
Neurologie 2•2007

16

Einleitung 
ese- und Schreibschwierigkeiten
haben Einfluss auf fast alle Berei-
che der Schule. Die schweize-

rische Primarschule mit ihren drei
Sprachen und der grossen Diskrepanz
zwischen Mundart und Standardspra-
che ist eine besondere Herausforde-
rung für Kinder mit Dyslexie (Defini-
tion Tabelle 1). Für die Betroffenen
stellt diese Beeinträchtigung eine
bedeutsame Einschränkung dar und
kann zahlreiche und erhebliche Kon-

sequenzen nach sich ziehen, wie
Schulangst, Depression, eine einge-
schränkte Selbstwirksamkeit, fehlende
Schulmotivation, aber auch später ein
deutlich erhöhtes Risiko für Arbeitslo-
sigkeit und Beschäftigung unterhalb
des Bildungsniveaus. Die Folgebeein-
trächtigungen einer Dyslexie können
also noch problematischer als die
Primärdefizite sein, da sie zentral für
den schulischen und beruflichen Er-
folg sowie die Ausbildung der Persön-
lichkeit sind.

Dyslexie ist weitverbreitet: Im deutsch-
sprachigen Raum sind etwa 5 Prozent
aller Kinder betroffen (2), davon Jun-
gen ungefähr doppelt so häufig wie
Mädchen (3, 4). Die Prävalenz ist in
den einzelnen Ländern sehr unter-
schiedlich und wird auf bis zu 17,5 Pro-
zent im angloamerikanischen Sprach-
raum geschätzt, was auf unterschiedliche
Definitionen der Störung sowie auf
Differenzen der orthografischen und
phonologischen Komplexität der ein-
zelnen Sprachen zurückzuführen ist.
Komorbide Störungen wie ein verzöger-
ter oraler Spracherwerb (Dysphasie),
Probleme beim Rechnen (Dyskal-
kulie), Koordinations- und Entwick-
lungsstörungen (Dyspraxie), Probleme
bei der zeitlichen Orientierung (Dys-
chronie) sowie Aufmerksamkeits- und
Hyperaktivitätsstörungen (ADHS) tre-
ten häufig auf (5).
In diesem Artikel werden die aktuel-
len Forschungsergebnisse zu neuro-
biologischen und neuropsychologi-
schen Ursachen, welche der Dyslexie
zugrunde liegen, zusammenfassend
dargestellt.

Ätiologie
Die Ätiologie von Dyslexie ist nach
wie vor nicht vollständig geklärt. Man
geht von multifaktoriellen Ursachen
aus, wobei vor allem Vererbung, feh-
lende Konnektivität perisylvischer
Hirnstrukturen der sprachdominan-
ten Hemisphäre und eine defizitäre
phonologische Bewusstheit eine Rolle
spielen (Abbildung 1).

Genetische Faktoren
Aufgrund der familiären Häufung
wurde schon lange vermutet, dass ge-
netische Faktoren bei der Dyslexie
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eine Rolle spielen, was heute dank der
Identifikation verschiedener beteilig-
ter Gene unbestritten ist. Der genaue
Zusammenhang zwischen Genotyp
und Phänotyp ist allerdings immer
noch weitgehend unklar und aus fol-
genden Gründen sehr komplex (6):

■ Beteiligung mehrerer Gene
(oligogen)

■ Allelvariabilität (an einem Locus
sind mehrere Allele möglich)

■ Translokationen (distinkte Loci
kommen in einigen Familien gehäuft
vor, in anderen hingegen nicht)

■ Unvollständige Penetranz (geringe
Manifestationshäufigkeit eines
Gens, ausgelöst durch Umweltein-
flüsse oder Interaktion mit anderen
Genen)

■ Phänokopien (exogene, nichterbli-
che Modifikation der Phänogenese,
die zur Nachbildung des Phänotyps
eines anderen, beispielsweise mu-
tierten Allels oder Genotyps führt.
Auslösbarkeit kann auf «sensible»
Perioden der Ontogenese beschränkt
sein).

Bei Dyslexie wurden inzwischen ver-
schiedene Genloci auf den Chromoso-
men 3, 6 und 15 sicher identifiziert (Ta-
belle 2). Tierexperimentell versuchte
man, die genaue Funktion der identifi-
zierten Gene aufzudecken, indem ein-
zelne Gene mittels RNA-Interferenz
ausgeschaltet wurden. (Die Verwen-
dung von RNAi führt zur Translations-
blockade der Ziel-mRNA und somit
funktionell zum Ausschalten des ent-
sprechenden Gens.) So zeigte sich zum
Beispiel, dass das dem Menschen ho-
mologe DYX1C1-Gen auf Chromosom
15q einen Beitrag zur neuronalen Mi-
gration des sich entwickelnden Neokor-
tex bei der Ratte leistet (7). Ein analoger
Mechanismus darf beim Menschen ver-
mutet werden, wobei hier ausschliess-
lich linke perisylvische Hirngebiete be-
troffen sein könnten, die zumeist mit
Sprachfunktionen assoziiert sind. Wa-
rum sich Hirnreifungsstörungen beim
Menschen vor allem auf umschrie-
benen Arealen der linken Hemisphäre
zeigen, obwohl die identifizierten Gene
anscheinend am allgemeinen Migra-
tionsprozess beteiligt sind, kann noch
nicht abschliessend beantwortet wer-
den. Es ist möglich, dass die entdeckten
Gene auf eine komplexe Art und Weise
interagieren und so zu lokalen Migra-
tionsstörungen führen. Eine weitere
Möglichkeit besteht darin, dass andere,
bisher noch unentdeckte Gene mit der
neuronalen Migration interagieren (8).
Die genetischen Studien legen den
Schluss nahe, dass Dyslexie nicht zu-
letzt aufgrund mehrerer beteiligter
Gene eine sehr heterogene Störung ist
(Multiples-Defizit-Modell, [9]).

Tabelle 1:

Definition von Dyslexie nach ICD-10 

F81.0 Lese- und Rechtschreibschwäche
Das Hauptmerkmal ist eine umschriebene und bedeutsame Beeinträchtigung in
der Entwicklung der Lesefertigkeiten, die nicht allein durch das Entwicklungsalter,
Visusprobleme oder unangemessene Beschulung erklärbar ist. Das Leseverständnis,
die Fähigkeit, gelesene Worte wiederzuerkennen, vorzulesen und Leistungen, für
welche Lesefähigkeit nötig ist, können sämtlich betroffen sein. Bei umschriebenen
Lesestörungen sind Rechtschreibstörungen häufig und persistieren oft bis in die
Adoleszenz, auch wenn einige Fortschritte im Lesen gemacht werden. Umschriebenen
Entwicklungsstörungen des Lesens gehen Entwicklungsstörungen des Sprechens oder
der Sprache voraus. Während der Schulzeit sind begleitende Störungen im emotiona-
len und Verhaltensbereich häufig (1).

Abbildung 1: Vereinfachtes Modell zur Ätiologie von Dyslexie
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Dyslexie als Symptom funktionel-
ler Diskonnektivität
Beim Lesen sind mehr als zehn Regio-
nen des Gehirns aktiv, die zusammen
ein weit distribuiertes Netzwerk bil-
den, wobei sich die sprachliche Verar-
beitung hauptsächlich und zumeist in
der linken Hemisphäre abspielt. Es
werden zwei Verarbeitungswege un-
terschieden, die von grosser Bedeu-
tung für den Erwerb der Schriftspra-
che sind:
Auf dem dorsalen Verarbeitungs-
strang (in Abbildung 2 Areal A), wel-
cher hauptsächlich aus den Subkom-
ponenten Gyrus angularis und Gyrus
supramarginalis besteht, werden Pho-
neme einzeln erfasst und verarbeitet.
Hier werden auch phonologische Ana-
lysen durchgeführt, wenn beispiels-
weise die Frage beantwortet werden

muss, ob sich zwei Wörter reimen (18).
Der ventrale Verarbeitungsweg (Areal B)
umfasst als Kernkomponente den pos-
terioren Gyrus fusiformis, ein Gebiet,
welches vermutlich Wörter als Gan-
zes wiedererkennt und als visuelles
Wortformareal (VWFA) Eingang in die
Literatur gefunden hat (19).
Eine zusätzliche anteriore Verarbei-
tungsregion schliesst die Brodman-
Areale 44, 45 und 6 ein (Areal C). Die-
ses Teilgebiet ist zuständig für die
Artikulation und Betonung von Wör-
tern bei lautem oder innerem Spre-
chen (20) und ist mit den beiden an-
deren posterioren Gebieten A und B
verbunden (21). Bei dyslektischen Per-
sonen wird angenommen, dass die
Konnektivität dieser drei Hauptstruk-
turen eingeschränkt ist (22–25). Dies
manifestiert sich vor allem in einer
Hypofunktion in den beiden posterio-
ren Arealen der linken Hemisphäre im
Vergleich zu geübten Lesern (18, 22, 27,
28, 31–33). Hingegen zeigen Dyslekti-
ker eine Überaktivierung im linken,
anterioren Areal C sowie zusätzliche
Aktivität in den posterioren Regionen
A und B in der rechten Hemisphäre
(26–30), was möglicherweise Aus-
druck einer erhöhten Leseanstrengung
ist und Kompensationsbemühungen
darstellen könnte.
Zusammenfassend kann man sagen,
dass die genetisch bedingte Beein-
trächtigung neuronaler Migration zu
einer charakteristischen Diskonnekti-
vität von umschriebenen Kortexarea-
len führt, welche äusserst bedeutsam
für den Schriftspracherwerb sind.

Phonologisches Verarbeitungs-
defizit
Zahlreiche Studien konnten bei Dys-
lektikern eine Beeinträchtigung in der
phonologischen Verarbeitung und als
Kernsymptom eine defizitäre phono-
logische Bewusstheit aufzeigen (34–
39). Damit wird die Fähigkeit bezeich-
net, die Struktur der Lautsprache zu
erkennen. Während die meisten Kin-
der beispielsweise schon vor dem Le-
senlernen in der Lage sind zu ent-
scheiden, ob sich zwei Wörter reimen,
haben Dyslektiker sogar noch nach
der Einschulung grosse Mühe damit
(Tabelle 3: Definition und ausgewählte
Beispiele zur Prüfung der phonologi-
schen Bewusstheit).
Durch eine eingeschränkte phonolo-
gische Bewusstheit gelingt die Asso-
ziation von geschriebenen Buchstaben
und ausgesprochenen Lauten (Gra-
phem-Phonem-Korrespondenz) unzu-
verlässig und nicht automatisiert (38,
39). Dies führt dazu, dass dyslektische
Kinder fehlerhafte und instabile Re-
präsentationen von Phonem-Graphem-
Verknüpfungen speichern, welche für
einen erfolgreichen Leselern-Prozess
zwingend notwendig sind. Zusätzlich
dazu können Wortbilder am Anfang
des Schriftspracherwerbs nur unzu-
reichend oder gar nicht abgespeichert
werden und das graphematische
Wortformlexikon wird nur sehr lang-
sam aufgebaut. So können Wörter in
der weiteren Leseentwicklung nicht
schnell und mühelos als Ganzes er-
kannt werden, was zum charakte-
ristisch langsamen und fehlerhaften
Lesen eines dyslektischen Kindes
führt (39). 
Dyslexie kann demnach als eine
sprachbasierte Störung charakterisiert
werden, welche hauptsächlich durch
eine defizitäre phonologische Bewusst-
heit charakterisiert ist. Damit einher
gehen instabile Verbindungen zwi-
schen Buchstaben und Lauten und
Schwierigkeiten beim Dekodieren von
ganzen Wörtern, bei phonologischen
Analysen und phonologischen Verar-
beitungsprozessen.

Tabelle 2: 

Überblick über die bisher identifizierten Gene, welche bei Dyslektikern
mutiert sein können

DYX1C1 auf 15q21: involviert in neuronaler Migration (10, 11) 
KIAA0319 auf 6p22.2: involviert in neuronaler Migration (12–14)
DCDC2 auf 6p22: involviert in neuronaler Migration (15, 16)
ROBO1 auf 3p12: Homolog eines bekannten Drosophila-Genes. Ist an der inter-
hemisphärischen axonalen und kortikalen dendritischen Bahnung beteiligt (17).

(für eine ausführliche Diskussion siehe auch Ramus, 2006 [8])

Abbildung 2: Gehirnbild;
A = dorsaler Verarbeitungs-
strang (Gyrus angularis und

Gyrus supramarginalis)

B = ventraler Verarbeitungs-
strang (posteriorer Gyrus

fusiformis)

C = Brodman-Areale 44, 45
und 6



Weitere neuropsychologische 
Erklärungsmodelle
Bei Menschen mit Dyslexie sind häu-
fig noch andere Funktionsbereiche
beeinträchtigt, die in der Vergangen-
heit häufig als die eigentlichen Kern-
defizite angesehen worden sind, heute
aber eher als komorbide Symptome
eingestuft werden. Wenn sie auftre-
ten, verstärken sie häufig die Ausprä-
gung einer Dyslexie und mindern
möglicherweise die Effizienz thera-
peutischer Bemühungen.
So können Dyslektiker unter anderem
Auffälligkeiten in der visuellen Wahr-
nehmung zeigen. Hier sind vor allem
Beeinträchtigungen in der Stabilität
und Genauigkeit von Blickfixationen
und -bewegungen zu nennen, die das
Lesenlernen erheblich erschweren
können (41–43). Im auditiven Bereich
bereiten vor allem die Verarbeitung
und Integration von kurzen, schnell
aufeinanderfolgenden komplexen
Formanten Probleme, wie sie bei kon-
sonantenreichen Wörtern (z.B. Ce-
vapcici) auftreten (44–46). Bedeutsam
ist vermutlich auch der zerebelläre
Einfluss auf die Bewegungskoordina-

tion und die motorische Kontrolle, wel-
che unter anderem für die Artikula-
tion zuständig ist und bei Dyslektikern
beeinträchtigt sein kann. Dies
schränkt die Ausbildung hinreichend
differenzierter, stabiler phonologi-
scher Repräsentationen sowie der
Graphem-Phonem-Korrespondenz
ein. Automatisierungsprozesse als
eine wichtige Funktion des Zerebel-
lums stehen bei einigen Forschern im
Zentrum des Interesses. Eine Auto-
matisierung der Graphem-Phonem-
Korrespondenz ist essenziell für den
Schriftspracherwerb. Die Automati-
sierung dieser Prozesse schafft Kapa-
zitäten für komplexere semantische
und syntaktische Verarbeitungs-
schritte. Vermutet wird auch, dass
Dyslektiker Schwierigkeiten damit
haben, Informationen bei gleichzeitiger
Koordination mit anderen neuronalen
Arealen zu verarbeiten (47–49).
Wichtig festzuhalten ist jedoch, dass
ein phonologisches Defizit auch ohne
basalere Beeinträchtigungen in audi-
torischen, visuellen oder motorischen
Modalitäten bestehen und Dyslexie-
symptome verursachen kann (34).

Fazit
Die Forschungsergebnisse der letzten
Jahre belegen eindrücklich, dass nicht
nur die Erscheinungs- und Ausprä-
gungsformen bei Dyslexie grosse in-
terindividuelle Unterschiede aufwei-
sen, sondern auch die Genotypen
durch Heterogenität charakterisiert
sind. Diese Tatsache kann die zahlrei-
chen unterschiedlichen Hypothesen
und Ätiologiemodelle erklären, die in
den letzten Jahrzehnten entstanden
sind. Die verschiedenen Hypothesen
schliessen sich aber gegenseitig weni-
ger aus, als dass sie sich ergänzen und
dazu beitragen, Dyslexie als die kom-
plexe Störung wahrzunehmen, die sie
ist.
Für die Zukunft bleibt die grösste Her-
ausforderung, die pathophysiologische
Beziehung zwischen den identifizier-
ten Allelen und den strukturellen kor-
tikalen Veränderungen noch genauer
zu verstehen und die Frage anzuge-
hen, warum sich die der Dyslexie zu-
grunde liegenden Hirnreifungsstörun-
gen bevorzugt in eng umschriebenen
Regionen zeigen. 
Heute sind in der Therapie eine frühe
Förderung der phonologischen Be-
wusstheit ebenso wie ein kontinuier-
liches regelbasiertes Rechtschreib-
training die Methoden der Wahl.
Vermutlich liesse sich die Therapieef-
fizienz durch hochfrequentes Training
steigern, zum Beispiel mit drei Thera-
pieeinheiten pro Woche über vier
Monate, im Gegensatz zur konventio-
nellen Frequenz von einer Therapie-
einheit pro Woche über ein Jahr. 
Es ist von grosser Bedeutung, dem he-
terogenen Störungsbild mit einer ge-
nauen und umfassenden Diagnostik
Rechnung zu tragen. Nur so können
insbesondere die häufigen komor-
biden Beeinträchtigungen von Wahr-
nehmungs-, motorischen, attentio-
nalen und exekutiven Funktionen
erfasst und ihre Therapiebedürftig-
keit sowie deren Einfluss auf den
Schriftspracherwerb beurteilt werden.
Wenn betroffene Kinder, ihre Eltern
und Angehörigen sowie Lehrpersonen
und Therapeuten ein Verständnis von
Ursachen und Folgen der Dyslexie
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Tabelle 3:

Definition und Beispiele zur phonologischen Bewusstheit

Phoneme sind die kleinsten bedeutungsunterscheidenden, aber selbst nicht bedeu-
tungstragenden sprachlichen Einheiten, beispielsweise das b in Bein im Unterschied
zu p in Pein.

Phonologische Bewusstheit bezeichnet die Fähigkeit, bei der Aufnahme, der Verarbei-
tung, dem Abruf sowie bei der Speicherung von sprachlichen Informationen Wissen
über die lautliche Struktur der Sprache heranzuziehen. Um dies zu erreichen, muss
man sich vom Bedeutungsinhalt lösen können. Im Zentrum stehen Leistungen bei Auf-
gaben, in denen die Isolierung von Einzellauten (Phonemen) und die Manipulation mit
der Lautfolge verlangt werden.

Einige Beispiele zur Prüfung der phonologischen Bewusstheit:
■ Laut-Wort-Zuordnung (Kommt f in Affe vor?)

■ Angeben der Position eines Lautes (Befindet sich das f in Affe am Anfang, in der
Mitte oder am Ende des Wortes?)

■ Wort-Wort-Zuordnung (Ist der Anfang von Bub und Bauch gleich?)

■ Erkennen oder Nennen von Reimen (Reimen sich Sand und Wand?)

■ Isolieren eines Lautes (Was ist der erste Laut in Rose?)

■ Phonemsegmentierung (Welche Laute hörst du in Tal?)

■ Phonemzählen (Wie viele Laute hörst du in Saal ?) (40)



entwickeln, wird es möglich werden,
immer noch verbreitete Vorurteile ab-
zubauen und Kindern mit Dyslexie
früher als bis anhin Therapie und Un-
terstützung zukommen zu lassen (50).
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Nicht nur innerhalb medizinischer Dis-
ziplinen, sondern auch in anderen wie
z.B. in Psychologie oder Philosophie ha-
ben sich im europäischen Raum in den
letzten Jahren Denkansätze durchge-
setzt, die frauenspezifische Anliegen,
ihr Erleben und ihre Wertvorstellungen
vermehrt beachten und diese in Wissen-
schaft und Forschung einbeziehen. Die
Fokussierung auf biologische Merkmale
greift dabei zu kurz, da solche nicht
ausreichen, um frauenspezifische Fragen
und Problemstellungen zu lösen. Viel-
mehr müssen psychosoziale Faktoren
einbezogen und berücksichtigt werden.
Von diesem «sex»- und «gender»-Ansatz
gehen die Herausgeber des vorliegen-
den Buches in ihrem Konzept aus.
Das Buch «Frauengesundheit» möchte
frauenspezifische Sichtweisen aufneh-
men, wie sie ursprünglich aus der «Wo-
men’s Health» Bewegung in den anglo-
amerikanischen Ländern entstanden
sind, und diese weiterführen. Konzeptu-
ell neu ist im Buch die Idee, sich der
komplexen Problematik «Frauengesund-
heit» nicht nur innerhalb einzelner
medizinischer Disziplinen wie Gynäko-
logie/Geburtshilfe bzw. Psychiatrie/Psy-
chotherapie zu stellen, sondern fach-
übergreifend und multidisziplinär der 

Komplexität Rechnung zu tragen. Hier-
zu fordert das Buch heraus. Den Heraus-
gebern ist es ein Anliegen, «die psycho-
soziale und psychosomatische Sichtweise
in der Gynäkologie und
Geburtshilfe mit einer ge-
schlechtersensiblen Sicht-
weise in der Psychiatrie und
Psychotherapie zu verbin-
den». Dies ist gelungen.
Durch Beiträge aus ver-
schiedensten Bereichen wird
dem interdisziplinären An-
satz Ausdruck verliehen und
ein transdisziplinäres Den-
ken gefördert, welches neue
Perspektiven ermöglicht.
Die vier Teile des Buches spannen ei-
nen Bogen von der Theorie zur Praxis
unter Einbezug von Prävention und
gesundheitspolitischen Überlegungen.
Teil A führt in «Grundlagen der Frauen-
gesundheit» ein. Teil B thematisiert «Die
Frau in der Praxis – vom Syndrom zu
Diagnose und Therapie» und enthält als
umfangreichsten Abschnitt Krankheits-
bilder aus Psychiatrie, Gynäkologie und
Geburtshilfe, deren Ursachen, klini-
sches Erscheinungsbild und therapeu-
tisches Vorgehen beschrieben werden.
In Teil C werden «Früherkennung und
Prävention» zum Thema. Teil D stellt
die «Gesundheitsförderung» ins Zentrum.

Alle vier Abschnitte werden in einzel-
nen Beiträgen aus den Perspektiven
Psychiatrie/Psychotherapie bzw. Gynä-
kologie/Geburtshilfe angegangen und
beschrieben unter Betonung frauenspe-
zifischer Aspekte.
Trotz einer Fülle von Beiträgen findet
man sich im Buch gut zurecht. Die ein-

zelnen Teile sind über-
sichtlich gegliedert und
ermöglichen durch geson-
derte Inhaltsverzeichnisse
der jeweiligen Kapitel,
durch detaillierte Über-
schriften und eine Zusam-
menfassung am Ende eines
Beitrages eine optimale
sachliche und inhaltliche
Orientierung. Die Beiträge
sind in sich abgerundet

und können voneinander unabhängig
gelesen werden. Sie vermitteln Wissen
im Sinne eines Nachschlagewerks, das
einlädt und neugierig macht auf weitere
Artikel. Als Adressaten sprechen die
Herausgeber Fachpersonen aus Allge-
meinmedizin, Gynäkologie, Psychiatrie
und Psychologie, sowie aus Pflege und
Sozialdienst an bzw. sämtliche Berufs-
gruppen, die mit Frauen und ihrer
Gesundheit zu tun haben. 
Das Buch «Frauengesundheit» ist ein in
jeglicher Hinsicht ansprechendes und
gelungenes Werk, von dem viele Leser
in Klinik und Praxis profitieren werden.

(dma)

Frauengesundheit – Ein Leitfaden für die ärztliche
und psychotherapeutische Praxis
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