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1. Einfiihrung

1.1. Fragen, die eine Theorie des Stotterns beantworten sollte

Eine Unmenge empirischer Daten {iber Stottern, iiber die Menschen, die davon
betroffen sind und iiber ihre Gehirne wurde in den letzten Jahrzehnten angehiuft,
ohne dass dies zu einer liberzeugenden, allgemein anerkannten Theorie iiber die
Ursachen der Storung gefiihrt hitte. Es ist allerdings nicht moglich, eine Theorie
aus empirischen Daten logisch (im strengen Sinne) abzuleiten. Daten konnen
bestenfalls eine gegebene Theorie widerlegen. Beim Autbau von Theorien dienen
empirische Daten als Anregung: Sie geben dem Denken eine Richtung und
begrenzen die Zahl der moglichen Annahmen.

Theorien sind also stets Resultat des Denkens und Modellierens. So ist es
auch mit der hier vorgestellten Theorie, und natiirlich kann sie falsch sein.
Theorien iiber Phdnomene der Wirklichkeit lassen sich auch nicht im strengen
Sinne beweisen (im Gegensatz zu mathematischen Theorien, die von abstrakten
Objekten handeln). Weil wir aber so viele Merkmale des Stotterns gut kennen,
konnen wir viele Fragen formulieren — Fragen danach, wie diese Merkmale
zustande kommen. Eine Theorie des Stotterns muss diese Fragen zusammen-
hingend und widerspruchsfrei beantworten. Eine Theorie, die das kann, wére ein
Kandidat fiir die richtige Theorie. Die Fragen sind folgende:

* Wie entstehen die charakteristischen Symptome Wiederholung, Dehnung,
stummer Block? Wenn da im Gehirn etwas ,,falsch lauft* — warum aduflert
sich das in so verschiedenen Symptomen, und warum gerade in diesen?
Welcher ,Mechanismus® steckt dahinter?

e Warum tritt Stottern meistens (und frithestens) beim Ubergang zum
Sprechen von Sitzen auf — wihrend die Kinder bis dahin, also in der
Phase der Ein- und Zweiwort-AuBerungen, keine Symptome zeigten?

*  Wie kommt es, dass bei den meisten der betroffenen Kinder die Storung
von selbst wieder verschwindet, wiahrend sie bei einer Minderheit beste-
hen bleibt? Warum ist die Wahrscheinlichkeit der spontanen Remission bei
Maidchen grofer als bei Jungen?

*  Warum wird Stottern so stark von der Sprechsituation beeinflusst? Anders
gefragt: Wenn im Gehirn von Stotterern ist irgendetwas falsch lauft,
warum wirkt sich dieser Defekt in manchen Situationen auf das Sprechen
aus und in anderen nicht?

*  Welcher Zusammenhang besteht zwischen dem Stottern und der Struktur
der Sprache? Wie kommt es, dass einige Laute — bei dem einen die Voka-
le, bei dem anderen bestimmte Konsonanten — besonders hédufig gestottert
werden? Warum tritt Stottern meist am Wortanfang und immer im vorde-
ren Teil der Silbe auf? Warum werden betonte und lange Worter,und
solche mit hohem Informationsgehalt besonders haufig gestottert?

* Was bedeuten die strukturellen und funktionellen Abnormalititen, die im
Gehirn von stotternden Patienten gefunden wurden? Was davon liegt dem
Ausbruch des Stotterns zugrunde, was der Aufrechterhaltung, und was ist
nur Begleiterscheinung oder Folge des Stotterns?
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*  Warum ist Stottern zumindest in manchen Fillen erfolgreich behandelbar
durch eine Anderung des Verhaltens, z.B. durch die Anwendung einer
Sprechtechnik? Die Frage ist keineswegs trivial, denn wenn im Gehirn der
Person etwas falsch lduft und das Stottern verursacht — wieso kann dies
durch eine Anderung des Verhaltens der Person behoben werden?

*  Warum wird Stottern so stark von der Hor-Riickmeldung beeinflusst, also
davon, ob und wie das eigene Sprechen gehort wird?

* SchlieBlich die wichtigste Frage: Ist Stottern heilbar, und wenn ja, wie?
Und wenn nicht: Was kann man tun, damit es mdglichst selten und in
moglichst milder Form auftritt ?

All diese Fragen sollte eine Theorie des Stotterns beantworten konnen. Packman
und Attanasio (2004, S. 55) fordern zudem eine Erkldrung der Rolle der Gene
beim Stottern. Die Annahme, dass die genetische Mutationen Stottern direkt
verursachen, ist aber schwer mit der Verdnderlichkeit der Stérung vereinbar. Des-
halb wird vermutlich nicht das Stottern selbst, sondern vielmehr die Veranlagung
dafiir genetisch bedingt sein.

Gegenstand der vorliegenden Theorie ist das idiopathische Stottern und
nicht das neurogene Stottern, das durch einen Schlaganfall, eine Gehirnverlet-
zung oder durch Medikamente verursacht ist. Den Ausdruck ,psychogenes
Stottern‘ vermeide ich, weil es in Féllen von spit ausbrechendem Stottern schwer
sein diirfte, zu entscheiden, ob es mehr durch angeborene Veranlagung oder mehr
durch psychische Faktoren (z.B. ein Trauma) verursacht ist. Eine Theorie der
Ursachen des idiopathischen Stotterns sollte Fille von spit ausbrechendem
Stottern einschliefen, da sich sowohl die Symptome wie auch die Merkmale im
Gehirn dhnlich sind (Chang et al., 2010).

1.2. Grundannahmen iiber die Steuerung des fliissigen Sprechens

1.2.1. Vorwdrts-Steuerung und riickmeldungsbasierte Steuerung
Sprechen bedeutet, eine sensomotorische Sequenz zu produzieren: sowohl eine
Folge von Bewegungen als auch eine Folge von Wahrnehmungen, die aus den
Bewegungen resultieren. Die Bewegungsfolge besteht aus Segmenten von
groBerer oder geringerer Komplexitdt, wie etwa den Bewegungsabldufen, durch
die ein Phonem, eine Silbe oder eine Phrase gebildet wird. Die weniger kom-
plexen Einheiten, etwa Silben, werden zu komplexeren Einheiten verbunden.
Diese Verbindungen entstehen durch wiederholtes Ausfiihren der motorischen
Sequenz: Wir horen ein neues Wort, sprechen es einige Male, dann ist es uns
geldufig und Teil des aktiven Wortschatzes. Es gibt keinen Grund anzunehmen,
dass sich das Lernen des Bewegungsablaufs fiir das Sprechen eines Wortes
grundlegend unterscheidet vom Lernen anderer Bewegungsablaufe, z.B. dem
Binden einer Schleife: Man lernt es durch Nachahmung, wiederholt es einige
Male und dann beherrscht man es: Die notigen Verknilipfungen im Gehirn haben
sich gebildet.

Wie werden sensomotorische Sequenzen gesteuert, sodass sie fliissig
ausgefiihrt werden konnen? Diese Frage ist fiir eine Theorie des Stotterns von
zentraler Bedeutung. In der Phase des Lernens ist die sensorische Riickmeldung
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die Basis der Steuerung: Die Wahrnehmung, dass ein Schritt der Sequenz erfolg-
reich abgeschlossen wurde, 16st den nidchsten Schritt aus; jeder neue Schritt ist
also eine Reaktion auf die Wahrnehmung des Endes des vorangegangenen
Schrittes. Weil aber jede Reaktion ihre Zeit bendtigt, kann die Ausfiihrung der
Sequenz auf diese Weise niemals fliissig werden. Gegen eine rein riickmel-
dungsbasierte Steuerung spricht zudem die Tatsache, dass eine gut automatisierte
Bewegungsfolge auch ohne sensorische Riickmeldung ausgefiihrt werden kann.
Daraus schloss Lashley (1951), dass automatisierte Bewegungsfolgen durch
Pliane oder Programme gesteuert sein miissen, und das diirfte auch beim Sprechen
der Fall sein.

Einige Experimente haben allerdings gezeigt, dass die sensorische Riick-
meldung noch eine gewisse Rolle bei der Steuerung des Sprechens spielt: Lee
(1951) und Stromsta (1959) demonstrierten, dass der Sprachfluss einer gesunden
Person durch Manipulation der Hor-Riickmeldung gestort werden kann (,,Lee-
Effekt*). Kalveram und Jéancke (1989) haben gezeigt, dass die Dauer von lang-
betonten Silben auf der Basis der Hor-Riickmeldung des Silbenanfangs gesteuert
wird (audio-phonatorische Kopplung). Diese Mechanismen diirften beim Stottern
jedoch keine Rolle spielen; sie zeigen aber, dass die sensorische und besonders
die Hor-Riickmeldung an der Steuerung des fliissigen Sprechens beteiligt ist.

Eine weitere Funktion der Hor-Riickmeldung bei der Steuerung des
Sprechens ist die sofortige Reaktion auf Fehler. Es ist wichtig, zu verstehen, dass
das ein Teil der Steuerung des fliissigen Sprechens ist: dafiir zu sorgen, dass die
nichste Sprecheinheit (Wort, Phrase oder Satz) nur dann ausgefiihrt wird, wenn
die vorangegangene Einheit korrekt und vollstindig ist. Wird in der Hor-Riick-
meldung ein Fehler entdeckt, dann unterbricht das System den Sprachfluss, damit
der Fehler korrigiert werden kann, gemal Levelts ,,Unterbrechungsgesetz (Main
Interruption Rule, Levelt, 1995). Das ist besser, als wenn die gesamte Auferung
missverstandlich oder sinnlos werden wiirde und komplett wiederholt werden
miisste. Da die Fehlererkennung und die Unterbrechungsreaktion Zeit brauchen,
erfolgt die Unterbrechung oft nicht sofort nach dem Fehler, sondern etwas spiter.

Auch wenn also das Sprechen mit zunehmender Automatisierung starker
programmgesteuert ist, so bleiben doch einige Elemente der urspriinglichen riick-
meldungsbasierten Steuerung erhalten; vermutlich deshalb, weil nur so eine hohe
Automatisierung und Geschwindigkeit mit groBBer Variabilitit verkniipft werden
kann. Schnelle und automatische Ausfiihrung wiren nichts Besonderes, wenn wir
immer denselben Satz sprechen wiirden, so wie beim Binden einer Schleife
immer das Gleiche entsteht: eine Schleife. Aber beim Sprechen produzieren wir
am laufenden Band neue Sitze; die Worter werden automatisch und mit hoher
Geschwindigkeit auf immer neue, sinnvolle Weise verkniipft. Diese Fahigkeit ist
hochst erstaunlich. Elemente der riickmeldungsbasierten Steuerung arbeiten
dabei mehr im Hintergrund: Sie greifen nur ein, wo es ndtig ist: wenn eine Silbe
gedehnt werden soll um ein Wort zu betonen (audio-phon. Kopplung), oder wenn
fiir die Korrektur eines Fehlers der Sprachfluss unterbrochen werden muss. In der
hier vorgestellten Theorie wird angenommen, dass der letztere Mechanismus
auch dem Stottern zugrunde liegt.



1.2.2. Sprechmotorische Programme

Eine Grundannahme der vorliegenden Theorie ist, dass die Artikulation durch
motorische Programme gesteuert wird. Das ist keine neue Idee. Van Riper (1982,
S. 393) schrieb: ,,Worter sind erlernte motorische Sequenzen®, und Segava,
Tourville, Beal und Guenther (2015, S. 820) definieren sprechmotorische
Programme als ,gespeicherte neuronale Repridsentationen, durch die eine
Bewegungsfolge kodiert ist, die fiir die Produktion einer AuBerung erforderlich
ist*. Die Programme werden durch Ubung erworben: Beim Erlernen eines Wortes
aus einer fremden Sprache oder beim Wiederholen eines Pseudowortes
(bedeutungslose Lautfolge), muss das motorische Programm erst einmal aus den
Programmen der Elemente (Phoneme, geldufige Silben) zusammengefiigt wer-
den. Werden dagegen beim alltdglichen Sprechen geldufige Worter und Phrasen
produziert, dann kénnen wir annehmen, dass die entsprechenden motorischen
Programme etabliert sind und aus dem Langzeit-Gedichtnis abgerufen werden.

Empirisch nachgewiesen wurden sprechmotorische Programme durch
Sternberg et al. (1988, 1980) anhand der Ausfiihrung schneller Bewegungsfolgen
beim Sprechen. Engelkamp und Rummer (1999) schlagen ein Modell des
mentalen Lexikons vor, dass in ein Eingabe- und ein Ausgabesystem geteilt ist.
Jedes Wort ist darin doppelt repriasentiert: als akustische Lautfolge, die das
Erkennen der Worter beim Horen ermoglicht, und als motorisches Programm,
das die Artikulation steuert. Die Autoren begriinden ihr Modell durch Resultate
der Aphasieforschung: Félle, in denen entweder die Sprachproduktion, besonders
der Zugriff auf Worter, beeintriachtigt ist bei intaktem Sprachverstindnis, oder
umgekehrt Sprache nicht mehr verstanden wird, wihrend Wortproduktion und
Sprechfliissigkeit erhalten sind (Broca- bzw. Wernicke-Aphasie).

Wie lang konnen sprechmotorische Programme sein? Engelkamp und
Rummer nehmen in ihrem Modell an, dass ein Programm jeweils die Produktion
eines Wortes steuert. Sternberg et al. (1988) fanden heraus, dass beim schnellen
Lesen von Wortlisten bis zu 10 einsilbige oder bis zu 6 dreisilbige Worter in
einem Programm produziert werden, was etwa der Lénge eines Satzes entspricht.
Doch bekanntlich sind Menschen in der Lage, sich weitaus ldngere Sprech-
sequenzen zu merken, z.B. Gedichte, Liedtexte oder einen Rollentext eines Biih-
nenstiicks. Auch hierbei diirfte es sich um motorische Programme handeln, die
durch Wiederholen ins Langzeitgedidchtnis eingeprigt werden.

In der hier vorgestellten Theorie wird angenommen, dass eine AuBerung
dann von einem einzigen motorischen Programm gesteuert wird, wenn nur eine
einzige Entscheidung dafiir erforderlich ist — d.h., nachdem das Programm ein-
mal gestartet ist und ,abgespult® wird, sind keine weiteren Entscheidungen tiber
Wortwahl, Grammatik und Syntax ndtig. Wie gesagt konnen solche Programme
sehr lang sein, z.B. bei einem auswendig gelernten Gedicht, doch die iibliche
Liange beim spontanen Sprechen diirfte ein Wort oder eine geldufige Phrase
umfassen.

Auch Pausen fiir das Einatmen konnen Teil einer sprechmotorischen
Sequenz sein. Ahnlich wie der Bewegungsablauf fiir die Produktion eines geldu-
figen Wortes, so diirfte auch der Bewegungsablauf fiir das Einatmen — als auto-
matisiertes Verhalten — durch ein motorisches Programm gesteuert sein. Wie
motorische Programme fiir die Wortproduktion, so miissen auch die Programme
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fiir das Einatmen in den Prozess der Sequenzierung einbezogen werden, damit
fliissiges Sprechen entsteht: Das Ende des Programms fiir das Einatmen muss
verkniipft werden mit dem Start des Programms fiir das nachfolgende Wort.

Die Grundidee hinter dem Begriff des sprechmotorischen Programms ist
also, dass das spontane Sprechen geldufiger Worter und Phrasen nicht auf
Planung oder Berechnung im Gehirn beruht, sondern auf eingeiibten, automati-
sierten Verhaltensroutinen. Der Begriff des sprechmotorischen Programms ist
wichtig flir die vorliegende Theorie, denn darin wird ein Stotterereignis als die
Blockierung eines sprechmotorischen Programms definiert werden. Das wiede-
rum wird es erlauben, einige der erstaunlichen Merkmale der Stottersymptomatik
zu erkléren.

1.2.3. Selbstkontrolle des Sprechens und Fehlerkorrektur

Civier, Tasko und Guenther (2010) unterscheiden zwei Arten der Fehlerkorrektur:
(a) ,online‘-Anpassung beim laufenden Sprechen und (b) ,offline‘-Korrektur nach
Unterbrechung des Sprachflusses. Wir iibernehmen diese Unterscheidung, aller-
dings mit der Annahme, dass nicht die GroB3e, sondern die Art eines Fehlers darti-
ber entscheidet, ob die Korrektur beim laufenden Sprechen erfolgen kann oder
eine Unterbrechung des Sprachflusses erfordert: Wenn nur physikalische Eigen-
schaften wie Tonhohe, Lautstiarke oder Sprechgeschwindigkeit von der Zielgrof3e
abweichen, kann dies ,online‘ korrigiert werden. Linguistisch relevante Fehler
wie z.B. falsche Aussprache oder Wortverwechslung erfordern jedoch eine
Unterbrechung und anschlieBende Korrektur.

In einigen Untersuchungen wurden geringfiigige Defizite in der online-
Anpassung bei Stotterern im Vergleich zu Normalsprechern gefunden (u.a. Cai et
al., 2012, 2014; Loucks, Chon und Han, 2012; Tourville, Cai und Guenther,
2013). Dem konnte ein Defizit in der zentral-auditiven Verarbeitung zugrunde
liegen, das in der vorliegenden Theorie als ein Faktor in der Veranlagung fiir
Stottern ansehen wird (siehe Abschnitt 3). Eine leicht verzdgerte oder reduzierte
online-Anpassung wird selbst kaum Stottern verursachen, besonders weil ein
Defizit bei der Anpassung an eine kiinstlich verdnderte Tonhohe der Hor-Riick-
meldung zwar bei stotternden Erwachsenen gefunden wurde, nicht aber bei stot-
ternden Kindern (Daliri et al., 2018). In der vorgestellten Theorie wird der zweite
Mechanismus, also die Unterbrechung des Sprachflusses zum Zweck der Fehler-
korrektur als die Ursache des Stotterns angenommen. Es ist deshalb notig, diesen
Mechanismus eingehender zu betrachten. Von besonderem Interesse ist dabei die
Frage, wie das Erkennen phonologischer Fehler funktioniert.

Phonologische Fehler werden erkannt, indem die Wahrnehmung einer
gerade produzierten Sprecheinheit (Wort oder Phrase) mit einer Erwartung der
korrekten Lautfolge dieser Einheit verglichen wird.; weicht die Wahrnehmung
von der Erwartung ab, ist das ein Fehler. Daraus ergibt sich die Frage, wie die
Erwartungen erzeugt werden. Levelt (1995) glaubt, dass ein ,phonetischer Plan®
die Grundlage dafiir liefert. Eine Variante dieses Ansatzes ist die Efferenzkopie-
Theorie: Eine Efferenzkopie ist definiert als die Projektion (Ubermittlung) eines
motorischen Plans zu demjenigen sensorischen System, durch das die von dem
Plan gesteuerte Bewegung wahrgenommen wird (Holst, 1954; zur Anwendung
dieses Konzepts auf das Stottern sieche z.B. Beal et al., 2010; Brown et al., 2005).
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Es gibt aber zwei starke Argumente gegen die These, Efferenzkopien seien
die Basis der Erkennung von Sprechfehlern: Erstens enthélt die Kopie eines mo-
torischen Plans notwendigerweise die Bewegungsfolge der fehlerhaften Sprech-
einheit, andernfalls hétte der Fehler ja nicht passieren kdnnen — schon dieser Plan
ist also falsch und kann nicht die Basis einer korrekten Voraussage sein. Zweitens
erkennen Menschen, wenn sie anderen zuhoren, Sprechfehler fast ebenso schnell,
wie sie ihre eigenen Sprechfehler erkennen, und dies ohne die Kopie eines moto-
rischen Plans der Rede der anderen Person zu haben. Syntaktische Fehler rufen
eine Reaktion im Gehirn des Zuhorers nach ca. 120ms hervor, semantische Feh-
ler nach ca. 400ms (Friederici, 1999). Phonologische Fehler konnen wir mit
syntaktischen vergleichen, denn auch hier handelt es sich um Strukturver-
letzungen). Offenbar ist ein Zuhorer allein auf der Basis der auditiven Infor-
mation und seines Sprachwissens in der Lage, eine Erwartung von dem zu gene-
rieren, was ein Sprecher im Begriff ist zu sagen und wie es sich anhoren sollte.
Efferenzkopien sind fiir das Erkennen von Sprechfehlern also weder brauchbar
noch notwendig.

Offenbar ist fiir das Erkennen von Sprechfehlern die Hor-Information hin-
reichend. Zweierlei bildet demnach die Basis fiir die korrekten Erwartungen, die
fiir die sprachliche Selbstkontrolle nétig sind: (1) die Hor-Riickmeldung und (2)
das (implizite) Sprachwissen. Je mehr Worter eines Satzes produziert sind, umso
mehr sind die Moglichkeiten fortzufahren eingeschrankt. Dies erlaubt es, die
semantisch und syntaktisch noch moglichen Worter vorherzusagen. Ein geldu-
figes Wort wird oft schon nach dem Horen seiner ersten Laute erkannt, zumal
dann, wenn das Wort Teil eines Satzes ist. Astheimer und Sanders (2009, 2012)
stellten fest, dass sowohl Erwachsene als auch Vorschulkinder beim Hoéren auf
Sprache die selektive Aufmerksamkeit zeitlich so einstellen, dass vorrangig die
Wortanfinge verarbeitet wurden. Schon Halle und Stevens (1959) hatten ein Mo-
dell entwickelt, wie auf der Basis weniger Anfangslaute Worter erkannt und ihre
komplette Lautfolge vorausgesagt werden kann. Dieses Analyse-durch-Synthese-
Modell wurde von Poeppel und Monaban (2011) aktualisiert.

In der vorliegenden Theorie wird also von folgendem ausgegangen: (1)
Anhand der Hor-Riickmeldung der Anfangslaute einer Sprecheinheit (Wort,
Phrase) und auf der Basis des allgemeinen Sprachwissens wird die Sprecheinheit
erkannt und eine Erwartung der korrekten Lautfolge gebildet. (2) Diese Erwar-
tung wird dann mit der tatsdchlich wahrgenommenen Lautfolge verglichen. Jede
phonologische Abweichung zwischen Erwartung und Wahrnehmung ist ein Feh-
ler und fiihrt automatisch zu einer Unterbrechung des Sprachflusses, um eine
Korrektur zu ermdglichen. Beide Komponenten, die fiir die Selbstkontrolle des
Sprechens benétigt werden — die Erwartung der korrekten Lautfolge und die
Wahrnehmung der tatsichlich produzierten Lautfolge — basieren auf der Hor-
Riickmeldung. Ein Unterschied zwischen beiden Komponenten ist fiir die hier
vorgeschlagene Theorie von entscheidender Bedeutung: Fiir die korrekte Erwar-
tung wird meist nur der Anfang der Lautfolge einer Sprecheinheit benotigt — die
komplette Lautfolge wird dagegen bendtigt, um festzustellen, dass die Einheit
fehlerfrei und vollstindig ist.

Man mag einwenden, dass die somatosensorische Riickmeldung der Arti-
kulationsbewegungen ebenfalls eine Rolle bei der Selbstkontrolle des Sprechens
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spielt. Das ist richtig; besonders die Wahrnehmung der selbstproduzierten Konso-
nanten und das deutliche Sprechen diirften dadurch unterstiitzt werden. Die
somatosensorische Information ist aber offenbar nicht notwendig fiir die
Fehlererkennung als solche, denn wir erkennen alle relevanten Sprechfehler bei
anderen Personen ohne somatosensorische Information. Sprechen wird durch
Nachahmung gelernt, und die Grundregel der sprachlichen Selbstkontrolle lautet:
Meine Sprache ist korrekt, wenn sie sich anhort wie die der anderen Mutter-
sprachler. Deshalb ist die Hor-Information entscheidend.

1.2.4. Aufere und innere Hor-Riickmeldung

Die Hor-Riickmeldung — so habe ich oben behauptet — spielt eine Rolle bei der
Steuerung und Selbstkontrolle des Sprechens. Aber sowohl das Sprechen als auch
das Erkennen eigener Fehler funktioniert auch dann, wenn die Hér-Riickmeldung
unterbrochen ist, z.B. durch kiinstliche Vertdubung (dabei wird die eigene
Stimme durch sehr lautes Rauschen tiberdeckt) oder bei Gehorverlust. Erstaun-
licherweise verschwindet sogar Stottern hiufig unter diesen Bedingungen (siche
z.B., Maraist und Hutton, 1957; Van Riper, 1982; Webster und Lubker, 1968).
Diese Tatsachen wurden als Argument gegen Theorien ins Feld gefiihrt, in denen
ein Problem mit der Hor-Riickmeldung als Stotterursache vermutet wurde (siehe
z.B. Postma und Kolk, 1992). Wir miissen daher hierrauf ausfiihrlicher eingehen.

In seiner Wahrnehmungsschleifen-Theorie (Perceptual Loop Theory)
beschreibt Levelt (1995) zwei Riickmeldeschleifen, die der Selbstkontrolle des
Sprechens dienen: eine duBere Schleife (das duBerliche Horen der eigenen Spra-
che) und eine innere Schleife, die dann in Aktion tritt, wenn die eigene Sprache
duBerlich nicht gehort werden kann, z.B. beim verbalen Denken (also beim
,inneren Sprechen®) und bei kiinstlicher Vertiubung. Ublicherweise wird nur die
Riickmeldung iiber die duBlere Schleife als Hor-Riickmeldung (auditory feed-
back) bezeichnet. Die innere Riickmeldung der eigenen Sprache wird jedoch in
derselben sensorischen Modalitit wahrgenommen, ndmlich innerlich gehort.
Inneres Sprechen (verbales Denken) impliziert die Vorstellung einer inneren
Stimme (McGuire et al., 1996), und es wird in nahezu denselben auditiven Area-
len der GroBhirnrinde verarbeitet wie ein von auflen wahrgenommenes Sprach-
signal (Brumberg et al., 2016; Kell et al., 2017a; Martin et al., 2014; Palmer et
al., 2001; Shergill et al., 2002; Tian und Poeppel, 2012; Tian, Zarate und Poeppel,
2016). Auch die Riickmeldung iiber die innere Schleife muss demnach als Hor-
Riickmeldung angesehen werden: Sie wird innerlich gehort.

Das bedeutet, dass ein Sprecher immer eine Hor-Riickmeldung hat,
solange das Sprachverstidndnis selbst nicht beeintrachtigt ist (wie z.B. bei einer
Wernicke-Aphasie). Deshalb funktionieren Fehler-Erkennung, audio-phonatori-
sche Kopplung und inkrementelle Satzbildung auch dann, wenn die &ufere
Riickmeldeschleife unterbrochen ist. Wenn aber die dufBlere Riickmeldeschleife
arbeitet (weil die eigene Stimme zu horen ist), dann ist die innere Schleife ausge-
schaltet — anderenfalls wiirden wir unsere eigene Sprache doppelt wahrnehmen,
denn beide Riickmeldungen brauchen unterschiedlich viel Zeit (Levelt, 1995).
Das wiederum bedeutet: Falls Defizite in der zentralen Verarbeitung der dufleren
Riickmeldung auftreten (wie es in der hier vorgestellten Theorie angenommen
wird), so konnen diese nicht durch die innere Riickmeldung kompensiert werden,
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denn die innere Riickmeldeschleife ist abgeschaltet, sobald die eigene Stimme
duBerlich gehort wird — egal ob die duBlere Riickmeldung auf hoheren Prozess-
ebenen ordentlich verarbeitet wird oder nicht.

1.2.5. Ein einfaches Modell der normalen Sprachproduktion

Eine Grundannahme der hier vorgestellten Theorie ist, dass Stottern eine Storung
der normalen Sprachproduktion ist. Dafiir gibt es zwei Argumente: (1) Auch
chronisch Stotternde haben Phasen fliissigen Sprechens und sind unter bestimm-
ten Bedingungen (z.B. bei verdnderter Hor-Riickmeldung, siehe unten) sofort
fahig, fliissig zu sprechen. (2) Auch bei vielen Normalsprechern tritt gelegentlich,
unter ungiinstigen Bedingungen, Stottern auf. Die Theorie muss deshalb in ein
Modell der normalen Sprachproduktion eingebettet werden, denn schlieBlich soll
sie uns erkldren, was vom normalen Prozess abweicht, sodass es zum Stottern
kommt. Zugleich muss im Modell des normalen Sprechens Stottern moglich sein,
sonst ist das Modell weder realistisch noch brauchbar. Das Modell , das der hier
vorgeschlagenen Theorie zugrunde liegt, ist in Abbildung 1 skizziert:

Sprachwahrnehmung: (R
Erkennen der Sprachlaute und | €¢——— &))
Worter akustischen Wortformen
verstehe:/ g A
5 Innere AuRere
s ’\::gﬁén Hor-Riickmeldung Hor-
pre: (z.B. beim Riick-
verbalen Denken) meldung
Worter v i
wahlen Sprachproduktion:
v Py

Zugriff auf Sprechprogramme, |[—» = =
Sequenzierung der Programme

Abbildung 1: Modell der normalen Sprachproduktion. Nicht alle Funktionen
sind gleichzeitig aktiv. Die durchgehenden Pfeile kennzeichnen den Ablauf beim
normalen spontanen Sprechen.

Das Modell ist abgeleitet von Levelts Darstellung der Wahrnehmungsschleifen-
Theorie (1995, S. 470), allerdings mit einer wichtigen Anderung: Levelt nimmt
an, dass Formulierung und Artikulationssteuerung in zwei separaten Modulen —
Formulator und Artikulator — voneinander getrennt sind, wobei der Formulator
den Artikulator steuert, der Artikulator jedoch keinen direkten Einfluss auf den
Formulator hat. In dem hier skizzierten Modell sind dagegen Formulierung und
Artikulationssteuerung in einem einzigen Sprachproduktions-System vereinigt.
Dadurch haben die beiden Riickmeldeschleifen denselben Ausgangspunkt, und
die innere Riickmeldeschleife kann nicht einer praartikulatorische Kontrolle
dienen.

Eine pré-artikulatorische Kontrolle findet aber nur bei nicht-spontaner
Rede statt: Eine Phrase oder ein Satz wird zuerst still gedacht (innerlich
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gesprochen) und dabei kontrolliert, und erst danach laut ausgesprochen. So
verhalten wir uns aber nur in besonderen Situation, und dieses Denken vor dem
Sprechen funktioniert genau so wie das verbale Denken oder innere Sprechen
sonst auch, d.h., es gibt keinen speziellen Mechanismus der préartikulatorischen
Kontrolle. Die Idee hinter dem in Abb. 1 skizzierten Modell ist, dass beim
spontanen Sprechen ein Satz nicht zuerst vom Geist formuliert wird, um
anschliefend von den Muskeln lediglich ausgefiihrt zu werden. Vielmehr wird
ein Satz beim Sprechen in Wechselwirkung mit der Artikulation — formuliert.
Eine solche Wechselwirkung wird z.B. auch von Dell und Reich (1981)
angenommen.

Es gibt einige Argumente, die dafiir sprechen, dass Formulierung und
Artikulation nicht getrennt sind: Erstens ist dies gut mit der obigen Annahme
vereinbar, dass motorische Programme die Grundlage der Sprechsteuerung
bilden. Das gilt nicht nur flir das dulere, sondern auch fiir das innere Sprechen
oder verbale Denken: Beides wird durch dieselbe Art von Programmen gesteuert
(Tian und Poeppel, 2010), nur mit dem Unterschied, dass beim Denken und beim
stillen Lesen die Ausfiihrung der motorischen Programme teilweise unterdriickt
wird (zumindest was die Phonation betrifft; Zunge und Lippen werden oft
mitbewegt). Das Modell Abb. 1 ist auBerdem gut vereinbar mit unserer Argu-
mentation im Abschnitt 1.2.3, dass das Erkennen von Sprechfehlern unmoglich
auf der Basis der Kopie eines ,pra-artikulatorischen Planes* erfolgen kann.

Eine Tatsache, die auf eine Wechselwirkung zwischen Formulierung und
Artikulation hindeutet, ist das hdufige Auftreten einer bestimmten Sorte von
Sprechfehlern: der Wortverwechslung. Dabei féllt auf, dass haufig dhnlich klin-
gende Worter verwechselt werden, also Worter, die sich hinsichtlich der Artikula-
tion dhneln. Einen weiteren Hinweis liefert das ,,Es-liegt-mir-auf-der-Zunge*-
Phianomen: Ein Wort, z.B. ein Name, fillt uns nicht ein, aber wir erinnern uns an
den Anfangslaut. Diese Dinge konnen im Rahmen eines Modells, in dem die
Wortwahl allein durch den Inhalt bestimmt ist, kaum erklart werden. In unserem
Modell dagegen ist die Wahl eines Wortes die Wahl eines motorischen
Programms: Sich an ein Wort zu erinnern bedeutet, sich an eine Bewegungsfolge
zu erinnern, die eine Lautfolge erzeugt — und &hnliche motorische Programme,
zumal mit dhnlichen Anfangen, werden leichter verwechselt als undhnliche.

Endlich muss in einem Modell der Sprachproduktion, wenn es realistisch
sein soll, Stottern moglich sein. Angesichts von Levelts Modell stellt sich die
Frage: Wird Stottern durch eine Fehlfunktion des Formulators oder des Artiku-
lators verursacht? Der Formulator kann kaum verantwortlich sein, denn gew6hn-
lich haben Stotterer keine Schwierigkeiten mit der Wortwahl und dem Bilden
korrekter Siatze. Auch der Artikulator kann kaum verantwortlich sein, denn
Stotterer sprechen oft fliissig, wenn sie nicht oder wenig selbst formulieren
missen, z.B. beim Singen, beim Schattensprechen und beim Lesen im Chor
(siehe unten). AuBBerdem tritt Stottern noch nicht bei kleinen Kindern auf, solange
sie nur einzelne Worter sprechen. Das deutet darauf hin, dass die Artikulation als
solche nicht gestort ist. Eine dritte Moglichkeit wiére: Die Signaliibertragung vom
Formulator zum Artikulator ist gestort. Das wiirde aber bedeuten, dass jemand,
der stottert, nicht weil3, was er sagen will. Das ist jedoch dem, was ein Stot-
ternder erlebt, gerade entgegengesetzt: Er weil genau, welches Wort er sagen
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will und mit welchen Lauten es anfingt, bekommt es aber nicht heraus. Die
plausibelste Vermutung wére also: Stottern entsteht irgendwie durch eine ungiin-
stige Wechselwirkung zwischen Formulierung und Artikulation — doch eine
Wechselwirkung ist in Levelts Modell nicht vorgesehen.

2. Der Mechanismus des Stotterns

2.1. Die Blockierung sprechmotorischer Programme
durch falsche Fehlermeldungen

In diesem Abschnitt geht es um den Mechanismus, durch den Stotterereignisse
unmittelbar verursacht werden. Eine Kernannahme der Theorie ist, dass ein Stot-
terereignis durch die Blockierung eines sprechmotorischen Programmes verur-
sacht wird, und zwar aufgrund einer falschen Fehlermeldung im Kontrollsystem.
Das System ,glaubt®, dass gerade eine neue Sprecheinheit (ein Wort, eine Phrase,
ein Satz) gestartet wird, obwohl die vorangegangene Einheit fehlerhaft oder un-
vollstandig war. Stottern wird also nicht als Zusammenbruch (breakdown) der
Steuerung angesehen, auch wenn die betroffene Person ihr Stottern subjektiv als
Kontrollverlust erleben mag. Statt dessen wird Stottern betrachtet als regulire
Reaktion des Steuerungssystems auf eine Fehlermeldung, gemal3 Levelts Unter-
brechungs-Gesetz (Levelt, 1995, S. 478; Levelt 1983). In Abbildung 2 ist darge-
stellt, wie das System auf einen echten Sprechfehler und auf eine falsche
Fehlermeldung (verursacht durch unzureichende Verarbeitung der Hor-Riickmel-
dung, siche ndchsten Abschnitt) reagiert.

A B
Sprechfehler kein Sprechfehler, aber
und normale Verarbeitung mangelhafte Verarbeitung
der Hér-Rickmeldung der Hor-Rickmeldung

Differenz zwischen erwartetem und eintreffendem Signal

v

Interpretation des eintreffenden Rickmeldesignals als Sprechfehler

v

Unterbrechung des Sprachflusses (gemafd Main Interruption Rule)

Erkennen des Fehlers und Kein Fehler erkennbar, daher
Akzeptanz der Unterbrechung Versuch, weiterzusprechen
Fehlerkorrektur Stottern

Abbildung 2: Sprechfehlerkorrektur (A) und Stottern (B). Das interne Kontroll-
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system (gestrichelt eingerahmt) verhélt sich in beiden Fallen genau gleich.

Die Kernsymptome des Stotterns kommen auf folgende Weise zustande: Wenn
ein sprechmotorisches Programm infolge einer falschen Fehlermeldung blockiert
ist, dann ist sich der Sprecher keines Fehlers bewusst, denn er hat keinen Fehler
gemacht. Deshalb versucht er automatisch, weiterzusprechen, und erst dadurch
entstehen die duBerlich beobachtbaren Stottersymptome. Ist das Programm schon
ganz am Anfang blockiert, dann entsteht entweder ein stummer Block (wenn der
Anfangslaut ein Vokal, ein /h/ oder ein Plosiv ist) oder eine Dehnung (wenn der
Anfangslaut ein dehnbarer Konsonant ist). Im letzteren Fall hingt das Programm
sozusagen auf dem Anfangslaut fest.

Weil die Reaktion auf eine Fehlermeldung eine gewisse Zeit bendtigt,
kommt es héufig vor, dass das nachfolgende Programm nicht gleich am Anfang
blockiert wird, sodass der Beginn der betroffenen Sprecheinheit noch produziert
werden kann.Wenn dann das Programm an einem bestimmten Punkt blockiert ist,
startet es neu, angetrieben durch den Willen des Sprechers, weiterzureden, und
lauft, bis es wieder an demselben Punkt blockiert wird. Das wiederholt sich so
lange, wie die Blockierung wirksam ist und der Sprecher versucht, trotzdem wei-
terzureden. Immer besteht Stottern also aus zwei Komponenten: der Blockierung
eines sprechmotorischen Programms und dem spontanen Bestreben der betrof-
fenen Person, weiterzusprechen.

Warum aber wird immer der Start des nachfolgenden Programms (und
nicht schon das laufende Programm) blockiert, sodass Stottern meist am Wort-
anfang und stets am Silbenanfang auftritt? Vermutlich deshalb, weil eine Abwei-
chung der Wahrnehmung von der Erwartung in der laufenden Einheit noch nicht
notwendigerweise ein Sprechfehler ist — es konnte z.B. sein, dass der Sprecher
nur zogert und ein unvollstindiges Wort noch vervollstindigt. Das System wartet
also mit der Unterbrechung des Sprachflusses solange, bis klar ist, dass der
Sprecher trotz der Abweichung das nichste Programm starten will. Erst dann
erfolgt die Blockierung — beim Start oder, je nach Reaktionszeit des Systems,
kurz nach dem Start des ndchsten motorischen Programms.

2.1.1. Das Registrieren tatsdchlicher Sprechfehler

Postma und Kolk (1992) stellten fest, dass Stotterer keine Schwierigkeiten haben,
ihre eigenen Versprecher zu erkennen. Sie nahmen dies als Nachweis dafiir, dass
die Hor-Riickmeldung bei Stotterern nicht beeintrachtigt sein kann und Theorien,
die das Stottern darauf zuriickfiihren, demzufolge falsch sein miissten. In der hier
vorgeschlagenen Theorie wird allerdings angenommen, dass die Verarbeitung der
Hor-Riickmeldung nur in den hinteren Bereichen von Wortern mangelhaft ist,
besonders von unbetonten oder scheinbar unwichtigen Wortern, sowie an den
Enden unbetonter Silben innerhalb eines Wortes, dessen motorisches Programm
fragmentiert wurde (sieche unten). An solchen Stellen wiirden dann auch Verspre-
cher nicht erkannt werden. Versprecher, die nur diese Stellen betreffen, sind aber
selten, zumindest beim Sprechen in der Muttersprache und bei normaler Beherr-
schung der Grammatik. Schon Meringer und Mayer (1895) stellten fest, dass
Fehler hiufiger an Stellen mit mehr ,Gewicht® auftreten, und dass die Laute mit
dem grofiten Gewicht die Anfinge der Wurzelsilben, die Wortanfiange und die
betonten Vokale sind (nach Nooteboom und Queene, 2015). Versprecher treten
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also meistens am Anfang des Wortes oder des Wortstamms auf sowie bei beton-
ten Silben (siche auch Dell, Juliano und Govindjee, 1993; Fromkin, 1971). Es ist
daher unwahrscheinlich, dass Versprecher an Positionen auftreten, an denen die
vorliegende Theorie eine unzureichende Verarbeitung der Hor-Riickmeldung an-
nimmt. Auf der Basis der Theorie ist also kein Unterschied zwischen Stotterern
und Nichtstotterern beim Erkennen eigener Sprechfehler zu erwarten.

Die vorliegende Theorie behauptet, Stottern werde durch falsche Fehler-
meldungen bei der Selbstkontrolle des Sprechens ausgelost. Hier besteht eine
gewisse Ahnlichkeit zur Covert Repair Hypothesis von Postma und Kolk (1993).
Diese nehmen jedoch an, dass es sich nicht um falsche, sondern um giiltige
Fehlermeldungen handelt. Sie glaubten, in einem pré-artikulatorischen Monito-
ring wiirden Fehler in der Sprechplanung registriert und korrigiert — dies alles
dem Sprecher unbewusst — und dadurch entstiinden Sprechunfliissigkeiten. In der
vorliegenden Theorie werden dagegen keine Fehler in der Sprechplanung ange-
nommen, sondern falsche Fehlermeldungen aufgrund einer Dysfunktion des
Kontrollsystems.

2.1.2. Erklirung einiger Merkmale des Stotterns

Die vorliegende Theorie liefert eine Erklarung fiir die Tatsache, dass Stottern
gewoOhnlich am Wortanfang auftritt. So stellten Natke et al. (2004) fest, dass bei
Vorschulkindern 97,8% aller Stotterereignisse auf der ersten Silbe eines Wortes
auftraten. Sheeban (1974) fand 96% und Taylor (1966) 97% der Stotterereignisse
bei stotternden Erwachsenen auf der ersten Silbe. Dieses Muster erklirt sich
dadurch, dass — wie oben beschrieben — ein Wort gestottert wird aufgrund einer
Fehlermeldung, die das vorangegangene Wort oder die vorangegangene Silbe
betrifft. Auch bei Stottern am Beginn einer AuBerung betrifft die Fehlermeldung
die vorangegangene Sprecheinheit: das Einatmen (siehe Abschnitt 2.4).

Manchmal wird nicht die erste Silbe eines Wortes gestottert, sondern eine
andere. Der Grund dafiir diirfte sein, dass sprechmotorische Programme fragmen-
tiert wurden, wenn das Sprechen weniger automatisch ist. Bloodstein (1975) hat
berichtet, dass die Fragmentierung von Wortern in kleinere Einheiten bei den
meisten kleinen Kindern beobachtet wurde, wenn sie AuBerungen zu produzieren
versuchten, die ihnen motorisch und sprachlich schwierig vorkamen. Als Folge
davon kann Stottern auch mitten im Wort auftreten: Wenn jede Silbe einzeln
startet, dann kann auch jeder dieser Starts blockiert werden, falls es in der vor-
angegangenen Silbe zu einer Fehlermeldung kommt.

Auch Wiederholungen einsilbiger Worter werden zu den Stottersymp-
tomen gerechnet (Yairi, 1996). Solche Symptome konnen entstehen, weil, wie
oben erwihnt, auch eine aus mehreren Wortern bestehende Phrase durch ein
einziges motorisches Programm gesteuert sein kann. Viele im Deutschen tibliche
Phrasen beginnen mit einem kurzen Funktionswort: einem Artikel, einem Prono-
men oder einer Priposition. Wird nun das motorische Programm einer solchen
Phrase — aufgrund einer Fehlermeldung in der vorangegangenen Sprecheinheit
und nach einer Reaktionszeit — blockiert, dann kann es sein, dass das erste Wort
des Programms bereits ausgesprochen wurde, wenn die Blockierung einsetzt. Das
Programm startet dann wieder vom Anfang, und es kommt zu einer Wieder-
holung des ersten Wortes der Phrase.
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Eines der erstaunlichsten Merkmale des Stotterns ist die Tatsache, dass
manche Betroffene fliissig sprechen, wenn sie ein auswendig gelerntes Gedicht
rezitieren oder einen auswendig gelernten Rollentext in einem Theaterstiick oder
bei Filmaufnahmen sprechen. Wie oben erwdhnt, wird durch das Auswendig-
lernen, also durch wiederholtes Sprechen, ein einziges langes motorisches Pro-
gramm im Gedéchtnis verankert. Wird dieses Programm dann einmal erfolgreich
gestartet, dann konnen keine falschen Fehlermeldungen mehr auftreten (zur Erin-
nerung: eine Diskrepanz zwischen Erwartung und Wahrnehmung ist noch kein
Fehler, sondern erst der Start des nachsten Programms trotz dieser Diskrepanz). .
Der Effekt ist also dem der oben erwdhnten Fragmentierung genau entgegenge-
setzt: Die Fragmentierung des motorischen Programms eines Wortes fiihrt dazu,
dass sogar in der Wortmitte Stottern auftreten kann — das Zusammenfiigen vieler
Programme fiir Worter und Phrasen zu einem langen ,Superprogramm® fiihrt
dazu, dass nach dessen Start bis zum Ende kein Stottern auftritt. Auch auswendig
gelernte Liedtexte sind solche ,Superprogramme‘, was ein Grund dafiir sein mag,
dass beim Singen kein Stottern auftritt. Auch der Anpassungseffekt — Stottern
wird weniger, wenn ein Text mehrmals hintereinander gelesen wird (Johnson und
Knott, 1937; Van Riper und Hull, 1955) — lasst sich auf diese Weise erklaren: Je
vertrauter der Text wird, um so weniger Worter werden fragmentiert, und um so
mehr Worter werden zu Phrasen verbunden, die durch je ein einziges motorisches
Programm gesteuert werden. Je weniger Programme gestartet werden miissen,
desto weniger Stottern kann auftreten.

Die vorliegende Theorie unterscheidet klar zwischen Stottern und den
normalen Sprechunfliissigkeiten, die entstehen, wenn man nicht genau weil3, was
man sagen will oder wie man es sagen will. Ein Stotterereignis kann nach dieser
Theorie nur dann auftreten, wenn ein sprechmotorisches Programm startet oder
gerade gestartet wurde, d.h., der Sprecher ist im Begriff oder hat damit begonnen,
eine bestimmte Lautfolge zu artikulieren, und in diesem Moment wird das moto-
rische Programm blockiert. Das entspricht der Erfahrung, die jeder Stotternde
macht: genau zu wissen, war er oder sie sagen will, es aber nicht heraus zu
bekommen. Diese klare Unterscheidung zwischen Stottern und normalen Sprech-
unfliissigkeiten wird gestiitzt durch die Resultate von Jiang et al. (2012): Sie
stellten fest, dass stottertypische und normale Unfliissigkeiten von unterschied-
lichen Aktivierungsmustern im Gehirn begleitet waren — was vermuten lasst, dass
sie auf verschiedene Weise verursacht werden.

2,2, Die Ursache fiir falsche Fehlermeldungen: mangelhafte Verarbeitung
der sensorischen Riickmeldung

Im Kontrollsystem kommt es — nach der vorliegenden Theorie — zu falschen
Fehlermeldungen, weil die sensorische Riickmeldung des Sprechens unzurei-
chend verarbeitet wird. Wie im Abschnitt 1.2.3. dargelegt, beruht die automati-
sche Selbstkontrolle des Sprechens darauf, dass das Gehirn eine korrekte Erwar-
tung mit der aktuellen Wahrnehmung — also der sensorischen Riickmeldung —
vergleicht. Wird die sensorische Riickmeldung nicht korrekt verarbeitet — wird
z.B. die wahrgenommene Sequenz unvollstindig im Arbeitsgeddchtnis gespei-
chert oder unvollstindig an das Kontrollsystem weitergeleitet — dann kommt es
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zu einer Diskrepanz zwischen Erwartung und Wahrnehmung, und das Kontroll-
system ,glaubt, die Sequenz (ein Wort, eine Phrase) sei unvollstindig produziert
worden. Als Folge wird der Start des ndchsten Programms blockiert.

Die Annahme, dass falsche Fehlermeldungen im Kontrollsystem, ausge-
16st durch eine Nichtiibereinstimmung von Erwartung und Wahrnehmung, das
Stottern verursachen entspricht der Hypothese von Hickok, Houde, und Rong
(2011) und Tian und Poeppel (2012). Es gibt jedoch einen wichtigen Unter-
schied: Jene Forscher glauben, dass es falsche Erwartungen sind, durch die die
Fehlermeldungen hervorgerufen werden — ich dagegen nehme an, dass nicht die
Erwartung, sondern die Wahrnehmung, genauer gesagt, die Verarbeitung der sen-
sorischen Riickmeldung beeintrachtigt ist. Auch Maraist und Hutton (1957)
vermuteten, dass Stottern durch falsche Fehlermeldungen entsteht. Sie schreiben:
,der Stotterer sein eigenes Sprechen im Kontrollsystem in gewisser Hinsicht
missinterpretiert und Fehler findet wo in Wahrheit keine Fehler sind.“ (S. 385).
Allerdings glaubten Maraist und Hutton, Stottern wiirde durch den Versuch
verursacht, diese nicht vorhandenen Fehler zu korrigieren. Im Gegensatz dazu
nehme ich an, dass die Unterbrechung des Sprachflusses aufgrund der Fehler-
meldungen eine automatische Reaktion des Kontrollsystems ist. Stottern entsteht
nicht dadurch, dass der Sprecher einen nicht existierenden Fehler zu korrigieren
sucht, sondern (letztlich) dadurch, dass er trotz der Blockierung des motorischen
Programms versucht, weiterzusprechen.

Zwei Modalititen der sensorischen Riickmeldung koénnten von Verarbei-
tungsdefiziten betroffen sein: die Hor-Riickmeldung (auditive Riickmeldung) und
die somatosensorische Riickmeldung der Atmung (die Wahrnehmung der An-
spannung und Entspannung der an der Atmung beteiligten Muskulatur). Die The-
se, dass Stottern durch mangelhafte Verarbeitung der Hor-Riickmeldung verur-
sacht wird, wird gestiitzt durch die Ergebnisse etlicher Gehirn-Untersuchungen
mit bildgebenden Verfahren: Es zeigten sich Unterschiede in der Aktivierung
jener Areale, in denen gehorte sprachliche Information verarbeitet wird (u.a. im
linken hinteren Temporallappen) zwischen Stotterern und Nichtstotterern (als
Gruppen) sowie bei Stotterern zwischen gestottertem und fliissigem Sprechen:

* Wihrend des Sprechens war die Aktivierung bei Stotterern (als Gruppe)
geringer als bei nicht stotternden Kontrollprobanden (z.B. Braun et al.,
1997; Chang et al., 2009; Fox et al., 1996; Ingham et al., 2003; siche auch
die Meta-Analysen von Brown et al., 2005 und von Budde, Baron und
Fox, 2014).

* Die Aktivierung war auch geringer bei chronischen Stotterern (als Grup-
pe) im Vergleich zu Probanden, die als Kinder gestottert hatten, bei denen
die Storung sich aber ,ausgewachsen‘ hatte (Ingham et al., 2003).

* Innerhalb der Gruppe der Stotternden war die Aktivierung der Hor-Areale
grofer in Phasen des fliissigen Sprechens (mit Hilfe stotterreduzierender
Mittel wie Lesen im Chor, rhythmischem Sprechen u.a.), verglichen mit
Phasen ,normalen‘ gestotterten Sprechens (Braun et al., 1997; Fox et al.,
1996; Stager, Jeffries und Braun, 2003; Toyomura, Fujii und Kuriki, 2011;
sieche auch die Meta-Analyse von Budde, Baron und Fox, 2014).

* Innerhalb der Gruppe der Stotterer war die Aktivierung der Hor-Areale bei
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milden Stotterern im Durchschnitt gréBer als bei schweren Stotterern (Fox
et al., 2000; Ingham et al., 2004; Neumann et al., 2003).

* Die Aktivierung der Hor-Areale war ebenfalls groBer bei stotternden Pro-
banden nach einer erfolgreichen Fluency-Shaping-Therapie, verglichen
mit dem Befund in derselben Gruppe vor der Therapie (De Nil et al.,
2003; Ingham et al., 2003; Neumann et al, 2003).

Bei Untersuchungen der funktionellen Konnektivitdit wurde eine verminderte
Kopplung zwischen Horarealen und motorischen Arealen im Gehirn festgestellt,
sowohl bei stotternden Erwachsenen (Kell et al., 2017b; Watkins, 2011) als auch
bei stotternden Jungen im Alter von 3-9 Jahren (Chang und Zhu, 2013). Nach
einer erfolgreichen Stottertherapie erhohte sich die funktionelle Konnektivitit
zwischen motorischen Arealen und Hor-Arealen, und bei Personen, die als
Erwachsene eine Spontanremission erfahren hatten, war die auditiv-motorische
Kopplung normalisiert (Kell et al., 2017b). Cai et al. (2012; 2014) stellten fest,
dass Stotterer im Vergleich zu Nichtstotterern im Durchschnitt schwécher auf
Verdnderungen der Hor-Riickmeldung reagierten. All diese Befunde stiitzen die
Annahme, dass die mangelhafte Einbeziehung der Hor-Riickmeldung in die
Sprechsteuerung bei der Verursachung des Stotterns eine wichtige Rolle spielt.

2.2.1. Die Rolle des Kleinhirns beim der Fehlerkorrektur

Bislang sind die falschen Fehlermeldungen, die in der vorliegenden Theorie als
direkte Ursache des Stotterns angenommen werden, nicht empirisch nachgewie-
sen. Es gibt allerdings einen Bereich des Gehirns, der beim Erlernen von Bewe-
gungssequenzen, beim Erkennen von Fehlern in solchen Sequenzen auf der Basis
der sensorischen Riickmeldung und bei der Fehlerkorrektur eine wichtige Rolle
spielt: das Kleinhirn (Uberblick bei Seidler et al., 2014). Zheng et al. (2013)
identifizierten ein neuronales Netzwerk, das eine Fehlermeldung zu erzeugen
scheint, wenn die Hor-Riickmeldung wihrend der Artikulation gestort wird. Das
Netzwerk umfasst den rechten Gyrus angularis, das rechte supplementidrmotori-
sche Areal (SMA) und beidseitig das Kleinhirn.

Vor dem Hintergrund dieser allgemeinen Befunde ist die Aktivierung des
Kleinhirns beim Stottern von Interesse: In mehreren Untersuchungen mit bildge-
benden Verfahren,kam heraus, dass die Uberaktivierung des Kleinhirn eine der
,heurologischen Signaturen des Stotterns ist (siche Meta-Analysen von Brown
et al., 2005, und von Budde, Baron und Fox, 2014). AuBerdem wurde festge-
stellt, dass die Aktivitdt des Kleinhirns positiv mit der Stotterschwere korreliert
ist (Fox et al., 2000; Ingham et al., 2004). Yang et al. (2016) fanden zahlreiche
Abweichungen in der funktionellen Konnektivitdt zwischen Kleinhirn und Fron-
talkortex und innerhalb des Kleinhirns, die zum Teil mit der Stotterschwere kor-
reliert waren. Kell et al. (2017b) berichten, dass bei Personen, die als Erwachsene
eine Remission erfahren hatten, die Aktivitit im oberen Kleinhirn von der des
tibrigen Sprachproduktions-Netzwerk abgekoppelt zu sein schien.

Wymbs et al. (2013) untersuchten individuelle Unterschiede in den
Gehirn-Aktivierungsmustern von vier erwachsenen Stotterern wéhrend gestotter-
ter und fliissiger Wortproduktion. Sie fanden, dass viele Hirnregionen beim ge-
stotterten Sprechen {iberaktiviert waren, doch die Ubereinstimmung der iiber-
aktiven Regionen war zwischen den Probanden minimal. Die einzige Region, die
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bei allen vier Teilnehmer beim Stottern iiberaktiv war, war die linke Halfte des
Kleinhirns. Ein weiterer Hinweis auf die entscheidende Rolle des Kleinhirns
beim Stottern sind Félle, in denen lebenslanges Stottern verschwand als Folge
einer Beeintrichtigung der Funktion des Kleinhirns (Bakheit, 2011; Miller,
1995; ein weiterer Fall trat 2012 in Deutschland auf, es gibt aber noch keine
Studie dazu). Diese Befunde sind zumindest gut vereinbar mit der These, dass
Stottern durch falsche Fehlermeldungen aufgrund von schlechter Verarbeitung
der sensorischen Riickmeldung ausgelost wird. Tani und Sakai (2010) berichten
allerdings iiber einen Fall des Auftretens von Stottern (einschlieBlich typischer
Sekundirsymptome) nach Infarkt im rechten Kleinhirn. Moglicherweise fiihrte
hier die Funktionsminderung dazu, dass durch das Kleinhirn selbst, ohne Stérung
der sensorischen Riickmeldung, falsche Fehlermeldungen generiert wurden.

2.3. Die Ursache der mangelhaften Riickmeldungs-Verarbeitung:
Fehlverteilung der Aufmerksamkeit

Die unzureichende Verarbeitung der sensorischen Riickmeldung bei Stotterern ist
vermutlich durch eine Fehlverteilung der Aufmerksamkeit verursacht, d.h. durch
eine Fehlverteilung der (insgesamt begrenzten) Wahrnehmungs- und Verarbei-
tungskapazitit, wobei zu wenig Aufmerksamkeit auf die Hor-Riickmeldung und/
oder die sensorische Riickmeldung der Atmung gerichtet ist. Das Ergebnis ist die
in Abbildung 3 dargestellte Kausalkette:

Fehl- Schlechte Falsche Blockierung
verteilung Verarbeitung Fehler- des nachsten
der —® dersensori- —® meldung [—® sprech-
Aufmerk- schen Ruck- im Kontroll- motorischen
samkeit meldung system Programms

Abbildung 3: Kausalkette fiir die Blockierung eines sprechmotorischen
Programms

Kann die Verteilung der Aufmerksamkeit wahrend des Sprechens die Verarbei-
tung der Hor-Riickmeldung beeinflussen? Es ist erwiesen, dass die Intensitédt der
perzeptiven Sprachverarbeitung durch die Aufmerksamkeit reguliert wird. Cherry
(1953) fiihrte ein Verhaltensexperiment durch, in welchem den Probanden zwei
verschiedene gesprochene Botschaften simultan {iber Kopthorer priasentiert wur-
den, eine in das linke, die andere in das rechte Ohr. Die Probanden wurden ange-
wiesen, auf die Botschaft in einem bestimmten Ohr zu achten und diese anschlie-
Bend zu wiederholen. Wenn die Probanden dann nach der ignorierten Botschaft,
die auf dem anderen Ohr zu horen gewesen war, gefragt wurden, dann waren sie
nicht nur unfdhig, deren Inhalt wiederzugeben — sie schienen nicht einmal einen
Wechsel der Sprache (vom Englischen ins Deutsche) oder ein Riickwirtslaufen
des Tonbandes bemerkt zu haben. Nur relativ grobe physikalische Verdnderungen
wie z.B. der Wechsel von einer ménnlichen zu einer weiblichen Stimme wurden
ohne Aufmerksamkeit registriert,

17



Gehirn-Untersuchungen mit bildgebenden Verfahren haben bestitigt, dass
die perzeptive Sprachverarbeitung durch die Aufmerksamkeit reguliert wird. Es
zeigte sich, dass bestimmte Horregionen stérker aktiviert waren, wenn die Pro-
banden aktiv auf sprachliche Stimuli horten, und schwécher, wenn dieselben
Stimuli nur passiv wahrgenommen wurden (Jincke, Mirzazade und Shah, 1999;
Hugdahl et al., 2003; Sabri et al., 2008). Manche Areale der GroBhirnrinde, die
vermutlich mit dem Sprachverstehen zu tun haben, waren iiberhaupt nur dann
aktiviert, wenn die Probanden auf die Stimuli horten, und deaktiviert, wenn die
Aufmerksamkeit auf etwas anderes gerichtet war (Sabri et al., 2008). Dies ldsst
vermuten, dass ohne hinreichende Aufmerksamkeit auf das Horen die Verarbei-
tung sprachlicher Informationen sehr eingeschrinkt ist.

Wir konnen davon ausgehen, dass die Rede einer anderen Person und die
Hor-Riickmeldung des eigenen Sprechens von einunddemselben perzeptiven Sy-
stem verarbeitet wird (Levelt, 1995), und zwar im posterioren Temporalkortex
(McGuire, Silbersweig, und Frith, 1996; Price et al., 1996; Zheng, Munhall, und
Johnsrude, 2010), und wir kdnnen annehmen, dass beides in sehr dhnlicher Weise
verarbeitet wird, zumindest was das Erkennen der Phoneme und Worter betrifft.
Daher diirfte die Aufmerksamkeit die Verarbeitung der Hor-Riickmeldung der
eigenen Rede in dhnlich hohem MalBle beeinflussen wie die Verarbeitung der
Rede einer anderen Person.

Diese Annahme wird gestiitzt durch Scheerer, Tumber, und Jones (2016),
die untersuchten, wie die Ausnutzung der Hor-Riickmeldung fiir die Sprechsteue-
rung von der Aufmerksamkeit beeinflusst wird. Sie testeten die Reaktion auf eine
kiinstliche Anderung der Tonhdhe der Riickmeldung, also auf die Anderung eines
einfachen physikalischen Merkmals, deren Wahrnehmung sich im oben erwihn-
ten Experiment von Cherry (1953) als weniger aufmerksamkeitsabhdngig erwie-
sen hatte. Trotzdem stellten Scheerer et al. fest, dass die Aufmerksamkeit sehr
wohl Einfluss darauf hatte, wie stark die Hor-Riickmeldung fiir die Steuerung des
Sprechens genutzt wurde. Hu et al. (2015) und Tumber, Scheerer und Jones
(2014) waren zu dhnlichen Resultaten gelangt. Um so mehr diirfte die Verarbei-
tung und Verwendung von hoherrangiger, d.h. phonologischer, lexikalischer und
semantischer Riickmelde-Information von hinreichender Aufmerksamkeit auf das
Horen abhingig sein.

Wenn aber (1) die Verarbeitung der Hor-Riickmeldung des Sprechens von
der Aufmerksamkeit abhingig ist, und wenn wir nun (2) annehmen, dass die
Aufmerksamkeit eines Sprechers stark vom Horen abgezogen wird, dann kann es
geschehen, dass die Hor-Riickmeldung nicht mehr hinreichend verarbeitet wird
(z.B. einige Phoneme werden nicht mehr erkannt, nicht im Arbeitsgeddchtnis ge-
speichert oder nicht an das Kontrollsystem weitergeleitet). Dies wiirde dann im
Kontrollsystem zu einer Abweichung der Wahrnehmung von der Erwartung fiih-
ren, also zu einer falschen Fehlermeldung, denn ein Sprechfehler ist nicht aufge-
treten, Wichtig hierbei ist: Die Reaktion des Gehirns auf eine Nichtiiberein-
stimmung von Wahrnehmung und Erwartung (Mismatch-Reaktion) ist von der
Aufmerksamkeit unabhingig; das entsprechende Hirnpotential (Mismatch-Nega-
tivitdt) ist auch dann im EEG feststellbar, wenn die Aufmerksamkeit einer
Versuchsperson von dem unerwarteten Stimulus abgelenkt ist (Néddtdnen et al.,
2007). Durch das Zusammenwirken der aufmerksamkeitsabhdngigen Verarbei-
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tung der Hor-Riickmeldung und der aufmerksamkeitsunabhéngigen Mismatch-
Reaktion kann es daher zu falschen Fehlermeldungen kommen, wenn die Auf-
merksamkeit auf die Hor-Riickmeldung zu gering ist.

2.3.1. Ursachen fiir die mangelnde Aufmerksamkeit auf die Hor-Riickmeldung
Warum aber sollten Stotterer ihre Aufmerksamkeit vom Hoéren abziehen, wih-
rend sie sprechen? Drei Faktoren scheinen hier wirksam zu sein: (1) eine zentral-
auditive Verarbeitungsstorung, die sich speziell auf die auditive Aufmerksamkeit
auswirkt, (2) ein allgemeines Defizit in der Aufmerksamkeitssteuerung mit Nei-
gung zu Hyperaktivitit oder Impulsivitit und (3) das Bestreben, Stottersymptome
aktiv zu vermeiden. Die drei Faktoren konnen zusammenwirken und individuell
unterschiedlich gewichtet sein. Die zwei erstgenannten Faktoren konnen gene-
tisch bedingt sein und begriinden eine Veranlagung insbesondere fiir chronisches
Stottern (siche auch Abschnitt 3.2).

Es gibt eine wachsende Zahl von Nachweisen fiir mangelhafte auditive
Verarbeitung sowohl von sprachlichen als auch von nichtsprachlichen akusti-
schen Reizen bei Stotterern (u.a. Andrade et al, 2008; Chang et al., 2009, Corbera
et al. 2005; Halag-Milo et al., 2016; Hampton and Weber-Fox, 2009; Kikuchi et
al., 2011, 2017; Neef et al., 2012; Prestes et al., 2017; Salmelin et al, 1998;
Tahaei et al., 2014). In einigen Studien wurde ein Zusammenhang zwischen der
auditiven Verarbeitung und der Schwere oder Héiufigkeit des Stotterns gefunden
(Beal et al., 2010; 2011; Jansson-Verkasalo et al., 2014; Kikuchi et al., 2016;
Liotti et al., 2010). AuBBerdem wurde festgestellt, dass Jugendliche mit chroni-
schem Stottern (als Gruppe) sich von solchen,die eine Spontanremission erfahren
hatten, hinsichtlich der zentral-auditiven Verarbeitung unterschieden: Die chroni-
sche Gruppe war weniger gut imstande, einen Zielton unmittelbar vor einer
kiinstlichen Vertdubung mit weilem Rauschen zu hoéren (Howell, Davis und
Williams, 2006),

Es ist aber unwahrscheinlich, dass falsche Fehlermeldungen und mithin
Stottern direkt durch Defizite in der auditiven Verarbeitung verursacht werden,
denn die Variabilitdt des Stotterns und der Einfluss von Situation und Umgebung
auf die Sprechstorung lassen sich kaum als Wirkung eines konstanten Defizits
erklaren. Mangelhafte auditive Verarbeitung auf einer unteren Ebene, z.B. die
unzureichende Unterdriickung der Weiterverarbeitung redundanter Informations-
anteile, die bei Stotterern festgestellt wurde (Kikuchi et al. 2011; Saltuklaroglu et
al., 2017) diirfte eher die Steuerung der auditiven Aufmerksamkeit beeintréch-
tigen, z.B, indem eine Gewohnheit entsteht, die Aufmerksamkeit immer dann
vom Héren abzuziehen, wenn man nicht aktiv zuhort, um eine Uberreizung des
auditiven Systems zu vermeiden. Tahaei et al. (2014) weisen allerdings auf die
umgekehrte Moglichkeit hin: dass ndmlich die auditive Verarbeitung bereits im
Stammhirn, also auf einer sehr niedrigen Ebene, iiber eine top-down-Bahn von
der GroBhirnrinde aus durch die Aufmerksamkeit moduliert werden kann. In
jedem Fall besteht eine Wechselwirkung zwischen mangelhafter auditiver Verar-
beitung und der Steuerung der auditiven Aufmerksamkeit.

Der zweite Ursachenfaktor fiir eine Fehlverteilung der Aufmerksamkeit ist
eine Neigung zu Hyperaktivitit, Impulsivitdt und emotionaler Reaktion, die bei
Stotterern héufiger zu finden ist als bei Nichtstotterern, wie etliche Studien
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gezeigt haben (siche z.B. Alm, 2014; Anderson und Wagovich, 2010; Eggers,
De Nil und Van den Bergh, 2012; Karras et al., 2006). Insbesondere zeigte sich in
Verhaltenstests, dass Stotterer im Durchschnitt stirker zu voreiligen Reaktionen
und ,falschem Alarm* neigten als Nichtstotterer (Bosshardt, 1993; Eggers, De Nil
und Van den Bergh, 2013; Jansson-Verkasalo et al., 2012; Markett et al., 2016).

Ein dritter Faktor, durch den die Aufmerksamkeitsverteilung beim Spre-
chen ungiinstig beeinflusst wird, ist das Bestreben, Stottern aktiv zu vermeiden,
entweder durch iibertriebene Sprechplanung (Ersetzen von Wortern, bei denen
Probleme erwartet werden, Umformulierung von Sitzen, um solche Worter nach
hinten zu schieben) oder durch willentliche Kontrolle der Artikulation und
iibertriebene Aufmerksamkeit auf deren sensorische (kinésthetische, taktile)
Riickmeldung. Einige Befunde der Hirnforschung konnten mit solchem Verhalten
in Zusammenhang stehen: Die Aktivierung des rechtsseitigen frontalen Sprach-
areals (Neumann et al., 2003; Preibisch et al., 2003) deutet auf erhdhten Sprech-
planungs-Aufwand hin. UbermiBige und vorzeitige Aktivierung motorischer und
pramotorischer Areale besonders auf der rechten Hirnhilfte (z.B. Salmelin et al.,
2000; Meta-Analysen von Brown et al., 2005, und von Budde, Baron, und Fox,
2014) deutet auf willentliche motorische Steuerung hin. Kell et al. (2017b)
stellten fest, dass chronisches Stottern mit einer verminderten Verkniipfung zwi-
schen auditiver Verarbeitung und Bewegungssteuerung im Gehirn begleitet war
und zugleich von einer erhdhten Einbindung der somatosensorischen Riickmel-
dung. Letztere war nach einer erfolgreichen Stottertherapie reduziert und wurde
bei Probanden, die eine Spontanremission erfahren hatten, nicht festgestellt.

2.3.2. Modulation der Aufmerksamkeit bei der Worterkennung

Wie im Abschnitt 1.2.3 dargelegt, ist die Hor-Riickmeldung auch die Basis fiir
das Erkennen der tatsdchlich produzierten Worter. Fiir die schnelle Worterken-
nung nach dem Analyse-durch-Synthese-Modell (Halle und Stevens, 1959; Poep-
pel und Monaban, 2011) richtet sich die Aufmerksamkeit auf den Anfang und den
vorderen Teil des Wortes (Astheimer und Sanders, 2009). Dieses Muster der
Worterkennung, auf dem die Selbstkontrolle des Sprechens beruht (denn dabei
werden auch die Erwartungen der korrekten Lautsequenzen gebildet), kann bei
Stotterern nicht gestort sein, denn andernfalls hétten sie Schwierigkeiten,
Versprecher zu erkennen (was nicht der Fall ist). Deshalb miissen wir Defizite in
der auditiven Aufmerksamkeit und bei der Verarbeitung der Hor-Riickmeldung
am Beginn von Wortern — oder allgemeiner: am Beginn von Sprecheinheiten —
ausschlieflen. Es ist zu vermuten, dass die an sich normale Modulation der auditi-
ven Aufmerksamkeit vom Wortanfang zum Wortende bei Stotterern verstérkt ist
durch eine Neigung, mit der Aufmerksamkeit vorauszueilen zur Planung des
nichsten Sprechabschnittes oder zum niachsten Wort, bei dem Stottern befiirchtet
wird. Die schwindende auditive Aufmerksamkeit an den Wortenden fiihrt dann
dazu, dass hier das Risiko fiir unzureichende Verarbeitung der Hor-Riickmel-
dung groBer wird.

2.3.3 Die Verdnderlichkeit der Aufmerksamkeits-Verteilung erkldrt

die Verdnderlichkeit des Stotterns
In der hier vorgeschlagenen Theorie stellt die Verteilung der Aufmerksamkeit des
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Sprechers die Schnittstelle dar zwischen dem Pathomechanismus, der den Stot-
tersymptomen unmittelbar zugrunde liegt, einerseits und all den psychischen,
situations- und umgebungsabhingigen Faktoren, die die Haufigkeit, Verteilung
und Schwere des Stotterns beeinflussen konnen, andererseits. Es bietet sich daher
an, die vorliegende Theorie als ,Aufmerksamkeitsverteilungs-Theorie des Stot-
terns® zu bezeichnen. In diesem Abschnitt werden einige Aspekte der Variabilitét
des Stotterns im Rahmen der Theorie erklért: Allgemein geht es darum, dass die
Ursache des Stotterns — die Fehlverteilung der Aufmerksamkeit beim Sprechen —
kein statischer Zustand ist, sondern sich in Abhédngigkeit verschiedener Variablen
standig verandert, groBer oder kleiner wird.

Stottern tritt bevorzugt bei Wortern auf, die in irgendeiner Weise auffillig
sind: bei langen Wortern, bei betonten Wortern, bei Wortern mit hohem Informa-
tionsgehalt oder bei solchem, die vom Sprecher nicht oft benutzt werden, sowie
bei Wértern, bei denen der Sprecher mit Schwierigkeiten rechnet (sieche Uber-
blick bei Bloodstein und Bernstein-Ratner, 2008). Vermutlich richtet sich die
Aufmerksamkeit des Sprechers vorzeitig auf die Planung derartiger Worter, und
dadurch wird die Aufmerksamkeit (Verarbeitungs-Kapazitét) fiir die sensorische
Riickmeldung vermindert, und zwar besonders bei den scheinbar unwichtigen,
unauffélligen unbetonten Wortern oder Wortenden, die den auffdlligen Wortern
vorausgehen. Zu falschen Fehlermeldungen aufgrund von schlechter Verarbei-
tung der Riickmeldung kommt es deshalb vorzugsweise in Sprecheinheiten vor
auffalligen Wortern, was dazu fiihrt, dass das motorische Programm des folgen-
den auffilligen Wortes blockiert wird.

Auch der Einfluss von Situation und Umgebung auf die Stotterhdufigkeit
kann durch die Wirkung dieser Faktoren auf die Verteilung der Aufmerksamkeit
des Sprechers erklart werden. So stellen beispielsweise das Reden mit einem
Vorgesetzten oder zu einem grofleren Publikum und das Reden mit sich selber,
mit einem Haustier oder mit einem Kleinkind sehr unterschiedliche Anforderung
an korrekte Sprechplanung (korrekte Ausdrucksweise) und sind mit unterschied-
lichen Stresslevels verknlipft (Furcht, etwas Falsches zu sagen, sich zu verhas-
peln usw.; Furcht zu stottern). Maxfield et al. (2016) stellten fest, dass erhohte
Anforderungen an die Sprechplanung (in diesem Fall die Wortwahl) bei Stotter-
ern dazu flihrten, dass die Kapazitdt fiir die auditive Verarbeitung vermindert war
— bei den nicht stotternden Kontrollprobanden war dies nicht der Fall.

Was Stress betrifft, so ist kaum anzunehmen, dass er unmittelbar Stottern
verursacht, sondern dass er die Verteilung der Aufmerksamkeit beeinflusst, in-
dem er die Aufmerksamkeit auf den Stressor lenkt. So haben z.B. Kawahara, Sato
und Takenaka (2011) gezeigt, dass Stress die Aufmerksamkeits-Ressourcen fiir
die Verarbeitung von Nontargets vermindert, d.h. von Informationen, die sich
nicht direkt auf das Ziel der Aktion beziehen, die unter Stress ausgefiihrt wird.
Die Hor-Riickmeldung des Sprechens wird zumindest dann zur Nontarget-
Information, wenn der Sprecher sich auf die Planung seiner Formulierungen oder
auf das Vermeiden von Stottern fokussiert oder auf die Reaktionen seiner Zuhor-
er. Insgesamt gesehen diirften also sowohl erhohte Sprechplanungsanforderungen
als auch Stress die Aufmerksamkeit des Sprechers zu Ungunsten der Verarbei-
tung der Hor-Riickmeldung beeinflussen und dadurch das Stottern verstarken.

21



2.3.4. Die Rolle der Basalganglien

Manche Forscher haben vermutet, die Basalganglien wiirden eine zentrale Rolle
bei der Verursachung des Stotterns spielen (z.B. Alm, 2004). Die vorliegende
Theorie nimmt statt dessen an, dass dem Kleinhirn die entscheidende Rolle zu-
kommt (sieche Abschnitt 2.2.1). Die Basalganglien konnten aber in zweifacher
Weise beteiligt sein. Die erste betrifft das individuelle Risiko fiir Stottern: Es
besteht offenbar ein Zusammenhang zwischen einer hohen Dopamin-Aufnahme
in den Basalganglien und dem Stottern: Metzger et al. (2018), fanden eine
positive Korrelation zwischen der Aktivierung der Substantia nigra wihrend
eines nichtsprachlichen (!) Bewegungstests und der Stotterschwere (von der
Substantia nigra aus erfolgt die Dopamin-Ausschiittung in das Striatum). Auler-
dem vermindern Medikamente, die die Dopamin-Aufnahme blockieren (z.B.
Haloperidol), oft das Stottern (siehe z.B. Alm, 2004).

In dem Alter, in dem Stottern typischerweise ausbricht, haben Kinder
generell eine besonders hohe Zahl von Dopamin-D2-Rezeptoren im Striatum
(Alm, 2004). Gleichzeitig ist dies aber auch das Alter, in dem Kinder beginnen,
Sdtze zu formen. Wegen der hoheren Anforderungen an die Sprechplanung und
an die Einbeziehung der sensorischen Riickmeldung diirfte der Ubergang zum
Sprechen in Sitzen der Grund dafiir sein, dass das Risiko zu stottern in diesem
Alter generell hoch ist. Eine besonders hohe Dopamin-Aufnahme in den Basal-
ganglien diirfte dagegen das individuelle Stotter-Risiko eines Kindes erhdhen.

Die Basalganglien bilden zusammen mit dem supplementidrmotorischen
Areal (SMA), dem Thalamus und dem Motorkortex das mediale pramotorische
System (nach dem Modell von Goldberg, 1985), das die willkiirliche Bewegung
steuert. Diesem funktionell entgegengesetzt ist das laterale prdmotorische Sys-
tem, das den lateralen prdmotorischen Kortex und das Kleinhirn mit dem Motor-
kortex verbindet. Es steuert Bewegungen, die nicht von innen, durch den Willen
der Person, sondern von auBlen, durch die Wahrnehmung, darunter die sensori-
sche Riickmeldung, ausgeldst werden. Da willentliche Bewegungen meist mit
selektiver Aufmerksamkeit auf ein Ziel verkniipft sind, wird ein funktionelles
Ubergewicht der medialen Steuerung die Aufmerksamkeitsverteilung zu Ungun-
sten der sensorischen Riickmeldung verschieben, und daraus wiirde ein hoheres
Risiko fiir Stottern folgen.

AuBler bei der Veranlagung fiir Stottern scheint die Aktivitdt der Basal-
ganglien und des medialen pramotorischen Systems insgesamt auch fiir die
Schwere der einzelnen Stottersymptome mitverantwortlich zu sein: Wenn ein
sprechmotorisches Programm wegen einer falschen Fehlermeldung blockiert
wird, dann versucht der Sprecher automatisch, trotzdem weiterzusprechen. Diese
spontane Reaktion, durch die die eigentlichen Stottersymptome erst entstehen,
wird durch den medialen Steuerkreislauf angetrieben, denn sie beruht auf dem
Willen (dem Sprechdrang) der Person. In der Stottermodifikations-Therapie lernt
man, diesen Willen zu ddmpfen und dadurch die Symptome abzumildern oder
ganz zu vermeiden. Dopamin-Blocker wie Haloperidol scheinen in dhnlicher
Weise zu funktionieren: Sie dampfen die Aktivitdt des medialen Systems. Alm
(2004) schreibt: ,,Das Medikament scheint vor allem auf die Schwere der Stotter-
symptome zu wirken und nicht so sehr auf deren Haufigkeit.*
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Die Aktivitdt der Basalganglien scheint also (1) das Risiko fiir Stottern zu
beeinflussen, weil die Aktivitdt des medialen Systems die Verteilung der Auf-
merksamkeit beeinflusst, und (2) fiir die Schwere der Stottersymptome verant-
wortlich zu sein — aber nicht (zumindest nicht direkt) fiir deren Verursachung.

2.4. Stottern und die sensorische Riickmeldung der Atmung

Wiirde man annehmen, Stottern sei allein durch die Storung der Hor-Riickmel-
dung verursacht, dann wiren Stotterereignisse direkt am Beginn, auf der ersten
Silbe einer AuBerung unmdglich, doch solche Symptome sind zumindest bei
stotternden Vorschulkindern recht haufig (Buhr und Zebrowski, 2009; Richels et
al., 2010). Stottern am Beginn einer AuBerung kann dadurch erklirt werden ,dass
man die sensorische Riickmeldung der Atmung in die Betrachtung einbezieht.
Die Sprechatmung unterscheidet sich von der Ruheatmung: Wahrend der Ruheat-
mung sind die Phasen des Ein- und Ausatmens von ungefdhr gleicher Dauer;
wihrend des Sprechens dagegen ist das Einatmen kurz und kréftig, das Ausatmen
ist langsam und erzeugt den gleichmafigen Luftstrom, der fiir das Sprechen
erforderlich ist (Konrad und Schonle, 1979).

Beim Sprechbeginn muss die Atmung vom Ruhemodus in den Sprechmo-
dus umschalten. In eine lingere Sprechsequenz miissen Atempausen eingefiigt
werden, und zwar so, dass (1) das Einatmen nicht beginnt, bevor die vorange-
gangene Phrase beendet ist, und dass (2) das nidchste Wort nicht begonnen wird,
bevor das Einatmen beendet ist. Um letzteres sicherzustellen und eine verfriihte
Phonation wihrend des Einatmens zu verhindern, diirfte ein innerer, automati-
scher und weitgehend unbewusster Kontrollmechanismus vorhanden sein, der
den Start eines sprechmotorischen Programms blockiert, wenn eine vorangegan-
gengene Einatembewegung noch nicht abgeschlossen ist — dhnlich wie bei der
Blockierung eines sprechmotorischen Programms nach einer Fehlermeldung im
vorangegangenen Wort. Hinsichtlich der Sequenzierung wird eine Einatempause
also genauso behandelt wie ein Wort oder eine Phrase.

Die Kontrolle der Atmung beruht auf der sensorischen Riickmeldung der
Bewegungen von Brust- und Bauchmuskulatur, denn die Bewegung des
Zwerchfells ist nicht wahrnehmbar. Wie die Verarbeitung der Hor-Riickmeldung
des Sprechens, so wird auch die Verarbeitung der Atem-Riickmeldung ein
Mindestmall an Aufmerksamkeit, d.h., an Wahrnehmungs- und Verarbeitungs-
kapazitit, bendtigen. Wenn nun die Aufmerksamkeit des Sprechers stark durch
andere Dinge beansprucht ist, etwa durch die Sprechplanung am Satzanfang,
dann mag es vorkommen, dass die Atem-Riickmeldung nicht hinreichend
verarbeitet wird. Dies konnte dann wieder zu falschen Fehlermeldungen fiihren:
Das Einatmen ist bereits abgeschlossen, aber dies wurde vom Kontrollsystem
nicht registriert, und das anschlieBend startende sprechmotorische Programm
wird blockiert. Dadurch kann es zu Stottern am Sprechbeginn kommen, aber
auch an Satzanfiangen und generell nach Einatempausen.

Man kann an dieser Stelle einwenden, dass Menschen durchaus fahig sind,
wihrend des Einatmens zu sprechen, ohne dass ein automatischer Mechanismus
dies verhindert. Das ist richtig, aber Menschen sind auch in der Lage, Worter
absichtlich falsch auszusprechen oder absichtlich grammatische oder syntakti-
sche Fehler zu machen, ohne dass Levelts Unterbrechungsgesetz wirksam wird.
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Unser inneres automatisches Kontrollsystem funktioniert nur, solange das Verhal-
ten automatisch gesteuert ist. Der bewusste Wille kann diesen Mechanismus
jederzeit ausschalten. Aber unsere Fihigkeit flieBend und dabei phonologisch,
grammatisch und syntaktisch weitgehend fehlerfrei zu sprechen — und dies
spontan und ohne an irgendwelche Regeln zu denken, ja sogar ohne explizite
Kenntnis dieser Regeln — diese erstaunliche Fahigkeit beruht auf automatischer
Steuerung und automatischer Selbstkontrolle.

Bislang gibt es keinen Nachweis eines Defizits bei der Verarbeitung der
sensorischen Riickmeldung der Atmung bei Stotterern. Chang et al. (2015)
fanden eine verminderte fraktionelle Anisotropie (FA) bei stotternden Kindern,
verglichen mit nicht stotternden Kindern, und eine negative Korrelation zwischen
FA und Stotterschwere im Bereich des linken Gyrus supramarginalis. Dieses
Hirnareal spielt eine Rolle bei der Integration der somatosensorischen Riick-
meldung von Artikulation, Atmung und Phonation (Simonyan u. Horwitz, 2011).
Eine verminderte FA (mdglicherweise ein Defizit in der Integritit der weillen
Hirnmasse) in diesem Bereich konnte deshalb auf eine schlechte Einbeziehung
der Atem-Riickmeldung in die Sprechsteuerung hinweisen, denn da Stotterer oft
sehr stark auf Artikulation und Phonation fokussiert sind, ist in diesen Bereichen
kein Riickmelde-Defizit zu erwarten.

Auf eine Beziehung zwischen Stottern und Atmung deutet die Tatsache
hin, dass manche Therapieprogramme Atemiibungen und -techniken erfolgreich
zur Behandlung des Stotterns einsetzen, so z.B. das ,Regulierte Atmen* (Azrin u.
Nunn, 1974; Conelea, Rice u. Woods, 2006) sowie in Europa das McGuire-
Programm und die Del-Ferro-Therapie. Die (zumindest temporare) Wirksamkeit
resultiert vermutlich weniger aus der Atemtechnik selbst, denn es diirfte viele
Leute geben, die nicht optimal atmen, ohne dass sie stottern. Die Wirkung diirfte
eher aus der Notwendigkeit resultieren, beim Sprechen auf die Atmung zu ach-
ten, wenn man solche Techniken anwendet. Beim Regulierten Atmen lernen die
Patienten, mit dem Sprechen erst zu beginnen nachdem eine kleine Menge Luft
ausgeatmet wurde (Conolea, Rice u. Woods, 2006); dies ist auch ein Element in
der Passive Airflow-Technik (Falkowski, Guilford u. Sandler, 1982; Schwartz,
1974). Dies hat zur Folge, dass der Beginn des Ausatmens bewusst wahrge-
nommen wird, wodurch (nach der vorliegenden Theorie) falsche Fehlermel-
dungen im Kontrollsystem unterbunden werden.

2.5. Stotterreduzierende Bedingungen wirken durch
die Verbesserung der Verarbeitung der Hor-Riickmeldung

In diesem Abschnitt wird die Wirkung einiger Bedingungen, unter denen Stottern
gewOhnlich verschwindet oder deutlich reduziert ist, mit Hilfe der vorgeschla-
genen Aufmerksamkeitsverteilungs-Theorie erkldrt. Man kann die stotterredu-
zierenden Bedingungen in zwei Gruppen unterteilen: Die Gruppe 1 umfasst die
Bedingungen, bei denen keine duBlere Hor-Riickmeldung vorhanden ist — dazu
zdhlen das innere Sprechen (also das verbale Denken), stumme Sprechbewegun-
gen (bei angehaltenem Atem, sodass auch kein Fliistern horbar ist), vollstindige
kiinstliche Vertdaubung und Gehorverlust. Die Gruppe 2 umfasst Bedingungen,
unter denen die dulere Hor-Riickmeldung vorhanden ist und (a) die Person ent-
weder gendtigt ist, die Ubereinstimmung des eigenen Sprechens mit einem Ziel
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auditiv zu kontrollieren, z.B. beim Lesen im Chor, beim Sprechen nach Metro-
nomtakt und beim Schattensprechen, oder (b) die Hor-Riickmeldung seltsam oder
ungewohnt klingt, wie z.B. beim Fliistern, beim Sprechen mit verstopften Ohren,
mit verstellter Stimme, in einem ungewohnten Dialekt, oder mit kiinstlich veréin-
derter Hor-Riickmeldung (verzogert und/oder frequenzveridndert).

Die voriibergehende Beseitigung oder Verminderung des Stotterns unter
solchen Bedingungen wurde oft als die Folge entweder der Ausschaltung der
Hor-Riickmeldung oder der Ablenkung der Aufmerksamkeit des Sprechers von
dieser interpretiert. Daraus wurde dann geschlussfolgert, dass die Hor-Riickmel-
dung (oder zu viel Aufmerksamkeit darauf) sich nachteilig auf die Sprechfliissig-
keit auswirkt (z.B. Max et al., 2004; Van Riper, 1973). Bei Gehirnuntersuchun-
gen mit bildgebenden Verfahren wurde jedoch festgestellt, dass fliissiges Spre-
chen von Stotterern z.B. beim Lesen im Chor, beim Sprechen mit Metronom oder
beim Singen mir erhdhter Aktivierung in den Hor-Arealen verkniipft war, d.h..
die beim gestotterten Sprechen vorherrschende Minderaktivierung dieser Hirnre-
gionen war verschwunden (siehe die Meta-Analyse von Budde, Baron und Fox,
2014). Dies lasst vermuten, dass zumindest unter den untersuchten Bedingungen
die Hor-Riickmeldung intensiver verarbeitet wurde, und dies spricht gegen die
Ablenkungs-Hypothese.

Die Aufmerksamkeitsverteilungs-Theorie ermdglicht eine zusammenhén-
gende Erkldrung aller oben erwihnten stotterreduzierenden Bedingungen: Sie
wirken, indem sie die Hor-Riickmeldung verbessern und dadurch falsche Fehler-
meldungen im Kontrollsystem verhindern. Obwohl es paradox scheint, gilt dies
auch fur die Bedingungen der Gruppe 1: Die Hor-Riickmeldung ist hier keines-
wegs ausgeschaltet, sondern die Aufmerksamkeit des Sprechers schaltet um auf
die innere Hor-Riickmeldung (siehe Abschnitt 1.2.4). Die innere Hor-Riickmel-
dung scheint mit hinreichender Aufmerksamkeit notwendig verkniipft zu sein
(wird man beim Denken abgelenkt, dann reiflt der Gedankenfluss sofort ab),
sodass falsche Fehlermeldungen durch zu schlechte Riickmeldungs-Verarbeitung
nicht auftreten konnen.

Unter den Bedingungen der Gruppe 2 wird die Aufmerksamkeit des Spre-
chers nicht von der Hor-Riickmeldung abgelenkt, sondern im Gegenteil zu dieser
hingezogen: Entweder (a) muss stidndig iiber das Horen kontrolliert werden, ob
das eigene Sprechen mit einer Zielvorgabe iibereinstimmt hinsichtlich Takt
(Sprechen mit Metronom), Sprechtempo (Lesen im Chor) oder Formulierung
(Schattensprechen). — dafiir muss die Aufmerksamkeit nicht allein auf die Vor-
gabe, sondern auch auf die Hor-Riickmeldung gerichtet werden. Oder (b) die
Aufmerksamkeit wird auf die Hor-Riickmeldung gezogen, weil die eigene Rede
sich seltsam anhort (verzogerte oder frequenzverdnderte Riickmeldung, Sprechen
mit verstellter Stimme oder in ungewohntem Dialekt) oder schlecht zu verstehen
ist (Flistern, Sprechen mit verstopften Ohren oder bei teilweiser kiinstlicher
Vertdubung).

Besonders das Sprechen mit Metronom und das Lesen im Chor wurden oft
in dem Sinne interpretiert, dass der Stotterer dabei von auflen Signale fiir den
Start der Silben erhélt, was ithm dabei hilft, den Sprechrhythmus zu erzeugen.
Stotterer sind aber durchaus fahig, ihren eigenen Rhythmus zu erzeugen, etwa
beim Singen oder beim Sprechen mit begleitenden Handbewegungen. Au3erdem
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konnen das Sprechen nach Metronomtakt oder das Lesen im Chor nicht in der
Weise funktionieren ,dass der Sprecher jedesmal auf ein duBeres Signal wartet
und dann darauf reagiert: Wegen der Reaktionszeit wire der Sprecher so niemals
synchron mit dem Metronom oder den Mitsprechern, sondern immer zu spat.
Statt dessen muss der Sprecher den Metronomtakt oder die Geschwindigkeit der
Mitsprecher erfassen, sodass er diese ,vorausempfinden und das eigene Tempo
entsprechend einstellen kann, und er muss stindig kontrollieren, ob er synchron
ist und wenn notig das eigene Tempo korrigieren.

Reduktion des Stotterns durch bessere
Verarbeitung der Hor-Rickmeldung

Keine auRere Hor-Rick- Die Aufmerksamkeit des
meldung, daher Umschaltung Sprechers wird auf die
auf innere Hor-Rickmeldung Hor-Wahrnehmung gezogen,
verbales Denken weil Ubereinstimmung mit weil die eigene Stimme /
Takt, Tempo bzw. Text, Sprache ungewohnt klingt.
stumme kontrolliert werden muss.
Mundbewegung DAF und FAF
— Metronom
kinstliche verstellte Stimme,
Vertaubung Lesen im Chor ungewohnter Dialekt
Gehorverlust Schattensprechen Flistern

Abbildung 6: Bedingungen, die das Stottern voriibergehend vermindern oder
beseitigen

Die obige Sichtweise wird gestiitzt durch die Ergebnisse eines Experiments von
Howell und El-Yaniv (1987): Stotterer lasen eine Kurzgeschichte (1) normal, (2)
wihrend sie auf das Klicken eines Metronoms horten und ihren Sprechrhythmus
daran anpassten, und (3) wihrend sie auf ein Klicken horten, das am Beginn
jeder Silbe ertonte, ausgelost durch die Intensitdt der Stimme des Sprechers. Die
dritte Bedingung, in der die Teilnehmer in ihrem eigenen natiirlichen Rhythmus
sprachen, reduzierte das Stottern fast ebenso stark wie die zweite Bedingung: Die
durchschnittliche Zahl der Unfliissigkeiten in der Geschichte war 20,25 in der
Normalbedingung, 0,6 mit Metronom und 2,6 mit Klick am Silbenanfang
(Standardabweichungen 9,15, 1,35 bzw. 2,01). Dieses Ergebnis zeigt, dass es
nicht so sehr die Rhythmus-Vorgabe ist, wodurch das Stottern beim Sprechen mit
Metronom vermindert wird, sondern eher die Tatsache, dass die Aufmerksamkeit
des Sprechers auf das Horen gezogen wird.

Beim Schattensprechen, der dritten Bedingung in Gruppe 2a, bekommt der
Sprecher keinen dulleren Takt oder Rhythmus vorgegeben, um damit synchron zu
sprechen. Statt dessen wiederholt er das, was eine andere Person (Vorsprecher)
sagt mit einer gewissen Verzogerung, sodass beide zwar gleichzeitig, aber nicht
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synchron sprechen (z.B. Cherry und Sayers, 1956). Beim Schattensprechen muss
man auf das horen, was der Vorsprecher sagt, und zugleich auf die eigenen
Worte, um zu kontrollieren, ob man exakt folgt. In allen drei Bedingungen der
Gruppe 2a muss der Sprecher also nicht nur auf die Vorgabe horen, sondern auch
auf seine eigene Rede; dadurch wird die Hor-Riickmeldung besser verarbeitet,
und falsche Fehlermeldungen im Kontrollsystem werden vermieden.

Was die Bedingungen der Gruppe 2b betrifft, so haben Unger, Gliick und
Cholewa (2012) sowie Foundas et al. (2013) die Wirkung elektronischer Sprech-
hilfen untersucht, die das Stottern durch Verzégerung und/oder Frequenzénde-
rung der Hor-Riickmeldung vermindern. In beiden Studien wurde festgestellt,
dass die Sprechfliissigkeit durch die Geréte auch dann deutlich verbessert wurde,
wenn (in einer Kontrollbedingung) Verzogerung und Frequenzanderung auf Null
gestellt waren; die Riickmeldung war lediglich leicht verstarkt, und es mag unge-
wohnt gewesen sein, die eigene Stimme {iber das Gerit zu horen. Dies wird die
Aufmerksamkeit der Teilnehmer stirker auf das Horen gezogen haben — und
Riickmeldungsverzégerung und Frequenzidnderung erhohen diesen Effekt ledig-
lich, indem sie die Hor-Riickmeldung stirker verfremden.

Die Hor-Riickmeldung kann natiirlich auch dadurch verfremdet werden,
dass man in verdnderter Weise spricht, z.B. mit verstellter Stimme oder in einem
ungewohnten Dialekt. Man hort dabei automatisch auf seine eigene Sprache, um
zu kontrollieren, ob man das beabsichtigte Ziel, die Verdnderung der Stimme
oder Sprechweise, erreicht. Zu einer Reaktion des spontanen Hinhdrens kommt
es auch dann, wenn Sprache akustisch schlecht zu verstehen ist. Das mag auch
dann der Fall sein, wenn die eigene Rede schlecht zu héren/ zu verstehen ist, und
dies mag erkldren, warum beim Fliistern, beim Sprechen mit verstopften Ohren
(dabei lduft die duBere Hor-Riickmeldung nur tiber die Knochenleitung), und bei
unvollstdndiger kiinstlicher Vertiubung weniger Stottern auftritt. Generell ,,wird
wahrscheinlich jede Anderung der gewohnten Weise sich reden zu horen die
Sprechschwierigkeiten eines Stotterers lindern* (Bloodstein u. Bernstein Ratner,
2006, S. 201) — weil durch die ungewohnte Hor-Riickmeldung die Aufmerk-
samkeit des Sprechers auf das Horen gezogen wird.

Zwei stotterreduzierende Bedingungen, die mit der Hor-Riickmeldung zu
tun haben, sind in Abb. 4 nicht mit dargestellt: Singen und gedehntes Sprechen.
Beim Singen wirken vermutlich mehrere Faktoren gleichzeitig: (1) Wie die
Bedingungen der Gruppe 2, so hort man auch beim Singen auf die eigene
Stimme, um ein Ziel, die Melodie, zu treffen. (2) Liedtexte werden im Gedécht-
nis vermutlich als ein einziges sprechmotorisches Programm gespeichert (siche
Abschnitt 1.2.2). (3) Takt und Rhythmus mogen eine Rolle spielen, aber, wie
beim Sprechen mit Metronom, keine sehr groB3e. (4) Oft werden die Silben beim
Singen gedehnt und gleichméBig betont. Wie im Abschnitt 1.2.1 erwidhnt, wird
die Dauer langer (betonter) Silben beim normalen Sprechen iiber die audio-
phonatorische Kopplung gesteuert, d.h. der Start der nachfolgenden Silbe beruht
auf der Hor-Riickmeldung des Beginns der langen Silbe (Kalveram und Jéncke,
1989). Das diirfte beim Singen wirksam sein und erst recht beim gedehnten Spre-
chen: Wenn alle Silben als lange Silben gesprochen werden, dann werden alle
Silben (auBer der ersten in einer Sprechsequenz) auf der Grundlage der Hor-
Riickmeldung gestartet — und dies diirfte das Stottern verhindern, weil so eine
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hinreichende Verarbeitung der Riickmelde-Information gesichert ist (weil das
Sprechen sich nicht von der Hor-Riickmeldung ablosen kann).

3. Die Entwicklung des Stotterns

Wihrend es im vorangegangenen Kapitel um den Mechanismus des Stotterns
ging, soll nun noch die Entwicklung der Storung betrachtet werden und die
Faktoren, die dabei eine Rolle spielen — die Faktoren also, die den Pathomecha-
nismus auslésen und diejenigen, die zu seiner Aufrechterhaltung bzw. seiner
Uberwindung beitragen. Neuere Untersuchungen stotternder Kinder relativ kurz
nach Ausbruch der Stérung (Chow u. Chang, 2017) haben gezeigt, dass bereits in
diesem frithen Stadium strukturelle Unterschiede im Gehirn bestanden zwischen
den Kindern, die nur eine temporire Phase des Stotterns durchlebten, und denen,
deren Stottern bestehen blieb. Dies legt den Schluss nahe, dass es keine allméhli-
che Chronifizierung des Stotterns gibt. Vielmehr scheint meistens von vornherein
festzustehen, ob die Stérung von selbst wieder verschwindet oder bestehen bleibt,
und der Einfluss duBlerer Faktoren darauf diirfte eher gering sein. In diesem Kapi-
tel wird deshalb zwischen der Entwicklung des voriibergehenden Stotterns und
der des chronischen Stotterns unterschieden. Zum voriibergehenden Stottern wird
hier auch das psychogene Stottern gerechnet, das meist spat und im Zusammen-
hang mit einem psychischen Trauma ausbricht. Da hier die psychischen Faktoren
iiberwiegen und die physische Veranlagung zum Stottern eher gering ist, kann
durch geeignete Psychotherapie oft eine vollstindige Remission erreicht werden.

3.1. Voriibergehendes Stottern

Das idiopathische Stottern wird heute als eine neuronale Entwicklungsstérung
angesehen, doch besonders bei kleinen Kindern gibt es eine Wechselwirkung
zwischen der Gehirnentwicklung und dem Lernen, also der Entwicklung von
Verhaltensroutinen und Gewohnheiten. Ein Aspekt des Verhaltens, der oft tiber-
sehen wird, ist die Verteilung der Aufmerksamkeit und damit der Wahrneh-
mungs- und Verarbeitungskapazitit, die insgesamt begrenzt zu sein scheint. Fiir
jede komplexere Verhaltensroutine, so auch fiir das Sprechen, muss die addquate
Aufmerksamkeitsverteilung und deren Modulation erlernt und automatisiert
werden. Die vorliegende Theorie nimmt an, dass genau dieser eher unbewusste
Teil der Verhaltenssteuerung der entscheidende Ursachenfaktor bei der Entwick-
lung des Stotterns ist. Abbildung 5 zeigt die Entwicklung vom Ausbruch des
Stotterns bis zur Remission (das chronische Stottern ist hier nicht enthalten).
Ursache des voriibergehenden kindlichen Stotterns scheint ein Entwick-
lungsungleichgewicht im Aufmerksamkeitssystem zu sein, und zwar ein Uberge-
wicht der Aufmerksamkeit auf die Ziele von Aktionen (top-down) auf Kosten der
Aufmerksamkeit fiir die passive Wahrnehmung, einschlieBlich der sensorischen
Riickmeldung (bottom-up). Das wird bei der Sprachentwicklung problematisch
beim Ubergang von Ein-Wort-AuBerungen zum gebundenen Sprechen und zur
Satzbildung, da nun Hor- und Atem-Riickmeldung stérker in die Sprechsteuerung
einbezogen werden miissen. Das Gehirn muss wissen, welche Teile eines Satzes
bereits produziert sind, um den Satz korrekt beenden zu kénnen, und Fehler im
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Satz miissen sofort erkannt werden (im Abschnitt 1.2.3 ist erklart, warum dies
iiber die Hor-Riickmeldung erfolgt). Atempausen miissen an geeigneten Stellen
in die Sprachsequenz eingefiigt werden. Natiirlich sind sich die Kinder keiner
Verhaltensdnderung bewusst, wenn sie beginnen, in Sdtzen zu sprechen, und sie
ahnen nicht, dass dafiir auch eine Anderung im Aufmerksamkeitsverhalten
erforderlich ist.
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Abbildung 5: Entwicklung des voriibergehenden Stotterns. Die Ursachen- und
Einflussfaktoren sind gestrichelt umrandet.

Es gibt einige empirische Befunde, die auf ein Ungleichgewicht im Aufmerk-
samkeitssystem hindeuten: Dazu gehort erstens eine hohe Zahl von Dopamin-
D2-Rezeptoren im Alter zwischen 21/2 und 3 Jahren (Alm, 2004; Rothmond et
al., 2012). Alm (2004) hat vermutet, dass die hohe Dopamin-Aufnahme in den
Basalganglien die direkte Ursache flir das Stottern ist; sie diirfte aber eher die
Ursache oder der Ausdruck eines Ungleichgewichts in der Verhaltens- und Autf-
merksamkeitssteuerung sein, durch die das Risiko fiir Stottern in diesem Alter
erhoht wird (siehe Abschnitt 2.3.4 tiber die Rolle der Basalganglien).

Ferner wurde eine geringere fraktionelle Anisotropie im linken Fasciculus
arcuatus bei stotternden Kindern im Vergleich zu nicht stotternden Altersgenos-
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sen festgestellt (Chow u. Chang, 2017). Interessanterweise war der Befund bei
den Kindern, die nur voriibergehend stotterten, teilweise deutlicher ausgepragt
als bei denen, deren Stottern sich als chronisch erwies (siehe Fig. 1, Cluster 1 und
2 in der Studie). Die fraktionelle Anisotropie (FA) ist ein MaB fiir die Ungleich-
mafigkeit der Diffusion der Wassermolekiile; mit ihrer Hilfe ldsst sich der
Verlauf von Nervenfasern im Gehirn erkennen, und es lassen sich Riickschliisse
auf deren strukturelle Eigenschaften ziehen, z.B. auf den Grad strukturellen
Entwicklung. Der Fasciculus arcuatus ist ein Nervenfaserbiindel, das sensorische
und pramotorische/motorische Areale der GroBhirnrinde verbindet. Die geringere
FA kann auf eine verzogerte Entwicklung der Fasern hindeuten, was wiederum
dadurch verursacht sein kann, dass diese Fasern weniger aktiviert werden, weil
sensorische Informationen in geringerem Malle in die Bewegungs-planung und
-steuerung einbezogen werden (der Zusammenhang zwischen der Aktivitit von
Nervenfasern und der FA wurde in mehreren Studien gezeigt, u.a. von Bengtsson
et al., 2005; Keller u. Just, 2009; Scholz et al., 2009).

Ein weiterer Befund, der auf ein Ungleichgewicht im Aufmerksamkeits-
system hinweist, ist eine atypische funktionelle Konnektivitdt neuronaler Netz-
werke bei stotternden im Vergleich zu nicht stotternden Kindern (Chang et al.,
2018). Funktionelle Konnektivitdt zwischen zwei Hirnarealen bedeutet, dass die
Areale tendenziell gleichzeitig aktiviert oder deaktiviert sind, ohne dass eine
strukturelle Verbindung zwischen ihnen bestehen muss. Besonders die tibermi-
Bige Konnektivitit zwischen dem ventralen (bottom-up) Aufmerksamkeits-Netz-
werk und dem Defaultmodus-Netzwerk (siehe Fig. 5A in Chang et al., 2018)
deuten auf ein Ungleichgewicht bei der Steuerung der Aufmerksamkeit hin. Das
Defaultmodus-Netzwerk ist dadurch gekennzeichnet, dass es bei zielgerichtetem
Verhalten deaktiviert ist — iibermadfige Konnektivitidt mit dem ventralen Aufmerk-
samkeitsnetzwerk bedeutet also, dass auch letzteres bei zielgerichtetem Verhalten
tendenziell deaktiviert ist. Da die automatische Verarbeitung der sensorischen
Riickmeldung vor allem durch das ventrale Aufmerksamkeitsnetzwerk erfolgt,
bedeutet dessen Deaktivierung bei zielgerichtetem Verhalten, dass dann die
Riickmeldung schlecht verarbeitet wird. Uberraschenderweise fanden Chang et
al. (2018) sogar eine verminderte funktionelle Konnektivitit im visuellen
Netzwerk bei stotternden Kindern, was ein generelles Defizit bei der Einbindung
der Senso-rik in die Verhaltenssteuerung vermuten lasst.

Der wichtigste Ausldser fiir das kindliche Stottern ist der Ubergang zum
gebundenen Sprechen und zur Satzbildung. Die Ansicht, dass der Ausbruch des
Stotterns in vielen Fallen damit in Beziehung steht, ist nicht neu. Bloodstein
(2006, S. 185)) hat bereits auf folgende Beobachtungen hingewiesen: ,,das frithe
Stottern tritt selten in Ein-Wort-AuBerungen auf; das fritheste Alter, in dem von
Stottern berichtet wird, sind 18 Monate, mit dem Beginn der grammatischen
Entwicklung; das Alter, in dem meist iiber den Beginn des Stotterns berichtet
wird, ist 2-5 Jahre, was mit der Periode zusammenfallt, in der die Kinder sich die
Syntax aneignen; eine beachtliche Spontanremission findet statt, wenn die Kinder
die Syntax zu beherrschen gelernt haben; das anfangliche Stottern wird von der
Lange und grammatischen Komplexitét der Sétze beeinflusst...*

Spét einsetzendes und sogenanntes psychogenes Stottern sind in Abb. 5
einbezogen, werden hier also zum vorilibergehenden Stottern gezéhlt, denn der
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zugrundeliegende Mechanismus diirfte derselbe wie beim idiopathischen Stottern
sein. Die Betroffenen scheinen jedoch keine starke physische Veranlagung zum
Stottern zu haben, insbesondere nicht fiir chronisches Stottern. Bei Personen,
deren Aufmerksamkeitssystem anfillig ist, konnen starke negative Gefiihle,
Stress, Furcht oder die Nachwirkungen eines Traumas zu einer Fehlverteilung der
Aufmerksamkeit auch beim Sprechen zur Folge haben, die dann zum Stottern
fithren kann. Durch eine unterstiitzende Umgebung und/oder durch Behandlung,
einschlieflich Psychotherapie, ist in solchen Féllen oft eine vollstindige Remis-
sion moglich (siehe Tabelle 1 in Chang et al., 2010).

Die spontane Remission des Stotterns wird vermutlich durch eine Art
unbewussten Lerneffekt verursacht: Die Kinder lernen schlieflich, die Verteilung
ihrer Aufmerksamkeit an die neuen Erfordernisse des gebundenen Sprechens und
der Satzproduktion anzupassen. Dieser Lerneffekt manifestiert sich in der
Gehirnstruktur, siehe z.B. die ansteigende Entwicklung der FA in der Gruppe der
Kinder, die spéter eine Spontanremission erlebten, in der Studie von Chow und
Chang (2017) in den Clustern 3, 5 und 6. Wie oben erwihnt, wird die strukturelle
Entwicklung der Nervenfasern durch deren Aktivitit beeinflusst,: Schon wenige
Wochen Praxis, z.B. im Lesen oder Jonglieren, konnen zu einer Erh6hung der FA
in der weilen Masse den beteiligten Hirnregionen fithren (Keller und Just, 2009:
Scholz et al., 2009).

Auch wenn die meisten stotternden Kinder lernen, ihre Aufmerksamkeits-
verteilung an die Erfordernisse des gebundenen Sprechens anzupassen, so heil3t
dies nicht, dass dann bei ihnen alles so ablduft wie bei Kindern, die nie gestottert
haben. Die von Chang et al., (2008, 2018) gewonnenen Befunde zeigen, dass
noch Unterschiede in der Gehirnstruktur und -funktion zwischen Remittenten
und chronisch stotternden Kindern bestehen. Doch Chang et al. (2018) stellten
auch fest, dass sich zwischen dem Defaultmodus-Netzwerk, den Aufmerksam-
keits-Netzwerken und den Netzwerken, die die Bewegungs-Ausfiihrung steuern
bei den Remittenten die funktionelle Konnektivitit normalisiert hatte. Die Uber-
windung des Stotterns scheint also mit einer Normalisierung der Funktion des
Aufmerksamkeitssystems einherzugehen.

3.2. Chronisches Stottern

Wenn die obigen Annahmen {iber das voriibergehende Stottern richtig sind, dann
stellt sich die Frage, warum ein kleiner Teil der vom Stottern betroffenen Kinder
es nicht lernt, seine Aufmerksamkeit den neuen Erfordernissen des gebundenen
Sprechens anzupassen? Es scheint hierfiir eine doppelte Ursache zu geben: (1)
ein Problem im Aufmerksamkeits-System &hnlich wie beim voriibergehenden
Stottern und (2) ein Defizit in der zentral-auditiven Verarbeitung, das beim
vorlibergehenden Stottern nicht vorhanden zu sein scheint. Moglicherweise
hingen diese beiden Faktoren miteinander zusammen, oder es besteht eine
Wechselwirkung zwischen ihnen. Die Entwicklung des chronischen Stotterns ist
in Abb. 6 dargestellt.

3.2.1. Ungleichgewicht im Aufmerksamkeitssystem
Ein Befund von Chow und Chang (2017), durch den sich die Gruppe der Kinder,
deren Storung sich als chronisch erwies von der Gruppe der spiteren Remittenten
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unterschied, ist ein anfanglich (bei den jlingsten Kindern) hoherer FA-Wert und
dessen abnorme, stagnierende oder abfallende Entwicklungstendenz in der Um-
gebung des Thalamus (siehe in Fig. 2 die Cluster 8, 9 und 10 in der Studie).
Diese Befunde lassen schwerlich als Folge des Stottern interpretieren, weil die
Unterschiede bei den jiingsten Kindern am deutlichsten sind. Da der Thalamus
eine zentrale Rolle bei der Steuerung der Aufmerksamkeit spielt, kann dieser
Befund mit einer abnormen Entwicklung des Aufmerksamkeits-Systems zusam-
menhéngen.
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Abbildung 6: Entwicklung des chronischen Stotterns. Ursachen- und
Einflussfaktoren sind gestrichelt umrandet.

Auch die abweichende funktionelle Konnektivitit zwischen den Aufmerksam-
keits-Netzwerken und dem Defaultmodus-Netzwerk (Fig. 3 in Chang et al.,
2018) zeugt von Problemen im Aufmerksamkeits-System bei chronisch stottern-
den Kindern; die Defizite unterscheiden sich aber offenbar z.T. von denen der
Kinder mit voriibergehendem Stottern. Die normale Entwicklung verlduft so,
dass die anderen Netzwerke sich allmdhlich vom DMN abkoppeln. Die oben
erwiahnte zu hohe Konnektivitit zwischen ventralem Aufmerksamkeits-Netzwerk
(VAN) und DMN bei den Kindern mit voriibergehendem Stottern wiirde also auf
eine Entwicklungs-Verzogerung hindeuten, die im Zuge der Remission teilweise
iiberwunden, teilweise kompensiert wird. Bei den chronisch stotternden Kindern
bestand dagegen iiberwiegend eine zu geringe Konnektivitdt sowohl zwischen
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VAN und DMN als auch zwischen dem dorsalen Aufmerksamkeit-Netzwerk und
dem DMN, was eine zu frithe Abkopplung der Netzwerke bei diesen Kindern
vermuten ldsst. Das konnte dann negative Auswirkungen auf die weitere Ent-
wicklung des Aufmerksamkeitssystems und seine Integration in die Verhaltens-
steuerung haben.

Es gibt auBerdem viele Verhaltensstudien, in denen Defizite bei der Auf-
merksamkeitssteuerung bei stotternden Kindern und Erwachsenen deutlich wur-
den (siehe Ubersichten bei Alm, 2014; Anderson und Wagovich, 2010; Eggers,
De Nil u. Van den Bergh, 2012; Ntourou, Anderson u. Wagovich, 2018). Die
Befunde zeigen, dass Stotterer im Durchschnitt ihre Aufmerksamkeit weniger
effektiv regulieren, dass sie weniger gut imstande sind, ihre Aufmerksamkeit auf
zwei Aufgaben zugleich zu richten, die Aufmerksamkeit umzuschalten oder die
Ausfiihrung einer geplanten motorische Aktion zu unterdriicken. Eggers, De Nil
und Van den Bergh (2012) schlussfolgerten, dass das Orientierungsnetzwerk, das
fiir die Verteilung der Aufmerksamkeit wichtig ist, bei stotternden Kindern weni-
ger effizient zu sein scheint, und Kaganovich, Hampton Wray und Weber-Fox
(2010) schlossen aus den Ergebnissen einer Untersuchung der auditiven Verarbei-
tung bei stotternden Vorschulkindern, dass Stottern mit einer weniger effizienten
Aufmerksamkeitsverteilung verkniipft zu sein scheint.

Stotterer haben auch haufiger Aufmerksamkeitsstorungen: Die Verbreitung
des Aufmerksamkeitsdefizit- und Hyperaktivitdts-Syndreoms (ADHS) betragt
unter Schulkindern insgesamt 3-6% je nach den diagnostischen Kriterien (Dona-
her, Healey u. Soffer, 2013). Angaben iiber die Verbreitung von ADHS unter
stotternden Schulkindern reichen von 4% bis 26% (Healey und Reid, 2003; Alm,
2014). Conture (2001) meint, dass 10-20% aller stotternden Kinder ADHS haben
diirften. Donaher und Richels (2012) stellten fest, dass 58% der von ihnen
untersuchten stotternden Kinder und Jugendlichen Symptome zeigten, die eine
Uberweisung zu einem Spezialisten wegen einer moglichen ADHS-Diagnose
rechtfertigen wiirden. Interessant ist, dass sowohl chronisches Stottern als auch
ADHS héaufiger bei Jungen bzw. Minnern als bei Méadchen bzw. Frauen
diagnostiziert wird (fiir ADHS siehe Ramtekkar et al., 2010). Das ldsst vermuten,
dass der Ursachenfaktor 1 — insbesondere durch die Komponenten Hyperaktivitit
und Impulsivitdt — fiir das hiufigere Auftreten des chronischen Stotterns bei
Mainnern verantwortlich ist.

Eine Grundannahme der vorliegenden Theorie ist ein Ungleichgewicht
zwischen zwei Aspekten oder Komponenten der Verhaltenssteuerung, ndmlich
zwischen (1) innerlich initiierten zielgerichteten Aktionen, die vom Willen
gesteuert werden, und die mit der selektiven (top-down) Aufmerksamkeit verbun-
den sind, und (2) von aullen initiierten Re-Aktionen, die auf der sensorischen
Wahrnehmung beruhen, einschlieBlich der sensorischen Riickmeldung, und die
eher mit nicht-selektiver (bottom-up) Aufmerksamkeit verbunden sind. Ein
Befund, der mit dieser Grundannahme gut vereinbar ist, ist eine hohere FA im
frontalen Aslant-Trakt, einem Faserbiindel, das das SMA und pre-SMA mit der
Broca-Region verkniipft (Kronfeld-Duenias et al., 2016). Die FA-Werte in
einigen Subregionen des frontalen Aslant-Trakts waren negativ mit der Sprech-
fliissigkeit korreliert. Da das SMA fiir die willentliche Steuerung des Verhaltens
verantwortlich ist (nach dem Modell von Goldberg, 1995; siehe auch Abschnitt
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2.3.4) konnen wir diesen Befund als Anzeichen eines tiberméBigen Einflusses der
willentlichen Steuerung auf die Sprachproduktion interpretieren. Ein weiterer
Befund weist in dieselbe Richtung: Xuan et al. (2012) fanden bei erwachsenen
Stotterern eine erhohte Aktivierung im dorsolateralen prifrontalen Kortex, und
sie vermuten, dass dies eine erhohte Aufmerksamkeit auf die Aktion oder ein
verstarktes Bemiihen, mit dem Stottern zurechtzukommen widerspiegelt.

3.2.2. Defizit in der zentral-auditiven Verarbeitung

Kommen wir nun zu dem zweiten Ursachenfaktor, der beim chronischen Stot-
tern eine Rolle zu spielen scheint: Viele empirische Befunde zeigen bei chroni-
schen Stotterern Defizite in der Verarbeitung sprachlicher akustischer Stimuli
(u.a. Beal et al., 2010, 2011; Chang et al., 2009; Maxfield et al., 2010, 2012; Neef
et al., 2012; Tahaei et al., 2014) einschlieBlich der eigenen sprachlichen Hor-
Riickmeldung (Cai et al., 2012, 2014; Loucks, Chon u. Han, 2012; Natke,
Grosser u. Kalveram, 2001; Salmelin et al., 1998), aber auch bei der Verarbeitung
nichtsprachlicher akustischer Stimuli (Arcuri, Schiefer u. Azevedo, 2017; Chang
et al., 2009; Hampton u.Weber-Fox, 2009; Howell et al., 2000; Howell, Davis
und Williams, 2006; Kikuchi et al., 2011, 2017: Saltuklaroglu et al., 2017).

Leider gibt es kaum Daten {iber Unterschiede zwischen chronisch Stot-
ternden und Remittenten hinsichtlich der auditiven Verarbeitung. Die einzige mir
bekannte Studie ist die von Howell, Davis und Williams (2006). Sie verglichen
Kinder beider Gruppen in einem sogenannten Backward-Masking-Test, von dem
angenommen wird, dass seine Ausfiihrung die Qualitidt der zentral-auditiven
Verarbeitung widerspiegelt. Dabei wurde eine ca. 10 Dezibel hohere Backward-
Masking-Schwelle in der chronisch stotternden Gruppe festgestellt, d.h. fiir diese
Kinder musste der Testton im Durchschnitt 10 Dezibel lauter sein, damit sie ihn
vor dem danach einsetzenden Vertaubungs-Rauschen horen konnten. Der Grup-
penunterschied war statistisch signifikant, doch die Variabilitdt in der Gruppe der
chronisch stotternden Kinder war grof3, daher vermuten die Autoren, dass eine
auditive Verarbeitungsstorung wohl ein hinreichender, aber kein notwendiger
Grund fiir das Bestehenbleiben des Stotterns ist.

In einer vorangegangenen Studie hatten Howell et al. (2000) eine hohere
durchschnittliche Backward-Masking-Schwelle bei stotternden Kindern im Ver-
gleich zu nicht stotternden festgestellt, und in der stotternden Gruppe war die
Schwelle positiv mit der Stotterhdufigkeit korreliert, d.h. je schlechter die
zentral-auditive Verarbeitung war, um so groBer war die Stotterhdufigkeit. Ein
Zusammenhang zwischen zentral-auditiver Verarbeitung und Stotterschwere oder
-héufigkeit wurde auch in anderen Untersuchungen gefunden (Beal et al., 2010,
2011; Jansson-Verkasalo et al., 2014; Kikuchi et al., 2017; Liotti et al., 2010).
Wenn die Stotterschwere bei Kindern (1) ein Pridiktor fiir die spitere Remission
oder das Bestehenbleiben des Stotterns ist (wie es z.B. Howell und Davis, 2011,
aus ihren Daten geschlussfolgert haben), und wenn (2) eine Beziehung zwischen
Stotterschwere und zentral-auditiver Verarbeitung besteht, dann konnen wir
vermuten, dass auch die auditive Verarbeitung ein Pradiktor fiir Remission vs.
Bestehenbleiben des Stotterns ist. Diese Hypothese ist vereinbar mit den oben
beschriebenen Ergebnissen von Howell, Davis und Williams (2006) und konnte
durch eine Langzeitstudie gepriift werden.
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Es gibt einige weitere Befunde, die darauf hindeuten, dass die zentral-
auditive Verarbeitung der Faktor ist, durch den sich voriibergehendes und
chronisches Stottern unterscheiden: Usler und Weber-Fox (2015) sowie Mohan
und Weber (2015) fanden Unterschiede zwischen chronisch stotternden Kindern
und Remittenten bei der Verarbeitung akustisch priasentierter sprachlicher Stimu-
li. Chow und Chang (2017) fanden ein strukturelles Defizit (geringere FA) im
Splenium, dem hinteren (posterioren) Teil des Corpus callosum, bei Kindern,
deren Stottern sich spéter als chronisch erwies, aber nicht bei Kindern, deren
Stottern spéter wieder verschwand (siehe Fig. 1, Cluster 4 in der Studie). Die
betroffenen Nervenfasern des Spleniums verbinden vermutlich temporale
Regionen beider Hirnhilften (Kuwazewa, 2013), und die verminderte FA konnte
mit einer weniger effektiven Arbeitsteilung zwischen den Hirnhélften bei der
auditiven Verarbeitung zu tun haben (die Fasern des Corpus callosum haben oft
hemmende Funktion, sodass durch die Aktivitdt einer Hirnhdlfte die entspre-
chende Region auf der anderen Hirnhélfte gehemmt wird).

Der genannte FA-Unterschied im Splenium ist bereits unter den jlingsten
der untersuchten Kinder groB, und es gibt wenig Uberlappung zwischen den FA-
Werten der Kinder, deren Stottern sich spéter als chronisch erwies auf der einen
Seite und denen der spiteren Remittenten sowie der nicht stotternden Kontroll-
gruppe auf der anderen Seite. Daher kann es sich hier kaum um eine Folge des
Stotterns handeln (wihrend man das bei anderen strukturellen Abweichungen im
Gehirn, die mit der Dauer des Stotterns groBBer werden, annehmen kann) — das
strukturelle Defizit im Splenium scheint vielmehr mit der Ursache des chroni-
schen Stotterns in Zusammenhang zu stehen. Chow, Liu, Bernstein Ratner und
Braun fanden einen starken Zusammenhang zwischen verminderter FA im
Splenium und Stotterschwere bei stotternden Erwachsenen (unvertftentlichte
Studie; die Resultate wurden auf der ASHA-Tagung 2014 vorgestellt).

Die Vermutung, dass voriibergehendes und chronisches Stottern im Kern
dieselbe Storung darstellen, und dass das chronische Stottern durch einen oder
mehrere zusitzliche Faktoren verursacht wird, wurde bereits von Ambrose, Cox
und Yairi (1997) geduBlert, in einer Untersuchung der erblichen Grundlagen von
chronischem und voriibergehendem Stottern. Sie schreiben: ,,Es wurde festge-
stellt, dass Remission oder Aufrechterhaltung des Stotterns zwar vererbt werden,
und auch, dass die Remission keine genetisch mildere Form des Stotterns zu sein
scheint; auch scheinen die beiden Typen des Stotterns keine genetisch verschie-
denen Stoérungen zu sein. Die Daten sind am besten mit der Hypothese vereinbar,
dass das chronische und das voriibergehende Stottern eine gemeinsame geneti-
sche Atiologie besitzen, und dass das chronische Stottern z.T. auf zusitzlichen
genetischen Faktoren beruht.*

4. Zusammenfassung, Konsequenzen fiir die Therapie

Die in diesem Aufsatz vorgestellte Aufmerksamkeits-Verteilungs-Theorie des
Stotterns nimmt folgendes an:

1. Die Stottersymptome Wiederholung, Dehnung und stummer Block entste-
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hen dadurch, dass ein sprechmotorisches Programm blockiert wird und die
Person dennoch spontan versucht, weiterzusprechen.

2. Ursache fiir die Blockierung des sprechmotorischen Programms ist eine
falsche Fehlermeldung: Das Kontrollsystem nimmt félschlicherweise an,
dass ein Sprechfehler passiert ist, und unterbricht automatisch den Sprach-
fluss, um eine Korrektur zu ermoglichen. Diese Reaktion lauft {iber das
Kleinhirn.

3. Ursache der falschen Fehlermeldungen ist eine mangelhafte Verarbeitung
der sensorischen Riickmeldung, vor allem der Hor-Riickmeldung: Teile
der Riickmelde-Information werden nicht weitergeleitet oder nicht im
Arbeitsgedédchtnis gespeichert.

4. Ursache der mangelhaften Verarbeitung der sensorischen Riickmeldung ist
eine Fehlverteilung der Aufmerksamkeit wihrend des Sprechens: iiberma-
Bige Fokussierung auf die Aktion (Sprechplanung und motorische Steue-
rung) auf Kosten der Verarbeitung der sensorischen Riickmeldung.

5. Ursache der Fehlverteilung der Aufmerksamkeit sind ein voriibergehendes
oder bleibendes Ungleichgewicht im Aufmerksamkeitssystem (im letzte-
ren Fall hdufig gepaart mit Hyperaktivitit oder Impulsivitit) und beim
chronischen Stottern ein Defizit in der zentral-auditiven Verarbeitung.

Allgemeiner gesagt: Das Sprachproduktions-System als solches ist intakt und in
der Lage, korrekt zu funktionieren: das zeigt sich daran, dass praktisch alle
Stotterer phasenweise fliissig sprechen. Zum Stottern kommt es dann, wenn das
System notwendige sensorische Riickmelde-Informationen nicht oder nicht in
hinreichender Qualitédt erhdlt. Bedingungen, unter denen das Stottern voriiberge-
hend verschwindet, wie z.B Lesen im Chor, kiinstlich verdnderte Hor-Riickmel-
dung und (nur scheinbar paradoxerweise) kiinstliche Vertdubung, bewirken, dass
das Systems besser mit den notwendigen sensorischen Riickmelde-Informationen
versorgt wird (siehe dazu Abschnitt 2.5).

Wenn die hier vorgestellte Theorie richtig ist, dann sollte eine Reduzie-
rung des Stotterns am besten dadurch erreichbar sein, dass der Sprecher lernt,
seine Aufmerksamkeits-Ressourcen besser zu verteilen, damit Hor-Riickmeldung
und/oder Atem-Riickmeldung besser verarbeitet werden. Das bedeutet:

* weniger Aufmerksamkeit fiir die Sprechplanung (z.B. durch Sprechen in
kiirzeren Sdtzen oder Sinnabschnitten mit Pausen dazwischen),

* weniger Aufmerksamkeit fiir die absichtliche Vermeidung von Stottern
(z.B. durch Desensibilisierung, Akzeptanz des eigenen Stotterns),

* mehr Aufmerksamkeit fiir die Hor-Riickmeldung (bewusstes Horen auf
die eigene Stimme und die eigenen Worte, auch auf unbetonte Worter und
auf Wortenden),

* mehr Aufmerksamkeit fiir die sensorische Riickmeldung der Atmung
(Wahrnehmung der Kopplung von Sprechen und Ausatmen).

Hier soll nur auf einige praktische Moglichkeiten hingewiesen werden: Stotter-
reduzierende Bedingungen wie Lesen im Chor, Schattensprechen oder kiinstlich
verdnderte Hor-Riickmeldung konnen eingesetzt werden, um das Horen wéhrend
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des Sprechens zu trainieren (siche Abschnitt 2.5). Mit Hilfe transcranialer
elektrischer Stimulation (nicht-invasiv) kénnen bei solchem Training nachhaltige
positive Verdnderungen im Gehirn unterstiitzt werden (Chesters, Motténen und
Watkins, 2018). Eine Moglichkeit, die auditive Aufmerksamkeit beim Alltags-
sprechen zu verbessern, ist das bewusste Sprechen mit kréiftiger, klangvoller
Stimme und ausdrucksstarker Prosodie, da dieses liber das Horen kontrolliert
werden muss. Auflerdem sollte untersucht werden, ob ein Hortraining mit dem
Ziel einer generellen Verbesserung der auditiven Verarbeitung zur Verminderung
des Stotterns beitragen kann (vorgeschlagen von Prestes et al., 2016).
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