16

Fortbildung

Dyslexie — neurohiologische Grundlagen
Aktuelle Befunde aus der Forschung

Susanne Schlter und Hennric Jokeit

Lesen und schreiben zu kénnen ist in allen modernen

Kulturen eine wesentliche Voraussetzung, um erfolg-

reich am éffentlichen Leben teilzuhaben. Insbeson-

dere in westlich geprdigten Gesellschaften ist das voll-

stindige Fehlen oder eine fiir die Kommunikation

unzureichende Beherrschung der Schriftsprache eine

mogliche Ursache fiir soziale und ékonomische Aus-

grenzung. Das Erlernen des Lesens und Schreibens

setzt langjdahrigen Unterricht voraus. Nicht wenige

Kinder haben aber grosse Schwierigkeiten, diese Fer-

tigkeiten zu erwerben, obwohl keine Einschrinkungen

wie mangelnde Intelligenz, Fremdsprachigkeit oder

unzureichender Unterricht vorliegen. Es sind in erster

Linie neurobiologische Ursachen, die bei diesen Kin-

dern den Schriftspracherwerbsprozess behindern.

Einleitung

ese- und Schreibschwierigkeiten
lhaben 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 hesondere Herausforde-
rung fir Kinder mit Dyslexie (Defini-
tion Tabelle 7). Fiir die Betroffenen
stellt diese Beeintrdchtigung eine
bedeutsame Einschrdnkung dar und
kann zahlreiche und erhebliche Kon-

sequenzen nach sich ziehen, wie
Schulangst, Depression, eine einge-
schrinkte Selbstwirksamkeit, fehlende
Schulmotivation, aber auch spiter ein
deutlich erhohtes Risiko fiir Arbeitslo-
sigkeit und Beschiftigung unterhalb
des Bildungsniveaus. Die Folgebeein-
trachtigungen einer Dyslexie konnen
also noch problematischer als die
Primérdefizite sein, da sie zentral fiir
den schulischen und beruflichen Er-
folg sowie die Ausbildung der Persén-
lichkeit sind.

Dyslexie ist weitverbreitet: Im deutsch-
sprachigen Raum sind etwa 5 Prozent
aller Kinder betroffen (2), davon Jun-
gen ungefihr doppelt so hdufig wie
Médchen (3, 4). Die Prdvalenz ist in
den einzelnen Lindern sehr unter-
schiedlich und wird auf bis zu 17,5 Pro-
zent im angloamerikanischen Sprach-
raum geschitzt, was auf unterschiedliche
Definitionen der Stérung sowie auf
Differenzen der orthografischen und
phonologischen Komplexitit der ein-
zelnen Sprachen zuriickzufiithren ist.
Komorbide Storungen wie ein verzoger-
ter oraler Spracherwerb (Dysphasie),
Probleme beim Rechnen (Dyskal-
kulie), Koordinations- und Entwick-
lungsstorungen (Dyspraxie), Probleme
bei der zeitlichen Orientierung (Dys-
chronie) sowie Aufmerksamkeits- und
Hyperaktivitatsstorungen (ADHS) tre-
ten hdufig auf (3).

In diesem Artikel werden die aktuel-
len Forschungsergebnisse zu neuro-
biologischen und neuropsychologi-
schen Ursachen, welche der Dyslexie
zugrunde liegen, zusammenfassend
dargestellt.

Atiologie

Die Atiologie von Dyslexie ist nach
wie vor nicht vollstdndig geklart. Man
geht von multifaktoriellen Ursachen
aus, wobei vor allem Vererbung, feh-
lende Konnektivitit
Hirnstrukturen der sprachdominan-
ten Hemisphidre und eine defizitire
phonologische Bewusstheit eine Rolle
spielen (Abbildung 1).

perisylvischer

Genetische Faktoren

Aufgrund der familidren Héaufung
wurde schon lange vermutet, dass ge-
netische Faktoren bei der Dyslexie
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Tabelle 1:
Definition von Dyslexie nach ICD-10

F81.0 Lese- und Rechtschreibschwiche

Das Hauptmerkmal ist eine umschriebene und bedeutsame Beeintrachtigung in

der Entwicklung der Lesefertigkeiten, die nicht allein durch das Entwicklungsalter,
Visusprobleme oder unangemessene Beschulung erklarbar ist. Das Leseverstandnis,
die Fahigkeit, gelesene Worte wiederzuerkennen, vorzulesen und Leistungen, fir
welche Lesefahigkeit notig ist, kénnen samtlich betroffen sein. Bei umschriebenen
Lesestorungen sind Rechtschreibstdrungen haufig und persistieren oft bis in die
Adoleszenz, auch wenn einige Fortschritte im Lesen gemacht werden. Umschriebenen
Entwicklungsstorungen des Lesens gehen Entwicklungsstdrungen des Sprechens oder
der Sprache voraus. Wahrend der Schulzeit sind begleitende Stérungen im emotiona-
len und Verhaltensbereich haufig (1).
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Abbildung 1: Vereinfachtes Modell zur Atiologie von Dyslexie

eine Rolle spielen, was heute dank der
Identifikation verschiedener beteilig-
ter Gene unbestritten ist. Der genaue
Zusammenhang zwischen Genotyp
und Phénotyp ist allerdings immer
noch weitgehend unklar und aus fol-
genden Griinden sehr komplex (6):

B Beteiligung mehrerer Gene
(oligogen)

B Allelvariabilitat (an einem Locus
sind mehrere Allele moglich)

B Translokationen (distinkte Loci
kommen in einigen Familien gehéuft
vor, in anderen hingegen nicht)
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B Unvollstindige Penetranz (geringe
Manifestationshaufigkeit eines
Gens, ausgelost durch Umweltein-
fliisse oder Interaktion mit anderen
Genen)

B Phinokopien (exogene, nichterbli-
che Modifikation der Phdnogenese,
die zur Nachbildung des Phénotyps
eines anderen, beispielsweise mu-
tierten Allels oder Genotyps fiihrt.
Auslosbarkeit kann auf «sensible»
Perioden der Ontogenese beschriankt
sein).

Bei Dyslexie wurden inzwischen ver-
schiedene Genloci auf den Chromoso-
men 3, 6 und 15 sicher identifiziert (7a-
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 fiihrt 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 konnten, die zumeist mit
Sprachfunktionen assoziiert sind. Wa-
rum sich Hirnreifungsstorungen beim
Menschen vor allem auf umschrie-
benen Arealen der linken Hemisphéire
zeigen, obwohl die identifizierten Gene
anscheinend am allgemeinen Migra-
tionsprozess beteiligt sind, kann noch
nicht abschliessend beantwortet wer-
den. Es ist moglich, dass die entdeckten
Gene auf eine komplexe Art und Weise
interagieren und so zu lokalen Migra-
tionsstorungen fithren. Eine weitere
Maéglichkeit 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 Stérung ist
(Multiples-Defizit-Modell, [9]).
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Tabelle 2:

mutiert sein konnen

Uberblick iiber die bisher identifizierten Gene, welche bei Dyslektikern

DYK1C1 auf 15921: involviert in neuronaler Migration (10, 11)

KIRAD319 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-
hemisphéarischen axonalen und kortikalen dendritischen Bahnung beteiligt (17).

(fiir eine ausfiihrliche Diskussion siehe auch Ramus, 2006 [81)

Dyslexie als Symptom funktionel-
ler Diskonnektivitit

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 hauptsidchlich und zumeist in
der linken Hemisphédre abspielt. Es
werden zwei Verarbeitungswege un-
terschieden, die von grosser Bedeu-
tung fiir den Erwerb der Schriftspra-
che sind:

Auf dem dorsalen Verarbeitungs-
strang (in Abbildung 2 Areal A), wel-
cher hauptsichlich aus den Subkom-
ponenten Gyrus angularis und Gyrus
supramarginalis besteht, werden Pho-
neme einzeln erfasst und verarbeitet.
Hier werden auch phonologische Ana-
lysen durchgefiihrt, wenn beispiels-
weise die Frage beantwortet werden

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 B8

muss, ob sich zwei Worter reimen (18).
Der ventrale Verarbeitungsweg (Areal B)
umfasst als Kernkomponente den pos-
terioren Gyrus fusiformis, ein Gebiet,
welches vermutlich Worter als Gan-
zes wiedererkennt und als visuelles
Wortformareal (VWFA) Eingang in die
Literatur gefunden hat (19).

Eine zusitzliche anteriore Verarbei-
tungsregion schliesst die Brodman-
Areale 44, 45 und 6 ein (Areal C). Die-
ses Teilgebiet ist zustindig fiir die
Artikulation und Betonung von Wor-
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
Konnektivitit dieser drei Hauptstruk-
turen eingeschrankt ist (22-25). Dies
manifestiert sich vor allem in einer
Hypofunktion in den beiden posterio-
ren Arealen der linken Hemisphére im
Vergleich zu geiibten Lesern (18, 22, 27,
28, 31-33). Hingegen zeigen Dyslekti-
ker eine Uberaktivierung im linken,
anterioren Areal C sowie zusitzliche
Aktivitdt in den posterioren Regionen
A und B in der rechien Hemisphire
(26-30), was moglicherweise Aus-
druck einer erhohten Leseanstrengung
ist und Kompensationshemiihungen
darstellen konnte.

Zusammenfassend kann man sagen,
dass die genetisch bedingte Beein-
trachtigung neuronaler Migration zu
einer charakteristischen Diskonnekti-
vitdt von umschriebenen Kortexarea-
len fiihrt, welche dusserst bedeutsam
fiir den Schriftspracherwerb sind.

Phonologisches Uerarheitungs-
defizit

Zahlreiche Studien konnten bei Dys-
lektikern eine Beeintrdchtigung in der
phonologischen Verarbeitung und als
Kernsymptom eine defizitiare phono-
logische Bewusstheit aufzeigen (34—
39). Damit wird die Fahigkeit bezeich-
net, die Struktur der Lautsprache zu
erkennen. Wihrend die meisten Kin-
der beispielsweise schon vor dem Le-
senlernen in der Lage sind zu ent-
scheiden, ob sich zwei Worter reimen,
haben Dyslektiker sogar noch nach
der Einschulung grosse Miihe damit
(Tabelle 3: Definition und ausgewdhlte
Beispiele zur Priifung der phonologi-
schen Bewusstheit).

Durch eine eingeschriankte phonolo-
gische Bewusstheit gelingt die Asso-
ziation von geschriebenen Buchstaben
und ausgesprochenen Lauten (Gra-
phem-Phonem-Korrespondenz) unzu-
verldssig und nicht automatisiert (38,
39). Dies fiihrt dazu, dass dyslektische
Kinder fehlerhafte und instabile Re-
prédsentationen von Phonem-Graphem-
Verkniipfungen speichern, welche fiir
einen erfolgreichen Leselern-Prozess
zwingend notwendig sind. Zusétzlich
dazu konnen Wortbilder am Anfang
des Schriftspracherwerbs nur unzu-
reichend oder gar nicht abgespeichert
werden und das graphematische
Wortformlexikon wird nur sehr lang-
sam aufgebaut. So konnen Warter in
der weiteren Leseentwicklung nicht
schnell und miihelos als Ganzes er-
kannt werden, was zum charakte-
ristisch langsamen und fehlerhaften
Lesen eines dyslektischen Kindes
fithrt (39).

Dyslexie kann demnach als eine
sprachbasierte Storung charakterisiert
werden, welche hauptsédchlich durch
eine defizitdre phonologische Bewusst-
heit charakterisiert ist. Damit einher
gehen instabile Verbindungen zwi-
schen Buchstaben und Lauten und
Schwierigkeiten heim Dekodieren von
ganzen Wortern, bei phonologischen
Analysen und phonologischen Verar-
beitungsprozessen.
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Tabelle 3:

zu p in Pein.

der Lautfolge verlangt werden.

Mitte oder am Ende des Wortes?)

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

Phonologische Bewusstheit bezeichnet die Fahigkeit, bei der Aufnahme, der Verarbei-
tung, dem Abruf sowie bei der Speicherung von sprachlichen Informationen Wissen
tber die lautliche Struktur der Sprache heranzuziehen. Um dies zu erreichen, muss
man sich vom Bedeutungsinhalt [6sen kénnen. Im Zentrum stehen Leistungen bei Auf-
gaben, in denen die Isalierung von Einzellauten (Phonemen) und die Manipulation mit

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

W Angeben der Position eines Lautes (Befindet sich das f in Affe am Anfang, in der

B Wort-Wort-Zuordnung (Ist der Anfang von Bub und Bauch gleich?)
B Erkennen oder Nennen von Reimen (Reimen sich Sand und Wand?)
M Isalieren eines Lautes (Was ist der erste Laut in Rose?)

B Phonemsegmentierung (Welche Laute hérst du in Tal?)

B Phonemzahlen (Wie viele Laute hdrst du in Saal?) (40)

IWeitere neuropsychologische
Erklarungsmodelle

Bei Menschen mit Dyslexie sind hédu-
fig noch andere Funktionshereiche
beeintrichtigt, die in der Vergangen-
heit haufig als die eigentlichen Kern-
defizite angesehen worden sind, heute
aber eher als komorbide Symptome
eingestuft werden. Wenn sie auftre-
ten, verstirken sie hdufig die Auspré-
gung einer Dyslexie und mindern
moglicherweise die Effizienz thera-
peutischer Bemiihungen.

So kdonnen Dyslektiker unter anderem
Auffilligkeiten in der visuellen Wahr-
nehmung zeigen. Hier sind vor allem
Beeintrachtigungen in der Stabilitit
und Genauigkeit von Blickfixationen
und -bewegungen zu nennen, die das
Lesenlernen erheblich erschweren
konnen (41-43). Im auditiven Bereich
bereiten vor allem die Verarbeitung
und Integration von kurzen, schnell
aufeinanderfolgenden komplexen
Formanten Probleme, wie sie bei kon-
sonantenreichen Wortern (z.B. Ce-
vapcici) auftreten (44-46). Bedeutsam
ist vermutlich auch der zerebelldre
Einfluss auf die Bewegungskoordina-

tion und die motorische Kontrolle, wel-
che unter anderem fiir die Artikula-
tion zusténdig ist und bei Dyslektikern
beeintrdchtigt  sein
schriankt die Ausbildung hinreichend
differenzierter, stabiler phonologi-
scher Reprisentationen 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 fiir den
Schriftspracherwerb. Die Automati-
sierung dieser Prozesse schafft Kapa-
zititen fiir 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 Beeintrichtigungen in audi-
torischen, visuellen oder motorischen
Modalitdten bestehen und Dyslexie-
symptome verursachen kann (34).

kann. Dies

Fazit

Die Forschungsergebnisse der letzten
Jahre belegen eindriicklich, dass nicht
nur die Erscheinungs- und Auspri-
gungsformen bei Dyslexie grosse in-
terindividuelle Unterschiede aufwei-
sen, sondern auch die Genotypen
durch Heterogenitdt charakterisiert
sind. Diese Tatsache kann die zahlrei-
chen unterschiedlichen Hypothesen
und Atiologiemodelle erkliren, die in
den letzten Jahrzehnten entstanden
sind. Die verschiedenen Hypothesen
schliessen sich aber gegenseitig weni-
ger aus, als dass sie sich ergdnzen und
dazu beitragen, Dyslexie als die kom-
plexe Storung wahrzunehmen, die sie
ist.

Fiir die Zukunft bleibt die grosste Her-
ausforderung, die pathophysiologische
Beziehung zwischen den identifizier-
ten Allelen und den strukturellen kor-
tikalen Verdnderungen noch genauer
zu verstehen und die Frage anzuge-
hen, warum sich die der Dyslexie zu-
grunde liegenden Hirnreifungsstorun-
gen bevorzugt in eng umschriebenen
Regionen zeigen.

Heute sind in der Therapie eine friithe
Forderung 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 {iber vier
Monate, im Gegensatz zur konventio-
nellen Frequenz von einer Therapie-
einheit pro Woche iiber ein Jahr.

Es ist von grosser Bedeutung, dem he-
terogenen Storungsbild mit einer ge-
nauen und umfassenden Diagnostik
Rechnung zu tragen. Nur so kénnen
inshesondere die héufigen komor-
biden Beeintrdchtigungen von Wahr-
nehmungs-, motorischen, attentio-
nalen und exekutiven Funktionen
erfasst und ihre Therapiebediirftig-
keit sowie deren Einfluss auf den
Schriftspracherwerb beurteilt werden.
Wenn betroffene Kinder, ihre Eltern
und Angehorigen sowie Lehrpersonen
und Therapeuten ein Verstéindnis von
Ursachen und Folgen der Dyslexie
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entwickeln, wird es moglich werden,
immer noch verbreitete Vorurteile ab-
zubauen und Kindern mit Dyslexie
friiher als bis anhin Therapie und Un-
terstiitzung zukommen zu lassen (50).
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Frauengesundheit — Ein Leitfaden fir die arztliche
und psychotherapeutische Praxis

Anita Riecher-Réssler; Johannes Bitzer (Hrsg.)]
Verlag Urban und Fischer, Miinchen 2005

Nicht nur innerhalb medizinischer Dis-
ziplinen, sondern auch in anderen wie
z.B. in Psychologie oder Philosophie ha-
ben sich im europdischen Raum in den
letzten Jahren Denkansidtze 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 losen. Viel-
mehr miissen psychosoziale Faktoren
einbezogen und beriicksichtigt werden.
Von diesem «sex»- und «gender»-Ansatz
gehen die Herausgeber des vorliegen-
den Buches in ihrem Konzept aus.

Das Buch «Frauengesundheit» mdochte
frauenspezifische Sichtweisen aufneh-
men, wie sie urspriinglich aus der «Wo-
men’s Health» Bewegung in den anglo-
amerikanischen Léndern entstanden
sind, und diese weiterfithren. Konzeptu-
ell neu ist im Buch die Idee, sich der
komplexen Problematik «Frauengesund-
heit» nicht nur innerhalb einzelner
medizinischer Disziplinen wie Gynéko-
logie/Geburtshilfe bzw. Psychiatrie/Psy-
chotherapie zu stellen, sondern fach-
iibergreifend und multidisziplindr der

Komplexitdt Rechnung zu tragen. Hier-
zu fordert das Buch heraus. Den Heraus-
gebern ist es ein Anliegen, «die psycho-
soziale und psychosomatische Sichtweise
in der Gyndkologie und
Geburtshilfe mit einer ge-
schlechtersensiblen  Sicht-
weise in der Psychiatrie und
Psychotherapie zu verbin-
den». Dies ist gelungen.
Durch Beitrdge aus ver-
schiedensten Bereichen wird
dem interdisziplindren An-
satz Ausdruck verliehen und
ein transdisziplindres Den-
ken gefordert, welches neue
Perspektiven ermdéglicht.

Die vier Teile des Buches spannen ei-
nen Bogen von der Theorie zur Praxis
unter Einbezug von Prdvention und
gesundheitspolitischen Uberlegungen.
Teil A fiihrt in «Grundlagen der Frauen-
gesundheit» ein. Teil B thematisiert «Die
Frau in der Praxis — vom Syndrom zu
Diagnose und Therapie» und enthilt als
umfangreichsten Abschnitt Krankheits-
bilder aus Psychiatrie, Gynédkologie und
Geburtshilfe, deren Ursachen, Kklini-
sches Erscheinungsbild und therapeu-
tisches Vorgehen beschrieben werden.
In Teil C werden «Fritherkennung und
Priavention» zum Thema. Teil D stellt
die «Gesundheitsforderung» ins Zentrum.

Alle vier Abschnitte werden in einzel-
nen Beitrdgen aus den Perspektiven
Psychiatrie/Psychotherapie bzw. Gyné-
kologie/Geburtshilfe angegangen und
beschrieben unter Betonung frauenspe-
zifischer Aspekte.
Trotz einer Fiille von Beitrdgen findet
man sich im Buch gut zurecht. Die ein-
zelnen Teile sind iiber-
sichtlich gegliedert und
ermoglichen durch geson-
derte Inhaltsverzeichnisse
der jeweiligen Kapitel,
durch detaillierte Uber-
schriften und eine Zusam-
menfassung am Ende eines
Beitrages eine optimale
sachliche und inhaltliche
Orientierung. Die Beitridge
sind in sich abgerundet
und konnen voneinander unabhéngig
gelesen werden. Sie vermitteln Wissen
im Sinne eines Nachschlagewerks, das
einlddt und neugierig macht auf weitere
Artikel. Als Adressaten sprechen die
Herausgeber Fachpersonen aus Allge-
meinmedizin, Gynédkologie, Psychiatrie
und Psychologie, sowie aus Pflege und
Sozialdienst an bzw. sdmtliche 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)
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