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1 Einleitung 

 

1. 1 Sprache und Sprechen 

 

1. 1.1 Historischer Hintergrund 

 

Nach heutigem Verständnis kann das Sprachvermögen nicht einem bestimmten Kortexareal 

zugeordnet werden, sondern es  besteht ein Zusammenspiel komplexer neuronaler 

Netzwerke, an denen verschiedene sprachrelevante Hirnareale beteiligt sind (Catani et al. 

2005). Hier soll ein Überblick über die wichtigsten Sprachgebiete sowie deren Entdeckung 

gegeben werden.  

Zur verbalen Kommunikation bedarf es der rezeptiven Verarbeitung von Sprache, der 

zentralen Sprachproduktion und des motorischen Aspekts des Sprechens.  

Obwohl die Differenzierung in zwei großflächige Sprachverarbeitungsareale (Broca- bzw. 

Wernicke-Areal) seit dem Aufkommen funktioneller Bildgebungsverfahren als überholt gilt, 

bilden sie zentrale Schaltstellen zum Verständnis der Generierung sprachlicher Prozesse.  

Dem so genannten motorischen Sprachzentrum (Broca-Areal genannt, Brodmann-Areal (BA) 

44/45) wurde erstmals 1861 von dem französischen Chirurgen Paul Broca eine Rolle bei 

sprachlichen Funktionen zugeschrieben (Broca, 1861; Überblick siehe Dronkers et al., 2007, 

S. 1433). Grundlage dieser Entdeckung war die Erforschung von Sprachproblemen nach 

Schädigungen des linken Gyrus frontalis inferior, dem später so genannten Broca-Areal. Bei 

Ausfall des motorischen Sprachzentrums (Läsion im Versorgungsgebiet der A. 

praerolandica) leiden Patienten daran, nur über eine spärliche Wortproduktion zu verfügen 

und Worte nicht mehr aussprechen zu können; ihr Sprachverständnis bleibt jedoch 

weitgehend erhalten (Broca-/motorische Aphasie) (Klinke und Silbernagel, 1996, Kapitel 

29.3).  

Das so genannte sensorische Sprachzentrum ist nach dem Neurologen und Psychiater Carl 

Wernicke benannt und wird auch als sekundäre Hörrinde bezeichnet (BA 22), da es die  

auditorischen Impulse der primären Hörrinde  weiterverarbeitet (Trepel, 2004, Kapitel 

9.11.3). Wernicke beobachtete 1874 bei einem Patienten mit einer Läsion des linken 

temporoparietalen Kortex eine Sprachstörung, die sich von der von Broca beschriebenen 

unterschied und sich durch eine Störung des Wort- und Sprachverständnisses auszeichnete 

(Wenicke- / sensorische Aphasie) (Wernicke, 1874) (Läsion im Versorgungsgebiet der A. 

temporalis posterior). 
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Auf der Basis der Läsionsstudien von Broca und Wernicke wurden somit  zwei Sprachareale 

und davon ausgehend zwei Aphasietypen unterschieden.  

Zahlreiche klinische Beobachtungen und bildgebende Untersuchungen verdeutlichen jedoch, 

dass das Broca- und das Wernicke-Areal nicht allein für die Sprachverarbeitung 

verantwortlich sind, sondern dass ein breites neuronales Netzwerk involviert ist. 

 

1. 1.2 Anatomie 

 

Das motorische Sprachzentrum nimmt die Pars opercularis und z.T. Pars triangularis des 

Gyrus frontalis inferior des präfrontalen Kortex ein (Trepel 2004, S. 217) und liegt  somit 

oberhalb der Fissura Sylvii.  

Es empfängt vor allem Assoziationsfasern von der primären und sekundären Hörrinde und 

neben zahlreichen weiteren Assoziationsfeldern auch vom Gyrus angularis (Bedeutung s.u.) 

und vom Wernicke-Areal. 

Efferenzen ziehen unter anderem vom Broca-Areal zum Gyrus praecentralis. Dieser bildet 

den Ausgangspunkt kortikonukleärer Bahnen zu Hirnstammkernen, die  die 

Sprechmuskulatur (Kehlkopf, Rachen, Artikulationsmuskulatur) versorgen. Die Efferenzen 

laufen dabei direkt und indirekt via Kleinhirn, Basalganglien oder Thalamus zu ihrem Zielort 

(Trepel, 2004, S. 218).          
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Abbildung 1. 1:                                       

Darstellung der linken Hemisphäre eines menschlichen Gehirns. Lage des Broca- und 

Wernicke-Areals und ihre Verbindung durch den Fasciculus arcuatus. (Klinke und 

Silbernagel, 1996, Seite 703)  

 

 

Das sensorische Sprachzentrum ist vorwiegend im hinteren Drittel des Gyrus temporalis 

superior nahe dem Gyrus angularis unterhalb der Fissura Sylvii lokalisiert (Schiebler et al., 

1999, Kapitel 17.13).  

Es ist afferent unter anderem mit der primären Hörrinde, in der die akustischen Impulse 

interpretiert werden und auch mit dem Gyrus angularis verbunden. Dieser fungiert als 

Schaltstelle zwischen sekundärer Seh- und sekundärer Hörrinde. Der Gyrus angularis spielt 

somit eine zentrale Rolle in der Verknüpfung visueller Impulse mit sprachlichen Bergriffen 

und ist ein neuroanatomisches Korrelat des Lesens. 

Klingberg et al. (2000) zeigten anhand einer Diffusionstensorbildgebungs-Studie, dass bei 

Patienten mit Entwicklungsdyslexie in der temporo-parietalen weißen Substanz 

Veränderungen gegenüber Kontrollen vorliegen. 

Die Efferenzen des Gyrus temporalis superior werden vornehmlich an kortikale 

Assoziationsfelder, in der das Gehörte weiter integrativ verarbeitet wird, und an das Broca-

Areal geleitet (Trepel, 2004, S. 230-231). 

Wernicke beschrieb als Erster eine Verbindung zwischen dem Broca- und Wernicke-Areal, 

die später von Burbach als Fasciculus arcuatus bezeichnet und von Dejerine bestätigt wurde  
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(Dejerine, 1895; siehe bei Schurch und Dollfus, 1998).  

Eine aktuelle Studie von Catani et al. (2005) belegt anhand von Diffusionstensorbildgebung 

(DTI), dass neben der direkten, von Wernicke beschriebenen, auch eine indirekte 

Verbindung zwischen den beiden Sprachregionen besteht. Diese Leitungsbahn verbindet 

zunächst das Broca-Areal mit dem inferioren parietalen Kortex, der seinerseits mit dem 

Wernicke-Areal in Verbindung steht. Der inferiore parietale Kortex wird von der 

Arbeitsgruppe als separates Sprachareal gesehen. Ihre Beobachtungen nehmen die Autoren 

zum Anlass, die These zu unterstützen, dass sich sprachliche Prozesse in vielen neuronalen 

Netzwerken abspielen (Catani et al., 2005).  

Hirnregionen, die neben den beschriebenen auf direkter motorischer Ebene mit der 

Sprachproduktion in Verbindung gebracht werden, sind der supplementär motorische Kortex 

und das Zerebellum. Untersuchungen an Patienten mit Sprechapraxie (Störung der 

Handlungsplanung) zeigten zudem, dass die Insel (motorische Planung von Sprache) 

(Dronkers, 1996, Schlaganfallpatienten), Basalganglien und Thalamus (Crosson, 1985; 

Radanovic und  Scaff, 2003), der mediale subkallosale Faszikulus (Verbindung des Gyrus  

cingularis und supplementär motorischen Kortex mit dem Nucleus caudatus) und die 

periventrikuläre weiße Substanz (motorische Ausführung und sensorische Rückmeldung des 

Sprechens) (Naeser et al., 1989, Läsionen) zur Sprachproduktion eine wichtige Rolle 

spielen.  

 

 

 

1. 1.3 Lateralisierung der Sprachareale 

 

Obwohl das Gehirn anatomisch auf den ersten Blick symmetrisch aufgebaut zu sein scheint, 

weist es eine besonders deutliche Asymmetrie im Bereich des Planum temporale auf. Dieses 

stellt ein Gebiet innerhalb der Wernicke-Region dar, welches sich in den von Geschwind 

untersuchten Fällen links zu 65% ausgedehnter zeigte als rechts (Geschwind und Levitsky, 

1968).  
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Abbildung 1. 2: 

Asymmetrie des Temporallappens als Ausdruck der Sprachdominanz der linken 

Hemisphäre. Die Schnittebene verläuft durch die Fissura sylvii (Klinke und Silbernagel, 1996, 

S. 694).  

 

Definitionsgemäß wird diejenige Hemisphäre als dominant bezeichnet, die das schon 

beschriebene Sprach-Netzwerk enthält, welches um die Fissura sylvii angeordnet ist.  

Aktuellere Studien haben die Asymmetrie des Planum temporale mittels 

Kernspintomographie bestätigt und gezeigt, dass sie stärker bei Rechts- als bei 

Linkshändern ausgeprägt ist (Steinmetz et al., 1991). Dies wird als mögliche anatomische 

Grundlage für die Sprachdominanz der linken Hemisphäre diskutiert. 

Büchel et al. (2004) konnten mit Hilfe der DTI eine Asymmetrie in der Zusammensetzung des 

Fasciculus arcuatus beider Hemisphären darstellen. Anhand der DTI, welche die 

Diffusionsrichtung von Wassermolekülen sichtbar machen kann, wurde die Orientierung von 

Fasern der weißen Substanz gezeigt. Dies ist möglich, da Wassermolekühle sich schneller 

entlang der Axone als quer dazu bewegen. Wasser ist normal ein isotropes Medium, da die 

Diffusion in alle Richtungen gleich stark ausgeprägt ist. In Geweben wie der weißen 

Substanz hingegen kommt es zu einer gerichteten Diffusion, so dass sich dieses Gewebe 

anisotrop darstellt. Der Fasciclus arcuatus der linken Hemisphäre wies eine höhere 

fraktionale Anisotropie auf, die für eine größere Integrität des weißen Gewebes steht.  

Ringo JL et al. (1994) beschäftigten sich mit der Frage, wie die langen Transmissionszeiten  

über das Corpus callosum toleriert werden, die in Lebewesen mit einem großen Gehirn 

bestehen. Sie postulierten, dass Zeit eingespart werden kann, wenn die Verarbeitung lokal  

abläuft (z.B. wie die Sprachareale, die sich hauptsächlich in der linken Hemisphäre 

befinden). Vor diesem Hintergrund stellten sie die Hypothese auf, dass die Größe des    
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Gehirns ursächlich für die Entstehung der Lateralisierung ist. Unterstützt wurde die Theorie 

dadurch, dass die Zahl der Axone des Corpus callosum in Relation zur Gesamtzahl der 

Neurone in großen gegenüber kleinen Gehirnen, geringer ist (Olivares et al., 2001). Zudem 

scheint das Corpus callosum bei Personen, die eine ausgeprägte Lateralisierung aufweisen, 

kleiner zu sein (Aboitiz, 1992; Aboititz und Montiel, 2003; Dorion et al., 2000).  

Neben der strukturell-anatomischen Asymmetrie lässt sich auch durch funktionelle 

bildgebende Verfahren eine Asymmetrie sprachlicher Regionen nachweisen (Josse et al., 

2003; Powell et al., 2006). So deuteten Josse et al. (2003) darauf hin, dass Patienten mit 

einem linkshemisphärisch vergrößerten Planum temporale auch linksseitig funktionelle 

Asymmetrie aufweisen. Anhand der Positronen-Emissions-Tomographie (PET) war eine 

vermehrte Aktivität im linken Gyrus angularis, Heschl Gyrus, Rolandischen Operkulum und 

dem temporalen Pol zu sehen. Jedoch sprechen einige Studien gegen eine eindeutige 

funktionelle Hemisphärenasymmetrie (Vernooij et al., 2007).  

Einige Modelle zur Entstehung der Hemisphärendominanz postulierten, dass die 

Sprachfunktionen zunächst bilateral angelegt sind (Selnes, 2000). Diese Hypothese wird 

durch die folgende Beobachtung bestärkt: Nach einer Schädigung der sprachdominanten 

Hemisphäre vor dem 5. Lebensjahr wechstelt die Hemisphärendominanz und eine 

Sprachstörung kann spontan ausheilen; dahingegen ist eine Ausheilung nach der Pubertät 

nur  in geringerem Maße möglich (Selnes, 2000). Diese Beobachtung deutet darauf hin, dass 

es ein Zeitfenster der Neuroplastizität zu geben scheint, das einen Zeitraum in der 

Entwicklung des Gehirns darstellt, in dem dieses ausgesprochen gut strukturelle Läsionen 

kompensieren kann.   

Auffällig ist, dass es zwischen der Händigkeit und der Sprachdominanz eine 

Häufigkeitsbeziehung zu geben scheint, wie mit Hilfe funktioneller Bildgebung gezeigt 

werden konnte. Während Wortgenerierungsaufgaben wiesen 96% der Rechtshänder und 

76% der Linkshänder eine linkshemisphärische Aktivierung auf (4% der Rechtshänder 

bilateral). Von den verbliebenen linkshändigen Probanden zeigten 14% eine bilaterale 

Sprachrepräsentation und 10% eine dominante Aktivierung der rechten Hemisphäre (Pujol et 

al., 1999).  
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1. 1.4 Verbindung homologer Sprachareale über das Corpus callosum 

 

Da die von mir vorgelegte Studie die Hemmung der Hemisphären über das Corpus callosum 

betrachtete, wird im Folgenden die Funktion des Corpus callosum und seine Verbindung zu  

Spracharealen in Auszügen veranschaulicht. Es wird angenommen, dass eine Verbindung 

zwischen den in beiden Hemisphären angelegten Spracharealen besteht, die u.a über das 

Corpus callosum erfolgt (Selnes, 2000; Karbe et al., 1998). So stützte sich die Überlegung 

von Selnes darauf, dass die Sprachareale  

einer Hemisphäre dadurch ihre Dominanz erhalten, dass homologe Sprachzentren der 

anderen Hemisphäre über das Corpus callosum gehemmt werden (Selnes, 2000; Karbe et 

al., 1998).  

Über das Corpus callosum kommunizieren beide Hemisphären miteinander. Es verbindet 

einerseits homologe Hirnareale, andererseits geben seine Fasern auch Informationen an 

andere Hirnzentren weiter. Die Morphologie des Corpus callosum präsentiert sich 

interindividuell sehr variabel. Zwillingsstudien haben gezeigt, dass die Größe des Corpus 

callosum auch genetisch determiniert ist (Scamvougeras et al., 2003). Das Corpus callosum 

entwickelt sich während der 10. bis 25. Schwangerschaftswoche, so dass eine Störung der 

Embryogenese in dieser Zeit zu einem kompletten Fehlen bzw. einer Retardierung des 

Corpus callosum oder zur Entwicklung anderer Anomalien führen kann (Volpe, 1981; zitiert 

aus Roessner et al.,  2004, S. 72).  

Im Alter von fünf Jahren erreicht es einen gewissen Grad an Myelinisierung. Mit zehn Jahren 

kommt es zu einem Nachweis von interhemisphärischer Inhibition (Heinen et al., 1998), was 

ein indirektes Zeichen fortgeschrittener Myelinisierung ist und in den folgenden Kapiteln 

weiter erläutert wird. Die vollständige Entwicklung  des Corpus callosum kann  jedoch bis ins 

frühe Erwachsenenalter andauern (Keshavan et al., 2002; Pujol et al., 1993).  

Basierend auf den Erkenntnissen, dass der mittlere sagittale Durchmesser der vorderen 

Hälfte des Corpus callosum bei professionellen Musikern breiter erscheint als bei  

Nichtmusikern (Schlaug et al., 1995), untersuchten Ridding et al. (2000) die 

interhemisphärische Inhibition bei Musikern. Sie vermuteten, dass die Verbreiterung des 

Corpus callosum bei Musikern mit einer größeren Effektivität der interhemisphärischen 

Inhibition (IHI) korreliert, da diese eine ausgeprägte bimanuelle Koordination aufweisen. Es 

zeigte sich jedoch, dass die IHI bei professionellen Musikern gegenüber den Kontrollen 

herabgesetzt war. Daraus folgerten sie, dass die Verbreiterung des Corpus callosum nicht  

ausschlaggebend für eine verstärkte IHI und dass diese Inhibition nicht Ursache einer 
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besonders ausgeprägten bimanuellen Koordination ist.  

Neben dem Corpus callosum findet auch eine Entwicklung weißer Substanz in anderen  

Hirngebieten statt. Schmithorst et al. (2002) zeigten mit Hilfe der DTI, dass die Entwicklung 

der weißen Substanz mit vermehrter Anisotropie korreliert. Signifikante Veränderungen mit 

steigendem Alter (bis ins junge Erwachsenenalter) traten symmetrisch in der Capsula interna 

und im Tractus corticospinalis, sowie im linken Fasciculus arcuatus und im rechten 

Fasciculus longitudinalis inferior auf. Die Korrelation schien am meisten im Bereich der  

Fasern ausgeprägt zu sein, die zu primär- und supplementärmotorischen Arealen ziehen. 

Die Reifung dieser Fasern steht in nahem Zusammenhang mit der Entwicklung präziser 

Bewegungen, v.a der Finger.  

  
 
 

1. 1.5  Unterschied zwischen Sprache und Sprechen 

 

Die Sprachproduktion bezeichnet einen Prozess der Sprachplanung und -verarbeitung, bei  

dem sprachliche Symbole entschlüsselt werden, die eine Redeabsicht beinhalten.  

Die Generierung dieser Kette erfordert den Abruf von Wortschatzelementen aus dem 

mentalen Lexikon und deren grammatische und phonologische Enkodierung. Eine Störung 

der zentralen Sprachverarbeitung äußert sich unter anderem in Sprachverständnisstörungen, 

Wortfindungsstörungen, dysgrammatischen Äußerungen oder phonologischen Störungen.  

Der Prozess des Sprechens bezieht sich auf die Steuerung und Ausführung von 

Sprechbewegungen. Um verständliche Äußerungen zu produzieren, ist es notwendig, 

artikulatorische Gesten koordiniert anzusteuern und auszuführen. Eine zentrale 

Sprechstörung ist die Dysarthrie. Dysarthrisches Sprechen ist gekennzeichnet durch eine 

verwaschene undeutliche Artikulation, raue Stimmgebung, Dysprosodie und gestörte 

Sprechatmung.  

Sprechstörungen kommen bei unterschiedlichen neurologischen Erkrankungen vor; so z.B. 

bei Morbus Parkinson und andern Basalgangliensyndromen, bei Schädelhirn-Traumata, 

zerebrovaskulären Erkrankungen, in Verbindung mit spasmodischer Dysphonie oder mit 

Anfallsleiden. Läsionen des mediofrontalen Kortex und der Basalganglien sind assoziiert mit 

neurogenen Redeflussstörungen (z.B. das chronisch idiopathische Stottern, s.u.); jedoch ist 

eine eindeutige Zuordnung der Redeflussstörungen zu einem Läsionsort nicht möglich 

(Ackermann et al., 1996; Ziegler et al., 1997).  
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1. 2 Pathophysiologie: Chronisch idiopathisches Stottern (CIS) 

 

1. 2.1 Phänomenologie und Epidemiologie 

 

Die Fähigkeit zu sprechen stellt womöglich die komplexeste motorische Fertigkeit dar, die 

vom Menschen erlernt und ausgeübt wird. 

Es sind mehr als 100 Muskeln und drei Funktionsbereiche (Atmung, Phonation und 

Artikulation) daran beteiligt, zehn bis fünfzehn Laute pro Sekunde zu produzieren und zu 

koordinieren, damit eine verständliche Sprache entstehen kann (Natke, 2005). 

Aus der Komplexität des Sprechens und des Spracherwerbs  lässt sich ableiten, dass 

zahlreiche Sprach- und Sprechstörungen in der Kindheit entstehen können. Eine der 

bekanntesten Sprechstörungen ist das Stottern.  

Das Stottern wird durch die Welt-Gesundheitsorganisation (ICD-10-GM, Onlinezugriff, 2011) 

zu den „Verhaltens- und emotionalen Störungen mit Beginn in der Kindheit und Jugend (F90-

F98)“ gezählt und wie folgt definiert:  

F98.5 Stottern [Stammeln] Hierbei ist das Sprechen durch häufige Wiederholung oder 

Dehnung von Lauten, Silben oder Wörtern, oder durch häufiges Zögern und Innehalten, das 

den rhythmischen Sprechfluß unterbricht, gekennzeichnet. Es soll als Störung nur 

klassifiziert werden, wenn die Sprechflüssigkeit deutlich beeinträchtigt ist (ICD-10-GM, 2011, 

Onlinezugriff (F90-F98)).  

 

Ich habe mich in dieser Studie mit der Erforschung von Ursachen des sogenannten  

chronisch idiopathischen Stotterns (CIS) (englisch: Persistent developmental stuttering 

(PDS)), befasst. Dies soll im Folgenden erläutert werden. Das CIS wird vom sogenannten 

neurogenen Stottern abgegrenzt, welches in einem getrennten Absatz dargelegt wird.  

 

Chronisch idiopathisches Stottern (CIS) 

Das CIS ist dadurch gekennzeichnet, dass der Redefluss unwillkürlich unterbrochen wird. 

Dem  Stotternden ist es zeitweise nicht möglich, die Sprechbewegungen störungsfrei 

durchzuführen, die es möglich machen, ein Wort auszusprechen. Wenn der Redefluss sehr 

stark eingeschränkt ist,  kann es sogar bis hin zur Unfähigkeit  von Kommunikation kommen.  

Das Stottern kann in äußere Symptome, die sich wiederum in Primär- und 

Sekundärsymptomatik gliedern lassen, und innere Symptome eingeteilt werden. 
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Die äußeren Symptome sind für die Umwelt unmittelbar hör- bzw. sichtbar. Jeder Stotternde 

weist dabei einen gewissen Bestand an Stottersymptomen auf, die in der Zusammenstellung 

keinem anderen gleichen. 

Die Primärsymptome beziehen sich auf das gesprochene Wort, wie die Wiederholung von 

Lauten („k-k-k-kann“), Silben („ka-ka-ka-kann“) oder Wörtern („kann-kann-kann“) 

(Repetitionen), die Dehnung („ffffffast“), bei der die Lautproduktion fortgesetzt wird 

(Prolongationen) oder das Zögern und Innehalten („------kann“) (Blocks), das durch das 

Erstarren von Atem-, Phonations- und Artikulationsmuskeln zustande kommt. 

Wiederholungen, Dehnungen und Sprechblockaden gelten als universelle Kernsymptome, 

die bei allen Stotternden vorhanden sind. Scheinbare Ausnahmen sind so genannte 

versteckte Stotternde (Covert stutterers), bei denen die Sekundärsymptomatik die 

Primärsymptomatik weitestgehend verdeckt.  

Die sekundären Symptome werden als individuell unterschiedlich gelerntes Verhalten auf die 

Primärsymptome angesehen. Dazu zählen das Flucht- und das Vermeidungsverhalten.  

Das Fluchtverhalten stellt Kopf- bzw. Körperbewegungen dar, die einmal dazu dienten, ein 

Stotterereignis zu überwinden. Im Verlauf haben diese ihre Funktion jedoch eingebüßt und 

können nur schwer aufgegeben werden. Sie äußern sich durch Zukneifen der Augen, 

Vorstrecken der Zunge, plötzliches Zucken mit dem Kopf und Aufstampfen mit dem Fuß u.a..  

Das Vermeidungsverhalten bezeichnet die Bemühung, das Auftreten von Stottern zu 

verhindern. Dabei werden einerseits Blickkontakte vermieden, andererseits schwierige Worte 

umschrieben, Synonyme verwendet und bedeutungslose Silben, Worte oder Phrasen 

eingeschoben (Bloodstein, 1995; Büchel und Sommer, 2004). Dies wird als  verbales 

Vermeidungsverhalten bezeichnet. Daneben gibt es nonverbales Vermeidungsverhalten, 

welches sich durch  Ausweichen von Sprechsituationen (z.B. Telefon klingeln lassen, bis ein 

anderer oder eben niemand abhebt) darstellt. 

 

 

            

                                                                                                                      

Bsp:     „Ich…                         äh, ich, äh, …                           k-k-k-…           [ruckartige Kopfbewegung] 

                                                                                                                                            kann…“ 

Abbildung 1. 3: 

Typischer Ablauf eines Stotterereignisses (Natke, 2005, Seite 22) 
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Die inneren Symptome bezeichnen Gefühle und Einstellungen, die der Stotternde als Folge 

der äußeren Symptome erlebt. Das am häufigsten beschriebene Gefühl ist die Angst. Sie 

besteht darin, mangelnde motorische Kontrolle zu besitzen und auch sozial abgelehnt zu 

werden. Aggressivität und Frustration werden ebenfalls beschrieben.                                                               

             

Anstrengung

Angst
Vermeiden

Scham Bewegungs-Tricks

Wiederholungen
Dehnungen
Innehalten

Sozialer Rückzug

 

Abbildung 1. 4: 

Zusammenspiel der äußeren (Primär- und Sekundärsymptomatik) und inneren Symptome.  

(Übersetzt  und modifiziert aus Some aspects of speech and the brain, Fuchs et al., 2009, 

Seite 171) 

 

 

Es bestehen äußere Bedingungen, Veränderungen des Sprechens und persönliche 

Einstellungen, unter denen sich die Stottersymptome reduzieren. So sollen Stotternde 

flüssiger Sprechen, wenn sie keinem Zuhörer ausgesetzt sind.  

Eine ältere Studie von Nadoleczny (1926) zeigte jedoch, dass 40% der Teilnehmer auch 

dann stotterten, wenn sie allein waren (Nadoleczny, 1926, S. 106; aus Natke, 2005, S. 30).  

Weitere Bedingungen, die eine Reduzierung des Stotterns zu Folge haben, sind u.a. das 

Simultansprechen (Vorlesen zusammen mit einer anderen Person), Sprechen in einem 

Dialekt, Singen, starke Verlangsamung des Sprechens und wenn die kommunikative 

Verantwortlichkeit abnimmt (Imitieren einer anderen Person, Sprechen mit Kleinkindern und 

Haustieren oder ohne Zuhörer) (Bloodstein, 1949; 1995 ; zitiert aus Natke, 2005, S. 29).  

Veränderungen des afferenten Inputs können ebenso zu flüssigerem Sprechen führen und 

werden in der heutigen Therapie angewendet. Dazu zählen z.B. ein weicher Stimmeinsatz 

und Prolongation von Lauten oder Vokalen (siehe dazu Therapie, Fluency shaping).  
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Andererseits verstärkt sich sie Stottersymptomatik  unter Zeitdruck oder mit dem Bemühen, 

flüssig zu sprechen (Natke, 2005).  

Einige Studien belegen, dass das CIS  familiär gehäuft auftritt (Ambrose et al., 1993; Yairi 

und Ambrose, 1999). Ebenso wurde durch Zwillingsstudien nachgewiesen, dass bei 

eineiigen häufiger beide Zwillinge betroffen sind als bei zweieiigen Zwillingen (Howie, 1981).  

Es scheint auch genetisch determiniert zu sein, ob das Stottern nach der Kindheit persistiert 

oder das Kind remittiert (Ambrose et al., 1997); die Schwere des Stotterns wird jedoch nicht 

vererbt (Kidd et al., 1980).  

Felsenfeld et al. (2000) erkannten ebenfalls anhand einer Zwillingsstudie,  dass neben den 

genetischen Faktoren auch Umweltfaktoren einen geringen, aber wichtigen Anteil bei der 

Entstehung des Stotterns spielen.    

Das Stottern entwickelt sich bei etwa 5% der Kinder zwischen dem 2. und 6. Lebensjahr. 

Dieses Alter stellt eine kritische Phase des Spracherwerbs dar und ist daher anfällig für 

Störungen, die sich auf das Erlernen von Sprache beziehen. Dennoch entwickelt sich das 

Stottern ohne offensichtlichen Anlass (idiopathisch).  

Der größte Anteil der Kinder, die in ihrer Kindheit an Stottern leiden, erfährt bis zur Pubertät 

eine spontane Genesung. Mädchen remittieren weitaus häufiger als Jungen, sodass sich das 

nahezu ausgeglichene Geschlechterverhältnis im Kindesalter nach der Pubertät zugunsten 

der Frauen stark verschiebt (Männer:Frauen 3-4:1) (Bloodstein, 1995). Eine Remission im 

Erwachsenenalter wird nur sehr selten beobachtet, sodass die Zahl der Betroffenen nach der 

Pubertät nahezu konstant bei ca. 1% der Bevölkerung einpendelt (siehe Abbildung 1. 5). 

Nach der Pubertät wird das Stottern als chronisch idiopathisches Stottern bezeichnet.  

Es ist nicht abschließend geklärt, warum sich eine spontane Verminderung der Symptomatik 

bei Mädchen häufiger einstellt als bei Jungen. Als mögliche Ursache wird diskutiert, dass 

Jungen eine langsamere Sprachentwicklung aufweisen und zu Artikulationsfehlern,  

Leseschwäche und anderen Störungen bezüglich Sprache  neigen (Böhme, 1997; zitiert aus 

Natke 2005, S. 11). Mädchen verarbeiten dahingegen sprachbezogene Tätigkeiten 

einfacher. Demnach könnte  das Stottern in einem Zusammenhang mit diesen 

geschlechtsspezifischen Veranlagungen gesehen werden.  

Paden et al. (1999) unterstützen die Aussage, dass die Remission des Stotterns auf 

phonologischer Ebene zu sehen ist. Eine weitere Hypothese stützt sich auf die verminderte 

Sprachlateralisierung bei Frauen (McGlone, 1980). Durch die Möglichkeit der Kompensation  

einer linkshemisphärischen Dysfunktion durch Einbeziehung der rechtshemisphärischen 

Sprachareale (siehe unter 1. 2.2 (c)) zeigen sie möglicherweise eine bessere 

Spontanheilung des Stotterns (Büchel und Sommer, 2004).   
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Abbildung 1. 5: 

Schematische Darstellung der Prävalenz und der Geschlechterverteilung des Stotterns in 

Abhängigkeit des Alters. Es stellt sich die ausgeprägte Spontanheilung beider Geschlechter 

bis zur Pubertät dar, wobei diese bei Mädchen stärker ausgeprägt ist, als bei Jungen.  

Im höheren Lebensalter nimmt die Häufigkeit wieder leicht zu, wenn das so genannte 

neurogene Stottern (siehe unten) hinzutritt.  

Die Abbildung basiert nicht auf epidemiologischen Daten, sondern ist eine 

Schemazeichnung, die ausschließlich das Prinzip der Geschlechter- und Altersverteilung des 

Stotterns verdeutlichen soll. 

 

 

Neurogenes Stottern (Acquired stuttering) 

Auch wenn das neurogene Stottern in unserer Studie nicht untersucht wurde und keine 

Erläuterungen des Pathomechanismus und der Therapie aufgezeigt werden sollen, gebe ich 

hier einen kurzen Überblick über diese erworbene Form des Stotterns. 

Entgegen dem frühkindlichen Stottern, welches ohne offensichtlichen Anlass entsteht, wird 

das neurogene Stottern durch eine plötzlich eintretende, eindeutige neurologische 

Schädigung hervorgerufen. Diese wird zum Beispiel verursacht durch perinatale oder 

peripartale Hirnschädigungen (z. B. infantile Zerebralparese) und im Erwachsenenalter durch 

Schlaganfälle, Tumore oder Medikamentenmissbrauch. Zudem tritt das neurogene Stottern  

gehäuft zusammen mit Erkrankungen wie Epilepsie und der Aufmerksamkeitsdefizit-

/Hyperaktivitätsstörung (ADHS) auf.  

Die Symptomatik ist der des CIS sehr ähnlich, jedoch kommen  Sekundärsymptomatiken und 

Sprachangst seltener vor (Ringo CC und Dietrich, 1995). Ein weiterer Unterschied liegt in der   

Geschlechterverteilung, die  ausgeglichener ist, als die des CIS (Siehe dazu Abbildung 1. 5). 

Prävalenz des Stotterns

11 21 31 41 51 61 71

Alter [Jahre]

Punkt- 

prävalenz  

[%] 

Frauen

 Männer 



                                1 Einleitung 

                                                                    14 

 

Um die Ursache des Stotterns evaluieren zu können, wurden einige Studien an Personen mit  

erlittenen Hirnläsionen durchgeführt, bei denen sekundär Stottern  aufgetreten war. Das 

resultierende Muster von Hirnläsionen, das Stottern verursachen kann, weist keine 

spezifische verursachende  Hirnregion auf; Läsionen wurden in der linken oder rechten 

Hemisphäre bzw. in beiden Heisphären gleichzeitig gefunden (Heuer et al., 1996).  

 

 

 

1. 2.2 Hypothesen zur Entstehung des Stotterns 

 

Allgemeine Suche nach Ursachen des Stotterns  

Stottern ist ein globales und in allen soziokulturellen Schichten vorkommendes Phänomen, 

das schon in frühen Zeiten beschrieben wurde (Moses hatte eine „schwerfällige Zunge“ (2. 

Moses 4, 10), Charles Darwin und Winston Churchill u.a. stotterten)  (Überblick Natke, 2005, 

Kapitel 1). Lange Zeit sahen viele Fachleute die Ursache des Stotterns auf psychischer 

Ebene  und stellten es als „psychogenes Stottern“ dem oben erläuterten „neurogenen 

Stottern“ gegenüber (Multikausale, Breakdown-, Lerntheorie und die Theorie der 

neurotischen Reaktion). Allerdings konnten bisher keine einheitlichen Persönlichkeitsprofile 

bei Stotternden gefunden werden (Sheehan 1970, aus Natke, 2005, S. 54). Aufgrund 

fehlender Erkenntnisse des Ursachenmechanismus besteht die Therapie bisher fast 

ausschließlich aus psychosozialen und psycholinguistischen Ansätzen.  

Die Suche nach neurophysiologischen Ursachen brachte in den letzten Jahrzehnten immer 

weitere Einblicke in die Pathologie des Stotterns.  

Schon in den 1920er Jahren wurde eine konstitutionelle Theorie des Stotterns, die so 

genannte Lateralisierungshypothese u.a. von Travis (1978) diskutiert. Diese besagt, dass 

Stotternde keine klaren kortikalen Dominanzverhältnisse für Sprache aufweisen, wie es für 

Nicht-Stotternde beschrieben wird. Besonders bei der Durchführung schwieriger 

Artikulationsbewegungen führe dies zu einer Störung des Sprechablaufs, da die 

neuromotorischen Steuerimpulse beider Hemisphären konkurrieren.  

Gruppenunterschiede zwischen stotternden und nicht stotternden Personen sollten in der 

Vergangenheit Hinweise auf die Entstehung des Stotterns geben. So fand man heraus, dass  

stotternde Kinder vielfach eine verzögerte Sprachentwicklung (Nadoleczny, 1926; zitiert aus 

Natke, 2005, S. 56) und Artikulationsstörungen aufweisen (Williams und Silverman, 1968, 

zitiert aus Natke, 2005, S. 56). Außerdem scheinen Stotternde eine weniger ausgeprägte  

Rechtsohrüberlegenheit zu besitzen (Sussman and MacNeilage, 1975). Sie präsentieren 

sich mit einer langsameren Reaktion für manuelle Tätigkeiten und den Stimmeinsatz  

(Starkweather et al., 1984) und koordinieren laryngeale antagonisierende Muskeln weniger  
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gut (Freeman und Ushijima, 1978). Stotternde zeigen bei der Durchführung schneller 

bimanueller Aufgaben eine langsamere Reaktionszeit, die jedoch nicht durch die Komplexität 

der Aufgabe verstärkt wird (Webster und Ryan, 1991). In der Gesamtheit dieser 

Unterschiede schloss  De Nil (1999) auf eine konstitutionelle Prädisposition für die 

Entstehung des Stotterns (zitiert aus Natke, 2005, S. 64).    

 

 

Neurophysiologische Aspekte: 

Um in der Vielfalt der physiologischen Untersuchung einen Überblick zu erhalten, können sie 

in Themengruppen unterteilt werden, zu denen im Folgenden die wichtigsten Studien 

erläutert werden: 

      (a)  Strukturell bildgebende Verfahren  

      (b)  Funktionell bildgebende Verfahren  

      (c)  Zeitlicher Ablauf der Sprechprozesse. 

 

       

(a) Strukturell bildgebende Verfahren  

Mit Hilfe struktureller bildgebender Verfahren konnte in den letzten Jahren die von Travis 

(1978) formulierte und oben beschriebene Lateralisierungshypothese untermauert werden.        

So entdeckten Foundas et al. (2001) durch den Einsatz der Magnetresonanztomographie 

(MRT) eine stärkere Gyrifizierung der Broca-Region und eine verminderte Asymmetrie des 

Planum temporale bei Stotternden.  

Salmelin et al. (2000) beobachteten, dass Stotternde ein zeitliches Synchronisationsdefizit 

bei der Sprachbildung aufweisen (siehe dazu 1. 2.2(b)). Diese Beobachtung veranlasste 

Sommer et al. (2002a), eine Untersuchung der diese Hirngebiete verbindenden weißen 

Substanz durchzuführen, um eine mögliche Änderung in der Faserdichte als Ursache für die 

Störung darstellen zu können. Mit Hilfe der DTI wurde die Orientierung von Fasern der 

weißen Substanz gezeigt.  Die Untersuchung ergab, dass der Bereich des linken 

Rolandischen Operculums (BA 43) eine reduzierte Anisotropie bei Stotternden gegenüber 

den Kontrollen aufwies. Es deutet darauf hin, dass die Diffusion von Wassermolekülen in 

diesem Areal bei Stotternden weniger gerichtet verläuft. Eine höhere Anisotropie bei 

stotternden gegenüber nicht stotternden Teilnehmern war in keinem Hirnbereich 

nachzuweisen (Sommer et al., 2002a). Interessant erweist sich die Beobachtung, dass 

Personen, die das Stottern in der Kindheit überwunden haben, eine mittelmäßige Anisotropie  

im selben Areal zeigten (Chang et al., 2008). Die Fasern, die im linken Rolandischen 

Operculum liegen, verbinden das sensomotorische Repräsentationsgebiet von Oropharynx 

mit dem frontalen Operculum (Artikulation) und dem ventralen prämotorischen Kortex 

(Motorik). Aufgrund dieser Gegebenheit interpretierten die Autoren die weniger gerichtete  
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Informationsweitergabe als mögliche  Ursache für eine beeinträchtigte Konnektivität dieser 

Hirnareale, die damit ursächlich für die fehlende Synchronisation bei der  Sprachbildung 

(siehe Salmelin et al., 2000) sein kann. Darüber hinaus wurde von Büchel und Sommer 

(2004) die Theorie aufgestellt, dass die Anwendung von so genannten Sprechhilfen 

(Chorsprechen, rhythmisches, stark verlangsamtes Sprechen etc.) als externe Signale 

fungieren, die die Areale der Sprachproduktion über den Umweg des auditorischen Kortex 

aktivieren. Auf diese Weise würden die frontozentralen Faserverbindungen, die in ihrer 

Funktion eingeschränkt sind, umgangen und somit die Sprachareale resynchronisiert. 

Eine MRT-Studie von Jäncke et al. (2004) zeigte, dass erwachsene Stotternde eine 

vermehrte Dichte der weißen Substanz der rechten Hemisphäre gegenüber gesunden 

Kontrollen aufweisen. Genauer betrachtet, waren der Gyrus temporalis superior (inklusive 

Planum temporale), der Gyrus frontalis inferior, der Gyrus praecentralis nahe der 

Repräsentationsorte der Gesichts-  und Mundregion und der Gyrus frontalis anterior 

betroffen. Zudem zeigten die Stotternden keine linksgerichtete Asymmetrie der weißen 

Substanz im Bereich des auditorischen Kortex, welche jedoch bei den Kontrollen deutlich zu 

erkennen war. Eine Aussage darüber, ob die Veränderungen der weißen Substanz die 

Ursache oder Folge des Stotterns darstellen, konnten die Autoren nicht machen.     

Eine Arbeit von Kell et al. (2009)  konnte weiterführende Ergebnisse liefern. Sie entdeckten, 

dass das linkshemispherische BA 47/12 im orbitofrontalen Kortex bei Stotternden eine 

Anomalie der weißen Substanz aufweist. Demgegenüber zeigen jedoch gesundete CIS-

Probanden eine normale weiße Substanz in derselben Region. 

 

 

(b) Funktionell bildgebende Verfahren 

Fox  et al. (1996, 2000) führten eine PET-Studie durch,  bei der Stotternde allein und im Chor 

etwas vorlesen sollten. Da auditive Stimulationen wie das „im Chor sprechen“ die 

Stotterschwere verringert, erhofften sie sich Aufschlüsse über Regelkreise der flüssigen und 

nicht flüssigen Sprache zu erhalten. Stotternde wiesen eine diffuse Überaktivität zerebraler  

und zerebellärer motorischer Systeme und auch eine erhöhte Aktivität der linken 

Zerebellumhemisphäre auf. Zudem zeigten sie nicht die linkshemisphärische Dominanz 

bezüglich zerebraler motorischer und prämotorischer Areale, wie es in der Kontrollgruppe zu 

sehen war. Zu diesen Arealen gehören dorsolaterale Regionen (BA 8 und 9), mediale 

orbitale Regionen (BA 11) und mediale präfrontale Kortexareale (BA10). Demgegenüber  

stellten die Untersucher eine Verminderung der Aktivität linkshemisphärischer auditorischer 

Verarbeitungszentren dar, die eine selbst überprüfende Funktion während des Sprechens 

besitzen. Sie beobachteten auch eine Deaktivierung des linken temporalen (BA 22; dorsaler  

Teil der BA 22 beinhaltet das Wernicke-Areal) und des linken frontalen Kortex (BA 47),  der  
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für die „Entstehung flüssigen Sprechens“ mitverantwortlich ist (Fox et al., 1996). Während 

des gemeinsamen Sprechens verringerten sich die Abweichungen der Stotternden 

gegenüber den Kontrollen, die beim „Allein-Sprechen“ im PET nachgewiesen worden waren. 

Die Überaktivierung des rechten primärmotorischen und supplementärmotorischen Kortex 

gegenüber den linkshemisphärischen Arealen blieb jedoch erhalten, eine Normalisierung der 

Hemisphärendominanz stellte sich nicht ein.  

Braun et al. (1997) bestätigten die verminderte linkshemisphärische Lateralisierung der 

Sprachfunktion. Sie fügten jedoch hinzu, dass eine Überaktivität der linken Hemisphäre mit 

der Produktion von Stottersymptomen korrelierte, wogegen die rechte Hemisphäre eher 

überaktiv erschien, während dieselbe Person flüssig sprach.  

In diesem Zusammenhang sahen Preibisch et al. (2003) die Überaktivierung des rechten 

Rolandischen Operculums (RFO) bei Stotternden während einer Leseaufgabe. Die 

Aktivierung des rechten RFO verstärkte sich, wenn die Patienten flüssiger sprachen. Diese 

Beobachtung wurde als Zeichen einer erfolgreichen Kompensation gedeutet. Ebenso 

präsentierte sich dieses Gebiet nicht aktiv während der Sichtung sinnloser, 

buchstabenähnlicher Zeichen. Aus diesen Ergebnisse schlossen Preibisch et al. (2003), 

dass die Aktivierung des rechten RFO einen Kompensationsmechanismus bei Stotternden 

darstellt. Das RFO korrespondiert mit dem rechtshemisphärischen Homologon der Broca-

Region und wäre somit gut geeignet, eine ungenügende Informationsübermittlung zwischen 

dem Broca-Areal und linksseitigen motorischen Sprachregionen zu kompensieren.  

Die Aktivierung des rechten RFO nimmt nach Fluency-Shaping-Therapie ab. Diese 

Beobachtung wurde als Hinweis darauf gedeutet, dass der Kompensationsmechanismus 

nicht weiter benötigt wird, da linkshemisphärische unteraktivierte Areale die Aufgabe 

übernommen haben (Neumann et al., 2003; siehe unter Therapie). 

Diese interhemisphärischen Kompensationsmechanismen wurden ebenso bei 

Aphasiepatienten nach Schlaganfall beobachtet. Ein frühes Sprachtraining führte dazu, dass 

selbst bei älteren Patienten eine Aktivierung der rechtshemisphärischen Hirnareale 

hervorgerufen wurde. Diese Aktivierung führte zu einer Verbesserung der Sprachleistung 

nach linksseitigem Schlaganfall (Musso et al., 1999, Weiller, 1998).  

 

 

 

 (c) Zeitlicher Ablauf der Sprachprozesse 

Salmelin et al. (2000) führten eine Studie zur Untersuchung des Spracheinsatzes mit Hilfe 

eines Magnetenzephalogramms (MEG) durch. Dazu sollte ein kurzzeitig eingeblendetes 

Wort vorgelesen werden. Die flüssig sprechenden Probanden aktivierten dabei zunächst das 

Broca-Areal (linker inferiorer frontaler Kortex, der für die Planung der Artikulation  
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verantwortlich ist) und daraufhin die linkshemisphärische Motorregion (linkslateraler  

zentraler Sulkus und dorsaler prämotorischer Kortex, Aktivierung der zum Sprechen 

notwendigen Muskeln). Die Reihenfolge der Aktivierung der beiden Kortexareale verlief bei 

den Stotternden genau umgekehrt: zu Beginn erfolgte die Aktivierung des für die Motorik 

zuständigen Areals, woraufhin die Planung der Artikulation erfolgte. Die unterschiedliche 

Aktivierung der in der Sprechplanung involvierten Hirnareale kann nach Meinung der Autoren 

mitverantwortlich für die Entstehung des Stotterns sein. 

 

 

Zusammenfassung neurophysiologischer Besonderheiten bei Stotternden: 

Zusammenfassend lassen sich die Unterschiede dahingehend beschreiben, dass stotternde 

gegenüber flüssig sprechenden Personen eine verminderte Hemisphärenspezifizierung, eine 

Deaktivierung der Sprach- und Hörgebiete der linken Hemisphäre und eine Überaktivierung 

der motorischen Areale der rechten Kortex- und der linken Zerebellumhemisphäre  

aufweisen. Es ist jedoch weiterhin ungeklärt, ob die Überaktivität der rechten motorischen 

und prämotorischen Areale die Ursache des Stotterns darstellen (Fox et al., 2000) oder ob 

sie als Kompensationsmechanismus für strukturelle Veränderungen der linken Hemisphäre 

fungieren (Braun et al., 1997; Sommer et al., 2002a; Preibisch et al., 2003).  

  

 

 

1. 2.4 Therapie 

 

1. 2.4.1 Verhaltenstherapie 

 

Da die Ursachen und der Pathomechanismus des CIS bisher nicht vollstängig bekannt sind, 

gibt es keine kausale Therapie, die bei allen Stotternden eine anhaltende Besserung der 

Symptomatik hervorrufen kann. Die  gängigsten verhaltenstherapeutischen Methoden sind 

die „Stottermodifikation“ und  das „Fluency Shaping“. Die Ziele der Stottermodifikation 

bestehen darin, leichter und weniger zu stottern, negative Gefühle und  

Vermeidungsverhalten zu vermindern sowie die Einstellung zur Kommunikation zu 

verbessern (Natke, 2005).  

Das Ziel der „Fluency Shaping“-Therpie besteht darin, die Stottersymptome kontrolliert zu 

mindern. Der Patient erwirbt zunächst ein neues Sprechmuster, das z. B. aus Prolongation 

von Lauten, einem weichen Stimmeinsatz oder deutlichen Atempausen besteht. Nach  
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Entwicklung dieser veränderten Sprechweise, die frei von Stotterereignissen ist, wird sie 

einem natürlich klingenden Sprechen schrittweise angepasst. Ängste, Flucht- und 

Vermeidungsverhalten sollen durch die erreichte Sprechflüssigkeit von selbst vergehen.  

Dies wird unter anderem in der „Kasseler Stottertherapie“,  aus deren Gruppe 

freundlicherweise einige Patienten an der hier vorliegenden Studie teilgenommen haben, 

realisiert.  

Um mehr Aufschluss über die Wirkungsweise  dieser Therapien zu erlangen, wurden einige 

Studien therapiebegleitend durchgeführt:  

Eine Studie von Neumann et al. (2003) untersuchte neuronale Strukturen vor, direkt nach 

und zwei Jahre nach Fluency-Shaping-Therapie mittels funktioneller 

Magnetresonanztomographie (fMRT). Sie erfasste eine Überaktivität des rechten 

Rolandischen Operkulum ausschließlich vor Therapie. Direkt nach und in zweijährigem 

Abstand war diese nicht mehr nachzuweisen. Jedoch zeichnete sich eine ausgedehnte,  

zunächst linkshemisphärische und später bilaterale Überaktivierung frontaler, temporaler und 

parietaler Areale sowie limbischer Regionen, der Insel und des Putamens ab. 

Deaktivierungen im linken präzentralen Gyrus während einer Leseaufgabe sowie im linken 

inferioren frontalen Kortex und linken Gyrus cingulus während unausgesprochener 

sprachlicher Entscheidungsaufgaben wurden durch die Therapie nicht beeinflusst. Die 

Deaktivierungen zeigten sich sowohl vor als auch nach der Therapie.   

Anhand dieser Beobachtungen schlussfolgerten Neumann et al. (2003), dass die 

Deaktivierungen als Dysfunktion zu sehen sind und die vornehmlich linkshemisphärische  

Überaktivierung als Kompensationsmechanismus fungiert, der durch die Therapie 

entstanden ist. Die Tatsache, dass weniger stark stotternde Personen eine ausgeprägtere 

Überaktivität aufwiesen als sehr stark Stotternde, bestärkt diese Aussage insofern, als sich 

bei ihnen eine erfolgreiche Kompensation vollzogen hat. Es wird angenommen, dass ein neu 

entstandenes neuronales Netzwerk die Kompensation hervorruft.   

Fluency-Shaping-Therapie hat zudem einen Einfluss auf die Überfunktion der Basalganglien, 

die mit der Schwere des Stotterns korreliert und durch die Therapie abnimmt (Giraud et al., 

2008). 

Laut der Bundesvereinigung der Stotterer-Selbsthilfe e.V. und dem deutschem 

Bundesverband für Logopädie e.V. ist Stottern eine gut behandelbare Störung, so dass viele  

Kinder flüssiges Sprechen errechen können. Dennoch ist es nicht möglich, eine für alle 

Kinder gleich zutreffende Aussage über Heilungschancen zu machen. Zudem kann im 

Voraus nicht gesagt werden mit welchem Aufwand  bzw. in welchem Zeitraum dauerhafte 

Veränderungen erreicht werden können.    
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1. 2.4.2  Medikamente 

 

Neuroleptika (v.a. Haloperidol, Olanzapin, Risperidon und Tiaprid) stehen bislang als nahezu 

einzige Medikamentengruppe im Vordergrund der Therapie des CIS. Sie werden jedoch 

heute, gegenüber früher, kaum verabreicht, da häufig starke Nebenwirkungen auftreten.  

Nach Einnahme des  D2-Dopaminrezeptorblockers Haloperidol konnten Stottersymptome 

vermindert werden. Daher schlossen einige Forscher, dass das Stottern als Folge eines 

hyperaktiven dopaminergen Systems zu sehen ist (Swift et al., 1975, zitiert aus 

Rothenberger et al., 1994, S. 7). Da sich das Stottern jedoch durch eine Stimulierung des 

dopaminergen Systems nicht verstärkte (Burns et al., 1978, zitiert aus Rothenberger et al., 

1994, S. 7) ist diese Einschätzung zweifelhaft.  

Kinder mit Tic-Störung, die wie Stotternde einen erhöhten Dopaminhaushalt besitzen, weisen  

Koordinations- und Interferenzprobleme sowie häufig auch eine nicht flüssige Sprache auf. 

Diese Kinder wurden hinsichtlich der motorischen Probleme und des Sprachflusses 

erfolgreich mit  D2-Rezeptorenblockern therapiert.  Daraus ergab sich die Überlegung  

Tiaprid als Medikament gegen das Stottern einzusetzen (Rothenberger et al., 1994).  

Eine Studie von Rothenberger et al. (1994) untersuchte die Wirksamkeit von Tiaprid 

(Tiapridex) bei schwer stotternden älteren Kindern und Jugendlichen. Die zwanzigwöchige 

Untersuchung wurde in vier Phasen unterteilt: Beobachtung ohne Medikation, 

Niedrigdosierung von Tiaprid, Hochdosierung von Tiaprid und Nachexploration ohne 

Medikation. Unter verschiedenen Sprechsituationen (Lesen, Gespräch und Beschreiben) 

kam es zu einer deutlichen Stottersymptomreduktion, vor allem von „Wiederholungen“ und 

„Blockierungen“. Der Effekt zeigte sich am stärksten beim Lesen und im Gespräch. Einige 

Patienten verspürten sogar eine Verbesserung motorischer Leistungen anderer Bereiche 

(z.B. Schlagzeugspielen), welches auf eine erhöhte motorische Selbstkontrollfähigkeit 

hindeutete (Rothenberger et al., 1994).  

Rothenberger et al. konnten keinen überdauernden Effekt nach Absetzten des 

Medikamentes verzeichnen. Da die Nebenwirkungen jedoch im Allgemeinen gering ausfielen 

(zu Beginn der Einnahmezeit wurde leichte Müdigkeit verspürt), entschieden sich einige 

Teilnehmer im Anschluss an die Studie das Medikament fortführend einzunehmen.   

Schlussfolgernd erläuterten Rothenberger et al., dass es unter der Therapie mit Tiaprid nicht 

zu einer Heilung des Stotterns kommen kann sondern es lediglich zu einer Reduktion der 

Stottersymptome führt. Sie sahen die Therapie mit Tiaprid nur als Ergänzung zu einer 

psychosozialen- und psycholinguistischen Stottertherapie bei schwer stotternden Kindern 

und Jugendlichen. Da der Erfolg der medikamentösen Therapie eingeschränkt ist, wird sie 

inzwischen nur noch selten eingesetzt.  
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1. 3 Transkranielle Magnetstimulation (TMS)  

 

1. 3.1 Geschichtlicher Überblick 

 

Im Mittelpunkt der wissenschaftlichen Erforschung des zentralen und peripheren 

Nervensystems stand lange vor der Entwicklung der Technik der transkraniellen 

Magnetstimulation die elektrische Stimulation des Nervensystems.  

Fritsch und Hitzig waren 1870 die ersten, die durch ausgedehnte Versuche an der 

freigelegten Hirnrinde von Hunden Muskelkontraktionen der gegenüberliegenden 

Körperhälfte auslösten und damit die physiologischen Grundlagen für die späteren 

Reizversuche am motorischen Kortex schufen (Siebner und Ziemann, 2007, Kapitel 1.1.1). 

Die ersten Versuche der elektrischen Stimulation am Menschen führte der amerikanische 

Neurochirurg Bartholow 1874 durch. Er  setzte Reize mit feinen Nadelelektroden am Gehirn 

einer Patientin, die traumatisch bedingt eine große infizierte Knochenlücke im Schädel 

aufwies. Er konnte das Prinzip der schon beschriebenen gekreuzten Repräsentation beim 

Menschen bestätigen (Siebner und Ziemann, 2007, Kapitel 1.1.2).  

Mit Beginn des 20. Jahrhunderts fand die direkte elektrische Hirnstimulation breite 

Anwendung in der Neurochirurgie zur Untersuchung der lokalisierten Repräsentation 

kortikaler Funktionen. Die Ergebnisse von Grünbaum und Sherrington (1903) sowie von 

Penfield und Boldrey (1937) bilden den Ausgangspunkt der Kartierung des sensiblen und 

motorischen Kortex, dessen Gliederung durch den Homunculus veranschaulicht wird 

(Siebner und Ziemann, 2007, Kapitel 1.1.2) (siehe Abbildung 1. 6).  
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Abbildung 1. 6:  

Homunculus (Blumenfeld, 2002, S. 29) 

Die Abbildung veranschaulicht den sensiblen Kortex in dem Gyrus postcentralis (linke 

Hemisphäre, blau)) und den motorischen Kortex im Gyrus praecentralis (rechte Hemisphäre, 

rot). Der Homunculus stellt jedoch nicht eine reale Repräsentation dar.    

 

 

Im weiteren Verlauf der Forschung gelang es Merton und Morton 1980, durch den intakten 

Schädel hindurch den motorischen Kortex so zu stimulieren, dass Einzelzuckungen in 

distalen Arm- und Fußmuskeln  nachweisbar waren. Diese Reize waren jedoch für eine 

breite klinische Anwendung zu schmerzhaft (Siebner und Ziemann, 2007, Kapitel 1.1.2).  

Parallel zur elektrischen Stimulation wurde seit Mitte des 20. Jahrhunderts  eine weitere 

Methode zur Stimulation des Kortex erforscht. Diese befasste sich mit dem Versuch, mit Hilfe 

von Magnetfeldpulsen neuronale Strukturen zu reizen. 1965 gelang es Bickford und 

Fremming, einen Magnetstimulator zu bauen, mit dem man am Menschen durch gezielte 

periphere Nervenreizung sichtbare Muskelzuckungen evozieren konnte (Bickford und 

Freeming 1965; siehe Siebner und Ziemann, 2007, Kapitel 1.2.2).  

Barker et al. führten 1985 mit Morton als Versuchsperson, im National Hospital in London die 

erste nahezu schmerzfreie Transkranielle Magnetstimulation (TMS) mit Registrierung eines  
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magnetsch evozierten Potenziels (MEP) durch (Barker et al., 1985, siehe Siebner und 

Ziemann, 2007, Kapitel 1.2.2).   

Da mit dieser neuen, nicht invasiven Methode kaum Nebenwirkungen eintraten, entwickelte 

sie sich zum bevorzugten Verfahren zur Erforschung der Physiologie und Pathophysiologie  

zerebraler Erregbarkeit sowie in der neurophysiologischen Diagnostik beim Menschen. In  

den darauf folgenden Jahren fanden viele Weiterentwicklungen und Modifikationen der TMS 

statt.  

Für Forschungszwecke war entscheidend wichtig eine fokale Magnetspule zu entwickeln, die 

umschriebene Kortexareale stimulieren konnte. Dies wurde von Ueno 1988 in Japan zuerst 

realisiert (Ueno et al., 1988). Ein schweizer Forschungsteam entwickelte unabhängig davon 

die uns heute bekannte fokale achtförmige Doppelspule (engl. „figure-of-eight coil“) (Rösler 

et al., 1989). 

Zu Beginn der neunziger Jahre wurden Stimulatoren geschaffen, mit denen auch 

höherfrequente Impulsfolgen von Magnetstimuli durch dieselbe Reizspule appliziert werden 

konnten (Pascual-Leone et al., 1991). Mit Hilfe der so genannten repetitiven TMS (rTMS) 

konnten nun u.a. kognitive  Effekte erzielt werden, die sich  beispielsweise die Psychiatrie 

zur Therapie der Depression (Pascual-Leone et al., 1996; Padberg et al., 2002) zu Nutze 

machte. Auch bei Zwangsstörungen (Greenberg et al., 1997) und schizophrenen Psychosen 

(Feinsod et al., 1998) wurden positive Effekte der rTMS gesehen; es konnte sogar eine 

signifikante Besserung der Parkinsonsymptomatik nach mehrtägiger Stimulation erreicht 

werden (Mally und Stone, 1999).  

Eine erst kürzlich entwickelte neue Form der rTMS stellt die Theta-Burst-rTMS dar, die es 

ermöglicht, den Reizeffekt bei kürzeren Stimulationsdauern über eine längere Zeit zu halten 

(Huang et al., 2005; Nyffeler et al., 2006).    

 

 

 

1. 3.2 Technische und physikalische Grundlagen 

 

Die transkranielle magnetische Simulation erzeugt über den Umweg eines magnetischen 

Feldes einen Strompuls im Gewebe. Dies erfolgt nach dem Prinzip der elektromagnetischen 

Induktion, welche auf Faraday (1831/1965) zurückgeht. Er zeigte in seinen Versuchen, dass 

ein sich zeitlich oder räumlich schnell änderndes Magnetfeld einen elektrischen Stromfluss in 

einem leitfähigen Material (Leiterschleife, Spule, leitendes Gewebe) erzeugt. Ursache für 

diesen Stromfluss ist eine Spannung, die in der Leiterschleife durch Induktion entsteht. Bei 

der Durchführung der TMS wirkt somit das Gewebe wie eine gedachte Leiterschleife, in der  
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das elektrische Feld entsteht. Dabei sind die Richtung des elektrischen Feldes und dessen 

Stromfluss im Hirngewebe dem Spulenstromfluss entgegengesetzt (Überblick Siebner und 

Ziemann, 2007, Kapitel 2.2.2). 

Die heute verwendeten Stimulatoren können Neurone in 1,8 - 2,1 cm Tiefe unterhalb der 

Haut reizen (Rudiak und Marg, 1994), die Erregung tieferer Strukturen soll transsynaptisch 

durch Interneurone erfolgen (Rothwell et al., 1991). 

Die Stärke des Induktionsstromes ist proportional zur Gewebeleitfähigkeit. So werden im 

Haut-, Fett- und Knochengewebe aufgrund des hohen spezifischen Widerstandes nur 

geringe Ströme induziert. In Nervengewebe und Liquor mit größerer Leitfähigkeit kann sich 

der induzierte Gewebsstrom sehr gut ausbreiten (Claus, 1989, Siebner und Ziemann, 2007, 

Kapitel 2.4.2). Anhand der TMS können neuronale Strukturen im zentralen oder peripheren 

Nervensystem nahezu schmerzfrei gereizt werden. Die Schmerzfreiheit wird damit 

begründet, dass am Ort der Hautberührung keine hohen Stromdichten erzeugt werden, die 

die Schmerzrezeptoren direkt erregen (Siebner und Ziemann, 2007, Kapitel 2.1).   

Die Magnetstimulation läuft in folgender Weise ab: Über ein Hochspannungsnetzteil wird ein 

Kondensator langsam aufgeladen. Bei Auslösen eines Stimulus wird der Stromkreis 

zwischen Spule und Kondensator geschlossen und es kommt zu einem Stromfluss in der 

Kupferdrahtspule.  Durch deren Spulenwindungen fließt für etwa 1 Millisekunde ein Strom 

von bis zu 5000 Ampere. Der Stromfluss erreicht sein Maximum nach etwa 0,1 ms, um dann 

in ca. 0,9 ms auf 0 Ampere abzufallen (Jalinous, 1991). Diese Änderung des Stromflusses 

pro Zeiteinheit ist entscheidend für die Effektivität der Stimulation. Je schneller sich der 

Stromfluss ändert, umso größer ist die Intensität des induzierten Magnetfeldes und damit 

auch des elektromagnetisch induzierten Stroms im Nervengewebe (Barker et al., 1991; 

Rossini et al., 1994). Unter der Spule baut sich kurzzeitig (ca. 1 ms) und abhängig von 

Spulenform sowie der Reizstärke ein magnetisches Feld von bis zu 2,2 Tesla auf. Dieses 

sich zeitlich ändernde Magnetfeld führt zu einem Stromfluss im Kortexgewebe, der parallel 

zum Strom in der Spule verläuft. Dieser Stromfluss ruft an Zellmembranen eine 

Potentialdifferenz hervor, die zu einer Depolarisation von Neuronen führt (Siebner und 

Ziemann, 2007, Kapitel 3.2.1).  

Reizort und Effektivität der Magnetstimulation werden wesentlich durch die Geometrie der 

Reizspule beeinflusst (Cohen et al., 1990).  Für die hier vorgestellte Studie  wurden zwei 

verschiedene Typen von Spulen verwendet: Eine Rundspule und eine Doppelspule (siehe 

Abbildung 1. 7).  
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Abbildung 1. 7:  

Die Abbildung demonstriert die beiden verwendeten Spulen. 

Links: runde Spule (IHI-Testreiz), rechts: achtförmige Spule (IHI-konditionierender Reiz, iSP-

Reiz)  

 

 

Das magnetische Feld der Rundspulen (Abbildung 1. 7, links) hat sein Maximum im Zentrum 

der Spule; das maximale elektrische Feld ist dagegen ringförmig um das Zentrum der Spule 

gewunden. Es kommt somit zu einem Intensitätsabfall nach innen und außen.  

Zirkuläre Spulen mit einem kleineren Durchmesser erreichen im Vergleich zu denen mit 

einem größeren Durchmesser eine fokalere Reizung des Gehirns, wobei der Stimulus eine 

geringere Eindringtiefe besitzt (Cohen et al., 1990; Siebner und Ziemann, 2007, Kapitel 

2.4.2). 

Die achtförmige Spule (Doppelspule, engl.: „figure-of-eight coil“) (Abbildung 1. 7, rechts) 

besteht aus zwei nebeneinander angeordneten Rundspulen, die elektrisch miteinander 

verbunden sind. Der Strom fließt dabei zunächst durch die erste und dann in gegenläufiger 

Richtung durch die zweite Teilspule. Aufgrund dieser Gegenläufigkeit  addieren sich die 

elektrischen Felder am Berührungspunkt der Teilspulen, wodurch ein präzises maximales 

Magnetfeld entsteht (Siebner und Ziemann, 2007, Kapitel 2.4.2).            
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Abbildung 1. 8:                                         

Räumliche Darstellung des magnetischen Vektorpotentials für die Rundspule (links) und 

Doppelspule (rechts) eines Magstim 200 Stimulators (Magstim Company, Dyfed, UK) 

(modifiziert nach Siebner und Ziemann (2007), S. 24).    

 

 

1. 3.3 Physiologische Grundlagen 

 

Untersuchungen zu den physiologischen Grundlagen der transkraniellen elektrischen und 

magnetischen Aktivierung des kortikospinalen Systems sind zahlreich durchgeführt worden 

(Übersicht bei Rothwell, 1997; Ziemann und Rothwell, 2000; Day et al., 1989; Meyer et 

al.,1991; Di Lazzaro et al., 2004); die Physiologie ist dennoch bisher nicht endgültig geklärt.  

Ausschlaggebend waren vor allem die tierexperimentellen Befunde von Patton und 

Amassian, die 1954 bipolare elektrische Stimulationen am motorischen Kortex von Katzen 

und Affen durchgeführt haben. Dabei zeigte sich, dass ein einzelner Stimulus Erregungs-

Salven auslöste, die in Intervallen von 1-2 Millisekunden  an absteigenden Pyramidenbahnen 

im Rückenmark registriert werden konnten. Den ersten abgeleiteten Impuls bezeichneten sie 

als „D-Welle“ (D = direkt) und alle späteren Impulse als „I-Wellen“ (I = indirekt) (Patton und 

Amassian 1954; Kernell und Chien-Ping, 1967). Sie nahmen an, dass die D-Welle durch 

direkte Stimulation der Pyramidenzellen verursacht war und die I-Wellen auf eine zusätzliche 

indirekte transsynaptische Aktivierung der Pyramidenzellen zurückzuführen sei (Patton und 

Amassian, 1954). Am Menschen wurde diese reizinduzierte deszendierende Aktivität mittels 

epiduraler Elektroden zum ersten Mal 1988 von  Katayama et al. abgeleitet.   

Die D-Wellen ließen sich schon bei gerade überschwelliger Reizintensiät isoliert auslösen. 

Wurde die Intensität der elektrischen Kortexstimulation erhöht, ließen sich zusätzlich zur D-

Welle auch I-Wellen nachweisen (Day et al., 1989).  
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Die Stimulation des Kortex mittels  TMS zeigte im Vergleich zur elektrischen Stimulation 

(TES) einen Unterschied. Die Latenz der EMG-Antwort war nach magnetischer Stimulation 

um 1-2 ms  gegenüber der elektrischen Stimulation verlängert (Day et al., 1989). 

Day et al. (1989) diskutierten zwei Hypothesen, die als Erklärung für die unterschiedliche  

Latenz beider Untersuchungsmethoden möglich sind:  

In der ersten Hyothese wird angenommen, dass nach magnetischer Stimulation eine 

Pyramidenzelle transsynaptisch über Interneurone erregt wird, welches sich durch Ableitung 

ausschließlich einer I-Welle in der Pyramidenbahn zeigt. Die elektrische Stimulation 

hingegen aktiviert das Motoneuron direkt, es wird eine D-Welle abgeleitet. Die daraufhin 

registrierbare zeitliche Differenz zwischen der D- und I-Welle ist vergleichbar mit der Latenz 

der elektromagnetisch abgeleiteten Antworten bei TMS und TES.  

Die zweite Hypothese nimmt an, dass die elektrische Stimulation tiefer im Gehirn liegende 

Strukturen erreicht, als die magnetische Stimulation. Somit ist der Latenzunterschied 

zwischen der D- und I-Welle dadurch zu erklären, dass die TMS Neurone der 

Kortexoberfläche und die TES die gleichen Neurone in tiefer liegenden Strukturen stimuliert 

(Day et al., 1989). 

Day et al. (1989) vermuteten, dass durch die TMS im primär motorischen Kortex 

hauptsächlich horizontal (parallel zur Kortexoberfläche) verlaufende Strukturen, wie 

Interneurone, Kollateralen der Pyramidenzellen und Afferenzen von kortikalen und 

subkortikalen Gebieten erregt werden. Da die magnetische Stimulation einen ausschließlich 

horizontalen Reizstrom generiert, kann sie die Pyramidenzellen nur schwer direkt reizen.  

Die Pyramidenzellen, die durch die Interneurone des primär motorischen Kortex erregt 

werden, verursachen transsynaptisch im spinalen alpha-Motoneuron schnell aufeinander 

folgende exzitatorische postsynaptische Potenziale (EPSP). Folglich führt dies zu einer 

Depolarisation des Motoneurons.  

Am Zielmuskel kann über Oberflächenelektroden ein motorisch evoziertes Potenzial (MEP) 

abgeleitet werden. Das MEP ist ein Muskelsummenaktionspotenzial (MSAP), welches sich 

durch unwillkürliches Zucken des entsprechenden Muskels klinisch zeigt. So lassen sich 

durch TMS Kontraktionen einzelner Muskeln der kontralateralen Seite gemäß ihrer 

Repräsentation im Motorkortex, der Area 4 nach Brodmann, auslösen (Meyer et al., 1991).   
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1. 3.4  TMS-Anwendungen 

 

Durch die unterschiedlichen Reizeffekte der TMS ist es möglich, nicht-invasiv exzitatorische 

und inhibitorische Effekte kortikaler Neurone zu untersuchen. Hierbei werden unter anderem  

folgende Parameter zur Untersuchung der Exzitabilität des motorischen Kortex genutzt. Eine 

Übersicht der im Folgenden dargestellten Untersuchungen ist bei Siebner und Ziemann 

(2007) zu finden.  

1. 3.4.1     Zentralmotorische Leitungszeit  

1. 3.4.2     Motorische Reizschwelle 

1. 3.4.3     Postexzitatorische Inhibition (Kortikale Innervationsstille) 

1. 3.4.4     Intrakortikale Inhibition und Fazilitierung 

1. 3.4.5     Kallosale Konnektivität – interhemisphärische Inhibition und ipsilaterale     

                 Silent Period. 

 

 

1. 3.4.1 Zentralmotorische Leitungszeit 

 

Die Bestimmung der  Zentralmotorischen Leitungszeit (ZML) dient dazu, Aussagen über die 

Integrität schnellleitender Axone des kortikospinalen Traktes zu treffen. Die ZML bezeichnet 

die Latenz vom Zeitpunkt der transkraniellen Stimulation der motorischen Hirnrinde bis zur 

Erregung des peripheren motorischen Neurons im Rückenmark. Sie wird gebildet aus der 

Differenz von kortikomuskulärer Leitungszeit (KML) und peripherer motorischer Leitungszeit 

(PML) (ZML=KML-PML). Eine Verlängerung der ZML gibt Hinweise auf demyelinisierende 

und axonale Schäden des kortikospinalen Traktes (Britton et al., 1991; Bischoff et al., 1993).                          
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Abbildung 1. 9: 

Ursprung und Verlauf des Tractus corticonuclearis und corticospinalis (Pyramidenbahn). 

1. Motorkortex (Gyrus praecentralis), 2. Capsula interna, 3. Tractus corticonuclearis, 4. 

Tractus corticospinalis, 5. Crus cerebri, 6. Ncl. N. facialis, 7. N. facialis, 8. Ncl. N. hypoglossi, 

9. N. hypoglossus (8 und 10 nur Beispiele der Hirnnervenkerne), 11. Tractus corticospinalis 

lateralis, 12. Tractus corticospinalis anterior, 13. Axone der Motoneurone im Vorderhorn des 

Rückenmarks, die die motorischen Spinalnerven bilden (Klinke und Silbernagel, 1996, S. 

206).  
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1. 3.4.2 Motorische Reizschwelle 

 

Die motorische Reizschwelle ist definiert als Reizintensität des Stimulators, die bei 3 von 5 

Stimulationen an optimaler Lokalisation des Kortex ein MEP mit einer Amplitude von mehr 

als 50 µV evoziert (Rothwell et al., 1999). Neben der motorischen Reizschwelle, die auch als 

Ruheschwelle (resting motor threshold, RMT) bezeichnet wird, kann auch die aktive 

Schwelle (active motor threshold, AMT) bestimmt werden, indem der Zielmuskel leicht 

isometrisch vorgespannt wird.  

Anhand von MEP-Antworten, die durch die Messungen der RMT und AMT mit TMS und vier 

unterschiedlichen rTMS-Protokollen ausgelöst wurden, konnten Sommer et al. (2002b) eine 

beachtliche intraindividuelle Stabilität und eine große interindividuelle Variabilität darstellen.    

 

 

1. 3.4.3 Postexzitatorische Inhibition 

 

Die postexzitatorische Inhibition (englisch: contralateral silent period, cSP) bezeichnet eine  

Minderung der EMG-Aktivität  eines tonisch aktiven Muskels unmittelbar nach einer 

magnetischen Stimulation des kontralateralen motorischen Kortex (Tergau et al., 2001, siehe 

Abbildung 1. 10). Die Dauer der cSP hängt von der Reizstärke ab, jedoch nur in geringem 

Ausmaß vom Grad der Vorinnervation (Inghilleri et al., 1993). Die cSP wird überwiegend 

durch kortikale Hemmmechanismen verursacht (Ziemann et al., 1993; Brasil-Neto et al., 

1995). Den Ausgangspunkt der Hemmung stellt der primär motorische Kortex dar (von 

Giesen et al., 1994; Roick et al., 1993). 
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Abbildung 1. 10:  

EMG, das die postexzitatorische Inhibition (cSP) des linken M. interosseus dorsalis I  eines 

gesunden Probanden demonstriet. Der TMS-Reiz ist durch den gezackten Pfeil 

gekennzeichnet, darauf folgen das MEP und die Innervationspause (Roick et al., 1993, S. 

491)   

 

 

              1. 3.4.4 Intrakortikale Inhibition und Fazilitierung 

 

Die Untersuchung der Intrakortikalen Inhibition und Fazilitierung erfolgt anhand einer 

Doppelreiztechnik, bei der mittels derselben Spule über demselben Fokus einer Hemisphäre 

zunächst ein unterschwelliger Reiz (konditionierender Reiz) und nach 1-15 ms ein 

überschwelliger Reiz (Testreiz) über dem motorischen Kortex appliziert wird (Kujirai et al., 

1993).  Die Messgröße dieser Untersuchung stellt die unkonditionierte MEP-Amplitude dar, 

die durch den Testpuls ausgelöst wird. Der konditionierende Reiz verursacht eine Inhibition 

des Testreizes bei kurzen Interstimusintervallen (ISI < 6 ms) und eine Fazilitierung bei 

längeren Intervallen (ISI 10-15ms) (Kujirai et al., 1993). Die Stimulusintensität des 

konditionierenden Reizes wird so eingestellt, dass er unterhalb der motorischen Schwelle 

liegt und somit keine kortikospinalen Neurone zu erregen vermag. Daraus wird gefolgert, 

dass die durch ihn verursachte Inhibition und Fazilitierung Ausdruck einer Aktivierung 

intrakortikaler Mechanismen ist (Kujirai et al., 1993).   

Eine verminderte oder fehlende intrakortikale Inhibition zeigt sich unspezifisch bei vielen 

neurologischen und psychiatrischen Erkrankungen, wohingegen  eine Änderung der 

intrakortikalen Fazilitierung selten ist ((Ridding et al., 1995 (M. Parkinson); Abbruzzese et al., 

1997 (M. Huntington); Liepert et al., 1998 (zerebelläre Degeneration); Ziemann et al., 1997 

(ALS); Liepert et al., 2001 (Alzheimer); Werhahn et al., 2000 (Epilepsie)). 
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1. 3.4.5 Kallosale Konnektivität – interhemisphärische Inhibition und  

              ipsilaterale Silent Period 

 

Die Messprotokolle der vorliegenden Studie haben zum Ziel, Unterschiede in der 

funktionellen Konnektivität, die über das Corpus callosum vermittelt wird, zwischen dem 

linken und rechten primär motorischen Kortex der Handrepräsentation zu identifizieren.  

Auf der Grundlage einer Arbeit von Ferbert et al. (1992) können beim Menschen die  

Balkenfasern neurophysiologisch in vivo untersucht werden. Durch eine fokale TMS des 

Handrepräsentationsgebietes des motorischen Kortex werden neben kortikospinalen 

Neuronen auch kallosal projizierende Neurone erregt. Kartierungsexperimente des  

Handrepräsentationsgebietes ergaben einen identischen Reizort zur Auslösung kortikospinal 

erregender und transkallosal vermittelter hemmender Reizeffekte (Meyer und Röricht, 1996). 

Bei der erstmals von Ferbert et al. 1992 durchgeführten Doppelreiztechnik wird zunächst 

über dem primär motorischen Kortex einer Hemisphäre ein überschwelliger konditionierender 

Reiz appliziert, dem 2 – 30 ms später ein überschwelliger Testreiz über der kontralateralen 

Hemisphäre folgt. Bei dieser 2-Spulen Technik wird auf eine willkürliche Voraktivierung des 

Zielmuskels verzichtet.  

Die Messgröße dieser Untersuchung stellt die unkonditonierte MEP-Amplitude dar, die 

alleine durch den Testpuls ausgelöst wird. Das Ausmaß an Amplitudenreduzierung des 

Testreizes war in Ferbert’s Studie bei einem Interstimulusintervall von 6 - 30 ms am größten 

und repräsentiert die Aktivierung inhibitorischer Interneurone der kontralateralen Hemisphäre 

über das Corpus callosum  (Ferbert et al., 1992).  

Die Stärke der Inhibition wird repräsentiert von dem Ausmaß der Inhibition des MEPs. Es 

zeigte sich, dass die Reizstärken des Test- und konditionierenden Reizes einen signifikanten 

Effekt auf die Inhibition besitzen. Je größer die verwendete Reizstärke des Testreizes ist, 

desto geringer fällt das Maß an Inhibition aus.  Die Stärke des konditionierenden Reizes hat 

jedoch nur einen Effekt auf die Länge der Inhibition, nicht auf dessen Ausmaß (Ferbert et al., 

1992).  

Chen et al. (2003) konnten belegen, dass die Flussrichtung des konditionierenden Pulses 

keinen relevanten Einfluss auf die interhemisphärische Inhibition besitzt. Dies deutet darauf 

hin, dass die interhemisphärische Inhibition durch andere Interneurone verursacht wird, als 

durch solche, die durch kortikospinale Bahnen beeinflusst werden.   

Es gibt Anzeichen dafür, dass bei gesunden Rechtshändern die dominante (linke) 

Hemisphäre  die nicht dominante (rechte) Hemisphäre stärker hemmt als umgekehrt (Netz et 

al., 1995; Bäumer et al., 2007). Die Autoren begründeten diese Ergebnisse damit, dass  
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neben der Sprachdominanz einer Hemisphäre auch eine Motordominanz besteht. Demnach 

spielt die sprachdominante Hemisphäre eine große Rolle bei der Kontrolle motorischer 

Abläufe, welche sich durch eine  asymmetrische Entwicklung der Inhibition zwischen den 

Hemisphären zeigt (Netz et al., 1995). 

Untersuchungen zu Geschlechterunterschieden haben ergeben, dass Frauen ein größeres 

Ausmaß an transkallosaler Inhibition aufweisen (De Gennaro et al., 2004). Dagegen zeigen 

Musiker eine geringere Hemmung (Ridding et al., 2000). 

 

Eine zweite Untersuchung der Transkallosalen Inhibition, die an einigen Zentren auch  in der 

Routinediagnostik angewendet wird, stellt die Untersuchung der Hemmung der EMG-

Aktivität in willkürlich tonisch vorinnervierten Handmuskeln ipsilateral zur gereizten 

Hemisphäre dar (engl.: ipsilaterale Silent Period, iSP) (Ferbert et al., 1992; Meyer et al., 

1998). Dabei wird ipsilateral zu einem über dem primär motorischen Handareal applizierten, 

überschwelligen TMS-Reiz der Zielmuskel voraktiviert. Dauer der iSP und  das Ausmaß der 

EMG-Suppression während der iSP gelten als Kenngröße für die Stärke der transkallosalen  

Inhibition. Die Inhibition beginnt 10-20  ms nach dem im kontralateralen Muskel ausgelösten 

MEP (kallosale Leitungszeit) und dauert bei Gesunden etwa 25 ms an (Meyer et al., 1998).  

Die iSP wird durch transkallosale exzitatorische Fasern vermittelt, die zur  kontralateralen 

Kortex Schicht III ziehen (Meyer at al., 1995, 1998) und dort inhibitorische Interneurone 

aktivieren. Diese inhibieren kortikospinale Neurone der Kortexschicht V (Daskalakis et al., 

2002a).  

Die verwendete Reizstärke beeinflusst das Ausmaß und die Länge der Inhibition signifikant, 

wobei der Grad der Vorinnervation kaum einen Einfluss auf diese Parameter ausübt (Ferbert 

et al., 1992).  

Ferbert et al. folgerten aus den 1992 durchgeführten Untersuchungen, dass aufgrund der 

kurzen Leitungszeit die inhibitorischen Effekte beider Untersuchungsformen über das Corpus 

callosum und nicht über ipsilaterale Bahnsysteme vermittelt werden. Dennoch ist nicht 

vollständig geklärt, ob beide Untersuchungsformen denselben Hemmmechanismus 

repräsentieren. Die iSP stellt die Unterbrechung vorinnervierter Muskelaktivität dar, 

wohingegen bei der IHI aktivierte kortikospinalen Bahnen  gehemmt werden. Dennoch wird 

vermutet, dass beide ihre inhibitorische Wirkung  transkallosal vermitteln.  

Die transkallosale Hemmung zieht wahrscheinlich GABAerge inhibitorische Interneurone mit 

ein, die durch glutamaterge exzitatorischen Fasern des Corpus callosum erregt werden. 

(Carr und Sesack, 1998; Conti und Manzoni, 1994; zitiert nach Plessen et al., 2006, S. 

1014).  

So zeigten Meyer et al. (1995),  dass bei Patienten mit Agenesie oder Läsion des Corpus 

callosum die iSP aufgehoben bzw. verspätet ist. Patienten, die subkortikale   
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zerebrovaskuläre Läsionen aufweisen, jedoch über eine intakte kortikale Projektion verfügen, 

zeigten keine Veränderung der iSP und IHI. Daraus schlossen Boroojerdi et al. (1996), dass 

die Hemmung nicht über subkortikale Verbindungen vermittelt wird.   

Jedoch konnte in einer Studie, in der über eine Tiefenhirnstimulationselektrode die Capsula 

interna stimuliert wurde, ebenfalls eine iSP ausgelöst werden; somit ist anzunehmen, dass 

die iSP zumindest teilweise auch durch eine nicht  transkallosal sondern ipsilateral 

vermittelte Hemmung zustande kommt (Compta et al., 2006).  

Ebenso besteht die Vermutung, dass auch die ipsilaterale Hemmung bei der Messung der 

IHI nur partiell kallosal vermittelt wird. Gerloff et al. (1998) konnten dies durch eine Zwei- 

Spulentechnik veranschaulichen, bei der die Testreiz-MEPs entweder durch einen 

magnetischen oder elektrischen Reiz (auf Hirnstammebene) ausgelöst wurden. Der 

konditionierende Reiz war immer magnetisch. Es konnte die Konditionierung der elektrischen 

und magnetischen Testreize dargestellt werden. Da die konditionierende Wirkung auf einen 

elektrischen Testreiz subkortikal abläuft, ist zumindest eine partiell subkortikal vermittelte 

Hemmung  bei der Messung der IHI wahrscheinlich (Gerloff et al., 1998).   

Eine weitere Arbeit aus dem Jahr 2006 unterstützt diese Aussage. Jung und Ziemann (2006) 

zeigten, dass sich die iSP in eine frühe und eine späte Inhibition gliedert, die durch 

verschiedene Hemmprozesse gekennzeichnet sind. Da sich zwei unterschiedliche 

Handmuskeln (M. interosseus dorsalis I und M. abductor pollicis brevis) in der Dauer ihrer 

iSP unterschieden, folgerten sie, dass die frühe Phase transkallosal vermittelt sei und die 

späte Phase durch ipsilaterale kortikospinale Neurone verursacht wird. Sie stützten sich auf 

die Aussage von Meyer et al. (1995) die bei einigen Patienten mit kompletter Agenesie des 

Corpus callosum eine iSP nachweisen konnten. Somit werden konkurrierend zur Vorstellung 

der transkallosalen Vermittlung der interhemisphärischen Inhibition subkortikale sowie 

inhibitorische ipsilaterale Verbindungen diskutiert. Das Ausmaß ihrer Bedeutung für die 

transkallosale Inhibition bleibt jedoch bisher unklar.   

Topographische Untersuchungen zur iSP an Patienten mit partiellen Kallosotomien ergaben, 

dass die Inhibition, bei einer anteroposterioren Segmentierung des Balkens in fünf Teile, 

hauptsächlich über Fasern im hinteren dritten und vorderen vierten Segment (entspricht 

hinterem Drittel des Truncus) vermittelt wird (Meyer et al., 1998). Basierend auf 

Berechnungen der kallosalen Leitgeschwindigkeit wird hierbei von Balkenfasern mit einem 

Durchmesser von 2–5 μm ausgegangen (Meyer et al., 1998), welche die größten 

Balkenfasern darstellen (Tomasch, 1954). Passend zu den topographischen TMS-

Ergebnissen dieser Studie ist bekannt, dass diese großen Fasern im hinteren Drittel des 

Trunkus gelegen sind (Tomasch, 1954); zitiert nach Meyer et al., 1998, S. 367).  

Neben der iSP-Dauer lässt sich auch die iSP-Latenz bestimmen. Diese ist definiert als der 

Zeitraum zwischen der Reizapplikation und dem Beginn der iSP (Meyer et al., 1998).  
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Die iSP-Latenz beträgt im Mittel 36,2 ms (SD 3,3 ms) (Siebner und Ziemann, 2007, Kapitel 

18.2). Die Latenz zeigt sich bei ADHS-Patienten verlängert, was auf eine verminderte 

Myelinisierung des Corpus callosum zurückgefüht wird (Buchmann et al., 2003). Ebenso 

konnte eine Verkürzung der Latenz mit steigendem Alter in der Kindheit gesehen werden; 

dies korrespondiert mit der fortschreitenden Myelnisierung des Corpus callosum (Buchmann 

et al., 2006).  

Die transkallosale Inhibition zwischen beiden Motorkortizes ist wahrscheinlich von 

funktioneller Bedeutung für die unimanuelle Spezialisierung und Vermeidung von 

Spiegelbewegungen (Meyer et al., 1998), da sie eine Hemmung der  Koaktivierung des 

kontralateralen motorischen Kortex zur Folge hat (Geffen et al., 1994). Meyer et al. (1998) 

zeigten, dass die Interhemisphärische Inhibition im proximal gelegenen M. biceps brachii, 

dem keine feingliedrige Aufgabe zugesprochen wird, nicht nachweisbar ist.   

Vorschulkinder (4 bis 6 Jahre) weisen physiologisch Spiegelbewegungen auf (Connoly und 

Stratton 1968; Stern at al. 1976), die durch eine erst später in der Entwicklung eintretende 

vollständige Ausbildung von kallosalen Strukturen erklärt werden (Nass, 1985). Im selben 

Zeitraum verfügen Kinder nicht über eine transkallosale Inhibition (Glocker et al. 1997; 

Heinen et al. 1998). Während ihrer Entwicklung erlangen sie ein großes Maß an 

Fingerfertigkeit  zusammen mit dem Verschwinden von Spiegelbewegungen (Garvey et al., 

2003) und entsprechend kommt es bei Kindern im Alter von zehn Jahren zum Nachweis von 

transkallosaler Inhibition (Heinen et al., 1998). Patienten mit Läsionen des Trunkus corporis 

callosum und fehlender IHI sowie iSP präsentieren sich mit Störungen bei der Durchführung 

rascher und komplexer unimanueller Bewegungen (Meyer et al., 1998).  

Anhand der Untersuchungsmethode der transkallosalen Inhibition konnte in klinischen 

Studien Störungen der kallosalen Leitfunktion einiger Krankheitsbilder nachgewiesen 

werden.  Das Maß an IHI ist unter anderem bei Patienten mit Amyotropher Lateralsklerose 

(Karandreas et al., 2007), M. Parkinson (Li et al., 2007) und Schizophrenie reduziert 

(Daskalakis et al., 2002b).  

Die iSP zeigt sich ebenso verändert  bei neurologischen Krankheitsbildern, wie Multipler 

Sklerose (Boroojerdi et al., 1998),  fokaler Dystonie (Schreibkrampf) (Niehaus et al., 2001) 

und ADHS (Aufmerksamkeit Defizit/Hyperaktivitäts Syndrom) (Garvey et al., 2005), bei 

denen sie verlängert ist bzw. verzögert beginnt. Eine Studie von Wittstock et al. (2007) 

belegt, dass Patienten, die an Amyotropher Lateralsklerose (ALS) erkrankt sind, eine 

Verlängerung der  iSP-Latenz aufweisen und eine Verkürzung der Dauer bis hin zum Fehlen 

einer iSP. Die Arbeitsgruppe beobachtete bereits eine Veränderung der iSP in frühen 

Stadien der Erkrankung.   
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1. 3.5 Sicherheitsaspekte 

 

Die in unserer Studie durchgeführte transkranielle Einzel- und Doppelreiz-Magnetstimulation  

gilt bei kontrollierter Anwendung und unter Beachtung einiger Sicherheitskriterien, die im 

Folgenden dargestellt werden, als nebenwirkungsarm. Quantitative Untersuchungen und 

psychologische Tests an gesunden Probanden bestätigten dies (Chokroverty et al., 1995). 

Bestimmte  Kontraindikationen sollten dennoch beachtet werden (Überblick siehe Anlage 

„Sicherheitskriterien“; Siebner und Ziemann, 2007, Kapitel 4.1):   

Die Durchführung einer Transkraniellen Magnetstimulation gefährdet Personen, die im bzw. 

am Kopf metallische oder magnetische Teile aufweisen, wie Gefäßclips, Cochleaimplantate 

oder Granatsplitter, da diese elektrische Leiter darstellen. Sie können in Bewegung geraten,  

wenn in ihrer Umgebung ein elektrisches Feld (z.B. verursacht durch die Magnetspule) 

entsteht. Folglich ist eine Schädigung des umgebenden Gewebes möglich. Zahnkronen, 

Osteosynthesematerial oder Drahtzerklagen nach Sternotomie stellen jedoch im Allgemeinen 

kein Risiko dar, da sie sich fern vom Stimulationsort befinden.  

Patienten mit Herz- oder Hirnschrittmachern sind wegen möglicher Störung der Elektronik 

durch die Stimulation von der Untersuchung auszuschließen. Ebenso dürfen Probanden mit 

kürzlich erlittenem Myokardinfarkt nicht an der TMS teilnehmen, da nicht mit letzter 

Sicherheit auszuschließen ist, dass ein Effekt auf das kardiale Reizleitungssystem besteht. 

Aus Gründen der Vorsicht sind ebenso Schwangere von der Untersuchung ausgeschlossen.  

Bestehen Hinweise auf ein Epilepsie-Risiko,  sollte die Einzel- und Doppelreizstimulation mit 

großer Achtsamkeit durchgeführt werden. Sie birgt bei repetitiver Anwendung die Gefahr, 

einen epileptischen Anfall auszulösen. Ein erhöhtes Anfallsrisiko ist insbesondere dann 

anzunehmen, wenn eine strukturelle oder funktionelle Schädigung des Kortex vorliegt, die 

sich durch eine erhöhte kortikale Erregbarkeit auszeichnet; dazu gehören zum Beispiel 

Hirntumore, intrazerebrale Ischämien oder eine frische Sinusvenenthrombose. Auf diese 

Weise wurde bei einem Patienten mit bestehender Epilepsie reproduzierbar epileptische 

Anfälle durch TMS mit Einzelimpulsen ausgelöst (Classen et al., 1995). Bei Personen mit 

einer normalen zerebralen Erregbarkeit ist das Risiko jedoch als sehr gering einzuschätzen 

(Siebner und Ziemann, 2007, Kapitel 4.1). 

Die rTMS birgt jedoch sowohl bei prädisponierten als auch bei gesunden Probanden die 

Gefahr, epileptische Anfälle zu provozieren (Pascual-Leone et al., 1993), da sie zu einer 

Zunahme der kortikalen Erregbarkeit führen kann. Um dieses Risiko zu senken, stellten 

Wassermann (1998) und Rossi et al. (2009) Sicherheitsrichtlinien für die Anzahl von 

Impulsen, Intensität und Frequenz zusammen. Tolerierbare Nebenwirkungen stellen 

vorübergehende Kopfschmerzen, ausgelöst durch Stimulation von Muskeln und Nerven in 

der Umgebung der Spule, sowie temporäre Müdigkeit nach erfolgter TMS dar.  
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Außerdem ist zu berücksichtigen, dass die Entladung der Magnetspule ein kurzzeitiges 

lautes (120-140dB) und hochfrequentes (2-5 kHz) Klickgeräusch zur Folge hat. Dieses führte 

unter bestimmten Stimulationsbedingungen im Tierversuch zu Hörschäden (Counter et al., 

1991). Arbeitsrichtlinien stuften den Lärmpegel jedoch als unbedenklich ein. Eine 

audiologische Studie konnte keine Hörschäden beim Menschen durch Applikation von TMS-

Reizen feststellen (Pascual-Leone et al., 1992).  

Die transkranielle Einzel- und Doppelreizstimulation gilt im Hinblick auf unerwünschte 

Langzeiteffekte als unbedenklich (Siebner und Ziemann, 2007, Kapitel 4.1.4). 

 

 

 

 

1. 4 Manuelles Gestensystem  

 

Die Anwendung der TMS beschränkte sich zunächst überwiegend auf die Untersuchung des 

motorischen Kortex (wie in Abschnitt 1. 3 beschrieben). Zunehmend entdeckte man jedoch, 

dass die TMS neben den Effekten auf den motorischen Kortex auch zur Erforschung anderer 

Bereiche des zentralen Nervensystems eingesetzt werden konnte (siehe geschichtlicher 

Überblick). So fand die TMS auch Anwendung bei der Untersuchung der funktionellen 

Organisation des Kortex bei Sprachprozessen (Coslett und Monsul, 1994; Epstein, 1998).  

Aus anatomischer Sicht sind für die Sprachproduktion und  die Extremitätenmotorik zwei 

getrennte neuronale Systeme verantwortlich. Es erscheint zunächst nicht plausibel, eine 

Störung der Sprechfunktion mit einer Untersuchung zu prüfen, die zunächst die 

Sprechmuskulatur nicht mit einbezieht. 

Dessen ungeachtet belegen neurophysiologische Studien das Vorhandensein einer 

funktionellen Verbindung zwischen neuronalen Netzwerken des Sprechens und der 

Handmotorik. Sie gehen davon aus, dass sich die Sprache und das Sprechen von der 

Kommunikation der Tiere mittels Nachahmung von Gestik ableitet (Arbib, 2005). 

Das Sprachzentrum wird auch als „Manuelles Gestensystem“ innerhalb des motorischen 

Systems gewertet. Studien weisen darauf hin, dass das Sprechen von bewusster und 

unbewusster Gestik begleitet wird (Arbib und Rizzolatti, 1997). Während lautem und leisem 

Sprechen sowie bei der Bearbeitung von Sprachverständnisaufgaben konnte unter  

Anwendung der TMS eine reproduzierbare Fazilitierung von motorisch evozierter Potenziale 

(MEP) der Handmuskulatur (und teilweise auch der Fußmuskulatur) erzielt werden (Flöel et 

al., 2003; Tokimura et al., 1996).  

Meister et al. (2003) vermuteten, dass die Effekte des lauten Sprechens  hauptsächlich auf  
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Hirnregionen beschränkt sind, die die Hand repräsentieren, da  das Sprechen keine 

signifikanten  Auswirkungen auf die Erregbarkeit des Beinareals aufwies.  Diese Ergebnisse 

brachten Meister et al. (2003) in Zusammenhang mit einer Theorie, die eine 

evolutionsgeschichtliche Verbindung zwischen motorischen Handarealen und der 

Sprachentwicklung sieht. Diese Theorie stützt sich auf die Entdeckung von 

„Spiegelneuronen“ in Makaken-Hirnen (Primaten), die sowohl während der Beobachtung als 

auch bei der Ausführung einer motorischen Tätigkeit aktiv sind (Rizzolatti et al., 1996; 

Rizzolatti und Arbib, 1998; Rizzolatti und Craighero, 2004; Buccino et al., 2004; Binkofsi und 

Buccino, 2006). Das Kortexareal, das diese Neurone enthält, scheint dem Broca-Areal beim  

Menschen zu entsprechen (Gallese et al., 1996). Aufgrund dieser Untersuchungen wird 

angenommen, dass eine phylogenetisch alte Verbindung zwischen dem Ausführen einer 

Bewegung und der Kommunikation besteht, die eine wichtige Grundlage der 

Sprachentwicklung darstellt (Rizzolatti et al., 1996).      

Außerdem kann motorische Aktivität in Form von Gestikulieren sprachliche Äußerungen 

bahnen. Eine Untersuchung zeigte, dass das Beschreiben von räumlichen Sachverhalten 

erschwert ist, wenn es nicht erlaubt ist zu gestikulieren; umgekehrt stellt sich das Sprechen 

flüssiger dar, wenn Gestik zugelassen ist (Rauscher et al., 1996; Morsella und Krauss, 

2004). Diese Ergebnisse sprechen dafür, dass das Gestikulieren den Zugriff auf das mentale 

Lexikon erleichtert.   

Darüber hinaus konnte eindrucksvoll eine Verkürzung der sprachlichen Reaktionszeit nach 

Applizierung von TMS-Pulsen dargelegt werden (Pulvermüller et al., 2005). Wurde ein TMS 

Einzelpuls über dem linkshemisphärischen Handrepräsentationsgebiet appliziert, bevor ein 

Proband einen Begriff bezüglich der Hand nennen sollte, gab er diesen schneller wieder, als 

einen Begriff des Beins. Die Verarbeitungsprozesse im Hirn wurden somit durch den TMS-

Reiz beschleunigt. Ein entsprechendes Phänomen wurde beobachtet, wenn der Einzelpuls 

über dem Beinareal abgegeben wurde. Die Aktivierung der rechten Hemisphäre zeigte 

keinen Effekt auf die Verarbeitung der Worte (Pulvermüller et al., 2005).   

 

Aufgrund der hier dargestellten physiologischen Zusammenhänge der Sprache und der 

Handmotorik liegt es nahe, sprachbezogene Erkrankungen anhand der TMS mit Ableitung 

der MEP von Handmuskeln zu untersuchen, um somit mögliche Veränderungen der 

kallosalen Konnektivität bei Stotterern festzustellen. 
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1. 5 Fragestellung und Hypothese 

 

Unsere Hypothese stützt sich auf Untersuchungen von  Fox et al. (1996) und Braun et al. 

(1997), die eine Überaktivität der rechtshemisphärischen prämotorischen Region in 

funktionell Bild gebenden Verfahren bei Stotternden darstellen konnten.  

Wir versuchten die Ursache dieser Überaktivität mit einer verminderten interhemisphärischen 

Inhibition zu begründen. Wir erwarteten, dass bei Stotternden die rechte (nicht dominante) 

Hemisphäre von der linken (dominanten) Hemisphäre bei der Messung der IHI und iSP 

weniger stark inhibiert werden würde. Somit könnte eine Überaktivität der rechten 

Hemisphäre erklärt werden.   

Anhand der Messungen der  ispilateralen Silent Period (iSP) und der interhemisphärischen 

Inhibition (IHI) der primärmotorischen Repräsentation der Handmuskulatur wurde die 

Konnektivität über das Corpus callosum  bei stotternden und nicht-stotternden Personen 

untersucht und verglichen.  

Eine weitere Frage richtete sich darauf, ob Stotternde eine verminderte zerebrale Exzitabilität 

aufweisen. Um dies zu beantworten verglichen wir die Reizintensitäten der Patienten- und 

Kontrollgruppe, die für die Untersuchung der IHI und iSP verwendet wurden. 

       

Fragestellungen: 

 Bestehen Unterschiede der transkallosalen Inhibition (IHI,  iSP-Dauer und -Latenz)      

                  zwischen gesunden flüssig sprechenden Personen und Personen mit chronisch  

                 idiopathischem Stottern? 

                 1.   -  Hemmt die linke Hemisphäre die Rechte bei Personen mit chonisch         

                          idiopathischem Stottern weniger stark als  bei flüssig Sprechenden? 

                 2.   -  Ist die transkallosale Inhibition bei Personen mit chronisch idiopathischem        

                           Stottern im Vergleich zu gesunden flüssig sprechenden Personen  

                           vermindert? 

 

 Können Unterschiede beider Gruppen durch die Untersuchung der IHI unter tonischer 

Voranspannung des dem konditionierenden Reiz kontralateralen Zielmuskel 

hervorgehoben  werden? 

  Weisen Personen mit chronisch idiopathischem Stottern eine erhöhte Reizintensität 

gegenüber flüssig sprechenden  Kontrollpersonen als Zeichen einer verminderten 

Exitabilität auf?   

 



 2 Material und Methode 

                                                                    40 

 

 

 

2 Material und Methode 
 

 

2. 1 Versuchspersonen 

 

In der vorliegenden Studie wurden insgesamt 30 männliche Personen untersucht, 15 

Patienten und 15 gesunde Kontrollprobanden. Die Teilnehmer wurden vor Beginn der 

Experimente mündlich und schriftlich über mögliche Versuchsrisiken und den 

Versuchsaufbau informiert und es war ein schriftliches Einverständnis gefordert. Bei einem 

Patienten war die Volljährigkeit nicht erreicht, sodass das schriftliche Einverständnis der 

Eltern eingeholt wurde. 

Zur Bestimmung der Händigkeit wurde das Edinburgh-Händigkeits-Inventar (Oldfield, 1971; 

siehe Anhang) genutzt. Anhand dieses Fragebogens, der zehn manuelle Aktivitäten abfragt 

(z.B. Schreiben, Werfen, Zähneputzen u.a.), kann die Rechts- bzw. Linkshändigkeit jedes 

Patienten/Probanden bestimmt werden. Der Patient/Proband gibt dabei an, ob er die 

Tätigkeiten ausschließlich mit der linken bzw. rechten Hand durchführt oder keine Präferenz 

für eine Hand besteht. Es können maximal 20 Punkte vergeben werden, die sich auf beide 

Hände verteilen und aus denen ein Lateralisierungsquotient errechnet wird, der zwischen 

+100 (ausschließlich rechtshändig) und -100 (ausschließlich linkshändig) liegen kann. Der 

Lateralisierungsquotient gibt die Links- bzw. Rechtshändigkeit in Prozent an, indem bei 0 

eine Grenze zwischen den Händigkeiten gezogen wird. Eine Übereinstimmung der 

Händigkeit beider Gruppen war gefordert, um ausgeglichene Bedingungen zu schaffen.    

Da die oben erwähnte Studie von Ridding et al. (2000) gezeigt hat, dass professionelle 

Musiker eine verminderte interhemisphärische Inhibition aufweisen, wurden diese von der 

Studie ausgeschlossen, um nicht eine mögliche Verfälschung des Ergebnisses durch diesen 

Faktor einzugehen.  

Die Experimente wurden von der Ethikkommission der Universität Göttingen begutachtet und 

genehmigt. 

 

 

 

 

 

 



 2 Material und Methode 

                                                                    41 

 

 

2. 1.1 Patientengruppe 

 

Die Patienten wurden aus zwei Therapiegruppen der Kasseler-Stotter-Therapie (10 

Patienten) sowie aus der Göttinger Stotterer Selbsthilfegruppe (5 Patienten)  rekrutiert. Das  

Alter lag zwischen 17 und 52 Jahren, mit einem Durchschnittsalter von 28,8 Jahren (SD= 

10,6). Die Patienten waren ausnahmslos Rechtshänder, wobei der Mittelwert des Edinburgh 

Händigkeits Scores bei 81,5 (SD=24,3) Punkten lag. Unter den Patienten befand sich kein 

professioneller  Musiker. 

 

Einschlusskriterien für Patienten: 

- Stottern seit dem Kleinkindalter 

- Rechtshändigkeit 

- Alter über 18 Jahre (Ausnahmen waren möglich, wenn Einverständnis der 

Erziehungsberechtigten vorlag). 

 

Allgemeine Ausschlusskriterien: 

- Alter <18 oder >80 Jahre 

- Herzschrittmacher 

- Metallimplantate im Kopfbereich (in den Kopfbereich eingesetztes Metall (Clips, 

künstliche Hörschnecke)) 

- Intrazerebrale Ischämien / Blutungen in der Vorgeschichte 

- Hinweise auf epileptische Anfälle in der Vorgeschichte 

- Rezeptive oder globale Aphasie  

- Vorliegen einer gravierenden inernistischen oder psychiatrischen Vorerkrankung (v.a.  

        Schizophrenie oder Manie)  

- Drogen und / oder Alkoholabhängigkeit 

- Teilnahme an einer anderen klinischen Prüfung in den letzten acht Wochen. 

 

Diese Ausschlusskriterien wurden hinsichtlich der Sicherheitsaspekte für die TMS aufgestellt 

und bereits in der Einleitung erläutert (1. 3.5).  

 

Zusätzliche Ausschlusskriterien für die Patienten: 

- Professionelle Musiker 

- Poltern (siehe dazu 2. 1.1.1). 
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2. 1.1.1 Sprechmotorische Analysen: Patienten 

 

Alle Teilnehmer wurden von einer Logopädin (Nicole Neef, Mitarbeiterin der Abteilung für 

klinische Neurophysiologie, Universität Göttingen) auf ihre Sprechflüssigkeit untersucht.  

Zur Bestimmung der Stotterschwere wurde das „Stuttering Severity Instrument“ (Riley, 1994; 

deutsche Bearbeitung von Sandrieser und Schneider, 2008) verwendet. Anhand einer 

Leseaufgabe (500 Silben) und einer Konversation mit der Logopädin (500 Silben) wurden  

(a) symptomatische Unflüssigkeiten, (b)  die Dauer der Stotterereignisse und (c) die Qualität 

eventuell auftretender psychischer Begleiterscheinungen eingeschätzt. Die gesamte 

Untersuchung wurde mit einer Videokamera aufgezeichnet. 

Die Frequenz der Stotterhäufigkeit wurde anhand der Häufigkeit von (1) lautlosen und 

hörbaren Dehnungen bzw. Blockierungen, (2) Lautwiederholungen,  

(3) Silbenwiederholungen und (4) Wiederholungen einsilbiger Wörter, wenn diese in 

auffälliger Weise produziert wurden (verkürzt, gedehnt, mit Anspannung, Stakkato etc.) 

bestimmt (Sandrieser und Schneider 2008, S. 73). Die Dauer der Stotterereignisse wurde 

aus der durchschnittlichen Dauer der drei längsten Symptome ermittelt. Eine Einschätzung 

der Begleiterscheinungen geschah durch die  Beurteilung von Bewegungen des Gesichtes, 

des Kopfes und der Extremitäten. Für die drei Parameter wurden Punkte vergeben, die bei 

maximaler Stotterschwere 46 Punkte betrugen (siehe Anhang). 

Um Fehlerquellen auszuschließen, wurden Personen mit einer Polterkomponente von der 

Studie ausgeschlossen.  Das Poltern ist charakterisiert durch eine schnelle, überstürzte und 

undeutliche Sprechweise. Die Patienten zeigen auch häufig Repetitionen von Silben oder 

Wörtern, die sich jedoch kurzzeitig bessern, wenn der Sprecher sich konzentriert (Natke, 

2005). Das Störungsbewusstsein beim Poltern ist gegenüber dem beim Stottern geringer (St. 

Louis und Daly, 1995). Dennoch sind beide Sprechstörungen vermutlich miteinander 

verwandt, können aber diagnostisch meist gut voneinander unterschieden werden (Natke, 

2005). Poltern tritt häufig zusammen mit idiopathischem Stottern auf und aus Poltern soll 

sich Stottern entwickeln können (Natke, 2005). Obwohl genetische Aspekte für die 

Entstehung des Polterns angenommen werden, ist die Ätiologie ungeklärt (Johannsen und 

Schulze, 1992).  

 Alle Patienten, die an der Studie teilnahmen, waren in der Vergangenheit bereits mehrfach 

in logopädischer Behandlung gewesen, flüssiges Sprechen bestand jedoch bei keinem 

Patienten. 
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2. 1.2 Kontrollgruppe 

 

Die Kontrollgruppe setzte sich aus Studenten und Mitarbeitern der Universität Göttingen 

sowie Bekannten dieser Probanden zusammen. 

Das Alter der Probanden lag zwischen 18 und 33 Jahren mit einem Durchschnittsalter von 

26,7 Jahren (SD=4,5).  Auch die Probanden waren ohne Ausnahme Rechtshänder. Der 

Edinburgh-Händigkeit- Score lag im Mittel bei 88,3 (SD=22,5) Punkten.  

Unter den Probanden befand sich kein professioneller Musiker, zwei von ihnen gaben an, 

gelegentlich ein Instrument zu spielen.  

 

Einschlusskriterien für Probanden: 

- Alter über 18 Jahre  

- Rechtshändigkeit. 

 

Zusätzliche Ausschlusskriterien für Probanden: 

Neben den Ausschlusskriterien, die für die Patienten bestanden, war für die Probanden 

außerdem auszuschließen: 

- Stottern  

- Zeitweilige Sprechunflüssigkeiten in der Kindheit 

- Verwandte, die stottern 

- Teilnahme an logopädischer Behandlung in der Kindheit. 

 

Wie bereits in der Einleitung erläutert wurde, sind genetische Faktoren bei der Entstehung  

des Stotterns beteiligt (Einleitung 1. 2.1). Aus diesem Grund wurden Personen an der 

Teilnahme der Studie ausgeschlossen, bei denen familiär das Stottern auftritt. Ebenso 

konnten  Personen nicht  an der Studie teilnehmen, die zu irgendeinem Zeitpunkt in 

logopädischer Behandlung gewesen waren, da wir allgemein Sprech- und Sprachstörungen 

der Probanden der Kontrollgruppe ausschließen wollten.             

 

  

 

2. 1.2.1 Sprechmotorische Analysen: Probanden  

 

Auch die nicht stotternden Probanden wurden auf ihre Sprechflüssigkeit überprüft, um 

Personen mit Stotter- oder Polterkomponenten auszuschließen. Wir benötigten eine  
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homogene flüssig sprechende Kontrollgruppe, um das Ergebnis der Untersuchungen exakt 

beurteilen zu können.  

Anhand des verwendeten „Stuttering Severity Instrument“ (SSI) (Riley, 1994) kann einschätzt 

werden, ob jemand viele stottertypische Unflüssigkeiten und Begleitbewegungen aufweist. 

Somit lässt sich ableiten, ob die untersuchte Person eher stottert oder flüssig spricht. Eine 

klare Grenze kann jedoch nicht gezogen werden, daher ist die Beurteilbarkeit dieses 

Verfahrens in der Literatur umstritten.   

Die flüssig sprechenden Probanden wurden, wie die Stotternden, anhand einer Leseaufgabe 

und in einem Interview mit der Logopädin auf ihre Sprechflüssigkeit untersucht. Eine 

Beurteilung der Begleitbewegungen führte die Logopädin jedoch  nicht durch, da nur 

eingeschätzt werden sollte, ob die Probanden Stotterereignisse aufwiesen.  

 

  

 

 

2. 2 Versuchsaufbau 

 

Die Patienten und Probanden saßen während der Untersuchungen auf einem bequemen 

Stuhl, dessen individuell einstellbare Nackenrolle zur Abstützung und Positionierung des 

Kopfes diente. Kissen sorgten für eine Abpolsterung der Arme, um ein entspanntes Sitzen 

und somit eine bestmögliche muskuläre Relaxierung zu ermöglichen. Außerdem wurden die 

Teilnehmer aufgefordert, während der Untersuchungen ruhig zu sitzen und nicht zu 

sprechen.  

 

 

2. 2.1 Elektromyographie (EMG) 

 

Die Elektromyographie diente dazu, die durch die TMS ausgelösten MEPs zu quantifizieren.  

Die unwillkürliche Muskelaktivität wurde vom Musculus abductor digiti minimi (ADM) beider 

Hände mit Hilfe von zwei Silber-Silberchlorid-Elektroden-Paaren (Oberflächennapfelektrode, 

gesintert, original Hellige, ch Medizintechnik, Braunfels, Deutschland) abgeleitet. Die 

differente Elektrode wurde auf dem Muskelbauch und die indifferente Elektrode auf dem 

proximalen Interphalangealgelenk des Digitum V mit Leukosilk® S (BSN Medical GmbH, 

Hamburg) befestigt. Eine dritte Elektrode (am Unterarm) diente zur Erdung des Signals.  
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Um die Versuchsbedingungen zu verbessern, entfettete ich die Haut zuvor mit einem 

Hautdesinfektionsmittel (Softasept® N; B. Braun Melsungen AG, Melsungen) und zum 

Herabsetzten des Hautwiderstandes trug ich Elektrodencreme (Elektrodencreme für EKG, 

EEG und Kardioversion; GE Medical Systems (Informational Technologies GmbH), Freiburg) 

auf die Elektroden auf. 

 

 

2. 2.1.1. EMG-Registrierung 

 

Die vom Muskelbauch abgeleiteten EMG-Signale wurden mit einem speziellen Vorverstärker 

(Digitimer D360 (Digitimer Ltd, Welwyn Garden City, Herts, UK)) verstärkt und gefiltert 

(Bandpassfilter 2 Hz bis 2 kHz), um die Frequenzen jenseits des Grenzwertes  

auszuschließen. Diese Frequenzen, die Störsignale darstellten, sollten nicht mit in die 

Auswertung eingebracht werden. 

Darauf folgte die Umwandlung von  Spannungsschwankungen mittels eines Analog-Digital-

Wandlers (Aufnahmefrequenz 10 kHz; CED Micro 1401 mk II, Cambridge Electronic Design, 

Cambridge, UK) in ein digitales Signal und die Registrierung mit dem 

Datenaufnahmeprogramm ’Signal 2.16’ (Cambridge Electronic Design, Cambridge, UK). Die 

gespeicherten Daten konnten später offline weiterverarbeitet werden.    

 

 

 

2. 2.2 Transkranielle Magnetstimulation (TMS)  

 

Die Stimulation erfolgte mit  zwei monophasischen Magstim 200 HP Stimulatoren (The 

Magstim Company, Whitland, Dyfed, UK). Da ich für jeden Reiz eine eigene Spule 

verwendet habe, nahm ich nicht ein Bistim-Modul in Anspruch. Dieses fusioniert  beide Reize 

in einer Spule.   

Ein Stimulator war  mit einer runden Spule, der andere mit einer achtförmigen Spule 

verbunden. Für die Messung der ipsilateralen Silent Period (iSP) und für die Produktion des  

konditionierenden Reizes zur Messung der interhemisphärischen Inhibition (IHI), wurden die 

Impulse über die achtförmige Spule abgegeben; die runde Spule applizierte den Testreiz zur  

Untersuchung der IHI. Für die Messung der iSP wurde somit eine und für die Messung der 

IHI zwei Spulen verwendet. 
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Fokale Doppelspule: Die achtförmige fokale Spule (Magstim Company Ltd, Dyfed, UK) 

bestand aus zwei Rundspulen, von denen der äußere Durchmesser jeweils 7 cm betrug. In 

der Doppelspule floss der Strom der linken Halbspule im Uhrzeigersinn und in der rechten 

Halbspule entgegen des Uhrzeigersinns. In der Spulenmitte floss der Strom beider 

Teilspulen in gleicher Richtung, sodass sich die elektrischen Felder addierten (Siebner und 

Ziemann, 2007, Kapitel 2.4.2) und hier das Maximum des magnetischen Feldes lag (2,2 

Tesla). Diese Spulenform war am besten geeignet, um ein fokales, maximales elektrisches 

Feld im Gehirngewebe zu induzieren (Siebner und Ziemann, 2007, Kapitel 2.4.2). 

Runde Standardspule: Die große runde Spule (Magstim Company Ltd, Dyfed, UK) hatte 

einen Außendurchmesser von 14 cm. Die flachen Spulenseiten waren mit „A” und „B” 

gekennzeichnet. Die Richtung des im Kortex induzierten Stromes hing von der auf dem Kopf 

aufliegenden Seite der Spule ab. Wurde die Spule mit der Seite „A” nach oben auf dem 

Schädeldach platziert, so floss in der Aufsicht der Spulenstrom entgegen des 

Uhrzeigersinns. Lag die Spulenseite „B” oben, floss von oben beobachtet der Strom in der 

Spule im Uhrzeigersinn. Die Richtung des im Gewebe induzierten Stroms war der 

Spulenstromrichtung entgegengesetzt. Die Spule wurde so auf den Kopf der Teilnehmer 

gelegt, dass bei Reizapplikationen über der linken Hemisphäre die Seite „A“ nach oben 

zeigte  und über der rechten Hemisphäre die Seite „B“ nach oben wies. Die runde Spule 

erzeugte ein Magnetfeld mit einer maximalen Stärke von 1,5 Tesla (Claus, 1989). Die 

verwendete Reizstärke wurde in Prozent der maximalen Geräteleistung angegeben.  

Zur Messung legte ich die Spule von hinten auf den Kopf des Probanden. 

 

 

2. 2.2.1 Positionierung der Spulen 

 

Vor Beginn der Experimente bestimmte ich für beide Spulen den Punkt der optimalen 

Erregbarkeit des Zielmuskels (ADM) im Kortex. Dazu führte ich die Messungen für jede 

Spule einzeln auf beiden Hemisphären durch.  

Ich bewegte die Magnetspule in 0,5 cm Schritten von anterior nach posterior und von medial 

nach lateral in der vermuteten Region des primären motorischen Kortex, von der 

kortikospinale Verbindungen zum Zielmuskel ausgehen. Währenddessen wurden in 

langsamer Folge (maximal 0.25 Hz) Magnetimpulse von der Spule abgegeben, die MEPs  

auslösten.  

Die bei diesem Vorgehen bei mittlerer überschwelliger Stimulationsintensität vom EMG 

abgeleiteten MEPs wurden anhand ihrer Amplituden miteinander verglichen.  
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Die Spulenposition, die durchschnittlich zur größten MEP-Antwort führte, wurde mit einem 

Farbstift auf dem Kopf des Probanden markiert, um im Verlauf der Untersuchungen eine 

konstante Positionierung zu gewährleisten.  

Die achtförmige Spule wurde dabei tangential zum Kopf gehalten, so dass der Griff in einem 

Winkel von ca. 45 Grad zur Sagittalebene nach seitlich–hinten zeigte. Die auf diese Weise 

induzierten Ströme im Gehirn flossen von posterior-lateral nach anterior-medial (TMSp.l.-

a.m.), parallel zur Kortexoberfläche und etwa perpendikulär zur Ausrichtung des Sulcus 

centralis.  

Um mit der runden Spule eine optimale MEP-Antwort zu erzielen, bestimmte ich mit dieser 

ebenso den Punkt der optimalen Erregbarkeit. Die Spule wurde parallel zum Vertex, mit dem 

Griff nach dorsal zeigend, auf den Kopf gelegt. Der mediale Rand der Spule befand sich im  

Bereich der kortikalen Handregion (Ferbert et al., 1992). Diese Spulenausrichtung der 

Rundspule rief bei vielen Patienten und Probanden als Nebeneffekt ein Zucken der 

ipsilateralen Gesichtsmuskulatur (v.a. Auge und laterale Nasewand) hervor. Die Aktivierung 

von Gesichtsmuskeln durch eine runde Spule ipsilateral und kontralateral zur Reizapplikation 

wurde auch von Benecke et al. (1988) beschrieben.     

 

 

 

 

2. 3 Versuchsdurchführung und -auswertung 

 

Diese Studie sollte klären, ob eine verminderte transkallosale Inhibition bei stotternden 

gegenüber nicht stotternden Personen besteht. Die Messungen der IHI und iSP stellen zwei 

Verfahren zur Untersuchung der transkallosalen Inhibition dar.  

1) IHI in Ruhe: 

Bei der Untersuchung der IHI  wurde zunächst über dem primär motorischen Kortex einer 

Hemisphäre ein überschwelliger konditionierender Reiz appliziert, worauf ein überschwelliger 

Testreiz über der kontralateralen Hemisphäre folgte. Der konditionierende Reiz hatte bei 

bestimmten interhemisphärischen Intervallen eine Amplitudenreduzierung des Testreizes zur 

Folge, der einen Hemmmechanismus darstellte.  

2) IHI mit Voraktivierung: 

Zusätzlich zur üblichen Untersuchung der IHI in Ruhe habe ich die IHI unter tonischer 

Voraktivierung bei einigen Stotternden und Kontrollen untersucht.  Da das Sprechen ein 

aktiver Vorgang ist, sollte mit Hilfe dieses modifizierten Untersuchungsprotokolls auch eine  
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aktive Untersuchungsform zur Messung der IHI genutzt werden. Zudem zeigte sich in einer 

Studie von Ridding et al. (2000), die die IHI  bei Musikern untersuchten, dass sich ein 

signifikanter Unterschied der Inhibierbarkeit zwischen Musikern und Nichtmusikern bei 

Anwendung der Doppelreiztechnik mit der beschriebenen Voranspannung stärker 

ausgeprägt zeigte.  

3) iSP: 

Bei der Messung der iSP wurde während einer tonischen Willküraktivierung eines Muskels 

über der ipsilateralen kortikalen Repräsentationsstelle ein Magnetreiz appliziert und dadurch 

eine unwillkürliche Unterbrechung der Willküraktivität dieses Muskels ausgelöst. Die 

Hemmung dieses aktiven Vorgangs repräsentiert ein negatives motorisches Phänomen 

(Tergau et al., 2001). Die Ausdehnung der Hemmbarkeit bei der Messung der iSP wurde 

durch die Dauer der Inhibition ausgedrückt. Zudem wurde die Latenz der Inhibition bei der 

Messung der iSP ermittelt.  

4) Reizintensitäten: 

Um Unterschiede der Exitabilität beider Gruppen zu erkennen,  wurden die Reizintensitäten 

verglichen, die bei der Messung der interhemisphärischen Inhibition und der ipsilateralen 

Silent Period ermittelt wurden. 

 

Aus Gründen der Übersicht werden die Versuchsdurchführung und -auswertung hier 

zusammen aufgeführt.  

Eine Definition und Beschreibung der statistischen Auswertung anhand von Varianzanalysen 

(„ANOVA für wiederholte Messungen“) wird in einem seperaten Abschnitt (2. 4) geliefert. 

 

 

 

2. 3.1 Interhemisphärische Inhibition (IHI) 

 

Die gesamte Gruppe der Probanden (15 Stotternde, 15 Kontrollen) nahm an der Messung 

der interhemisphärischen Inihibition in Ruhe teil.  

Das Protokoll der Untersuchungen übernahm ich aus der Arbeit von Chen et al. (2003). 

Dieses war bereits angelehnt an die Experimente von Ferbert et al. (1992). 

Es wurden zwei Spulen verwendet, von denen jeweils eine am Ort  der optimalen 

Erregbarkeit jeder Hemisphäre positioniert wurde. Diese lösten in zeitlichen Intervallen 

jeweils einen magnetischen Reiz aus. Der Einfluss des ersten sogenannten 

konditionierenden Reizes auf den zweiten Testreiz sollte untersucht werden. Ferbert et al.  
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(1992) haben in ihrer Studie zwei achtförmige Spulen bzw. eine achtförmige  und eine runde 

Spule für die Messung der IHI verwendet. Da es sich als schwierig erwies, zwei große 

achtförmige Spulen an den Punkten der optimalen Erregbarkeit des Kopfes der Patienten 

und Probanden zu positionieren, verwendete ich eine große achtförmige  zum Auslösen des 

konditionierenden Reizes und eine runde Spule für den Testreiz. Diese Modifikation wurde in 

der Arbeit von Ferbert et al. (1992) und auch von Boroojerdi et al. (1996) in  einer Studie 

erfolgreich angewendet.  

 

 

                  

 

Abbildung 2. 1:   

Die Abbildung zeigt die Applizierung des konditionierenden Reizes mit der achtförmigen 

Spule (C) und des Testreizes mit der runden Spule (T). Es ist zudem die Kreuzung der 

Pyramidenbahnen in der Medulla oblongata (Kreuzung der Axone in Medulla Oblongata zu 

70-90%, auf Segmentebene zu 10-30% (Trepel, 2004)) dargestellt, wodurch im 

kontralateralen relaxierten Zielmuskel ein MEP ausgelöst wird.  

Die Abbildung ist modifiziert nach Boroojerdi et al. (1996, Seite 126) und zeigt kortikale und 

subkortikale Läsionen, die für unsere Studie keine Bedeutung haben.  

 

 

Die Stimulusintensität des konditionierenden  Reizes wurde so gewählt, dass sie eine MEP-

Antwort von 1,5 mV im kontralateralen ADM hervorrief. Der unkonditionierte Testreiz sollte  

eine MEP-Größe von im Mittel 1,0 mV erzeugen.   

Die Intervalle zwischen dem konditionierenden Reiz und dem Testreiz wurden mit 2, 5, 6, 8, 

10, 20, 50 und 80 ms festgelegt. Diese zeitliche Differenz wird als Inter-Stimulus-Intervall 

(ISI) bezeichnet.   
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Jeder Durchlauf setzte sich  aus 20 unkonditionierten Testreizen (Testreiz allein) und 80 

konditionierten Reizen (8 ISIs mit je 10 Wiederholungen) zusammen. Es erfolgten zwei 

Untersuchungsdurchgänge. Zunächst wurde der konditionierende Reiz über der linken und 

der Testreiz über der rechten Hemisphäre abgegeben, woraufhin die Test- und 

konditionierenden Reize über der entgegengesetzten Hemisphäre appliziert wurden. Die 

Reihenfolge der Reizapplizierungen war jedoch nicht bei jedem Probanden dieselbe. Bei 

dieser Untersuchung wurde somit jede Hemisphäre insgesamt 100 Reizen ausgesetzt. Die 

Reihenfolge der ISIs und der eingestreuten unkonditonierten Testreize wurde vom Computer 

randomisiert.  

Da eine willkürliche Voranspannung im Zielmuskel zu einer ungewollten Vergrößerung des 

durch den TMS-Puls ausgelösten MEP führte, sollten diese mit Hilfe des EMG detektiert 

werden. Eine Aktivität war bei dieser Untersuchung nicht erwünscht und sollte somit 

ausgeschlossen werden. Folglich war es notwendig, neben der EMG-Aufzeichnung der 

MEPs ein Prästimulus-EMG vor dem Testreiz aufzunehmen. Der Testreiz erfolgte daher erst 

80 ms nach Beginn der EMG-Aufzeichnung, sodass die Prästimulus-Zeit 80 ms betrug. Da 

jedoch der konditionierende Reiz je nach Kondition 2-80 ms vor dem Testreiz appliziert 

wurde, gab es bei einigen wenigen Konditionen nur kurze oder gar keine 

Prästimulusaufzeichnungen.  

 

 

2. 3.1.1 Interhemisphärische Inhibition - Datenauswertung 

 

Es erfolgte die Datenauswertung der IHI zur Quantifizierung der Wirkung der Konditionierung 

auf die MEP-Amptlitude des Testreizes. 

Anhand des oben beschriebenen Prästimulus-EMGs konnte Hintergrundaktivität identifiziert 

und von der Analyse ausgeschlossen werden. Dazu wurden alle EMG-Aufzeichnungen vor 

der Datenauswertung einzeln durchgesehen.  

Die Datenauswertung der interhemisphärischen Inhibition erfolgte anhand der Amplituden  

der MEPs, die kontralateral zum Testreiz über dem ADM aufgezeichnet wurden. Als so 

genannte ’peak-to-peak’-Messung wurden dabei die Amplituden der MEPs vom größten 

positiven bis zum größten negativen Umschlagspunkt ermittelt. Dies erfolgte nach Abschluss 

der eigentlichen Datenaufzeichnung mit Hilfe eines automatisierten Amplituden–

Messprogramms (NuCursor software, J. Rothwell, Institute of Neurology, University College 

of London, UK), das nach Angabe des Messintervalls die Amplituden der MEPs peak to peak 

berechnete. Die  Amplitudengrößen wurden in mV angegeben. Der Mittelwert von 10 MEP-

Amplituden jeder Kondition und 20 MEP-Amplituden des Testreizes allein wurden für die  
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Auswertung verwendet. Das Ergebnis jeder Kondition wurde als Prozent des Mittelwerts der 

20 Testreize ausgedrückt. Dazu wurde die Größe der konditionierenden Reize und des 

Testreizes normalisiert. Die Peak-to-peak-Amplituden wurden dabei durch den Mittelwert der 

unkonditionierten (Testreiz-) Amplituden geteilt. Damit  

waren die Daten auf 1 normalisiert. Ein Wert unter 1 stellte demnach eine Inhibition dar, ein 

Wert über 1 eine Fazilitation.  

 

 

 

2. 3.2 Interhemisphärische Inhibition mit Voranspannung 

 

Diese modifizierte Untersuchungsform verlief entsprechend der Messung der IHI, wie unter  

2. 3.1 beschrieben. Die Teilnehmer aktivierten jedoch während der Reizapplizierung den 

ADM leicht vor, der zum konditionierenden Reiz kontralateral lag. 

Die transkallosale Inhibition wurde an vier Patienten und vier Probanden der 30 Teilnehmer 

durchgeführt.  

Die interhemisphärische Inhibition unter Voranspannung wurde nur mit den ISI 6, 8, 10, 20 

und 50 ms durchgeführt, da es schwierig war, eine konstante Vorinnervation über einen 

längeren Zeitraum aufrecht zu erhalten. Diese fünf ISI haben in der Arbeit von Chen et al. 

(2003) die stärkste Inhibierung bei der IHI in Ruhe gezeigt. Daher setzten wir voraus, dass 

anhand dieser ISI Unterschiede im Verhalten der Testreiz-MEPs der IHI in Ruhe und mit 

Voranspannung darstellbar seien. 

Die Reizstärke des konditionierenden Reizes wurde so gewählt, dass  eine MEP-Antwort von 

1,5 mV im kontralateralen voraktivierten ADM ausgelöst wurde. Der unkonditionierte Testreiz 

erzeugte eine MEP-Größe von im Mittel 1,0 mV, entsprechend der Messung der IHI in Ruhe. 

 

 

2. 3.2.1 Interhemisphärische Inhibition mit Voranspannung - Datenauswertung 

 

Die Datenauswertung der modifizierten interhemisphärischen Inhibition mit Voranspannung 

erfolgte in gleicher Weise, wie die der nicht modifizierten interhemisphärischen Inhibition 

(siehe 2. 3.1.1) 
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2. 3.3 Kortikal evozierte Innervationspause (engl: ipsilateral Silent Period, iSP) 

 

Unter tonischer Voranspannung beider ADM mit einem Ausmaß an Vorinnervation das für 30 

Reize aufzubringen war (in der Praxis ca. 25% bis 50 % der maximalen Kraft), wurde die 

Dauer und die Latenz der ipsilateralen EMG-Innervationspause ermittelt. Diese stellt eine 

kurzzeitige Minderung der EMG-Aktivität im Zielmuskel ipsilateral zum Reizort dar. Das  

konstante Niveau der Vorinnervation wurde visuell durch den Patienten/Probanden 

kontrolliert. Es wurden 30 Magnetreize am Ort der optimalen Erregbarkeit des 

kontralateralen Zielmuskels appliziert.  

 

             

 

Abbildung 2. 2: 

Schematische Darstellung der fokalen Stimulation des motorischen Kortex der rechten 

Hemisphäre, wodurch im kontralateralen Zielmuskel (ADM) ein MEP ausgelöst wird. 

Der TMS-Puls führt zudem zu einer Unterbrechung der Willkür-EMG-Aktivität im ipsilateralen 

Handmuskel, die als iSP bezeichnet wird. 

Die Abbildung zeigt kortikale und subkortikale Läsionen, die für unsere Studie keine 

Bedeutung haben (modifiziert nach Boroojerdi et al., 1996, Seite 162). 

 

 

Die Reizintensität wurde so gewählt, dass sie eine MEP-Antwort von 2,5 mV im 

voraktivierten kontralateralen Zielmuskel auslöste. Auch diese Untersuchung wurde an 

beiden Hemisphären durchgeführt. Um die Untersuchungsbedingungen möglichst konstant 

zu halten, aktivierten die Probanden beide ADM bei der Untersuchung konstant vor. Dies war  
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nötig, da die einseitige Aktivierung des Muskels bei vielen Probanden gleichzeitig eine 

leichte Voranspannung des kontralateralen ADM zur Folge hatte.   

 

 

2. 3.3.1 iSP - Datenauswertung 

 

Zur Bestimmung der Dauer und Latenz der iSP wurden die EMG-Aufzeichnungen des ADM 

genutzt, der ipsilateral zur Reizapplikation tonisch voraktiviert wurde. Zur Auswertung 

verwendete ich das Programm ’Signal 2.16’. Die Abbildungen 2. 3 – 2. 5 veranschaulichen 

die Auswertung; sie zeigen die EMG-Aufzeichnungen des rechten ADM eines Patienten.   

 

 

 

 

Abbildung 2. 3: 

Aufzeichnung eines EMG des rechten ADM eines Patienten. Die MEPs entstehen durch 

tonische Voraktivierung des rechten ADM. Über dem rechten Motorkortex wurde nach 80 ms 

ein Reiz appliziert.  

 

 

Die EMG-Aufzeichnungen der 30 Reizapplikationen wurden zunächst rektifiziert (siehe 

Abbildung 2. 4). Durch die Rektifizierung (lat.: Gleichrichtung)  wurden die aufgezeichneten 

Muskelaktivitäten auf eine Seite des Umschlagpunktes gebracht. Dieser Vorgang war 

wichtig, damit sich bei der Bildung des Mittelwertes die positiven und negativen Ausschläge 

nicht gegenseitig auflösten. 

 

 

 

ADM 

re 

mV 
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Abbildung 2. 4: 

Rektifizierung der in Abb 2. 3 dargestellten EMG-Aufzeichnungen des rechten ADM. 

 

 

Darauf folgte die Mittelung der Muskelaktivierung während der 30 Reizapplizierungen mit 

Hilfe des Programms ’Signal 2.16’. 

Die Abbildung 2. 5 zeigt die anschließende Berechnung des Mittelwertes der Grundaktivität 

aus den Amplituden, der im EMG aufgezeichneten Muskelaktivität, die ca. 80 ms vor jeder 

Reizapplikation durch Voraktivierung hervorgerufen wurden.  

Dafür setzte ich die vertikalen Cursor (Schreibstellenmarken) 1 und 2 in einem Abstand von 

knapp 80 ms vor das Reizartefakt. Es folgte eine automatische  Berechnung der mittleren 

Amplitude aller Datenpunkte zwischen Cursor 1 und 2. Die Erfassung des Mittelwertes war 

notwendig, um eine Minderung der mittleren EMG-Aktivität nach der ipsilateralen 

Reizapplikation zu ermitteln. Diese Abnahme der EMG-Aktivität unter das Ausgangsniveau 

stellte die ipsilaterale Silent Period dar. Ein horizontaler Cursor machte den Mittelwert in der 

Graphik kenntlich. 
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 vertikaler Cursor 1                                                   2                              3                     4 

 

 

Abbildung 2. 5:  

Auswertung der rektifizierten und gemittelten Daten.  

Der horizontale Cursor (Schreibstellenmarke) markiert den Mittelwert des Grundrauschens, 

das über ca. 80 ms vor Reizapplikation aufgezeichnet wurde. Der erste und zweite vertikale 

Cursor (von links gesehen) grenzen die Voraktivierung vor der Reizapplikation ab. Der dritte 

und vierte vertikale Cursor markieren die inhibierte Voraktivierung des ADM. Dies ist zu 

erkennen als EMG-Aktivität, die unterhalb des horizontalen Cursors liegt. Die iSP beginnt in 

diesem Beispiel 36 ms nach Reizapplikation und endete 63 ms nach Reizapplikation.   

 

 

iSP- Dauer:  

Der Beginn der Inhibition wurde definiert als derjenige Zeitpunkt, an dem die Amplitude nach 

dem Stimulus das erste Mal unter den Mittelwert der Grundaktivität gesunken war (vertikaler 

Cursor 3); das Ende wurde festgesetzt als den Zeitpunkt, an dem die Amplitude den Wert 

wieder überschritt (vertikaler Cursor 4). Die Differenz zwischen Beginn und Ende der 

Inhibition ergab die Dauer der iSP. 

Die Dauer dieses Intervalls wurde off-line in Millisekunden gemessen.  Die iSPs jeder Seite 

wurden getrennt voneinander ermittelt.  

    

iSP-Latenz: 

Die Latenz der iSP ist definiert als der Zeitraum zwischen der Reizapplikation und dem 

Beginn der iSP (Meyer et al., 1998). Die Auswertung erfolgte ebenfalls anhand der 

rektifizierten und gemittelten iSP-Daten beider Hemisphären. Dazu setzte ich einen Cursor 

auf das durch den Reiz verursachte Artefakt der EMG-Aufzeichnung (80 ms nach Beginn der 

EMG-Aufzeichnung) und einen zweiten auf den Beginn der iSP. Die zeitliche Differenz 

zwischen diesen zwei Cursors ergab die iSP-Latenz.     

ADM 

re  

mV 
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2. 3.4 Vergleich der Reizintensitäten  

 

Der explorative Vergleich der Reizintensitäten beider Gruppen erfolgte anhand der 

Intensitäten, die zum  Auslösen eines MEPs von 1.5 mV (IHI, konditionierender Reiz, 

achtförmige Spule) und 1.0 mV (IHI, Testreiz, runde Spule) benötigt wurden, sowie die 

Intensität, die zum Auslösen eines MEPs von 2,5 mV (iSP, achtförmige Spule) bei tonischer 

Vorinnervation des Muskels aufgebracht wurde.  

 

 

 

 

2. 4 Statistische Auswertung 

 

Zur statistischen Auswertung der gesamten Untersuchungen wurden Varianzanalysen mit 

Hilfe eines „ANOVA für wiederholte Messungen“ (engl.: repeated-measures ANOVA 

(analysis of variance)) durchgeführt. Die ANOVA für wiederholte Messungen berechnet 

Datensätze, bei deren Erhebung mehrere Beobachtungen eines Probanden vorgenommen 

werden, wie z.B. mehrere Intervalle bei der Messung der interhemisphärischen Inhibition. Die 

Varianzanalysen sind Erweiterungen des einfachen t-Tests, der bei Vorhandensein mehrerer 

Einflussfaktoren den Anteil der einzelnen Faktoren an der Varianz der Daten nicht mehr 

ohne weiteres errechnen kann. 

Definitionsgemäß verwendet man Varianzanalysen, um Varianzen und Prüfgrößen zu 

berechnen, die Aufschlüsse über die in den Daten steckenden Gesetzmäßigkeiten geben. 

Die Varianz einer oder mehrerer Zielvariable(n) wird dabei durch den Einfluss einer oder 

mehrerer Einflussvariablen (Faktoren) erklärt.  

Je nachdem, ob nur ein Faktor oder mehrere Faktoren vorliegen, unterscheidet man 

zwischen einfaktorieller (einfacher) und mehrfaktorieller (multipler) Varianzanalyse. 

 

 

Interhemisphärische Inhibition 

Zur statistischen Auswertung der Untersuchung der IHI wurden ANOVAs mit 

Messwiederholung durchgeführt.  

Um zu prüfen, ob es einen  Gruppenunterschied hinsichtlich der Inhibition der MEP-

Amplitude in Ruhe gibt, wurde eine 2x2x8 ANOVA mit Messwiederholung mit dem  
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Zwischensubjekt-Faktor („between-subject-factor“) „Gruppe“ (Patienten- vs. Kontrollgruppe) 

und den gruppeninternen Faktoren („within-subject-factors“)  „Hemisphäre“ (Unterschiede 

der rechten und linken Hemisphäre) und „Interstimulusinterval“ (Effekt der verschiedenen ISI 

(2 – 80 ms) auf MEP-Amplituden des Testreizes) gerechnet. Post hoc wurde ein potentieller 

Gruppenunterschied mit t-Test für unabhängige Stichproben getestet.  

Um zu prüfen, ob sich ein Gruppenunterschied hinsichtlich der Inhibition der MEP-Amplitude 

unter Voraktivierung zeigt, wurde dieselbe Statistik gerechnet, wie bei der 

interhemisphärischen Inhibition ohne Voranspannung.   

 

Demzufolge wurde für die Analyse der IHI für die Bedingungen Ruhe und Voranspannung 

zwei 2x2x8 ANOVAs mit Messwiederholung gerechnet. 

 

 

iSP 

Um zu prüfen ob die Gruppen Unterschiede der Dauer und der Latenz  der ipsilateralen 

Silent Period aufweisen, wurde jeweils eine repeated-measures ANOVA mit dem 

Zwischenguppen-Faktor „Gruppe“ (Patienten vs. Kontrollen) und der gruppeninterne Faktor 

„Hemisphäre“ (links vs.rechts) durchgeführt.  

 

  

Reizintensitäten 

Zur statistische Analyse der Reizintensitäten wurden der Zwischensubjektfaktor „Gruppe“ 

(Patienten vs. Kontrollen) und die gruppeninternen Faktoren „Hemisphere“ (links vs. rechts) 

und „Aufgabe“ (Unterschiede der MEP-Amplituden 1.0mV, 1.5mV und 2.5mV (bei 

voraktiviertem ADM)) einbezogen. Daraus ergab sich eine 2x2x3 ANOVA mit 

Messwiederholung (repeated-measures ANOVA). Die Berechnungen sollten zeigen, 

inwieweit die Stotternden eine andere Reizschwelle aufweisen, als flüssig Sprechende.  

. 

In die ANOVAs floss je Bedingung der Mittelwert jedes Teilnehmers ein. Es war ein 

Signifikanzniveau von p < 0,05 gefordert. Im Falle eines signifikanten Effektes schloss sich 

ein Post-hoc-Vergleich mittels Student’s t-Test an, bei dem die einzelnen Bedingungen zur 

Berechnung von Einzelkontrasten paarweise miteinander verglichen wurden.  

 

 



 3 Ergebnisse 

                                                                    58 

 

 

 

3 Ergebnisse 
 

 

3. 1 Verträglichkeit der TMS 

 

Einige Patienten und Probanden der Studie beklagten während oder nach den 

Untersuchungen folgende Nebenwirkungen: 

- leichte Müdigkeit,  

- leichte Kopfschmerzen. Sie traten bei Patienten auf, die eine besonders hohe              

      Reizintensität tolerieren mussten, 

- gelegentliches  Zucken der distalen Beine und Füße während der Suche des optimalen  

       Reizortes; diese traten bei zwei jungen Probanden auf, die auf hoher Leistungsebene  

       Fußball spielen, 

- Zucken der Gesichtsmuskulatur ipsilateral zur Reizapplikation des Testreizes durch die 

      runde Spule, v.a. im lateralen Augen- und Nasenbereich. 

 

 

 

 

3. 2 Sprechmotorische Analysen 

 

Die sprechmotorischen Analysen wurden von der Logopädin Nicole Neef berechnet.  

Es wurden mehr stottertypische Unflüssigkeiten bei den Teilnehmern der Patientengruppe 

verzeichnet, als bei denen der Kontrollgruppe (siehe unten). Ein ungepaarter t-Test zeigte 

eine deutliche Signifikanz (p<0.001) (siehe Abbildung 3. 1). 
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Abbildung 3. 1: 

Darstellung der Anzahl von stottertypischen Unflüssigkeiten (STU) bei Stotternden (links) 

und flüssig Sprechenden (rechts). Die stotternden Probanden wiesen weitaus mehr STUs 

auf, als die flüssig Sprechenden.  

 

 

 

3. 2.1 Patienten 

 

Die Patienten zeigten die Hauptsymptome des Stotterns. Anhand der sprechmotorischen 

Analysen wurde ein Mittelwert von 13.72 % (SD=12.30) stottertypische Unflüssigkeiten bei 

den Patienten ermittelt. Diese Unflüssigkeiten traten zu 14.28% (SD=16) beim Lesen und zu 

13.17% (SD=10.85) bei spontanem Sprechen auf. Begleitbewegungen und Geräusche 

während des Sprechens wurden zu 6.87 % (SD=3.7) beobachtet. 

Die Stotterschwere wurde bei drei Patienten als sehr leicht, bei drei Patienten als leicht, bei 

zwei Patienten als mittelschwer, bei weiteren drei Patienten als schwer und bei vier 

Patienten als sehr schwer erkannt.  
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3. 2.2 Kontrollen 

 

Die Probanden der Kontrollgruppe zeigten im Mittel 0.49% (SD=0,34) STUs bei den 

sprechmotorischen Analysen. Während des Lesens wurden 0.36% (SD=0.30) und beim 

freien Sprechen 0,61% (SD=0.49) STUs erfasst. Der Mittelwert sowie die individuelle Anzahl 

der STUs der Kontrollen lag weit unterhalb eines Wertes von 3%. Dieser wird von vielen 

Autoren als obere Normgrenze für das Vorhandensein von Stottern angegeben. Somit gehen 

wir davon aus, dass kein Teilnehmer der Kontrollgruppe stottert.  

 

 

 

 

3. 3 Interhemisphärische Inhibition  

 

Die Untersuchung der interhemisphärischen Inhibition sollte zeigen, welchen Einfluss der 

erste (konditionierende) Reiz auf die Amplitude des MEP des zweiten (Test-) Reizes, bei 

Applizierung in verschiedenen zeitlichen ISI, ausübt.  

Das Verhalten des konditionierten Testreizes bei der Messung der interhemisphärischen 

Inhibition ist in Abbildung 3. 2 anhand der Untersuchung  eines Patienten dargestellt. 

Die angestrebte Größe des MEP, das durch den Testreiz allein im kontralateralen ADM 

erzeugt wurde, betrug 1 mV für jede Gruppe und für jede Hemisphäre (1. Reihe in Abb. 3. 2). 

Wurde jedoch ein konditionierender Reiz 8, 10, 20 oder 50 ms vor dem Testreiz appliziert, 

war die Größe des MEP, das durch den Testreiz ausgelöst wurde, reduziert (Reihen 5-8). 

Kürzere und längere ISI zeigten keinen ausgeprägten Effekt auf das Testreiz-MEP (Reihen 

2-4 und 9).  
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Abbildung 3. 2:  

Die Abbildung stellt MEPs des linken ADM eines Patienten dar. Das erste MEP ist die 

Antwort auf einen Testreiz allein. Die acht folgenden MEPs illustrieren die Effekte 

konditionierender Reize, die 2, 5, 6,  8, 10, 20, 50 und 80 ms vor dem Testreiz über der 

kontralateralen Hemisphäre appliziert wurden. Dabei ist eine ausgeprägte Reduzierung der 

konditionierten Testreiz MEPs  mit den ISI 8, 10, 20 und  50 ms zu erkennen. 

Die Graphik ist auf den  Testreiz ausgerichtet. 

 

 

Um eine allgemeine Aussage über das Inhibitionsverhalten aller Probanden machen zu 

können, beobachteten wir die Mittelwerte des Testreiz-MEPs und der konditionierten 

Testreiz-MEPs (Abbildungen 3. 2 und 3. 3).  

Im Folgenden stelle ich die Haupteffekte (Gruppe, Hemisphäre und Interstimulusintervall) 

dar. 
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Abbildung 3. 3: 

Interhemisphärische  Inhibition der  linken und rechten Hemisphäre bei verschiedenen ISI 

(ms) anhand der zum Testreiz kontralateralen MEP-Amplituden (%).  

Die links stehenden Kurven stellen die Inhibition des Testreizes dar, der über der linken 

Hemisphäre appliziert wurde; die rechten Kurven zeigen die Inhibition des über der rechten 

Hemisphäre abgegebenen Testreizes. Die schwarze Kurve repräsentiert die MEP-

Amplituden der  20 Testreize allein und der 80 konditionierten Testreize (10 x 8 Konditionen) 

der 15 Patienten. Die weiße Kurve enthält die gleichen Daten der 15 Probanden der 

Kontrollgruppe. Die konditionierten MEPs sind in Prozent des unkonditionierten  Testreizes 

angegeben, der mit 1 festgelegt wurde. 

 

 

 

3. 3.1 Interhemisphärische Inhibition: Gruppenvergleich  

 

Die ANOVA ergab keinen signifikanten Effekt der Gruppe (F(1,28)=0.25, p=0.62).  

Wie anhand des Kurvenverlaufes in Abbildung 3. 3 abzulesen ist, erfolgte die Inhibition des 

Testreizes durch den konditionierenden Reiz in den acht ISI der Patientengruppe (schwarze 

Kreise) nahezu parallel zu der der Kontrollgruppe (helle Kreise).   
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3. 3.2 Interhemisphärische Inhibition: Hemisphärenvergleich 

 

Ein Haupteffekt der Hemisphere ergab sich nicht (F(1,28)=0.64, p=0.43). 

Allerdings fanden sich  bei  genauer Betrachtung der kurzen Intervalle subtile Unterschiede. 

Wurde der konditionierende Reiz über der dominanten (linken) Hemisphäre appliziert, 

erzeugte dieser eine Inhibition des Testreizes (über rechter Hemisphäre abgegeben) schon 

bei einem ISI von 6 ms (Abbildung 3. 3, rechte Kurven). Demgegenüber führte die 

Applizierung des konditionierenden Reizes über der nicht dominanten Hemisphäre (rechts) 

erst bei einem ISI von 8 ms zu einer Inhibierung des Testreizes (links) (Abbildung 3. 3, linke 

Kurven).  

Es wurde post hoc ein ungepaarter t-Test für das ISI von 6 ms beider Gruppen durchgeführt, 

der eine Signifikanz von p=0.020 ergab.  

Anova zeigte keine Interaktion im Inhibitionsverhalten beider Gruppen und der Hemisphären 

(F(1, 28)=0.47, p=0.50); ebenfalls bestand keine Interaktion zwischen Hemisphäre und 

Intervall (F(8,224)=1.77, p=0.085).   

 

 

 

3. 3.3 Interhemisphärische Inhibition: Intervall  

 

Eine detaillierte Beobachtung der Auswirkung des kondtionierenden Reizes auf den Testreiz 

im Hinblick auf Unterschiede der Intervalle zeigte einen signifikanten Effekt des 

Interstimulusintervalls (F(8, 224)=13.73, p<0.0001) (siehe dazu Abbildung 3. 2 und 3. 3). 

Eine deutliche Inhibierung des konditionierten Testreizes stellte sich bei allen Patienten und 

Probanden bei den ISI 8, 10, 20 und 50 ms ein. 
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IHI linke Hemisphäre Ruhe 8ms 10ms 20ms 50ms 

Kontrollen         

MW (mV) 0,67 0,6 0,66 0,62 

SD 0,25 0,34 0,3 0,28 

Patienten         

MW(mV) 0,69 0,71 0,67 0,64 

SD 0,38 0,19 0,36 0,3 

IHI rechte Hemisphäre Ruhe 8ms 10ms 20ms 50ms 

Kontrollen         

MW (mV) 0,68 0,56 0,68 0,67 

SD 0,28 0,22 0,21 0,23 

Patienten         

MW (mV) 0,65 0,53 0,66 0,52 

SD 0,3 0,34 0,44 0,28 
   

Tabelle 3. 1: 

Konditionierte MEP Amplituden in mV der ISI 8, 10, 20 und 50 ms, die bei der Messung der 

IHI in Ruhe ermittelt wurden. Die Daten sind normalisiert. Das bedeutet:  da wir alle Daten 

auf den Mittelwert des unkonditionierten Testreizes normiert haben, wurde dieser selbst 1.  

Der obere Tabellenanteil zeigt die Daten der linken Hemisphäre der Patienten und 

Probanden auf und der unten stehende Tabellenanteil die der rechten Hemisphäre.  

 

 

Zusammenfassend für beide Hemisphären kann gesagt werden, dass die Haupteffekte in 

den Intervallen 8, 10, 20 und 50 ms erschienen. Bei kürzeren und längeren Intervallen war 

kein signifikanter aber trotzdem deutlicher Effekt zu verzeichnen.  

Interessant ist der große Unterschied beider Hemisphären im Intervall von 6 ms.  

 

 

 

 

3. 4 Interhemisphärische Inhibition mit Voraktivierung  

 

Die IHI mit Voraktivierung des zum konditionierenden Reiz kontralateralen Muskels zeigte 

keine signifikanten Unterschiede beider Gruppen (F(1,6)=0.13, p=0.74), wie auch die IHI in 

Ruhe. ANOVA erkannte zudem keinen Effekt der Hemisphären (F(1,6)=1.18, p=0.32). Es 

bestand jedoch, ebenso wie bei derselben Untersuchung in Ruhe, ein Effekt hinsichtlich des 

Intervalls (F(5,30)=2.8, p=0.035) (Siehe dazu Abbildung 3. 4). Interaktionen traten nicht auf.    
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Abbildung 3. 4: 

Interhemisphärische Inhibition bei Vorinnervation des zum konditionierenden Reiz 

kontralateralen ADM. Die Kurven repräsentieren die gemittelten und normalisierten Daten 

der 20 unkonditionierten und 50 konditionierten Testreize (5 ISI x 10) der Patienten- 

(schwarze Kurve) und Kontrollgruppe (weiße Kurve) beider Hemisphären. 

 

 

Das Ausmaß an Inhibition bei Voraktivierung stellte sich im Mittel geringer dar, als bei der 

Messung der IHI in Ruhe. ANOVA wertete diese Beobachtung als signifikant über beide 

Gruppen  (Effekt des ISI, F(5, 30)=6.76, p=0.0002). Ein Effekt der Gruppen fand sich dabei 

nicht (F(1,6)=0.41, p=0.54).              
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                                                Ruhe   6   8   10  20  50     Aktiv  6   8   10  20  50 
                                                Test                                   Test  
                                                           

                                                                                ISI in ms 

Abbildung 3. 5: 

Interhemisphärische Inhibition bei Vorinnervation des zum konditionierenden Reiz 

kontralateralen ADM. Die Kurve veranschaulicht die gemittelten und normalisierten Daten 

der unkonditionierten und konditionierten Testreize in Ruhe (links) und unter Voranspannung 

(rechts) beider Gruppen, Werte der Untersuchungen beider Hemisphären gepoolt. 

 

 

Zum Vergleich der Ergebnisse der Messung der IHI in Ruhe und mit Voraktivierung sind in 

Tabelle 3. 2 die konditionierten MEP Amplituden der IHI mit Voraktivierung  in mV der ISI 8, 

10, 20 und 50 ms dargestellt. Siehe dazu auch Tabelle 3. 1, die die Daten in Ruhe darstellt.   
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IHI mi VI linke + rechte 
Hemisphäre 

6ms 8ms 10ms 20ms 50ms 

Kontrollen           

MW (mV) 1,05 0,79 0,82 0,99 0,83 

SD 0,39 0,18 0,31 0,3 0,23 

Patienten           

MW (mV) 1,22 0,93 0,91 0,79 0,84 

SD 0,54 0,49 0,24 0,26 0,35 
 

Tabelle 3. 2: 

Konditionierte MEP Amplituden in mV der ISI 8, 10, 20 und 50 ms, die bei der Messung der 

IHI mit Voraktivierung ermittelt wurden. Die Daten sind normalisiert. 

In der oberen Tabellenhälfte sind die Daten beider Hemisphären der Probanden und unten 

die Daten der Patienten abgebildet.  

 

  

 

 

3. 5 Ipsilaterale Silent Period 

 

iSP-Dauer:  

Es ergab sich ein geringer Unterschied in der Dauer der iSP beider Gruppen. Wie die 

Abbildung 3. 5 demonstriert, wies die Kontrollgruppe (weiß) gegenüber der Patientengruppe 

(schwarz)  eine tendentiell längere iSP-Dauer auf, die jedoch von ANOVA nicht als 

signifikant gewertet wurde (F(1,27)=0.85, p=0.37).  
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Abbildung 3. 6:  

Dauer der ipsilateralen Silent Period in ms. Das linke Säulendiagramm beschreibt die iSP, 

die durch Reizapplikation über der linken Hemisphäre (LH) entstand. Das rechte 

Balkendiagramm gibt die Dauer der iSP an, die durch Reizapplikation über der rechten 

Hemisphäre (RH) bedingt ist. Die Kontrollgruppe ist in weiß und die Patientengruppe in 

schwarz dargestellt.  

 

 

Die Kontrollgruppe  zeigte einen Mittelwert der iSP-Dauer beider Hemisphären von 24.18 ms 

(SD=11.21), für die Patientengruppe ergab sich ein Mittelwert von 21.39 ms (SD=9.17).   

 

Dauer iSP (ms) Linke Hemisphäre Rechte Hemisphäre MW linke + rechte Hemisphäre 

Kontrollen       

MW 22,14 26,21 24,18 

SD 10,98 11,47 11,21 

Patienten       

MW 19,84 22,93 21,39 

SD 7,56 10,57 9,17 
 

Tabelle 3. 3: 

Mittelwerte der iSP-Dauer in Millisekunden der Kontrollen (oben) und der Patienten (unten) 

der linken Hemisphäre (linke Spalte) und der rechten Hemisphäre (mittlere Spalte) sowie den  

Mittelwert der linken und rechten Hemisphäre (rechte Spalte). Standardabweichungen sind 

ebenfalls angegeben.  
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Eine leichte Differenz in der Dauer der iSP bestand zudem zwischen der linken und der 

rechten Hemisphäre. So war die iSP-Dauer beider Gruppen verlängert, wenn der Reiz über 

der rechten Hemisphäre appliziert wurde. Eine Signifikanz diesbezüglich bestand jedoch 

nicht (F(1,27)=2.54, p=0.12) (Abbildung 3. 6).  

 

 

iSP-Latenz:  

Die Auswertung der iSP-Latenzen hingegen ergab ein signifikantes Ergebnis. 

Die iSP-Latenz zeigte sich leicht verlängert in der Patientengruppe (42 ms; SD=13,59) 

gegenüber der Kontrollgruppe (36,07 ms; SD= 11,76) bei Reizapplizierung über der linken 

Hemisphäre. Wurde jedoch die rechte Hemisphäre gereizt, stellte sich eine kürzere Latenz in 

der Patientengruppe (34,27 ms; SD=13,56)  ein, wohingegen sich für die Kontrollgruppe eine 

längere iSP-Latenz (48 ms; SD=15,68) ergab (siehe dazu  Tabelle 3.4 und Abbildung 3. 7).  

Die von uns beobachtete rechts zu links Differenz in der Patientengruppe betrug 7.7 ms.  

In der Kontrollgruppe bestand eine umgekehrte Differenz, also links zu rechts, von 11.93 ms.   

 

  

Latenz iSP (ms) Linke Hemisphäre Rechte Hemisphäre MW linke + rechte Hemisphäre 

Kontrollen    
MW 36,07 48,0 42,04 
SD 11,76 15,68 14,89 
Patienten    
MW 42 34,27 38,13 
SD 13,59 13,56 13,91 

 

Tabelle 3. 4: 

Mittelwerte in ms und Standardabweichungen der iSP-Latenz der Kontroll- (oben) und der 

Patientengruppe (unten). Es sind die Daten der linken (linke Spalte) und rechten Hemisphäre 

(mittlere Spalte) sowie die Mittelwerte beider Hemisphären (rechte Spalte) angegeben. 

 

 

ANOVA erkannte somit eine signifikante Interaktion zwischen Hemisphäre und Gruppe 

(F(1,27)=8.5, p=0.0071). Das bedeutet, dass sich ein reziprokes Verhalten der iSP-Latenzen 

beider Gruppen bei Reizapplikation der zwei Hemisphären einstellte (siehe dazu Abbildung 

3. 7).   
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Abbildung 3. 7:  

Mittelwerte der iSP-Latenzen in ms der 15 Kontroll- (weiße Kurve) und 15 stotternden 

Probanden (schwarze Kurve). Die linken Punkte repräsentieren die Werte bei 

Reizapplizierung über der linken Hemisphäre und die rechten Daten stellen Werte bei 

Reizung der rechten Hemisphäre dar.   

 

 

Ein signifikanter Haupteffekt „Gruppe“ (F(1,27)=1.04, p=0.32) oder „Hemisphäre“ 

(F(1,27)=0.39, p=0.54) wurde dagegen durch ANOVA nicht erkannt.  

 

 

 

 

3. 6 Vergleich der Reizintensitäten  

 

Um Unterschiede der Erregbarkeit des Motorkortex in beiden Gruppen zu untersuchen,  

habe ich die Reizintensitäten der Messungen der IHI (1,0 mV, 1,5 mV) und der iSP (2,5 mV 

aktiv) verglichen.  

Eine explorative ANOVA über alle Intensitäten und unterschiedlichen Innervationsstufen 

hinweg erkannte einen signifikanten Unterschied bezüglich dieser verschiedenen 

Reizintensitäten (F(2,56)=143.4, p< 0.0001).  
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Die Beobachtung der verschiedenen Reizintensitäten aller Teilnehmer zeigte, dass (a) zum 

Auslösen des 1,0 mV MEP mit der runden Spule die größte Reizstärke aufgebracht werden 

musste (MW aller Teilnehmer, d.h. Patienten und Kontrollen zusammengefasst: 50,93%, 

SD=10,36), (b) eine mittlere Reizintensität nötig war, um ein 1,5 mV MEP mit der 

achtförmigen Spule zu generieren (MW aller Teilnehmer: 41,95%, SD=8,32) und (c) zur 

Generierung eines 2,5 mV MEP mit der achtförmigen Spule unter tonischer Voranspannung 

die niedrigste Intensität (MW aller Teilnehmer: 33.25%, SD=6,68) benötigt wurde (Abbildung 

3. 7; Mittelwerte siehe auch Tabellen 3. 5).  

 

Abbildung 3. 8: 

Vergleich der Patienten- und Kontrollgruppe bezüglich der 1,5 mV und 1,0 mV 

Reizintensitäten, sowie der Reizintensität zum Auslösen eines 2,5 mV MEP bei tonischer 

Voraktivierung desselben Muskels.  

Die Abbildung stellt die Mittelwerte des linken und rechten ADM der 15 Patienten (schwarz) 

und 15 Probanden (weiß) der Kontrollgruppe dar. 

Die Zeichnung dient der Unterscheidung zwischen der Kontroll- und Patientengruppe 

bezüglich der drei Reizintensitäten. Es soll kein Zusammenhang zwischen den einzelnen 

Reizintensitäten hergestellt werden. Dies ist nicht möglich, da die Intensitäten durch 

verschiedene Spulen ausgelöst wurden und die zwei rechten Balken zusätzlich eine 

Vorinnervation beinhalten (2.5 aktiv).  
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Die Reizintensitäten wurden hinsichtlich möglicher Gruppenunterschiede und 

Hemisphärendifferenzen verglichen.  

Der Vergleich der Reizintensitäten beider Gruppen erbrachte keine signifikanten 

Unterschiede (F(1,28)=3.19, p=0.085). Allerdings zeigte sich eine Interaktion zwischen 

Gruppe und Aufgabe (F(2,56)=28,98  p=<0.0001) bedingt durch eine höhere Intensität bei 

Stotternden unter der Bedingung der Voraktivierung und eine niedrigere Internsität in Ruhe. 

Dies deutet auf Unterschiede im Rekrutierungsverhalten hin. 

 

Eine detaillierte Beobachtung des Vergleiches der Intensitäten ergab: 

 

MW linke + rechte Hemisphäre 1 mV 1,5 mV 2,5 mV aktiv

Kontrollen       

MW 57,1 44,03 31,47 

SD 9,61 10,42 7,09 

Patienten       

MW 44,77 39,87 35,03 

SD 6,88 4,83 5,81 
 

Tabelle 3. 5: 

Mittelwerte der Stimulusintensitäten in %, die zum Auslösen eines 1.0 mV MEP (runde 

Spule), 1,5 mV MEP (achtförmige Spule)  und eines 2,5 mV MEP unter tonischer 

Voranspannung (achtförmige Spule) in der Kontrollgruppe (oben) und Patientengruppe 

(unten) für beide Hemisphären aufgewendet wurden. Die Daten entsprechen den 

Mittelwerten der rechten und linken Hemisphäre. Die Standardabweichungen sind ebenfalls 

angegeben. 
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4 Diskussion 
 

 

4. 1 Zusammenfassung der Ergebnisse 

 

Die vorliegende Studie untersuchte zum ersten Mal die interhemisphärische Inhibition bei 

Patienten mit chronisch idiopathischem Stottern.  

Die angewendeten Messprotokolle hatten zum Ziel, Unterschiede in der funktionellen 

Konnektivität zwischen dem links- und rechtshemisphärischen primärmotorischen Kortex zu 

identifizieren. Anhand der Messungen der interhemisphärischen Inhibition und ipsilateralen 

Silent Period konnte die Funktion der die Motorkortizes verbindenden Balkenfasern  

neurophysiologisch untersucht werden. 

 

Die Inhibition des kontralateralen motorischen Kortex konnte mit Hilfe der Messung der IHI, 

der IHI unter Voranspannung und iSP-Dauer sowie iSP-Latenz bei allen stotternden und 

flüssig sprechenden Probanden nachgewiesen werden. 

Die vorliegneden Ergebnisse weisen darauf hin, dass das Inhibitionsverhalten zwischen den 

primärmotorischen Arealen bei Stotternden gegenüber nicht Stotternden nicht wesentlich 

verändert ist. Diese Erkenntnis ist einheitlich mit der Beobachtung der normalen 

intrakortikalen Inhibition, die von Sommer et al. (2003) beschrieben wurde. 

Ebenfalls ergab der Vergleich der Reizintensitäten in der Patienten- und Kontrollgruppe 

keine signifikanten Unterschiede bezüglich der  kortikalen Exitabilität beider Gruppen.   

 

Allerdings zeichnete sich eine verkürzte iSP-Latenz der Patienten- gegenüber der 

Kontrollgruppe über der rechten Hemisphäre ab. Dies könnte auf eine strukturelle 

Veränderung im Bereich der rechten Hemisphäre bei Stotternden hindeuten. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 4 Diskussion 

                                                                    75 

 

 

4. 2 Transkallosale Inhibition bei Stotternden:  

        Datennahe  Diskussion 

 

Interhemisphärische Inhibition 

 

Anhand der Ergebnisse, die vorangegangene Untersuchungen der IHI und iSP bei gesunden 

Rechtshändern ergeben haben, bekommt man Auskunft darüber, inwieweit die transkallosale 

Inhibition bei Patienten mit zerebralen Erkrankungen verändert ist. 

Es wird allgemein angenommen, dass die IHI und die iSP transkallosal vermittelt werden. Es 

ist jedoch nicht endgültig geklärt, ob beide Untersuchungsformen denselben 

Hemmmechanismus repräsentieren. Wir vermuteten, dass bei Stotternden die rechte 

Hemisphäre von der linken weniger stark inhibiert werden würde.  

Die Überlegungen zu der vorliegenden Studie basierten auf Beobachtungen von Fox et al. 

(1996, 2000), die eine weniger ausgeprägte linkshemisphärische Dominanz bezüglich 

zerebraler motorischer und prämotorischer Areale bei Stotternden gegenüber flüssig 

Sprechenden nachgewiesen haben. Darauf basierend könnten strukturelle oder funktionelle 

Veränderungen motorischer bzw. prämotorischer Areale zu einer Änderung der Erregung 

und Hemmung homologer kontralateraler Sprachareale führen, welche die Ursache der 

veränderten Dominanzverhältnisse darstellen.  

In vorangegangenen Studien zeigte sich das Ausmaß an Amplitudenreduzierung des 

Testreizes bei der Messung der IHI  im Mittel bei einem Interstimulusintervall von 8 - 50 ms 

am größten (Ferbert et al. 1992; Chen et al., 2003). In den eigenen Untersuchungen bestand 

die stärkste Hemmung in beiden Gruppen ebenso bei diesen Interstimulusintervallen. Es 

konnte jedoch keine verminderte Verbindung der Sprachareale über das Corpus callosum 

durch diese Studie gezeigt werden, da sich keine Inhibitionsminderung bei Stotternden 

gegenüber den Kontrollen zeigte. Ebensowenig zeichnete sich bei der Messung der IHI eine 

verminderte Hemmung der rechten Hemisphäre durch die linke ab.  

Da die Messung der transkallosalen Inhibition mittels TMS  lediglich Auskunft über 

Verbindungen der primärmotorischen Areale geben kann,  gingen wir von der Überlegung 

aus, dass die vermehrte rechtshemisphärische Aktivität von Spracharealen nicht 

ausschließlich auf veränderte Exzitabilität des primärmotorischer Kortex zurückzuführen ist.   

Es wurde eine abweichende Lateralisierung der Sprachfunktion bei Stotternden vor allem auf 

motorischer und prämotorischer Ebene gesehen (Fox et al., 1996, 2000). Wir gehen davon 

aus, dass in der  von uns untersuchten primärmotorischen Ebene keine unmittelbare 

Pathologie besteht. 
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IHI unter tonischer Voranspannung 

 

Da das Sprechen ein aktiver Vorgang ist, vermuteten wir die Unterschiede zwischen den 

zwei Gruppen durch die Messung der IHI unter tonischer Voranspannung des zu 

untersuchenden Muskels besser herausstellen zu können.  

Ridding et al. (2000), welche die IHI  bei Musikern untersuchten, beschrieben eine stärkere 

Ausprägung des Unterschiedes der Inhibierbarkeit zwischen Musikern und Nichtmusikern bei 

Anwendung der Doppelreiztechnik mit der beschriebenen Voranspannung.  

Die vorliegende Studie legte eine Verminderung der Hemmbarkeit mit einer Signifikanz über 

beide Gruppen dar. Eine Verdeutlichung von Gruppenunterschieden war nicht möglich. Die 

erweiterte Untersuchung der IHI unter tonischer Voranspannung ergab demnach keine 

zusätzlichen Erkenntnisse über das Inhibitionsverhalten der Stotternden über das Corpus 

callosum. 

Eine verminderte Hemmbarkeit als Folge der Voranspannung wurde auch von Ridding et al. 

(2000) beschrieben. Somit unterstützt die von uns durchgeführte Messung der IHI unter 

Voranspannung deren Ergebnisse.  

.  

 

iSP 

 

Dauer  

Wie bereits angesprochen, erwarteten wir bei der Untersuchung der Stotternden eine 

vermindete Hemmung der rechten Hemisphäre durch die linke. Diese hätte eine mögliche 

Erklärung der Überaktivität der rechtshemisphärischen Hirnregion sein können, welche von 

Fox et al., (1996) in bildgebenden Studien gesehen wurde. Eine solche Seitendifferenz 

konnte bei der Messung der iSP-Dauer jedoch nicht dargestellt werden, da die Differenz 

beider Gruppen bezüglich der iSP-Dauer nicht als signifikant gewertet wurde. 

Die Dauer der iSP beider Gruppen lag im Mittel ähnlich den Werten vorangegangener 

Studien von Ferbert et al. (1992), Chen et al. (2003) und Meyer et al. (1998). 

Die Studie von Meyer et al. (1998) zeigte eine individuell sehr unterschiedliche Dauer der 

iSP. Es stellt sich daher die Frage, ob die kleine Gruppengröße Ursache für die nicht 

signifikante kürzere Dauer der iSP bei den Stotternden unserer Studie ist, anstatt einen 

Gruppenunterschied deutlich zu machen.  
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Latenz 

Im Gegensatz zur Messung der iSP-Dauer, zeigten die Ergebnisse der iSP-Latenz einen 

signifikanten Unterschied beider Gruppen.  

Es bestand eine Interaktion zwischen den zwei untersuchten Gruppen bezüglich der 

Hemisphären. Dies ist ein unerwartetes Ergebnis; in der Literatur ist die Latenz der 

ipsilateralen Silent Period im Gegensatz zu ihrer Dauer bislang nur selten  beachtet worden. 

Die Latenz kann Informationen über interhemispherische und absteigende 

Faserverbindungen geben.    

Die stark verkürzte Latenz der Patienten- gegenüber der Kontrollgruppe bei Reizapplikation 

über der rechten (nicht dominanten) Hemisphäre könnte auf eine Veränderung im Bereich 

der rechten Hemisphäre und der von dort absteigenden Bahnen hindeuten. Die 

rechtshemisphärische Überaktivität zerebraler und zerebellärer motorischer Systeme, die  

Fox et al. (1996) beschrieben haben bzw. die Vermehrung der weißen Substanz der rechten 

Hemisphere, die von Jäncke et al. (2004) gesehen wurde, könnten Ursachen dieses 

Gruppenunterschiedes sein. Demzufolge würde eine vermehrte Aktivität in einem zerebralen 

Bereich zu einer Latenzverkürzung der iSP führen.  

Ein weiterer Hinweis für das Vorhandensein einer verkürzten Latenz bei vermehrter 

Hirnaktivität bzw. verstärkte Myelinisierung, ist die Beobachtung, dass bei Erwachsenen 

gegenüber Kindern eine verkürzte Latenz besteht (Garvey et al., 2003; Buchmann et al., 

2006).  

Garvey et al. (2003) vermuteten die iSP-Latenz spiegele eine Art interhemisphärischer 

Interaktion wider, die geschickte feinmotorische Bewegungen hervorruft. In denselben 

Zusammenhang passt die Beobachtung, dass sich diese Latenzverkürzung mit steigendem 

Alter bei Kindern mit ADHS nicht einstellt (Garvey et al., 2005). Im Gegensatz zu  normal 

entwickelten Kindern, zeigen diese  anhaltend eine grobe Fingerfertigkeit. Dies wird auf eine 

abweichende Entwicklung interhemisphärischer Interaktion zurückgeführt (Garvey et al., 

2005).  

Weiterhin beobachteten wir eine kürzere Latenz bei der Kontrollgruppe über der linken 

Hemisphäre. Die Probanden waren allesamt Rechtshänder, sodass die linke Hemisphäre die 

dominante und somit stärker aktive Hemisphäre für das untersuchte Areal darstellte.  

Die Untersuchung gesunder Kinder und Erwachsener in der Arbeit von Garvey et al. (2003) 

verzeichnete jedoch eine kürzere Latenz in allen Altersklassen über der rechten Hemisphäre. 

Autoren, wie Jung et al. (2006) und Garvey et al. (2003) haben bei gesunden Probanden 

eine Latenzzeit verzeichnet, die im Mittel eher der von Stotternden entsprach. Somit kann 

nicht allein die Kürze der Latenz als eine pathophysiologische Besonderheit gewertet werden  

sondern ausschließlich die Interaktion der Latenz  beider Gruppen bezüglich der 

Hemisphären.   
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Reizintensitäten 

 

Der Vergleich der Reizintensitäten in der Patienten- und Kontrollgruppe ergab keine 

signifikanten Unterschiede bezüglich der kortikalen Exzitabilität beider Gruppen. Demnach 

unterstützt diese Studie nicht die Aussage von Sommer et al. (2003), dass Stotternde eine 

erhöhte motorische Schwelle aufweisen. 

Möglicherweise sind die ausgeprägten interindividuellen Unterschiede der Exitabilität 

(Sommer et al., 2003) mitverantwortlich dafür, dass die Ergebnisse sich widersprechen; der 

Grund ergibt sich vermutlich aus den kleinen Untersuchungsgruppen  (unsere Studie: 15 

Personen, Sommer et al. (2003): 18 Personen). Eine Untersuchung größerer Kollektive 

könnte Klarheit bringen.  

Des weiteren könnte die Differenz der Ergebnisse darin begründet sein, dass in der eigenen 

Studie die Reizintensitäten zur Produktion des Test-, des konditionierenden Reizes und des 

Reizes bei IHI unter VI verglichen wurde. Sommer et al. (2003) stellten jedoch die Ruhe- 

(RMT) und die aktive Schwelle (AMT) der Patienten und Kontrollen gegenüber. Ein Vergleich 

der beiden Studien ist unter Berücksichtigung dieser Tatsachen möglicherweise nicht 

aussagefähig.  

Die motorische Schwelle ist nach Läsionen des kortikospinalen Traktes erhöht (z.B. bei 

amyotropher Lateralsklerose (de Carvalho et al., 2003) und nach kortikalen und 

subkortikalen Hirninfarkten vermindert (Traversa et al., 2000, Byrnes et al., 2001).  

 

 

 

4. 2.1 Transkallosale Inhibition: Vergleich mit Literatur  

      

Die Methodik der vorliegenden Untersuchungen baute auf den Erkenntnissen einiger 

Autoren auf, welche die Auswirkungen der interhemisphärischen Inhibition bei gesunden 

Probanden untersucht haben. Zu diesen Studien zählen die Arbeiten von Ferbert et al. 

(1992) und Chen et al. (2003), welche die interhemisphärische Inhibition auf verschiedene 

Weise prüften.  

Eine weitere Studie über die intrakranielle Vermittlung der IHI und iSP, ist von Boroojerdi et 

al. (1996) durchgeführt worden und steuerte ebenfalls einige Aspekte zur Planung dieser 

Studie bei.   
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Frühe Fazilitierung 

 

Übereinstimmend mit Beobachtungen von Ferbert et al. (1992), Chen et al. (2003) und 

Boroojerdi et al. (1996)  zeigten die Ergebnisse der IHI unserer Studie eine Inhibition der 

Testreiz MEPs bei den ISI 8-50 ms. Bei Applizierung des konditionierenden Reizes über der 

linken (dominanten) Hemisphäre verzeinetetn wir eine frühe Fazilitation bei dem ISI von 2 ms 

(und geringfügig auch bei 5 ms), die sich jedoch nicht signifikant darstellte. Dies wurde 

ebenso von Ferbert et al. (1992) beschrieben; die Fazilitierung war jedoch auch in seiner 

Arbeit nicht gut reproduzierbar.  

Die kurzen IHI-Intervalle (bis 10 ms) unterscheiden sich von den Längeren (10-50 ms) 

dadurch, dass sie in keiner Beziehung zur iSP stehen und nicht durch GABAerge 

Medikamente beeinflussbar sind (Irlbacher et al., 2007). 

Chen et al. (2003) registrierten keine frühe Fazilitierung. Als Begründung wurde angegeben, 

dass Hanajima et al. (2001) zur Produzierung einer Fazilitierung einen antero-posterioren 

Stromfluss des Testreizes im Kortex voraussetzten, sie in ihrer Studie jedoch einen antero-

medialen Stromfluss produzierten. Daneben war auch die Ausrichtung des  

konditionierenden Reizes in Hanajimas Arbeit von Bedeutung. Dieser Stromfluss sollte eine 

latero-mediale Richtung haben, um eindeutig eine Fazilitierung auszulösen (Hanajima et al., 

2001).  

Der Testreiz verursachte in der vorliegenden Studie einen postero-anterioren Stromfluss im 

Kortex. Der konditionierende Reiz war bei den meisten Teilnehmern latero-medial 

ausgerichtet. Da die optimale Position der Testreizapplikation bei einigen Teilnehmern sehr 

medial lag musste die Spule des konditionierenden Reizes in leicht antero-posteriorer 

Ausrichtung (Stromfluss postero-anterior) positioniert werden.  Da Chen et al. (2003) jedoch 

gezeigt haben, dass die Spulenausrichtung des konditionierenden Reizes keinen 

signifikanten Effekt auf die IHI ausübt, sollten dadurch keine Unterschiede der uns wichtigen 

Ergebnisse verursacht worden sein.  

Erklärungsmöglichkeiten für die inkonstante Fazilitierung in der vorliegenden Studie lagen 

demnach einerseits in einer nicht streng einheitlichen Positionierung des konditionierenden 

Reizes; andererseits erzeugte der Testreiz einen umgekehrten Stromfluss als in der Studie 

von Hanajima et al. (2001) gefordert war. Die Erhebung der frühen Fazilitierung war nicht 

Ziel dieser Arbeit und wurde toleriert. 
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Hemisphärendifferenz 

 

Es zeigte sich eine Hemisphärendifferenz im Inhibitionsverhalten, die in der Patienten-  und 

in der Kontrollgruppe eindeutig nachweisbar war. Wurde der konditionierende Reiz über der 

dominanten (linken) Hemisphäre appliziert, war eine Hemmung schon bei einem 

Interstimulusintervall von 6 ms zu verzeichnen, welches bei Konditionierung der anderen 

Hemisphäre nicht bestand. Diese Ergebnisse sind einheitlich mit Messungen von Bäumer et 

al. (2007).   

Netz et al. (1995) beschrieben ebenfalls das Ausmaß der transkallosalen Inhibition bei 

Rechtshändern als stärker prominent, wenn der konditionierende Reiz über der dominanten 

Hemisphäre und der Testreiz über der nicht-dominanten Hemisphäre abgegeben wurde. Die 

Autoren begründeten die Ergebnisse damit, dass neben der Sprachdominanz einer 

Hemisphäre auch eine motorische Dominanz besteht. Diese wird ausgedrückt durch eine 

vermehrte Hemmung der rechten Hemisphäre durch die linke, verursacht durch eine 

asymmetrische Entwicklung der Inhibitionsfähigkeit der Hemisphären. 

 

 

 

 

4. 3 Transkallosale Inhibition bei Stotternden:  

        Datenferne Diskussion 

 

 

Entwicklungsstörung des Corpus callosum 

 

Wir vermuteten, eine Störung der Ausbildung und Myelinisierung der Axone des Corpus 

callosum während der Sprachentwicklung könnte eine Störung der Abstimmung der 

Sprachareale beider Hemisphären zur Folge haben. Diese Pathologie wäre möglicherweise  

ursächlich für die Entstehung des Stotterns.  

Analog zu dieser Überlegung beobachteten Studien, dass in anderen Gebieten des Gehirns 

bei Stotternden die weiße Substanz verändert ist. Jäncke et al. (2004) zeigten anhand einer 

MRT-Studie, dass erwachsene Stotternde eine vermehrte Dichte der weißen Substanz der 

rechten Hemisphäre gegenüber gesunden Kontrollen aufweisen. Genauer betrachtet war der 

Gyrus temporalis superior (inklusive Planum temporale), der Gyrus frontalis inferior, der 

Gyrus praecentralis nahe der Representationsorte der Gesichts-  und Mundregion und der  

Gyrus frontalis anterior betroffen. Zudem zeigten die Stotternden keine linksgerichtete  
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Asymmetrie der weißen Substanz im Bereich des auditorischen Kortex, welche jedoch bei 

den Kontrollen deutlich zu erkennen war. Auf dieser Grundlage versuchten wir ebenfalls 

Unterschiede der weißen Substanz des Corpus callosum darzustellen. 

In einer fMRI Studie von Gaillard et al. (2000) wiesen gesunde Kinder bei einer 

Sprachgenerierungsaufgabe ein größeres Ausmaß an Hirnaktivität (zu 60%) auf als 

Erwachsene. Auffällig war zudem, dass sie vermehrt die rechte Hemisphäre bei der 

Sprachproduktion aktivierten. Zieht man nun die Beobachtung mit ein, dass Kinder ebenfalls 

über ein nicht vollständig ausgebildetes Corpus callosum verfügen (Keshavan et al., 2002), 

kann man vermuten eine nicht vollständig entwickelte Sprache könnte mit einer vermehrten 

rechtshemisphärischen Aktivität der Sprachareale und einer verminderten Ausbildung des 

Corpus callosum in diesem Alter vergesellschaftet sein.  

Studien lassen den Schluss zu, je asymmetrischer eine Region des Gehirns  angelegt ist 

(wie z.B. die Sprachareale) desto geringer ist die Anzahl an kortikalen Neuronen und 

kallosalen Axonen (Aboitiz, 1992). Karbe et al. (1998) beobachteten einen starken Gkucose-

Metabolismus linkshemisphärischer Areale bei einer Sprachgenerierungsaufgabe gesunder 

Rechtshänder, wobei das Corpus callosum nur einen geringen Glucose-Metabolismus 

zeigte. Die Glucoseverwertung stellt indirekt die Aktivität des Gewebes dar. Diese 

Ergebnisse lassen den Schluss zu, dass bei bihemisphärisch aktiven Spracharealen 

(Stotternde) das Corpus callosum mehr metabolisiert als bei asymmetrisch aktiven Arealen 

(flüssig Sprechende).  

Es bestehen weitere Überlegungen, die einen Zusammenhang zwischen Veränderungen des 

Corpus callosum und der Ausbildung der Hemisphärenlateralisierung darstellen. 

So haben Szaflarski et al. (2006) zeigen können, dass nach der 2. Dekade die strenge 

Sprachlateralisierung nachlässt. Eine mögliche Begründung sahen sie unter anderem darin,  

dass das Corpus callosum bei Älteren atrophiert und auch die fraktionale Anisotropie 

vermindert ist (Laissy et al., 1993; O’Sulivan et al., 2001a + b). O’Sullivan diskutierte, dass 

Änderungen der fraktionalen Anisotropie des Corpus callosum Ausdruck einer 

Unterbrechung der Verbindung von homologen Spracharealen beider Hemisphären ist. Als 

Konsequenz sahen sie ein Koordinationsdefizit der neuronalen Antwort. Eine Atrophie des 

Corpus callosum könnte ihrer Meinung nach zu einem verminderten Informationsaustausch 

beitragen. Szaflarski et al. (2006) folgerten, dass diese Faktoren zu einer vermehrten 

Aktivität der homologen Sprachareale der nicht dominanten Hemisphäre führen können. Das 

bedeutet, dass bei Verminderung der Hemmung über das Corpus callosum im  Alter eine 

vermehrte Aktivität der nicht dominanten Areale entsteht und nicht durch eine Neuaktivierung 

von Spracharealen.  
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Zeitfenster der kortikalen Plastizität 

 

Eine weitere Überlegung bezieht sich auf die Entstehung des Stotterns zu einer Zeit der 

Kindesentwicklung, die sensibel für den Spracherwerb ist. Diese Phase fällt in ein Zeitfenster 

der kortikalen Plastizität, das einen Zeitraum in der Entwicklung des Gehirns darstellt, in dem 

dieses ausgesprochen „gut lernt“. Die kortikale Plastizität bezeichnet einen unspezifischen 

Mechanismus.  

In diesem Zusammenhang zeigte Barinaga (2000), dass Kinder nach Umsiedelung bis zu 

einem Alter von 7 Jahren die neu zu erlernenden Sprache wie Einheimische erlernten, 

wohingegen dies den älteren Kindern und Erwachsenen schwerer fiel.  

Auch auf sensomotorischer Ebene scheint es ein solches Zeitfenster des „leicht lernen“ zu 

geben. Die schwedischen Chirurgen Lundborg und Rosen (2001) sahen eine nahezu  

100 %ige funktionelle Regeneration der Handmotorik nach Operation einer Nervenruptur am 

Unterarm im frühen Kindesalter, wobei dieselbe Operation bei älteren Patienten eine 

schlechtere Prognose aufwies.  

Trägt man diese zwei Beispiele in einem Graphen des Alters auf, liegen die nahezu parallel 

verlaufenden Kurven, die den Erwerb einer fremden Sprache und die Nervenregeneration 

darstellen, ebenso parallel zum Zeitfenster der Entstehung des Stotterns. Das Erlernen einer 

fremden Sprache und die Wiedererlangung der Funktionalität eines durchtrennten Nervens 

sind scheinbar auf Lernprozesse zurückzuführen, die von zentralnervösen Mechanismen 

abhängen und die zu einer sehr sensiblen Zeit der Hirnentwicklung stattfinden.  

In diesem Sinne kann auch die Entstehung des Stotterns gesehen werden, das sich in einem 

Zeitfenster der Sprachentwicklung und der Perfektionierung des Sprechens entwickelt. Läuft 

das Erlernen der Sprache in diesem Zeitfenster nicht optimal, ist es später schwerer 

ungestörtes Sprechen zu erlernen.  

Eine Studie von Huttenlocher (1979) beschrieb eine Degeneration von Neuronen, deren 

Synapsen bis zum 10. Lebensjahr keine funktionelle Verbindung eingehen. So verringert sich 

auch die Fähigkeit ab der späten Kindheit, erworbene Sprechstörungen (z. B. verursacht 

durch Hirnorganische Veränderungen) zu verlieren (Huttenlocher, 1979).     

In demselben Zusammenhang kann das Stottern gesehen werden. Nach Beendigung des  

Sprachlernens und der Degeneration „nicht genutzte Neurone“ (Zeitfenster der zerebralen 

Plastizität ist vergangen) verliert der Stotternde die Fähigkeit, die erlernten Sprachmuster 

wieder zu aufzugeben. Diese Überlegung wird von der Beobachtung gestützt, dass nach der 

Pubertät eine Remission des Stotterns nur in sehr seltenen Fällen auftritt.  
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4. 4 Limitationen der Studie  

 

4. 4.1 Suche nach Gründen für fehlende Gruppenunterschiede 

 

Folgende Gründe sind möglicherweise verantwortlich dafür, dass diese Studie keine 

verminderte transkallosale Inhibition bei Stotternden gegenüber flüssig Sprechenden 

aufzeigen konnte: 

 

1) Die MEP-Ableitung erfolgte an einem Handmuskel (ADM) anstatt an einem 

Gesichtsmuskel, der der Sprachproduktion dient. Möglicherweise hätte ein 

Gruppenunterschied bei Reizableitung von einem solchen Muskel dargestellt werden 

können. Da die Ableitung eines Muskels des Gesichtes technisch schwierig ist und häufiger 

zu Artefakten führt, als die Messung an Handmuskeln, verwendeten wir den ADM.  

Außerdem weisen Stotternde neben den sprachlichen Problemen auch eine langsamere 

Reaktion für manuelle Abläufe (Starkweather et al., 1984) und haben eine langsamere 

Reaktionszeit bei der Durchführung schneller bimanueller Aufgaben (Webster und Ryan, 

1991). Demzufolge sahen wir es als sinnvoll an, die MEPs von einem Handmuskel 

abzuleiten.  

 

2) Sprache ist ein aktiver Vorgang. Das Protokoll der IHI beinhaltete jedoch keine aktive 

Komponente (die ADMs wurden nicht willkürlich voraktiviert), sodass dies ein Grund für den 

fehlenden Gruppenunterschied sein könnte. 

Allerdings zeigten auch die Untersuchungen der IHI mit Voraktivierung und die Messung der 

iSP (Protokolle mit aktiver Komponente) keine Unterschiede im Inhibitionsverhalten der 

Patienten- gegenüber der Kontrollgruppe. Demzufolge ist diese Begründung weniger 

wahrscheinlich. 

 

3) Des weiteren besteht die Überlegung, dass die rechtshemisphärische motor- und 

prämotorische Überaktivität, die von Fox et al. (1996) bei Stotternden in bildgebenden 

Verfahren dargestellt wurde, in sekundären Assoziationsfeldern vorherrscht, die mit TMS-

Untersuchungen nicht direkt erfasst werden kann.  
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4. 4.2 Kritik  

 

Allgemeine Kritik 

 

Es ist kritisch zu bewerten, dass keine Aussage über den Entstehungsprozess des Stotterns 

gemacht werden kann, da ausschließlich erwachsene Stotternde und keine Kinder in die 

Messungen einbezogen wurden. Somit ergaben sich durch unsere Studie keine 

Unterschiede zwischen stotternden Kindern und Erwachsenen, die mögliche Einblicke in die 

zeitliche Entwicklung des Inhibitionsverhaltens bei Stotternden hätten geben können.  

 

 

Methodenkritik 

 

Interindividuelle Variabilität 

Im Hinblick auf die Methodik dieser Arbeit müssen einige grundsätzliche Probleme der TMS 

und der angewendeten Doppelreiztechnik angeführt werden.  

Bei der Durchführung der TMS mit Ableitung von MEPs kommt es interindividuell zu 

Variabilitäten der Antwortpotenziale. Dies wird verursacht durch interindividuell 

unterschiedlich dicke Fasern im kortikospinalen Trakt. Sie verursachen eine physiologische 

Phasenauslöschung. Ebenso treten sie durch leichte Muskelvoranspannung auf, die durch 

minimale Kopf- und Extremitätenbewegungen ausgelöst  werden. Weitere Ursachen können 

Veränderungen des Erregungsniveaus anderer kortikaler Zentren sein. So beschrieben Chen 

et al. (1999) eine Änderung der motorischen Erregbarkeit durch sensorische Stimulation 

(Licht, Geräusche etc.). Des Weiteren verursacht ein nicht konstantes Positionieren der 

Spulen über dem motorischen Kortex Veränderungen der Antwortpotenziale. So  könnten 

grundsätzlich diese unsicheren Variablen eine Beeinflussung der Ergebnisse zur Folge 

haben.     

Um eine möglichst exakte TMS-Untersuchung zu gewährleisten, wurde der Kopf der 

Probanden mit einer Kopfstütze in Position gehalten und die Probanden aufgefordert ruhig 

zu sitzen, sich nicht zu bewegen und nicht zu sprechen. Um akustische Reize zu minimieren 

waren ausschließlich der Proband und Untersucher während der Untersuchung anwesend. 

Zudem wurde absolute Ruhe eingehalten, die Türen zum Untersuchungszimmer waren 

konstant verschlossen. Ein Poster mit karibischer Landschaft sollte für eine möglichst 

reizlose und entspannte optische Wahrnehmung sorgen. 

Alle EMG-Aufzeichnungen wurden vor der Datenauswertung einzeln durchgesehen, um eine 

Vergrößerung der MEP durch eine willkürliche Voranspannung im Zielmuskel  
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auszuschleißen. Auf diese Weise wurden MEPs mit Hintergrundaktivität identifiziert und von 

der Analyse ausgeschlossen. Die Erregung anderer kortikaler Zentren und die dadurch 

möglicherweise verursachte  Änderung der MEP-Amplituden konnten jedoch während und 

nach dem Aufzeichnen nicht  nachgewiesen werden.  

 

Spulenform 

Es hatte sich in Vorversuchen zu dieser Studie gezeigt, dass es wegen interindividueller 

Unterschiede der Kopfform und Lage der motorischen Areale nicht möglich war, die IHI mit 

zwei achtförmigen Spulen erfolgreich abzuleiten. Aus Platzmangel war es schwierig beide 

Spulen auf den Orten der optimalen Erregbarkeit zu positionieren, sodass wir uns für eine 

runde und eine achtförmige Spule entschieden. Da die runde Spule durch ihre Geometrie 

eine weniger fokale Reizung der Neurone verursacht als eine achtförmige Spule, sind 

mögliche Ungenauigkeiten der Ergebnisse durch diesen Versuchsaufbau möglich. Die runde 

Spule wurde verwand, da die Arbeiten von Ferbert et al. (1992) und Boroojerdi et al. (1996) 

denselben Versuchsaufbau erfolgreich durchführten.              

Ein weiteres Problem bestand darin, dass viele Probanden zu Beginn des 

Doppelreizparadigmas angespannt und erschrocken waren durch die Reizapplikation über 

beiden Hemisphären. Wie schon erwähnt kann die dadurch verursachte Muskelanspannung 

zu einer MEP-Vergrößerung führen. Die Anspannung ließ im Verlauf der Untersuchung nach, 

sodass gegen Ende der Aufzeichnung die MEP-Amplituden möglicherweise geringer 

ausfielen.    

 

IHI mit Voraktivierung und iSP 

Die beiden Untersuchungsformen, die eine Voraktivierung des Zielmuskels forderten, setzten 

ein konstantes Maß an Muskelvoranspannung voraus. Eine Veränderung der Voraktivierung 

hat eine Verminderung bzw. Vergrößerung der abgeleiteten MEP-Amplitude zur Folge.  

Um eine möglichst konstante Voranspannung zu gewährleisten, kontrollierten der Proband 

und der Untersucher während der Messung diese anhand optischer Darstellung.  

 

iSP 

Eine mögliche Ursache für fehlende  Unterschiede der iSP-Dauer beider Gruppen mag u.a. 

darin begründet sein, dass die Intensität des Reizes nicht sehr hoch gewählt wurde. Viele 

iSP-Studien setzten die Höhe des Testreizes bei 100 % (= maximaler) der Stimulator-Stärke. 

In der von uns vorgestellten Studie wurde die Reizstärke an die Reizschwellen der 

Probanden angepasst. Um dies zu gewährleisten wurde die Reizintensität für diese 

Untersuchung ermittelt, anstatt sie mit 100 % des Stimulator-outputs fest zu setzten. Es ist  
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nicht auszuschließen, dass die von uns gewählte Reizintensität als zu gering einzustufen ist, 

da sie bei allen Probanden weit unter 100 % lag.  

 

 

 

 

4. 5 Wertung der Ergebnisse und Ausblick 

 

Abschließend lässt sich sagen, dass diese Studie mit Hilfe der Messung der IHI und iSP 

keine Veränderungen der primären Motorkortizes darstellen konnte. Da die Untersuchungen  

jedoch gut geeignet sind, die primären Kortexareale zu untersuchen und wir keine 

Gruppenunterschiede aufzeigen konnten, schließen wir eine Störung im Bereich dieser 

Areale weitesgehend aus.  

 Die verkürzte iSP-Latenz der Patientengruppe gegenüber der Kontrollgruppe über der 

rechten Henisphäre unterstützt jedoch die Hypothese, dass eine rechtshemisphärische 

Überaktivität bei Stotternden besteht. Diese kann auf der Ebene der prämotorischen oder 

motorischen Areale sowie absteigenden Fasern zu finden sein. Die prämotorischen Areale 

lassen sich nicht mit Hilfe der TMS untersuchen, sodass wir keine weiter reichenden 

Informationen bezüglich dieser Areale anhand unserer Ergebnisse liefern können.  

Um weitere Einblicke zu erhalten, sollten hier andere Messmethoden zum Einsatz kommen. 

Nachfolgende Studien sollten nach Faserveränderungen des kortikospinalen Traktes 

(Pyramidenbahn), des Hirnstamms und des Kleinhirns suchen. Da in bildgebenden Studien 

bei Stotternden eine rechtshemisphärische Überaktivität der Kortexareale sowie diverse 

Faserveränderungen der rechten Hemisphäre dargestellt wurden, könnten diese Zentren als 

weiterleitendes Organ der rechtshemisphärischen Information ebenfalls verändert sein.   

Eine mögliche Untersuchungsform der weißen Substanz stellt die DTI dar, welche die 

Diffusionsbewegung von Wassermolekülen in Gewebe sichtbar machen kann.  Anhand 

dieser Methode konnten bereits zuverlässig Veränderungen der weißen Substanz des 

Großhirns bei Stotternden aufgezeigt werden.
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5 Zusammenfassung 
 
Das idiopathische Stottern betrifft ca. 5 % der Kinder im Alter von drei bis sechs Jahren. 

Diese Zeit  stellt einen Abschnitt in der Entwicklung dar, der für den Erwerb von Sprache 

sehr bedeutend ist. Die meisten stotternden Kinder erleben eine spontane Remission ihrer 

Symptome, sodass nach der Pubertät nur noch 1 % der Bevölkerung betroffen ist (Chronisch 

idiopathisches Stottern (CIS)). Da das Stottern bei Mädchen häufiger remittiert als bei 

Jungen, besteht eine Geschlechterverteilung im Erwachsenenalter von 1 zu 3-4. 

Charakteristisch für das Stottern sind primäre Symptome wie die Repetition und 

Prolongation, Sprachblocks und das Umschreiben schwieriger Wörter. Als erlerntes 

Verhalten dieser Symptome bestehen sekundär Flucht- und Vermeidungsverhalten, sowie 

Sprachangst und Depression.   

Die Funktion der in bildgebenden Studien nachgewiesenen erhöhten Aktivität der rechten 

Hemisphäre bei Stotternden ist noch nicht vollständig geklärt. Sie könnte einerseits 

ursächlich für das Auftreten der Stottersymptome sein, andererseits auch als Kompensation 

für strukturelle Veränderungen der linken Hemisphäre wirken. Das transkallosale 

Zusammenspiel der motorischen Areale beider Hemisphären haben wir mit Hilfe der 

Messung der interhemisphärischen Inhibition (IHI) mit transkranieller magnetischer 

Stimulation (TMS) untersucht. Wir erwarteten, dass die rechte Hemisphäre als Zeichen 

rechtshemisphärischer Überaktivität primärmotorischer Areale durch die linke weniger stark 

inhibiert werden würde. Das Untersuchungsprotokoll setzte sich aus dem 

Doppelreizparadigma zur Ermittlung der Interhemisphärischen Inhibition mit und ohne 

Voraktivierung des zum konditionierenden Reiz kontralateralen Muskels und der Messung 

der Dauer und Latenz der ipsilateralen Silent Period (iSP) zusammen. Es zeichnete sich eine 

verminderte iSP-Latenz der 15 Patienten gegenüber den 15 Kontrollpersonen über der 

rechten Hemisphäre ab. Eine Ursache dieses Gruppenunterschiedes könnte die 

rechtshemisphärische Überaktivität bei Stotternden sein, die durch bildgebende Verfahren 

dargestellt wurde. Diese kann auf der Ebene der prämotorischen oder motorischen Areale 

sowie absteigenden Fasern zu finden sein. Des Weiteren zeigten sich jedoch keine 

signifikanten Unterschiede beider Gruppen bezüglich des Grades der Inhibition bei den 

Messungen der IHI in Ruhe und unter tonischer Voranspannung sowie bei der Ermittlung der 

iSP-Dauer. Aufbauend auf diesen Ergebnissen sollte in Zukunft nach Faserveränderungen 

des kortikospinalen Traktes (Pyramidenbahn) und des Hirnstamms gesucht werden.  Da in 

bildgebenden Studien bei Stotternden neben der rechtshemisphärischen Überaktivität der 

Kortexareale auch diverse Faserveränderungen der rechten Hemisphäre dargestellt wurden, 

könnten diese Zentren als weiterleitendes Organ der rechtshemisphärischen Information 

ebenfalls verändert sein.   
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9 Anhang: Patienteninformationen 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Information für Patienten mit in der Kindheit entstandenem Stottern über die 

Untersuchung der Erregbarkeit der motorischen Hirnrinde beider Hirnhälften mittels 

Magnetstimulation 

 

Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient! 

  

Sie stottern seit der Kindheit. Bei Stotternden wird ein gestörtes Zusammenspiel beider 

Gehirnhälften vermutet. Wir ersuchen Sie daher um Teilnahme an einer Studie, bei der wir 

die Signalübertragung im Gehirn untersuchen wollen. Es handelt sich um eine Untersuchung, 

bei der mittels durch die Kopfhaut und den Schädel (transkraniell) gegebenen 

Magnetimpulsen mit Einzel- oder Doppelreizen Erregungs- und Hemmungsvorgänge im 

Bereich Ihrer motorischen Hirnrinde beider Hirnhälften gemessen werden sollen.  

 

Es handelt sich um einen einzelnen Untersuchungstermin, der ca. 1,5 Stunden dauert. Da die 

Teilnahme an der Studie für Sie mit zusätzlichem Aufwand verbunden ist, bitten wir Sie, die 

nachfolgende Aufklärung sorgfältig zu lesen und danach zu entscheiden, ob Sie an der 

Untersuchung teilnehmen wollen.  

Universität Göttingen
 
Abteilung Klinische Neurophysiolgie 
 
Robert-Koch-Str. 40 
37075 Göttingen, Germany 
 
Telefon und email von  
Priv. Doz.  Dr. M. Sommer 
 
Tel.  0551 39-84 53 
Fax: 0551 39-81 26 
  
msommer@gwdg.de 
 
 

  Abteilung Neurologie (Prof. Dr. M. Bähr) 
Zentrum Neurologie 

Abteilung Klinische Neurophysiologie (Prof. Dr. W. Paulus) 

 

 



 

 

Die Untersuchungsablauf ist wie folgt:  

Teil 1: Zunächst untersuchen wir die Erregbarkeit der für die Arme zuständigen Gehirnzellen. 

Dies erfolgt für jede Hirnhälfte getrennt. Dazu wollen wir die sogenannte transkranielle 

Magnetstimulation verwenden. Dies ist eine nicht-invasive und schmerzfreie 

Untersuchungsmethode. Die bereits vorliegenden, umfangreichen Erfahrungen haben gezeigt, 

dass dieses Verfahren risiko- und nebenwirkungsarm ist, wenn die Ausschlusskriterien 

beachtet werden (siehe unten). In seltenen Fällen ist mit Auftreten von Müdigkeit und 

Kopfschmerzen zu rechnen. Die Stimulation erfolgt mittels einer Reizspule, die auf Ihren 

Kopf aufgelegt wird. Bei überschwelliger Stimulation werden Sie eine leichte unwillkürliche 

Zuckung in einigen Muskeln der Hand verspüren. Mit Oberflächenelektroden werden wir von 

einem Ihrer Handmuskeln diese Zuckungen registrieren.  

 

Teil 2: Anschließend wollen wir eine ähnliche Untersuchung durchführen, wobei beide 

Hirnhälften in bestimmten zeitlichen Abständen gereizt werden; Sie werden also ein Zucken 

beider Hände bemerken. Ziel ist es, die Wechselwirkung beider Hirnhälften besser  zu 

verstehen.  

 

Insgesamt erhalten Sie in bei dieser Untersuchung ca. 700 Magnetreize, der Abstand zwischen 

zwei Reizepaaren beträgt wenigstens 4 Sekunden.  

 

Bitte beachten Sie, dass Sie von dieser Untersuchung keinen unmittelbaren Vorteil haben 

werden. Falls einer der folgenden Punkte auf Sie zutrifft, ist eine Teilnahme an der Studie 

nicht möglich:  

 

1. Herzschrittmacher 

2. Metallimplantate im Kopfbereich (in den Kopfbereich eingesetztes Metall, z.B. Clips 

nach Operation eines intrazerebralen Aneurysmas (Gefäßaussackung im Bereich der 

Gehirngefäße), Implantation eine künstlichen Hörschnecke) 

3. Alter < 18 oder > 80 Jahre. 

4. Intrazerebrale Ischämien (Mangeldurchblutung des Gehirns/Schlaganfall)/Blutungen 

in der Vorgeschichte. 

5. Hinweise auf epileptische Anfälle in der Vorgeschichte. 



 

 

6. Vorliegen einer gravierenden internistischen (Erkrankung der inneren Organe) oder 

psychiatrischen (seelische Erkrankung) Vorerkrankung, insbesondere Schizophrenie 

oder Manie (Erkrankung des Gemütes mit gehobener Stimmung). 

7. Schwangerschaft oder Stillperiode 

8. Drogen und/oder Alkoholabhängigkeit 

9. Rezeptive oder globale Aphasie (Störung des Sprachverständnisses bzw. zusätzlich 

des Sprechens) 

10. Teilnahme an einer anderen klinischen Prüfung innerhalb der letzten 8 Wochen 

 

Die aus der Studie gewonnenen Daten werden anonymisiert wissenschaftlich ausgewertet. 

Alle Erfordernisse des Datenschutzes werden dabei beachtet. Die möglichen Risiken sind als 

sehr gering einzustufen, dennoch wurde eine Probandenversicherung abgeschlossen.  

 

Selbstverständlich ist es Ihnen jederzeit möglich, ohne Angabe von Gründen und ohne daß 

Ihnen hieraus Nachteile entstehen von der Teilnahme an der Studie zurückzutreten.  

 

Name und Adresse des Leiters der klinischen Prüfung:  

 

 

Prof. Dr. med. W. Paulus  

Abteilung Klinische Neurophysiologie 

Robert-Koch-Str. 40  

37075 Göttingen  

 

 

Unterschriften:  

 

Prof. Dr. med. W. Paulus  

 

Priv. Doz. Dr. med. M. Sommer 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Einverständniserklärung für Patienten mit in der Kindheit entstandenem 
Stottern über die Untersuchung der Erregbarkeit der motorischen Hirnrinde beider 
Hirnhälften mittels Magnetstimulation 

 

Herr/Frau Dr. __________________________ hat mir heute anhand der Hinweise auf dem 

Informationsbogen für Teilnehmer an o.g. Studie die Durchführung der Untersuchung 

erläutert. Ich habe diesbezüglich keine weiteren Fragen mehr und willige hiermit in die 

dargestellten Untersuchungen ein. Alle mich interessierenden Fragen wurden ausreichend 

beantwortet. Ich erkläre darüber hinaus, daß ich alle Angaben zur Krankengeschichte 

wahrheitsgemäß gemacht habe. 

Mir ist bekannt, daß ich jederzeit ohne Angabe von Gründen die weitere Untersuchung 

ablehnen bzw. meine Einverständniserklärung widerrufen kann, ohne daß mir daraus 

Nachteile entstehen. Ich bin bereit, an der Studie teilzunehmen. 

Ich bin damit einverstanden, dass Daten, welche sich aus der Studie ergeben, in 

anonymisierter Form für wissenschaftliche Publikationen verwendet werden. Alle Befunde 

sind vertraulich und werden unter strikter Einhaltung des Datenschutzes gehandhabt. 

Eine Kopie dieser Erklärung wurde mir überreicht. 

Göttingen, den __________________ 

_______________________________________________________ 

Name der aufklärenden Arztes (in Druckbuchstaben) und Unterschrift 

_______________________________________________________ 

Name des Patienten (in Druckbuchstaben) und Unterschrift 
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Information für Probanden über die Untersuchung der Erregbarkeit der 

motorischen Hirnrinde beider Hirnhälften mittels Magnetstimulation 

 

Sehr geehrte Probandin, sehr geehrter Proband! 

Wir ersuchen Sie um Teilnahme an einer Studie, bei der wir die Signalübertragung im Gehirn 

untersuchen wollen. Es handelt sich um eine Untersuchung, bei der mittels durch die 

Kopfhaut und den Schädel (transkraniell) gegebenen Magnetimpulsen mit Einzel- oder 

Doppelreizen Erregungs- und Hemmungsvorgänge im Bereich Ihrer motorischen Hirnrinde 

beider Hirnhälften gemessen werden sollen.  

 

Es handelt sich um einen einzelnen Untersuchungstermin, der ca. 1,5 Stunden dauert. Da die 

Teilnahme an der Studie für Sie mit zusätzlichem Aufwand verbunden ist, bitten wir Sie, die 

nachfolgende Aufklärung sorgfältig zu lesen und danach zu entscheiden, ob Sie an der 

Untersuchung teilnehmen wollen.  

 

Die Untersuchungsablauf ist wie folgt:  

Teil 1: Zunächst untersuchen wir die Erregbarkeit der für die Arme zuständigen Gehirnzellen. 

Dies erfolgt für jede Hirnhälfte getrennt. Dazu wollen wir die sogenannte transkranielle 

Magnetstimulation verwenden. Dies ist eine nicht-invasive und schmerzfreie 

Untersuchungsmethode. Die bereits vorliegenden, umfangreichen Erfahrungen haben gezeigt, 

dass dieses Verfahren risiko- und nebenwirkungsarm ist, wenn die Ausschlusskriterien 

beachtet werden (siehe unten). In seltenen Fällen ist mit Auftreten von Müdigkeit und 

Zentrum Neurologie 
Abteilung Neurologie (Prof. Dr. M. Bähr) 
Abteilung Klinische Neurophysiologie (Prof. Dr. W. Paulus) 

Universität Göttingen
 
Abteilung Klinische Neurophysiolgie 
 
Robert-Koch-Str. 40 
37075 Göttingen, Germany 
 
Telefon und email von  
Priv. Doz. Dr. M. Sommer 
 
Tel.  0551 39-84 53 
Fax: 0551 39-81 26 
  
msommer@gwdg.de 
 
 



 

 

Kopfschmerzen zu rechnen. Die Stimulation erfolgt mittels einer Reizspule, die auf Ihren 

Kopf aufgelegt wird. Bei überschwelliger Stimulation werden Sie eine leichte unwillkürliche 

Zuckung in einigen Muskeln der Hand verspüren. Mit Oberflächenelektroden werden wir von 

einem Ihrer Handmuskeln diese Zuckungen registrieren.  

 

Teil 2: Anschließend wollen wir eine ähnliche Untersuchung durchführen, wobei beide 

Hirnhälften in bestimmten zeitlichen Abständen gereizt werden; Sie werden also ein Zucken 

beider Hände bemerken. Ziel ist es, die Wechselwirkung beider Hirnhälften besser  zu 

verstehen.  

 

Insgesamt erhalten Sie in bei dieser Untersuchung ca. 700 Magnetreize, der Abstand zwischen 

zwei Reizepaaren beträgt wenigstens 4 Sekunden.  

 

Die Ergebnisse dieser Untersuchung wollen wir mit denen von Patienten mit Stottern 

vergleichen. 

 

Bitte beachten Sie, dass Sie von dieser Untersuchung keinen unmittelbaren Vorteil haben 

werden. Falls einer der folgenden Punkte auf Sie zutrifft, ist eine Teilnahme an der Studie 

nicht möglich:  

 

1. Herzschrittmacher 

2. Metallimplantate im Kopfbereich (in den Kopfbereich eingesetztes Metall, z.B. Clips nach 

Operation eines intrazerebralen Aneurysmas (Gefäßaussackung im Bereich der 

Gehirngefäße), Implantation eine künstlichen Hörschnecke) 

3. Alter < 18 oder > 80 Jahre. 

4. Intrazerebrale Ischämien (Mangeldurchblutung des Gehirns/Schlaganfall)/Blutungen in 

der Vorgeschichte. 

5. Hinweise auf epileptische Anfälle in der Vorgeschichte. 

6. Vorliegen einer gravierenden internistischen (Erkrankung der inneren Organe) oder 

psychiatrischen (seelische Erkrankung) Vorerkrankung, insbesondere Schizophrenie oder 

Manie (Erkrankung des Gemütes mit gehobener Stimmung). 

7. Schwangerschaft oder Stillperiode 



 

 

8. Drogen und/oder Alkoholabhängigkeit 

9. Rezeptive oder globale Aphasie (Störung des Sprachverständnisses bzw. zusätzlich des 

Sprechens) 

10. Teilnahme an einer anderen klinischen Prüfung innerhalb der letzten 8 Wochen 

 

Die aus der Studie gewonnenen Daten werden anonymisiert wissenschaftlich ausgewertet. 

Alle Erfordernisse des Datenschutzes werden dabei beachtet. Die möglichen Risiken sind als 

sehr gering einzustufen, dennoch wurde eine Probandenversicherung abgeschlossen.  

 

Selbstverständlich ist es Ihnen jederzeit möglich, ohne Angabe von Gründen und ohne daß 

Ihnen hieraus Nachteile entstehen von der Teilnahme an der Studie zurückzutreten.  

 

Name und Adresse des Leiters der klinischen Prüfung:  

 

 

Prof. Dr. med. W. Paulus  

Abteilung Klinische Neurophysiologie 

Robert-Koch-Str. 40  

37075 Göttingen  

 

 

Unterschriften:  

 

Prof. Dr. med. W. Paulus  

 

Priv. Doz. Dr. med. M. Sommer 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Einverständniserklärung für Probanden über die Untersuchung der Erregbarkeit der 
motorischen Hirnrinde beider Hirnhälften mittels Magnetstimulation 

 

Herr/Frau Dr. __________________________ hat mir heute anhand der Hinweise auf dem 

Informationsbogen für Teilnehmer an o.g. Studie die Durchführung der Untersuchung 

erläutert. Ich habe diesbezüglich keine weiteren Fragen mehr und willige hiermit in die 

dargestellten Untersuchungen ein. Alle mich interessierenden Fragen wurden ausreichend 

beantwortet. Ich erkläre darüber hinaus, daß ich alle Angaben zur Krankengeschichte 

wahrheitsgemäß gemacht habe. 

Mir ist bekannt, daß ich jederzeit ohne Angabe von Gründen die weitere Untersuchung 

ablehnen bzw. meine Einverständniserklärung widerrufen kann, ohne daß mir daraus 

Nachteile entstehen. Ich bin bereit, an der Studie teilzunehmen. 

Ich bin damit einverstanden, dass Daten, welche sich aus der Studie ergeben, in 

anonymisierter Form für wissenschaftliche Publikationen verwendet werden. Alle Befunde 

sind vertraulich und werden unter strikter Einhaltung des Datenschutzes gehandhabt. 

Eine Kopie dieser Erklärung wurde mir überreicht. 

Göttingen, den __________________ 

_______________________________________________________ 

Name des aufklärenden Arztes (in Druckbuchstaben) und Unterschrift 

_______________________________________________________ 

Name des Probanden (in Druckbuchstaben) und Unterschrift 

 

Zentrum Neurologie 
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Edinburgh Handedness Inventory 
(Oldfield 1971) 

 
Name: 

 
Bitte kreuzen Sie an, mit welcher Hand Sie vorzugsweise die unten genannten 
Tätigkeiten ausführen. Falls der Vorzug so stark ist, dass Sie niemals die andere 
Hand benutzen würden, wenn Sie nicht dazu gezwungen wären, machen Sie bitte 
zwei Kreuze indem entsprechenden Feld. Falls Sie sich nicht für eine Hand 
entscheiden können, kreuzen Sie bitte beide Möglichkeiten an.  
Einige der Tätigkeiten erfordern beide Hände. In diesem Fall ist der Teil der Tätigkeit 
bzw. des Objekts dessen Händigkeit gefragt ist in Klammern angegeben.  
Bitte versuchen Sie alle Fragen zu beantworten, falls Sie keine Erfahrung mit der 
genannten Tätigkeiten haben, lassen Sie die entsprechende Zeile frei.  
 
 

 links rechts 

1. schreiben   

2. zeichnen   

3. werfen   

4. Schere   

5. Zahnbürste   

6. Messer (ohne Gabel)   

7. Löffel   

8. Besen (obere Hand)   

9. Streichholz anzünden (Streichholz halten)   

10. Schachtel öffnen (Deckel)   

 

 

 
Auswertung (bitte freilassen) 

Summe:    

 

 

L.Q.=(∑R-∑L) / (∑R-∑L) x 100 

Lateralaty Quotient (L.Q)   
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