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Die neurologische Basis der audio-psycho-phonolohischen
Therapie

Sprachentwicklungsstorungen durch gestorte schnelle auditive
Verarbeitung

Es ist schon langer bekannt, dass Sprachentwicklungs-
stérungen in vielen Fallen Folge einer phonologischen Stérung
sind, d.h. einer Stérung in der Wahrnehmung und in der
Wiedergabe von Sprachklangen. Neuere wissenschatftliche
Untersuchungen haben gezeigt, dass diese phonologische
Entwicklungsstorung selbst die Folge von Problemen bei der
Verarbeitung gehorter Information ist, wenn diese Information in
schneller Abfolge auf das Nervensystem trifft (Tallal 1993). Man
hat bewiesen, dass die linke Gehirnhalfte auf diese schnelle
Verarbeitung spezialisiert ist.

Dass es nicht allein bei der Verarbeitung phonologischer,
sondern aller auditiver Stimuli zu Problemen kommt, zeigt eine
Studie, bei der einer Gruppe normaler und einer Gruppe
sprachentwicklungsgestorter Kinder zwei klare Tone in einem
kurzen Intervall angeboten wurden. Wenn die beiden Tdne mit
einem langeren Intervall als 200 ms angeboten wurden,
konnten beide Kindergruppen gleich gut die beiden Toéne
unterscheiden. Bei kirzeren Intervallen lieferten die Kinder mit
der Sprachstérung auffallend schlechtere Ergebnisse als die
normalen Kinder. In einer anderen wichtigen Studie wurde
aufgezeigt, dass die auffalligen Kinder vor allem Probleme beim
korrekten Horen phonologischer Gerédusche haben, in denen
die akustischen Frequenzspektra sehr schnell wechseln. Das
ist genau der Fall bei Konsonanten-Vokal-Gruppen wie 'ka’, 'da’,

'pa’, 'ta’, wo die Dauer des Tonspektrums des Konsonanten nur
40ms betragt und wo sich dariiber hinaus das Tonspektrum
schon in den ersten 40ms schnell andert. Wenn mit Hilfe eines
Computers der Konsonant kiinstlich auf 80 ms verlangert wird,
haben diese Kinder keine Probleme, den Ubergang korrekt zu
horen. Wird hingegen ein phonologisches Gerdusch prasentiert,
das aus zwei Vokalen wie 'e' und 'a’ besteht, die synthetisch in
ihrer Dauer von 250 auf 40 ms gekirzt werden, dann wird der
Ubergang von diesen Kindern nicht mehr korrekt wahr-
genommen. Auch wurde festgestellt, dass bei der Sprach-
produktion (beim Sprechen) dieser Kinder bei der sich schnell
andernden Abfolge des produzierten Lautspektrums ahnliche
Storungen festzustellen sind wie bei der Sprachwahrnehmung.
Weiterhin gab es eine signifikante Korrelation zwischen dem
Grad des temporaren Verarbeitungsdefizits und dem Grad der
allgemeinen Sprachstorung.

Schon sehr lange ist bekannt, dass vor allem die linke
Hirnhélfte fir Sprachwahrnehmung und Sprachproduktion von
Bedeutung ist, insbesondere bei phonologischer Wahrnehmung
und Produktion.

Tallal bewies mit unterschiedlichen Ansatzen, dass die Analyse
sich schnell verandernder auditiver Information die Spezialitat
der linken Gehirnhélfte ist. Ein erster Ansatzpunkt war ein
Experiment, wo Erwachsene mit erworbener rezeptiver Aphasie
auf ihre Fahigkeit untersucht wurden, Paare klarer Tone (nicht-
verbal, mit kurzen Zeitintervallen zwischen beiden Ténen) zu
unterscheiden. Bei Intervallen, die kirzer als 300 ms waren,
gab es deutliche Schwierigkeiten, diese Tone zu unterscheiden,
wahrend das bei normalen Erwachsenen kein Problem
bereitete. Es gab eine direkte Verbindung zwischen der
Schwere des Problems, kurz aufeinanderfolgende Toéne zu
unterscheiden und der Schwere der rezeptiven Aphasie.

Ein zweiter Ansatzpunkt war ein Experiment mit einem
dichotischen Hortest bei normalen Erwachsenen: Dabei wurde




mit einem Kopfhorer gleichzeitig an jedes Ohr eine andere
Buchstabengruppe mit kurzen Konsonanten geschickt (ba, da,
pa, ka, ta). Es ist bekannt, dass jedes Ohr seine Information
jeder einzelnen der beiden Gehirnhalften durchstellt, aber mit
einem leichten Ubergewicht in die gegentberliegende Halfte.
Bei dem Experiment zeigte sich das rechte Ohr dominant:
Vorwiegend die rechts angebotenen Tone wurden wabhr-
genommen. Wenn nun diese Buchstabengruppen mit dem
Computer synthetisch verlangert werden, verschwindet die
Ubermacht des rechten Ohres, was darauf hindeutet, dass die
linke Gehirnhélfte viel mehr auf schnelle Verarbeitung als auf
phonologische oder linguistische Prozesse an sich spezialisiert
ist. Als weiteres Ergebnis stellte man fest, dass die
Lateralisierung bei Mannern ausgepréagter ist als bei Frauen,
was vielleicht mit erklaren kann, dass Dyslexie viel haufiger bei
Jungen als bei Madchen auftritt.

Ein dritter Ansatz war ein Experiment, wo bei Erwachsene mit
Hilfe einer PET-Scanner-Untersuchung (Untersuchung der
Stoffwechselaktivitdten verschiedener anatomischer Bereiche)
untersucht wurde, welche Hirnbereiche bei auditiver
Wahrnehmung von Sprache und anderen Gerauschen aktiviert
werden. Vier Arten von Gerduschen wurden dabei gebraucht:
Sprachgerdusche mit schnell wechselnden akustischen
Spektren (Buchstaben- und Wortgruppen), Sprache ohne
schnell wechselnde akustische Spektren (Vokale) und
komplexe Gerdusche mit und ohne schnell wechselnde
akustische Spektren. Alle Gerauscharten verursachten eine
bilaterale Aktivitatsminderung in einer gewissen Zahl Bereiche
des parietalen Cortex und eine Zunahme der bilateralen
Aktivitdt in einer Reihe von Bereichen des frontalen und
temporalen Cortex.

Von Bedeutung ist, dass ein Gebiet im linken frontalen Cortex
in der Nahe des Broca-Areals (von dem bekannt ist, dass es,
wenn es verletzt wird, eine expressive Aphasie zur Folge hat)
nur durch Stimuli mit schnell wechselndem akustischen

Spektrum aktiviert wird, auch wenn es keine Sprache ist.
Daruber hinaus scheinen die Vokale - obwohl es
Sprachgerausche sind - diesen linken Frontalbereich nicht zu
aktivieren, weil es hier offensichtlich um ein langsamer
wechselndes akustisches Spektrum geht. Diese Ergebnisse
passen zu den Befunden bei Kindern mit Sprachentwicklungs-
stérungen und Legasthenie, wo immer auch Probleme bei der
Wahrnehmung sich schnell verandernder akustischer Spektren
auftreten, auch wenn es nicht um Sprachgerausche geht.

Die Bedeutung der akustischen Frequenzhtéhe und Frequenz-
modulierung bei der Sprachwahrnehmung

Sprachkldnge, die sich voneinander in der Dauer
unterscheiden, unterscheiden sich auch in anderer Hinsicht.
Ardila (1993) unterscheidet zwei Gruppen: Einerseits stimmlose
Konsonanten (d,t,k,b,p), andererseits die Frikativen (s,z,f,v) und
die Vokale. Die stimmlosen Konsonanten unterscheiden sich
von den Frikativen und den Vokalen in dreierlei Hinsicht:

1. Sie bestehen aus Lauten, die im Gerduschspektrum dicht
beieinander liegen

2. Sie bestehen aus schnellen Ubergéangen.

3. Sie Dbreiten sich in einem niedrigeren akustischen
Spektrum aus, ndmlich zwischen 300 und 3.000 Hz
(wadhrend sich die Frikativen zwischen 2.000 und
10.000 Hz bewegen).

Ardila hat aufgezeigt, dass diese drei Aspekte der stimmlosen
Konsonanten spezifisch durch die linke Hirnhélfte verarbeitet
werden, wahrend Frikative und Vokale von beiden
Gehirnhélften gleich verarbeitet werden, das wird deutlich durch
einen Vorteil des rechten Ohres beim Erkennen stimmloser
Mitlaute, aber nicht anderer Sprachlaute und durch Befunde
von Patienten mit einseitiger Verletzung des temporalen Cortex.
Fur Gerausche unter 3000 Hz scheint normalerweise auch das
rechte Ohr ein besseres Unterscheidungsvermégen zu haben




als das linke, was wieder fiir einen Mechanismus des linken
Cortex spricht. Diese Befunde stimmen nun Uberein mit den
Befunden eines dichotischen Hoértests (bei dem gleichzeitig
jedem Ohr eine andere Sprache angeboten wird), dass es ein
Ubergewicht des rechten Ohres gibt fiir kurze Konsonanten,
aber nicht fur Vokale (Tallal, 1993, Blumstein 1977).

Mechanismen lateraler Inhibition springen ein, um bei
stimmlosen Konsonanten die auditive Diskrimination zwischen
dicht beieinander liegenden akustischen Frequenzen zu
optimieren. Diese Mechanismen sollen die Wahrnehmung der
Hauptfrequenz relativ intensivieren gegeniber den gleichzeitig
darunter geschickten Frequenzen.

Kinder mit Sprachentwicklungsstérungen scheinen vor allem
Probleme mit den Sprachlauten im niedrigeren Frequenzband
zu haben, gerade weil im niedrigeren Frequenzband die
Sprachgerausche viel schnellere Ubergéange aufweisen.

Neben den Problemen mit  der  Geschwindigkeit
aufeinanderfolgender auditiver Stimuli im Bereich der
absoluten Tonhthe scheint auch das Diskriminierungs-
vermdgen zwischen verschiedenen Tonhéhen bei Kindern mit
Sprachentwicklungsstérungen Schwierigkeiten zu bereiten.
Diese Schwierigkeiten zeigen sich vor allem bei Tonhdhen, die
im akustischen Spektrum nicht weit auseinander liegen und
mehr noch, wenn diese schnell aufeinander folgen (10 pro
Sekunde oder noch schneller).

Schon zu Beginn der 60er Jahre wurde aufgezeigt, dass es dort
Schwierigkeiten gibt, die Tonhohenverschiebung gut zu
unterscheiden (Sommers, 1961), wie auch minimale Tonhthen-
unterschiede auseinander zuhalten (Mange, 1960). Man weil3,
dass im auditiven Nervensystem neurale Mechanismen
bestehen, die spezifisch mit der Analyse von Frequenz-
modulationen betraut sind und die auRBerdem empfanglich fur

die Geschwindigkeit sind, mit der die akustische Frequenz in
Gerausch umgewandelt wird (Mendelson, 1985).

Da wir nun wissen, dass bei den stimmlosen Mitlauten kleinere
Unterschiede in der Tonhohe vorhanden sind als bei den
Frikativen (Ardila 1993), ist anzunehmen, dass die genaue
Unterscheidung der stimmlosen Konsonanten schwieriger ist.

Dyslexie und Dysorthographie

Gegenwartig wird sehr allgemein angefuhrt, dass bei Dyslexie
(Legasthenie) eine darunterliegende phonologische Stérung
besteht (Stérung der Wahrnehmung von Sprachklangen). Beim
Sprechen wie beim Hoéren auf gesprochene Sprache haben
diese Kinder eine andere Strategie entwickelt, wobei sie die
Worter im Ganzen erfassen und nicht genau in ihrer Klangfolge
analysieren. Die visuelle Identifikation geschriebener Sprache
(Graphem) st allerdings nur brauchbar, wenn die visuelle
Vorstellung mit einer neuralen Vorstellung, dem damit
Ubereinstimmenden Sprachgerausch assoziiert werden kann
(Phonem). Tallal meinte, dass Kinder mit Sprachentwicklungs-
stérungen oder Dyslexie nicht imstande seien, stabile und
unverénderliche Phonemreprasentationen zustande zu bringen
wegen ihres verborgenen auditiven temporaren
Verarbeitungsdefizits: Die Phoneme sind neural nur
unvollstandig dargestellt, so dass keine feste Verbindung mit
den visuell wahrgenommenen Graphemen erstellt werden
kann.

Galaburda und Livingstone zeigten mit  Mikroskop-
untersuchungen des Gehirngewebes, dass im lateralen corpus
geniculatum - die visuelle Schaltstation im Thalamus - bei
Kindern mit Dyslexie die grof3zellige Zellmasse ungeordneter ist
als die normaler Kinder, im allgemeinen kleiner ist und mehr in
GroRRe und Form variieren. Das kleinzellige Zellgewebe zeigt
ein normales Aussehen. Livingstone spekulierte, dass kleinere
grof3zellige Sinneszellen auch kleinere Ausflisse haben und




dass \vielleicht deshalb die Verarbeitung der visuellen
Information in diesem Bahnensystem etwas langsamer als
normal verlauft.

Interessant ist, dass durch Gehirngewebeuntersuchungen
dyslektischer Kinder auch aufgezeigt wird, dass ebenfalls im
linken mittleren corpus geniculatum - der auditiven Schaltstation
im Thalamus - mehr kleine und mittelgroRe Sinneszellen
angesprochen werden. Aus dieser Erkenntnis hat man
geschlossen, dass hierdurch die normale Lateralisierung
schneller Informationsverarbeitung in der linken Himhalfte
verhindert wird, so dass auch die Sprachlateralisation nicht
angemessen stattfindet. Man geht sogar so weit, dass man
einen gestorten fruhkindlichen sensorischen Input als eine der
madglichen  Ursachen angibt fir das Entstehen der
disharmonischen Gewebestruktur des medialen corpus
geniculatum und die verborgenen anatomischen
Veranderungen in der Sprachregion der linken Hirnhélfte.

Neurologische Diagnostik der gestorten auditiven
Wahrnehmung im Gehirn: Auditiv erregte Gehirnaktivitat der
Hirnrinde

Nach den ersten Stationen im Gehimstamm erreicht die auditive
Information das mediale corpus geniculatum im Thalamus - die
Schaltstation der sensorischen Information, die von der
Peripherie in die Gehirnrinde geht. Zwischen 20 und 60 ms
Dauer ruft die auditive Stimulation elektrische Gehirnaktivitat
hervor (middle latency auditory evoked potentials, MLAEP), die
ihren Ursprung im Thalamus und in der Hirnrinde hat: Rund
20 und 45 ms erscheint eine negative elektrische Welle Na und
Nb (dazwischen eine positive Welle Pa von rund 32 ms), mit
anderen Worten, mit einer gerundeten Frequenz von 40 Hz. Fur
Erwachsene mit erworbener Aphasie ist bewiesen worden,
dass die MLAEPSs gestort sind (Woods 1987).

Es gibt Hinweise, dass eine funktionelle Relation zwischen dem
Entstehen der 40 Hz-MLAEPs und der 40 Hz-Aktivitat besteht,
die konstant beim EEG vorhanden ist und die zunimmt wahrend
des aktiven Horens gesprochener Sprache. Man unterstellt,
dass das Auftreten dieser elektrischen Aktivitdt die bewusste
Wahrnehmung der auditiven Information widerspiegelt. Wenn
die untersuchte Person ihre Aufmerksamkeit selektiv auf die
wahrgenommenen To6ne richtet, nimmt die Amplitude der
40 Hz-MLAEPs zu, wahrend des Schlafes nimmt sie ab.

Es gibt Hinweise, dass die Hirnstrukturen, die eine spontane
40Hz-Aktivitdt aufweisen, ausgeldst werden kdnnen, wenn
durch eine Art Resonanz durch externe Stimulierung die 40 Hz
Potentiale geweckt werden.

Angesichts der Tatsache, dass das Sprachhéren mit der
Wahrnehmung schneller Toniibergange einhergeht, kann man
erwarten, dass durch Sprachwahrnehmungsstérungen die
40Hz-Aktivitat im EEG geringer zunimmt.

Genau das wurde in einer entsprechenden Untersuchung von
Kindern mit verbalen Lernproblemen wie z.B. Dyslexie
(Legasthenie) (Shee 1976, Mattson 1989) herausgefunden. Die
angeregte 40Hz-Aktivitdt soll ein erstes Stadium kognitiver
Verarbeitung sensorischer Stimuli widerspiegeln (Basar 1987).

Die auditive Information verursacht in einem weiteren
Verarbeitungsstadium  Aktivitat in der primaren auditiven
Hirnrinde im temporalen Cortex und in der frontalen
Assoziationsrinde links und rechts zwischen 50 und 300 ms (P1
rund 50 ms, N1 rund 100 ms, P2 rund 200 ms. und N2 rund
250 ms). Normalerweise ist die angeregte elektrische
Gehirnaktivitat nach dem Angebot klarer Tone links
gleichermalf3en entwickelt wie rechts, im Falle des gleichzeitigen
Angebots des Tons an jedes Ohr. Bei Kindern mit Dyslexie
(Pinkerton 1989; Schucard 1984) und mit Sprachentwicklungs-
storungen (Mason 1984) ist hingegen ein Ubergewicht links




temporal festzustellen, was vor allem auffallend pathologisch
ist, wenn das linke Ohr besonders stimuliert wird.
Normalerweise wird jedoch die rechte Gehirnhélfte etwas mehr
stimuliert.

Audio-psycho-phonologische Behandlung

Tallals Untersuchungen haben also gezeigt, dass bei Kindern
mit Sprachentwicklungsstdrungen ein 'temporares
Verarbeitungsdefizit' in den Wahrnehmungsprozessen besteht,
so dass also bei diesen Kindern keine primére linguistische
oder kognitive Stérung vorhanden ist. Diese auditiv-
phonologischen Auffassungen brechen also radikal mit den
traditionell  linguistisch-kognitiven  Vorstellungen, wo man
unterstellte, dass Sprachentwicklungsstérungen priméar als
Stérung der hoheren kognitiven Sprachfunktion zu erklaren
seien. Die neueren Untersuchungsergebnisse haben gezeigt,
dass es Schwierigkeiten bei der Identifizierung kurzer
phonetischer Elemente in gehorter Sprache und bei der
Wahrnehmung einer Folge kurzer, klarer Tone, die schnell
hintereinander angeboten werden, sind. Diese Kinder kdnnen
die kurzen phonetischen Elemente und Tonfolgen korrekt
unterscheiden, wenn die Stimuli langsamer dargestellt werden.
Diese experimentellen Feststellungen haben zu der Hypothese
gefuhrt, dass die zugrundeliegenden Defizite eines solchen
Kindes in einem frihen Entwicklungsstadium als Folge einer
abweichenden Strategie beim Erlernen auditiver Wahrnehmung
entstehen kdnnen, was dann zu einer abweichenden Strategie
beim Erlernen von Sprache beitragt.

Auf diese Weise soll ein solches Kind in angemessenem Malie
Gebrauch von der tempordren Information machen kdnnen,
wenn es lernt, Unterscheidungen beim Hoéren von Sprache
wahrzunehmen, oder das Kind soll sich Vorstellungen der
phonetischen Information in frihkindlichen Zusammenhangen
machen kdnnen, wobei akustischer Input systematisch

gedampft wird, wie bei wiederkehrenden Mittelohr-
entziindungen.

Merzenich und Tallal untersuchten die Mdglichkeit, mittels
akustischen Trainings die temporare akustischer Verarbeitung
sprachentwicklungsgestorter Kinder zu verbessern, um dadurch
auch die Verarbeitung der Sprachwahrnehmung zu verbessern
(Merzenich 1996; Tallal 1996). Das intensive Training der 18
sprachentwicklungsgestorten Kinder zwischen 5 und 10 Jahren
dauerte 4 Wochen. Bei diesem Training wurden Klanguber-
gange angebotener Sprache anfanglich kunstlich verlangert,
dann nach und nach verkirzt. Das Sprachvermdgen der
meisten dieser 18 Kinder, die vor diesem Training einen
Sprachrickstand von 1 bis 3 Jahren hatten, war nach 4
Wochen intensiven Trainings fast vollstandig normalisiert.
AulRerdem zeigte sich bei der Untersuchung 6 Wochen nach
Ende des Training, dass die positiven Wirkungen beim
Begreifen natlrlicher, unbearbeiteter Sprache bestehen
blieben.

Tomatis hatte schon in den 60er Jahren festgestellt, dass ein
Training solcher Kinder mit einer anderen Form akustisch
modifizierter Sprache gute Ergebnisse lieferte (Tomatis
1983). Bei diesem Training wird in einer ersten Phase uber
einen Kopfhorer Sprache angeboten, die in einem hohen
Frequenzband gefiltert wurde und dieses ohne Anderungen
der normalen Geschwindigkeit der Sprache. In einer
folgenden Phase wird das akustische Frequenzband
allméhlich zu tieferen Frequenzen hin verbreitert. Dazu
werden kontinuierlich Frequenzmodulationen dariibergelegt.

Mit den heutigen Kenntnissen der auditiv-phonologischen
Erklarung von  Sprachentwicklungsstdrungen kann man
verstehen, dass die Prasentation allein hoher Téne in der
ersten Behandlungsphase an die intakte Fahigkeit der Kinder
anschliel3t, hohe Téne wahrzunehmen. Sprachgerausche mit
einem hohen Ton sind vor allem Frikative (wie s und f), die
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bekanntermaf3en langer dauern als niedrige Sprachtdne. Auch
ist bekannt, dass die Unterscheidung frikativer Laute leichter ist
als die stimmloser Konsonanten (Ardila 1993). Durch diese
hohe Filterung wird ein Kind in der ersten Behandlungsphase
dazu gebracht, die Strategie genauer Klanganalyse stéarker zu
entwickeln, weil die Strategie, Worter als ganzes
wahrzunehmen, unter diesen Umstanden nicht praktikabel ist.
Im hohen Tonspektrum ist das Wahrnehmungsvermégen
potentiell intakt, und darum liegt es auf der Hand, dass es in
diesem Bereich des Spektrums am einfachsten ist, diese
Klanganalysestrategie zu verstarken.

In einer spateren Trainingsphase wird das Spektrum allméhlich
nach unten verbreitert, so dass die Kinder mit der Zeit dazu
gebracht werden, auch tiefere Tone mittels der
Klanganalysestrategie, die sie in der ersten Phase verstéarkt
haben, adaquat wahrzunehmen: Die Sprachtdne, die nach und
nach immer langere Téne betreffen, dauern in der Regel auch
immer etwas kurzer. Das geht wohl mittels einer Verbreiterung
der Kapazitat des intakten parvozellularen Kanals vor sich, um
zunehmend kirzere (und tiefere) Tone wahrzunehmen, oder
eine allmahliche Verstarkung des schwachen magnozellularen
Kanals, um zunehmend seine geringe Fahigkeit, kurze und
niedrige Tone wahrzunehmen, aufzubauen.

Ebenfalls in der spateren Trainingsphase wird das rechte Ohr
zunehmend stéarker stimuliert als das linke: Das soll auf die
allmahliche Starkung der linken Hirnhalfte richten, um schnelle
Sprachtonibergdnge in  niedrigeren  Frequenzbereichen
adaquat wahrzunehmen. Die neuere wissenschaftliche
Untersuchung von Tallal hatte ja gezeigt, dass die linke
Gehirnhélfte auf Sprache spezialisiert ist, weil sie grundsatzlich
auf die Wahrnehmung schneller Klangibergénge, so wie sie
sich vor allem bei niedrigen Sprachtonen zeigen, eingestellt ist.

Obwohl mit einer anderen Methode, wirkt die Tomatis-
Behandlung also eigentlich auf die selben Mechanismen wie
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die Tallal-Behandlung: Eine allmahliche Verstarkung der
Wahrnehmung schneller akustischer Ubergange und eine
Verbesserung der Unterscheidung aneinandergrenzender
akustischer Frequenzen.

Aus diesen neueren Erkenntnissen in die zugrundeliegenden
Stérungen von Sprachentwicklungsproblemen heraus ist von
einer solchen auditiv-phonologischen Behandlung mehr Erfolg
zu erwarten als von klassisch logopadischer Therapie. Wenn
beim Hausbau die Fundamente nicht gut gemacht worden sind
und Risse in den Kellermauern entstehen, macht es selten
Sinn, die Risse nur zu fullen. Vor dem Weiterbau missen die
Fundamente verstarkt werden.
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