
ριοχές Broca, Wernicke, η γωνιώδης έλικα και γενικά 
όλες οι περιοχές γύρω από τη σχισμή του Sylvius, οι 
οποίες πλέον τίθενται στο πλαίσιο ενός δομημένου 
γλωσσικού δικτύου. Ο Geschwind με το άρθρο του 
αυτό κατάφερε να εδραιώσει το νεοσυνδεσμικό μο-
ντέλο, το οποίο είχε και ακόμα έχει τεράστια απήχηση 
στο πεδίο μελέτης της γλώσσας και των διαταραχών 
της (Catani and ffytche, 2005). 

Έχοντας τον Geschwind ως αφετηρία, η σχολή της 
Βοστόνης επισφράγισε την κυριαρχία του νεοσυνδε-
σμικού μοντέλου μερικά χρόνια αργότερα. Το 1972 
ο Harold Goodglass και η Edith Kaplan δημιουργούν 
μία δοκιμασία για εξέταση ασθενών με αφασικές δι-
αταραχές (όπως πλέον αποκαλούνται οι διαταραχές 
λόγου που προκύπτουν μετά από εγκεφαλική βλάβη): 
το Boston Diagnostic Aphasia Examination (BDAE). 
Το BDAE έγινε ευρύτερα γνωστό και σήμερα είναι η 
πιο δημοφιλής συστοιχία για την εξέταση της αφασίας 
ανάμεσα στους κλινικούς όλου του κόσμου. Χωρίζεται 
σε 4 υποκλίμακες: Προφορικός Λόγος, Κατανόηση, 
Ανάγνωση και Γραφή. Ο ασθενής εξετάζεται με σχετι-
κή λεπτομέρεια σε αυτούς τους 4 τομείς και από τον 
συνδυασμό των ελλειμμάτων που προκύπτουν από 
τις επιμέρους βαθμολογίες, εξάγεται ένα προφίλ που 
τον κατατάσσει σε ένα από τα αφασικά σύνδρομα. 
Τόσο το BDAE όσο και η νεοσυνδεσμική ταξινόμηση 
αποτελούν στις μέρες μας κανόνα και εφαρμόζονται 
στην πλειονότητα των κλινικών που νοσηλεύουν αφα-
σικούς ασθενείς.

5. Σύγχρονες προσεγγίσεις: η προφητεία  
του Head (;)

Αν και ο Head όταν έγραφε «Χάος» αναφερόταν στη 
δική του εποχή, μπορεί κανείς να πει ότι η επιλογή του 
συγκεκριμένου τίτλου κεφαλαίου ήταν κατά κάποιον 
τρόπο προφητική. Εδώ και διακόσια περίπου χρόνια 
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η γλώσσα μελετάται επισταμένα. Και ενώ παλαιότερα 
ήταν δυνατόν να προσεγγιστεί μόνο υπό το πρίσμα της 
παθολογίας της, πλέον μπορούμε να τη μελετήσουμε 
και στον υγιή εγκέφαλο με τη βοήθεια των μεθόδων 
λειτουργικής απεικόνισης (Price, 2000). 

Είναι πλέον κοινός τόπος ότι το κλασικό νεοσυν-
δεσμικό μοντέλο είναι υπεραπλουστευμένο, καθώς 
τα σύγχρονα δεδομένα απεικονιστικών μελετών κα-
ταδεικνύουν ότι στη λειτουργία της γλώσσας παρεμ-
βαίνει ένας μεγαλύτερος αριθμός περιοχών και μια 
πιο σύνθετη ομάδα παράλληλων συνδέσεων από την 
απλή εν σειρά διασύνδεση των περιοχών Broca και 
Wernicke. Οι δομές αυτές περιλαμβάνουν εκτεταμένα 
τμήματα του φλοιού, αλλά και της υποκείμενης λευκής 
ουσίας (Price, 2012), δημιουργώντας ένα πολύπλοκο 
δίκτυο που συνίσταται από μετωπιαίες, κροταφικές 
και βρεγματικές περιοχές (Friederici, 2002), οι οποίες 
επικοινωνούν μέσω φλοιο-φλοιικών δεσμίδων (Frey, 
Campbell, Pike, Petrides, 2008). Πέραν αυτού, έχουν 
επισημανθεί αδυναμίες της κλασικής ταξινόμησης 
ως προς την κλινική της χρησιμότητα (Basso, 2003; 
Caplan, 2003; Crary, Wertz , & Deal, 1992; Κασελί-
μης, Κουρτίδου, & Πόταγας, 2013; Sundet & Engvik, 
1985) και τις ανατομικές προβλέψεις της (Kasselimis, 
Potagas, Kourtidou, & Evdokimidis, 2012; Mohr et 
al., 1978; Willmes & Poeck, 1993). Τα χαρακτηριστικά 
συμπτώματα των αφασικών συνδρόμων, όπως η μη 
ρέουσα αφασία τύπου Broca, είναι αποτέλεσμα εκτενέ-
στερων βλαβών και όχι καταστροφής περιγραμμένων 
φλοιικών περιοχών14, όπως προβλέπει η παραδο-
σιακή θεώρηση (Kasselimis, Potagas, Kourtidou, & 
Evdokimidis, 2012), ενώ η πρόβλεψη της παρατη-
ρούμενης διαταραχής βάσει της εστίας της βλάβης 
παρουσιάζει εν γένει σοβαρές δυσκολίες (Charidimou 
et al., 2014). 

Επίσης, τις τελευταίες δεκαετίες έχουν περιγραφεί 
και άλλα αφασικά σύνδρομα, τα οποία διαφοροποι-
ούνται ως προς την παθολογία και τη φαινομενολογία 
τους από τις κλασικές αφασίες, οπότε μοιραία δεν 
εμπίπτουν στο πλαίσιο της νεοσυνδεσμικής ταξινόμη-
σης. Δύο παραδείγματα είναι η λεγόμενη υποφλοιι-
κή αφασία που οφείλεται σε έμφρακτα στην περιοχή 
των βασικών γαγγλίων και στην περικείμενη λευκή 
ουσία και παρουσιάζει διαφόρους συνδυασμούς 
γλωσσικών ελλειμμάτων (Radanovic & Scaff, 2003; 
Kuljic-Obradovic, 2003; Nadeau & Crosson, 1997) 
και η πρωτοπαθής προϊούσα αφασία, ένα είδος με-
τωποκροταφικής άνοιας, το οποίο χαρακτηρίζεται από 
προεξάρχουσα και προοδευτική διαταραχή λόγου 

14. Αξίζει να αναφερθεί ότι ο ίδιος ο Broca ανέφερε στην 
πρωτότυπη εργασία του ότι η βλάβη του Leborgne εκτεινό-
ταν πέραν της κάτω μετωπιαίας έλικας. Η παρατήρησή του 
επιβεβαιώθηκε από μεταγενέστερες μελέτες απεικόνισης 
του εγκεφάλου του Monsieur Tan (Dronkers, Plaisant, Iba-
Zizen, & Cabanis, 2007; Signoret, Castaigne, Lhermitte, 
Abelanet, & Lavorel, 1984) 

(Gorno-Tempini et al., 2011; Mesulam, 1982, 2001, 
2007; Sonty et al., 2003). Τέλος, σύγχρονες μελέτες 
δείχνουν ότι ασθενείς με αφασία εμφανίζουν και άλλα, 
μη γλωσσικά, νοητικά ελλείμματα, όπως διαταραχή 
ενεργού μνήμης (Kasselimis et al, 2013; Potagas, 
Kasselimis, & Evdokimidis, 2011), επαναφέροντας στο 
προσκήνιο την παλαιότερη θεώρηση της αφασίας ως 
μη περιχαρακωμένης νοητικής διαταραχής που πα-
ρουσιάζει παθολογικές εκφάνσεις πέραν των στενών 
ορίων της γλώσσας.

Η συζήτηση του 1908 αναβιώνει λοιπόν για ακόμα 
μία φορά υπό το φως των σύγχρονων ευρημάτων, 
καθώς προκύπτουν και πάλι δύο αντίπαλες θεωρή-
σεις. Σύμφωνα με την πρώτη, η εκάστοτε γλωσσική 
διαταραχή αποδίδεται σε βλάβη του αντίστοιχου ει-
δικού γλωσσικού οργάνου. Οπότε, υπάρχουν εξειδι-
κευμένες εγκεφαλικές περιοχές, οι οποίες επιτελούν 
πολύπλοκες και περιγεγραμμένες διεργασίες, όπως πχ 
η σύνταξη. Αυτές, πάντα σύμφωνα με τη θεωρία εντο-
πίζονται σε πολύ συγκεκριμένες περιοχές του φλοιού 
του αριστερού ημισφαιρίου (Berndt & Caramazza, 
1980; Grodzinsky 1984, 1986). Η δεύτερη θεώρηση 
είναι αντίθετη με την πρώτη και υποστηρίζει ότι τα 
γλωσσικά ελλείμματα είναι δυνατόν να αποδοθούν 
σε διαταραχές πιο βασικών λειτουργιών: των ικανοτή-
των επεξεργασίας. Τέτοιες λειτουργίες αποτελούν, επί 
παραδείγματι, η άμεση μνήμη ή η προσοχή. Οπότε, 
δεν υπάρχει κάποιο εξειδικευμένο γλωσσικό όργανο, 
αλλά ούτε καν δίκτυο περιοχών ειδικών για τη γλώσ-
σα. Η γλώσσα αναδύεται από βασικές λειτουργίες, 
θεμελιώδεις για τη επιβίωση του ατόμου (Caplan, 
2006; Dick et al., 2001; Kasselimis & Varkanitsa, 
2015; Ullman, 2004), οι οποίες προέκυψαν μέσω 
της φυσικής επιλογής πολύ πριν την εμφάνιση της 
γλώσσας, όπως υποδεικνύουν ανατομικές αναλογίες 
με συγγενή πρωτεύοντα (Kelly et al., 2010).

Από την παρούσα επισκόπηση καθίσταται προφα-
νές ότι τα ερωτήματα που τέθηκαν κατά την πρώιμη 
περίοδο της αφασιολογίας παραμένουν επώδυνα επί-
καιρα: Η γλώσσα μπορεί να εντοπιστεί με ακρίβεια 
στον εγκέφαλο ή όχι; Υπάρχει τελικά το περιβόητο 
γλωσσικό όργανο ή έστω δίκτυο, του οποίου τα συ-
στατικά στοιχεία επιτελούν εξειδικευμένες γλωσσικές 
λειτουργίες; Είναι τελικά η αφασία αποτέλεσμα έλ-
λειψης οργάνου ή αναδιοργάνωσης; Και, σε τελική 
ανάλυση, η γλώσσα υφίσταται ως διακριτή λειτουργία 
με σαφές νευροανατομικό υπόβαθρο και αντίστοι-
χη παθοφυσιολογία σε περίπτωση διαταραχής της ή 
αποτελεί απλά μία εννοιολογική κατασκευή που οι 
μελετητές της αποφασίσαμε αυθαίρετα να την εξετά-
ζουμε ως μεμονωμένη οντότητα;
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