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1. Einleitung

Die Altersstruktur in Deutschland verandert sich rapide. Neurogene zentrale Sprach-
storungen nach Schlaganfall, sogenannte vaskulare Aphasien, werden in den néchs-
ten Jahrzehnten deutlich zunehmen. Allein 51% aller Schlaganfalle ereignen sich in
der Altersgruppe der tber 75-Jahrigen (Kolominsky-Rabas 2002). Etwa ein Drittel der
Erkrankten Uberleben den Schlaganfall und leiden in der Folge an einer Aphasie
(Entgelter et. al. 2006). Zunehmend riicken die progredienten Aphasien in den Blick,
die durch Hirnabbauprozesse ausgelost werden. Durch die vorhergesagte Zunahme
der dementiellen Erkrankungen wird sich nicht nur die Pravalenz der vaskularen
sondern auch der progredienten Aphasie deutlich erhéhen. Dies verlangt nach neuen
Wegen in der Therapie der Aphasie. Nach wie vor sind die Pathomechanismen der
Aphasie einerseits und die Wirkmechanismen der Therapie andererseits nicht gut
genug verstanden. Es gibt zu wenig gesicherte Erkenntnisse tber den Erfolg sto-
rungsspezifischer Interventionen. Die Krankenkassen fordern Wirksamkeitsnachwei-
se und verlangen ,evidenzbasierte Therapiemallnahmen’ (Grétzbach 2005; Ullrich &
Romonath 2008). Behandlungsmethoden muissen nachweislich effektiv sein, um in

Zukunft bezahlt zu werden.

Um die Wirksamkeit der Therapie sicherzustellen, scheinen vor allem zwei Ge-
sichtspunkte von hoher Bedeutung. Ein Wirksamkeitsaspekt ist die Modellorientie-
rung. Modellorientierte Aphasietherapie ist der erfolgversprechendste Ansatz wah-
rend der postakuten und chronischen Phase der Aphasie (Bauer et al. 2002). Der
Erfolg der Therapie wird in besonderem Mal3e von der deskriptiven und explanativen
Adaquatheit der Modelle bestimmt, die fiir die Diagnose herangezogen werden. Es
liegt auf der Hand: Je detaillierter und besser die Modelltheorie die Pathomechanis-
men erfasst und je dezidiertere Hinweise sie fur therapeutische Intervention anbietet,

desto spezifischer und damit auch erfolgversprechender kann therapiert werden.

Grundsatzlich gibt es zwei Makroansétze in der Modellierung. Supramodale An-
satze korrespondieren eng mit der klassischen, neuroanatomisch fundierten Syn-
dromlehre (Wernicke 1885/1886; Geschwind 1969; 1970; Huber et al. 1997; 2006;



Huber & Ziegler 2000). Modulare Ansatze lehnen die Syndromlehre ab. Sie sind im
Rahmen der kognitiven Neurolinguistik verankert, die Aphasien in einem informati-
onstheoretischen Paradigma beschreibt. Modelle der kognitiven Neurolinguistik (das
Box-and-Arrow-Modell oder Logogen-Modell) lehnen jeglichen Rekurs auf die neuro-
nalen Grundlagen in der Modellierung ab (Blanken 1988; Ellis & Young 1991). In den
letzten Jahrzehnten hat — gerade im Hinblick auf die Behandlung der Aphasie — der
kognitiv-neurolinguistische Ansatz die Syndromlehre mehr oder weniger verdrangt.
Doch nach wie vor herrscht Unklarheit dariiber, welche Modelle gesunde und patho-
logische Sprache am besten beschreiben und ob die existierenden Diagnostikinstru-
mente geeignete Vorhersagen fur die Wahl des therapeutischen Ansatzes anbieten.

Ein zweiter Aspekt ist die Therapieintensitat. Nach neuesten Erkenntnissen aus
Studien zur Wirksamkeit der Aphasietherapie gilt es als gesichert, dass Therapie
hochintensiv gegeben werden muss (Bhogal et al. 2003). Die in Wirksamkeitsstudien
ermittelte kritische Therapiezahl von rund 8 Stunden pro Woche wird in Deutschland
S0 gut wie nie erreicht. Dies gilt insbesondere fir den ambulanten Sektor. Im nicht-
klinischen Bereich werden selten mehr als ein bis zwei Therapiestunden pro Woche
angeboten. Viel zu wenig, um therapeutische Erfolge erzielen zu kénnen. Es muss

daher nach Optionen gesucht werden, die Therapieintensitat zu erhéhen.

Eine Mdglichkeit sind computerunterstitzte MaRnahmen. Hierzu sind verschiede-
ne Settings denkbar. Doch nur ein Angebot, bei dem die Patienten selbststandig,
ohne physische Anwesenheit des Sprachtherapeuten arbeiten kdnnen, erméglicht
bei gleichbleibenden personellen Kapazitaten eine Steigerung der Therapiefrequenz.
Dies scheint allerdings nur sinnvoll, wenn die Therapie engmaschig supervidiert wird,
so dass der behandelnde Therapeut weiterhin die Therapieplanung und -
durchfiihrung zeitnah kontrollieren und anpassen kann. Einen Ansatz, der diese An-

forderungen einzuldsen verspricht, ist die Teletherapie.

Bisher bestanden jedoch noch keine Wirksamkeitsnachweise fir diese Therapie-
form. Es ist unklar, ob Teletherapie bei Aphasie wirklich wirksam und gleichermal3en
effektiv wie personliche Sprachtherapie ist. Diese Fragestellung wurde im vom Bun-

desministerium fir Bildung und Forschung gefdérderten Projekt ,Teletherapie bei



Aphasie“ untersucht. Hierfir wurden zwei randomisiert-kontrollierte Studien im AB-

BA-Design durchgefihrt.

In der ersten Studie konnte nachgewiesen werden, dass supervidierte Telethera-
pie bei Patienten mit spater postakuter oder chronischer Aphasie zu Verbesserungen
der sprachlichen Leistungen fuhrt. Da sich das Storungsprofil derselben Probanden
in einer als Kontrollbedingung definierten Therapiepause nicht veranderte, wird damit
belegt, dass supervidierte Teletherapie wirksam ist. In der zweiten Studie wurde su-
pervidierte Teletherapie mit personlicher Therapie verglichen. Die persénliche The-
rapie wurde von eine erfahrenen Logopadin mit derselben Intensitat durchgefuhrt, in
der die supervidierte Teletherapie angeboten wurde. Alle Patienten dieser Studie
beteiligten sich an beiden Therapiephasen. Die Probanden zeigten Uberzuféllige
Verbesserungen sowohl nach der personlichen wie auch nach der supervidierten
Teletherapie. Im Vergleich beider Therapieformen ergab sich kein Unterschied. Die-
ses Resultat hatte nicht nur fur die globale Kenngrof3e ,Schweregrad der Aphasie’

bestand, sondern konnte auch auf Untertestebene verifiziert werden.

Die Ergebnisse belegen, dass supervidierte Teletherapie wirksam ist und nicht
schlechter abschneidet als sprachtherapeutische Einzeltherapie. Dieser Befund
nimmt Kostentrager und Sprachtherapeuten gleichermal3en in die Pflicht. Da vor al-
lem im ambulanten Sektor die Vorgaben flr die Therapieintensitat weit unterschritten
werden, sollten beide Seiten fur eine Aufnahme der Teletherapie in den Heilmittelka-

talog pladieren. Dies ist das zentrale Ergebnis der Studie ,Teletherapie bei Aphasie®.

Die Studie ,Teletherapie bei Aphasie® liefert aber noch einen zusatzlichen Mehr-
wert. Im Rahmen des Projektes wurde fur die Evaluierung der Therapie eine eigen-
standige, an den Modellen der kognitiven Neurolinguistik orientierte Diagnostikbatte-
rie namens MoDia2 entwickelt. MoDia2 erlaubt die flr die kognitiv-neurolinguistische
Diagnose typische Einzelfallauswertung nach Teilleistungsstérungen und Dissoziati-
onen zwischen den verschiedenen Untertests. Ein Vorteil der MoDia2-Analyse be-
steht darin, dass die Leistungen der Patienten mit den neuesten Verfahren der statis-
tischen Einzelfalldiagnostik gemessen werden. Der Einsatz dieser Methodik
(Crawford & Garthwaite 2005a; 2005b; 2006; Crawford & Howell 1998) verspricht die



genauere Erfassung der aphasischen Leistungsprofile im Vergleich zu anderen in
Deutschland verbreiteten Testbatterien. Zusatzlich nimmt MoDia2 neben Objekts-
Nomen auch Handlungs-Verben in die Diagnostik auf. Die spezifische Distribution
von Benennleistungen fur Nomen und Verben spielt in vielen Theorien zum Agram-
matismus und Paragrammatismus eine wichtige Rolle. Deswegen sind Nomen und
Verben in der Einzelfalldiagnostik von groRem Interesse. Die Anwendung aktuellster
statistischer Methoden in der Auswertung und die Moglichkeit, neben Nomen auch
Verben testen zu koénnen, ist ein wichtiges Alleinstellungsmerkmal der MoDia2-
Diagnostikbatterie. Sie ist daher eine wichtige Erganzung zu den bisher existieren-
den Diagnostikbatterien.

Vor dem Hintergrund der aktuellen Diskussionen um die Adaquatheit verschie-
denster Lexikonmodelle scheint es nicht nur gerechtfertigt, sondern notwendig das
Logogen-Modell kritisch zu hinterfragen. Vieles deutet darauf hin, dass das mentale
Lexikon entgegen der Logogen-Theorie supramodal oder zumindest multimodal or-
ganisiert ist. Deswegen wurden die MoDia2-Ergebnisse von 32 Aphasikern mit den
statistischen Methoden der Hauptkomponenten- und Clusteranalyse untersucht. Die
Gruppenanalyse ergibt, dass trotz der beobachteten Leistungsdissoziationen die
Leistungsprofile Gber Aufgabenart und Modalitdten hinweg ein hohes Mal3 an Korre-
lationen zeigen. Durch die Hauptkomponentenanalyse werden drei Faktoren isoliert,
die die gesamte Breite aller aphasischer Teilleistungsstorungen zu rund 80% erklart.
Interpretiert man diese Faktoren weiter, so spricht vieles dafir, dass es sich dabei
um eine phonologische, eine semantische und eine orthographische Komponente
handelt. Dieses Ergebnis wird in Bezug auf die aktuell debattierten Lexikonentwirfe

modelltheoretisch eingeordnet.

Zum Schluss wird der Versuch unternommen, durch eine Clusteranalyse Patien-
ten nach Ahnlichkeiten in ihren Leistungsprofilen zusammenzufassen. Es lassen sich
funf Cluster ermitteln, die mit aller Vorsicht als ,lexikalische Syndrome’ interpretiert
werden kdnnen. Es ist zwar kaum legitim, bei derartig kleinen Patientenzahlen von
validen Ergebnissen auszugehen. Doch es deutet sich an, dass die Idee ,lexikalische

Syndrome’ zu isolieren, vielversprechend sein kdnnte. Wenn es richtig ist, dass



Aphasien supramodale Storungen sind, dann kommt Syndromen eine wichtige Rolle

zu. Symptome gruppieren sich zu Syndromen, wenn ihnen eine gemeinsame Sto-

rungsursache zugrunde liegt. Wird dieser Pathomechnismus detektiert, sollten sich

Therapieansatze entwickeln lassen, die Gber Modalitaten hinweg wirksam sind. Das

ware ein grolRer Fortschritt fur die Behandlung der Aphasie. Die Idee der lexikali-

schen Syndrome’ sollte deswegen unbedingt weiter evaluiert werden.

Die Arbeit ist folgendermal3en strukturiert:

In Kapitel 2 wird das Krankheitsbild der Aphasie definiert. Es werden Daten zu
medizinischen Ursachen der Aphasie und ihrer Verbreitung (Epidemiologie)
vorgestellt. Die neueren Erkenntnisse zu den neurobiologischen Mechanis-
men der Rickbildung weisen darauf hin, dass Modellorientierung und Thera-
pieintensitat die wichtigsten Pradiktoren fiur den Behandlungserfolg sind.

Daran anschlieBend werden in Kapitel 3 die beiden Hauptparadigmen der
Aphasielehre besprochen: Die klassische, neuroanatomisch begriindete Syn-
dromklassifkation und der kognitiv-neurolinguistische Ansatz. In der Therapie
dominiert zurzeit der kognitiv-neurolinguistische Ansatz. Er verspricht, dass
die Therapie direkt aus der Diagnostik abgeleitet werden kann. Allerdings er-
weist sich diese Hoffnung vielfach als trigerisch. Am Ende des Kapitels
spricht vieles dafur, dass dies der Hauptgrund ist, warum der Therapieintensi-
tat oftmals eine hohere Bedeutung zugemessen wird als der Art, wie die The-

rapie durchgefuhrt wird.

Kapitel 4 beschreibt die gegenwartige Versorgungssituation in Deutschland.
Gerade im ambulanten Sektor wird eine Therapieintensitat angeboten, die die
Vorgaben flr eine effektive Therapie weit unterschreitet. Eine L6sung bietet

maoglicherweise die supervidierte Teletherapie.

In Kapitel 5 werden die Ergebnisse zur Wirksamkeit der supervidierten Te-
letherapie prasentiert. Die Teletherapie erweist sich als wirksam und schnei-
det ebenso gut ab wie personliche Therapie selber Intensitat. Als diagnosti-

sche Instrumente wurden der international etablierte AAT und das eigens flr



die Studie entwickelte Diagnostiktool MoDia2 eingesetzt. Durch den zusatzli-
chen Einsatz von MoDia2 konnten Auswertungen vorgenommen werden, die

die spezifischen Behandlungserfolge der Teletherapie besser beschreiben.

Im folgenden Kapitel 6 wird die Debatte zur Theorie des Lexikons neu aufge-
griffen. Wenn die modellorientierte-stérungsspezifische Therapie von lexikali-
schen Stérungen weniger erfolgreich ist als erwartet, so liegt das wahrschein-
lich an der Inadaquatheit modellorientierter Therapie. Tatsachlich existiert zur-
zeit eine Vielzahl unterschiedlichster Theorien. Am Ende des Kapitels wird un-
ter Bezugnahme auf neurobiologische Evidenzen diskutiert, inwieweit supra-

modale oder rein modalitatsspezifische Lexikonmodelle zu préaferieren sind.

In Kapitel 7 wird Testaufbau, Konstruktion, Normierung, angewandte statisti-
sche Verfahren und die Auswertung von MoDia2 erklart. Die Auswertung mit
MoDia2 wird durch die Falldarstellung eines Patienten erlautert. Danach wer-
den Hauptkomponenten- und hierarchische Clusteranalyse der mit MoDia2
erhobenen Patientendaten vorgestellt. Die Analyseresultate unterstiitzen das
Ergebnis der theoretischen Diskussion aus Kapitel 6 und sind mit der Auffas-
sung kompatibel, dass Sprache in einem Netzwerk bestehend aus supra-,
multi- und unimodalen Komponenten prozessiert wird. Abschlie3end wird die
Clusteranalyse vorgestellt, auf deren Basis die Idee ,lexikalischer Syndrome’

grindet.

In Kapitel 8 werden die Ergebnisse des vorherigen Kapitels vor dem Hinter-
grund der unterschiedlichen Lexikontheorien diskutiert und ein Vorschlag un-
terbreitet, welches Modell am besten geeignet ist, die theoretischen und empi-

rischen Fakten zu erklaren.

Die Dissertation schlief3t mit einer Zusammenfassung der Ergebnisse und ei-
nem Ausblick in die Zukunft (Kapitel 9).



2. Das Krankheitsbild der Aphasie

2.1. Uberblick

In Kapitel 2.2 wird in das Krankheitsbild der Aphasie eingefiihrt. Dies geschieht nach
den aktuellen Vorgaben der Weltgesundheitsorganisation (WHQO) aus einer biopsy-
chosozialen Sichtweise. Dadurch riickt in der Definition der Aphasie neben den Sto6-
rungen der Korperstruktur und Korperfunktion vermehrt die Partizipation in den
Blickwinkel des Interesses. Die biopsychosoziale Ausrichtung verlangt nach dem
Einbezug der Partizipationsebene in den Rehabilitationsalltag. Es ist daher zu fragen,
ob storungsspezifisch-modellorientierte Therapieansatze noch zeitgemafd sind. Die
Daten zur Atiologie und Epidemiologie in Kapitel 2.3 verdeutlichen, dass Aphasien
auf dem Vormarsch sind. Durch die sich verandernde Altersstruktur werden zukunftig
mehr Aphasien auftreten. Deswegen wird die Diagnostik und Therapie der Aphasie in
Zukunft weiterhin an Bedeutung gewinnen. Kapitel 2.4 behandelt die zentralnervo-
sen Reorganisationsmechanismen. Die Reorganisation des Gehirns nach neurologi-
scher Schadigung verlauft in mehreren Phasen. Innerhalb dieser Phasen sind unter-
schiedliche Behandlungsmafl3nahmen differentiell wirksam. Modellorientierte Thera-
pieansatze scheinen die beste Behandlungsmaflinahme wahrend der postakuten
Phase darzustellen. Erst danach sollte sie durch kommunikative und partizipationso-
rientierte Ansatze komplementiert bzw. ersetzt werden. Auf stérungsspezifische, mo-
dellorientierte Therapie kann daher — trotz der Ausrichtung an den Vorschlagen der

WHO - keinesfalls verzichtet werden.

2.2. Definition der Aphasie

Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) stellt durch ihre internationalen Klassifikati-
onssysteme einen Rahmen fur die Kodierung von Erkrankungen, allgemeinen Ge-
sundheitszustanden und allen mit Gesundheit verbundenen Aspekten zur Verfligung.
Durch eine standardisierte Sprache tragen die Klassifikationen zur Verbesserung der
internationalen Kommunikation und zur landertbergreifenden Konsensbildung hin-
sichtlich gemeinsamer Beschreibungs- und Behandlungsrichtlinien in Gesundheits-

fragen bei. Fur die Beschreibung der Gesundheitsprobleme (Erkrankungsformen,



Storungen des Wohlbefindens und der Gesundheit, Verletzungen, etc.) bietet die
WHO mit der International Statistical Classification of Diseases and Related Health
Problems, zehnte Revision, (ICD-10) ein atiologisch orientiertes Kodierungssystem
an. Unter der Ziffer R 47.0 werden Dysphasie und Aphasie als eigenstandiges
Krankheitsbild der allgemeineren Rubrik R 47 Sprech- und Sprachstérungen aufge-
fuhrt (vgl. Tabelle 1).

R 47 -R 49 Symptome, die die Sprache und die Stimme betreffen
R 47 Sprech- und Sprachstorungen, anderenorts nicht klassifiziert
Autismus (F84.0-F84.1)
Poltern (F98.6)
ExKI.: | Stottern [Stammeln] (F98.5)
Umschriebene entwicklungsbedingte Storungen des Sprechens und der
Sprache (F80.0-)
R 47.0 Dysphasie und Aphasie
Exkl.: | Progressive isolierte Aphasie (G31.0)
R47.1 Dysarthrie und Anarthrie
R 47.8 Sonstige und nicht nédher bezeichnete Sprech- und Sprachstérungen
R 48 Dyslexie und sonstige Werkzeugstorungen, anderenorts nicht klassifiziert
ExKl.: | Umschriebene Entwicklungsstérungen schulischer Fertigkeiten (F81-)
R 48.0 Dyslexie und Alexie
R 48.1 Agnosie
R 48.2 Apraxie
R 48.8 Sonstige und nicht ndher bezeichnete Werkzeugstdrungen
Agraphie
Akalkulie
R 49 Storungen der Stimme
ExKkl.: | Psychogene Stimmstorung (F44.4))
R 49.0 Dysphonie / Heiserkeit
R 49.1 Aphonie / Stimmlosigkeit
R 49.2 Rhinophonia (aperta) (clausa)
R 49.8 Sonstige und nicht ndher bezeichnete Stérungen der Stimme

Tabelle 1: Auszug der ICD-10 Klassifikation, Kapitel XVIII.
Symptome und abnorme klinische und Laborbefunde, die anderenorts nicht klassifiziert sind.

Erkrankungen kénnen aber nicht nur atiologisch, sondern auch hinsichtlich ihrer
Auswirkungen auf die betroffene Person und ihre Umwelt betrachtet werden.

Diese biopsychosoziale Perspektive richtet den Blick auf

o Storungen der Korperstruktur (organische Merkmale der Erkrankung),
o krankheitsbedingte Defizite der Kdrperfunktionen und
o Behinderungen im Alltagsleben.



Seit Mai 2001 werden diese Aspekte der Gesundheitsstérungen in der International

Classification of Function, Disability, and Health (ICF) beschrieben.

Die deutschsprachige Fassung der ICF vom Oktober 2005 beschreibt das Zu-

sammenspiel von ICD-10 und ICF folgendermalf3en:

,Die ICD-10 stellt eine ,Diagnose® (Anfuhrungszeichen im Originaltext, E.R.) von Krankhei-
ten, Gesundheitsstérungen oder anderen Gesundheitszustanden zur Verfiigung und diese
Information wird mit zusatzlichen Informationen zur Funktionsfahigkeit, welche die ICF liefert,
erweitert. Informationen tUber Diagnosen (ICD-10) in Verbindung mit Informationen Uber die
Funktionsfahigkeit (ICF) liefern ein breiteres und angemesseneres Bild tGiber die Gesundheit
von Menschen oder Populationen, welches zu Zwecken der Entscheidungsfindung herange-
zogen werden kann.” (ICF 2005, S.10).

Uber die reine Erfassung der Erkrankungsart wird das Bild der Erkrankung um die
Beschreibung der Kdrperstrukturstorung, der spezifischen Funktionsdefizite und de-
ren Auswirkungen auf die Aktivitaten des taglichen Lebens und die Teilhabe (Partizi-
pation) am sozialen Leben erweitert. Eine ICF-konforme Beschreibung der Aphasie

verlangt die Berucksichtigung all dieser biopsychosozialen Aspekte.

Eine ICF-kompatible Definition der Aphasie wird in den aktualisierten Leitlinien zur
Rehabilitation aphasischer Stérungen nach Schlaganfall von 2008 angeboten, die
von einer Expertengruppe unter der Federfihrung von Ziegler ausgearbeitet wurde
(Ackermann et al. 2008):

»2Aphasien sind erworbene Sprachstorungen in Folge von Erkrankungen des zentralen Ner-
vensystems. Die Storungen betreffen in der Regel - wenn auch mit unterschiedlicher Ge-
wichtung — alle expressiven und rezeptiven sprachlichen Fahigkeiten, also Sprechen und
Schreiben ebenso wie Verstehen und Lesen. Sie werden durch Lasionen der Sprachregion
verursacht, die bei mehr als 90% der Menschen in der linken Grof3hirnhemisphére liegt.
Sprachrelevante Areale umfassen in erster Linie die perisylvische Kortexregion einschlief3lich
Inselrinde, vermutlich aber auch subkortikale Strukturen (Thalamus, Basalganglien). Aphasi-
sche Stdrungen sind mit einem erheblichen Handicap im familiaren und sozialen Leben ver-

bunden und stellen ein wesentliches Hindernis fur die berufliche Wiedereingliederung dar.”
(Ackermann et al. 2008, S.920)

Der Einbezug der Behinderungen im Alltagsleben in die Beschreibung einer
Krankheit hat wesentliche Auswirkungen auf Ansatze der Rehabilitation und sozialen
Reintegration betroffener Menschen. Die Therapie sollte sich nicht mehr vorrangig
auf kurative Mal3nahmen zur Verbesserung der korperlichen und geistigen Funktio-

nen beschranken, sondern an den Bedirfnissen des sozialen Lebens ausrichten.



Partizipative Ziele haben den Vorrang vor Funktionstherapie (vgl. Rentsch & Bucher
2005). Es stellt sich daher die Frage, ob modellorientierte Therapie der sprachlichen

Funktionen vor dem Hintergrund der Vorgaben der ICF noch sinnvoll erscheint.

2.3. Atiologie und Epidemiologie

Aphasien werden durch Schadigungen des Zentralnervensystems verursacht. Nach
folgenden neurologischen Grunderkrankungen werden Aphasien beobachtet, wenn
diese mit einer Lasion der sprachrelevanten Hirngebiete einhergehen (Ackermann et
al. 2008):

Schlaganfall (Apoplexia cerebri)

e Gehirnverletzungen (Schadel-Hirn-Trauma)

e Gehirntumor

e Entzindliche Erkrankungen des Gehirns (Enzephalitis)

e Gehirnabbauprozesse (dementielle Erkrankungen)

Die Schadigung muss in der Regel die linke Gro3hirnhemisphéare betreffen. Huber
und Kollegen (1997; 2006) geben an, dass fur tber 90% der Rechtshander eine
linkshemispharische Reprasentation der Sprache angenommen wird. Nur in seltenen
Fallen fuhrt bei Rechtshandern eine rechtshemisphéarische Schadigung zu einer
Aphasie. Man spricht in diesem Zusammenhang von gekreuzter Aphasie. Linkslate-
ralitdt der Sprachfahigkeit wird immerhin noch fiir 60 % der Linkshander angenom-
men. Bei den restlichen Linkshandern wird neben rechtshemispharischer Sprachdo-
minanz eine beidseitige Reprasentation der Sprachfahigkeit beobachtet. Huber und
Kollegen schlieRen daraus, dass kein kausaler Zusammenhang zwischen Handigkeit
und Lateralisierung der Sprache besteht (Huber et al. 1997; 2006; Huber & Ziegler
2000).

In Abgrenzung zu den vaskularen, also durch Gefalierkrankungen verursachten
Aphasien werden durch Hirnverletzung, -geschwulst, -entziindung oder -abbaupro-
zesse ausgeldste Aphasien als nicht-vaskulare Aphasien bezeichnet. Der Verlauf
nicht-vaskuléarer Aphasien kann sich mehr oder weniger deutlich von dem vaskularer

Aphasien unterscheiden. Je nachdem ob die Nervenzellen dauerhaft geschadigt oder
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nur voribergehend in ihrer Funktion eingeschrankt sind, ergeben sich andere Ruck-

bildungsprognosen, die von denen vaskularer Aphasien abweichen.

Fur die Versorgung der aphasischen Patienten muss der gegenwartige und zu-
kinftige Bedarf an therapeutischen Behandlungsangeboten abgeschatzt werden.
Hierfir werden epidemiologische Daten zur Inzidenz (Anzahl der Neuerkrankungen

pro Jahr) und Pravalenz (Gesamtzahl der dauerhaft Erkrankten) benétigt.

2.3.1. Inzidenz

Die Anzahl der Neuerkrankungen pro Jahr wird als Inzidenz bezeichnet. Sie ist ein
wichtiger epidemiologischer Faktor, dem eine zentrale gesundheitsékonomische Be-
deutung zukommt. Die Uberwiegende Anzahl, etwa 80% aller Aphasien, sind die Fol-
ge eines Schlaganfalls (Apoplex cerebri). Mithin kommen Hirnschadigungen nach
Schlaganfall eine besondere Bedeutung bei der Schatzung der Auftretenshaufigkeit
von Aphasien zu. In einer prospektiven Studie mit 101.450 Einwohnern der Stadt
Erlangen, dem sogenannten Erlanger Schlaganfallregister, ermittelten Kolominsky-
Rabas und Heuschmann (2002) die Epidemiologie von Schlaganfallen in Deutsch-
land. Zwischen 1994 und 1996 wurden 354 Erst-Schlaganfalle registriert. Medizinisch

werden zwei Formen des Apoplex cerebri unterschieden:

e primar ischamischer Hirninfarkt (ischamischer Schlaganfall)

e hamorrhagischer Insult (hamorrhagischer Schlaganfall)

Der ischamische Hirninfarkt ist mit 137 Fallen pro 100.000 Einwohnern der quanti-
tativ dominierende Schlaganfalltyp (Kolominsky-Rabas & Heuschmann 2002). Durch
eine Minderdurchblutung (Isch&mie) wird das Gehirn nicht mehr ausreichend mit
Sauerstoff und Glucose versorgt. In den betroffenen Hirnarealen sterben die Nerven-
zellen ab. Ursache der Minderdurchblutung ist meist ein vollstandiger oder teilweiser
GefalRverschluss infolge eines ins Gehirn aufsteigenden, nicht I6slichen Gebildes wie
zum Beispiel einem Blutgerinnsel (Embolie / Thrombose). Neben dem ischamischen
Hirninfarkt bildet die Gruppe der hamorrhagischen Insulte die zweitgrol3te Schlagan-
fallgruppe. Unter dem Begriff hamorrhagischer Schlaganfall subsumiert man vor al-

lem arterielle Hirnblutungen, die durch zu hohen Blutdruck und / oder krankhafte Ge-
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falkwandverdanderungen (Aneurysmen) hervorgerufen werden. Mit geschatzten 24
Fallen pro 100.000 Einwohnern sind intrazerebrale Blutungen, gefolgt von Subarach-
noidalblutungen (ca. 6 Falle auf 100.000 Bewohner) die zweit- und dritthaufigsten

Schlaganfalltypen in Deutschland (Kolominsky-Rabas & Heuschmann 2002).

Ankniipfend an ihre Erhebung schéatzen Kolominsky-Rabas und Heuschmann
(2002) die Inzidenzrate des Schlaganfalls in Deutschland (Anzahl der Neuerkran-
kungsfalle in einem Jahr) auf 182 pro 100.000 Einwohner pro Jahr (200 fur Manner
und 170 far Frauen). Hochgerechnet auf die Bevolkerungszahl Deutschlands fur das
Jahr 2009 ergeben sich somit rund 149.000 Schlaganfallneuerkrankungen pro Jahr.
Die Inzidenz variiert stark nach Altersgruppen. Wéahrend bei den 25-34 Jahrigen nur
4 Erkrankungen auf 100.000 Einwohner vorkommen, steigt die Zahl auf 2.117 pro
100.000 bei den 84-Jahrigen. Allein 51% aller Schlaganfalle betreffen die Altersgrup-
pe der Uber 75-J&hrigen.

Mit zunehmendem Alter steigt das Schlaganfallrisiko Uberproportional. Dies wird
sich in den néchsten Jahren und Jahrzehnten zu einer massiven Belastung fir unser
Gesundheitssystem auswachsen. Lag im Jahr 1950 die Anzahl der tber 65 Jahre
alten Menschen nur bei rund 6,7 Millionen (10% der Gesamtbevdlkerung), so steiger-
te sie sich 1980 bereits auf 12,1 Millionen (15%). Die Bevdlkerungsprognose des
Statistischen Bundesamtes besagt, dass im Jahre 2020 die Altersgruppe Menschen
tiber 65 Jahre bereits 18,7 Millionen (23%) angehéren werden'. Fiir 2040 werden gar
23,7 Millionen (32%) vorhergesagt und dies bei insgesamt sinkenden Bevolkerungs-
zahlen. Noch dramatischer ist der Zuwachs in den Altersstufen der Gber 75- und tUber
85-Jahrigen, die ein besonders hohes Schlaganfall-Risiko tragen (siehe oben). Die
Veranderung der Altersstruktur l&sst sich anhand der vom Statistischen Bundesamt
zur Verfugung gestellten animierten Graphiken zur Bevolkerungsentwicklung gra-
phisch darstellen (Abbildung 1).

! Statistisches Bundesamt: http://www.destatis.de/bevoelkerungspyramide/ Datum des

Internetzugriffs: 13.03.2013
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Abbildung 1: Prognose des Altersaufbaus in Deutschland 2009 und 2039.
(Quelle: Statistisches Bundesamt).

Nicht jeder Schlaganfall verursacht eine Aphasie. Wie oben bereits berichtet, bedarf
es zur Entstehung einer Aphasie der Lasion sprachrelevanter Gebiete, die bei den
meisten Menschen linkshemisphérisch lokalisiert sind. Die Inzidenz der Aphasie ist
daher geringer als beim Schlaganfall. Fur die Auftretenshaufigkeit von Aphasien
nach akutem Schlaganfall liegen prozentuale Angaben zwischen 21-38% vor (vgl.
Brust et al. 1976, Kauhanen et al. 2000, Laska et al. 2001, Pedersen et al. 1995,
Wade et al. 1986). Naherungsweise kann man daher rund 30% Aphasien nach aku-
tem Ereignis ansetzen.

Diese Schatzung wird durch eine Untersuchung zur Inzidenz der Aphasie nach is-
ché@mischen Erst-Schlaganfall untermauert (Entgelter et al. 2006). In einer prospekti-
ven Studie im Kanton Basel in der Schweiz wurde die Anzahl der Aphasien nach is-

chamischen Erstereignis innerhalb eines Jahres (Juni 2002-Mai 2003) erfasst. Insge-
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samt wurden 269 Erst-Schlaganfalle registriert. Der Kanton Basel Stadt beherbergte
im Jahr 2002 insgesamt 188.015 Einwohner. Die Inzidenz der ischamischen Erst-
Schlaganfalle liegt damit bei 143 pro 100.000 Einwohnern. 80 der betroffenen Patien-
ten hatten eine Aphasie. Dies entspricht einer Quote von ziemlich genau 30% (Kon-
fidenzintervall [KI]: 24-36%). Die Inzidenz der Aphasie betrug 43 auf 100.000 Ein-
wohner KI=33-52). Da sich Deutschland und die Schweiz hinsichtlich lhrer demogra-
phischen Daten ahnlich verhalten, durften fir die Bundesrepublik Deutschland ver-
gleichbare Werte anzunehmen sein. Eine eigene Hochrechnung basierend auf den
Resultaten von Kolominsky-Rabas und Heuschmann (2002) bestétigt dies fur die
Daten zum ischamischen Hirninfarkt: Nach Standardisierung? auf die deutsche Be-
volkerung ergibt sich eine Inzidenz 1,42%.. Das spiegelt genau die Resultate der
Schweizer Erhebung, deren Hirninfarkt-Inzidenz bei 1,43%o liegt. Es ist daher plausi-
bel anzunehmen, dass die Basler Daten zur Aphasie nahezu 1:1 auf die deutschen
Verhéltnisse zu Ubertragen sind.

Eine Besonderheit der Schweizer Epidemiologiestudie ist es, dass zum ersten Mal
nicht nur die gemittelte Inzidenz tber alle Altersgruppen, sondern auch die Inzidenz
gestaffelt nach dem Alter der Betroffenen untersucht wurde. Die altersbezogenen
Ergebnisse weisen aus, dass die Wahrscheinlichkeit, eine Aphasie zu erleiden, suk-
zessive mit dem Alter der Betroffenen ansteigt. So sind von den Unter-64-Jahrigen
mit ischamischen Erst-Schlaganfall nur 5 von einer Aphasie betroffen. Diese Quote
steigt in der Gruppe 65-74 Jahre auf 80, in der Gruppe 75-84 auf 225 und erreicht
ihre Spitze fur die Patienten im Alter von 85 und mehr Jahren mit 441 pro 100.000

Einwohner (siehe Tabelle 2).

? Die rohe Inzidenz fir ischamischen Hirninfarkt liegt bei 137 Fallen auf 100.000 Einwohner fir die
Region Erlangen. Wenn man alle angegebenen Schlaganfall-Inzidenzen addiert, so ergibt sich eine
Inzidenz von rund 175 Schlaganfallen pro 100.000 Einwohner. Diese Roh-Inzidenz fur Erlangen liegt
niedriger als die alters- und geschlechtskorrigierte Inzidenz fir Deutschland. Kolominsky-Rabas und
Heuschmann schétzen diese auf 182 pro 100.000. Ich habe versucht die standardisierte Inzidenz fir
ischamischen Schlaganfall naherungsweise zu errechnen, indem ich die Roh-Inzidenz fir
ischamischen Hirninfarkt (137) durch die Roh-Inzidenz aller Schlaganfalltypen (175) geteilt und mit der
standardisierten Inzidenz (182) multipliziert habe. Als Resultat ergibt sich eine standardisierte
Schatzung von 142 (=1,42%o) fiir den ischamischen Hirninfarkt in Deutschland.
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TABLE 2. Incidence Rate of Aphasla Attributable to First Ischemic Stroke In
Basel, Switzerland

Gender
Males Females Total

Age, y n'N IR n'N IR nM IR
<B4 3774 444 4 4/74 698 5 7149142 5
6574 7/7958 a8 a10782 74 15/18 740 80
7584 8/5059 158 24/9173 262 3214 232 225
B85+ 01509 506 17/4302 387 26/5001 441
Total (95% CI) 27/88 970 30 (19-42) 53/90 045 54 (30-68) 80188015 43 (33-52)
SR (95% CI) e 20(12-28) e 22(15-29) e 21 113-28)

n indicates No. of patients with aphasia attributable to first-ischemic stroke; N, Mo. of population at risk; IR,
incidence rate (per 100 000 population per year); SR, standardized incidence rate adjusted to the European standard
population.2=

Tabelle 2: Standardisierte Inzidenz der Aphasie.
Ergebnisse einer prospektiven Untersuchung in Basel (Quelle: Entgelter et al. 2006).

Nach Berechnung der Autoren bedeutet dies, dass das Risiko, an Aphasie zu er-
kranken, fir jeden Patienten mit ischamischen Hirninfarkt pro Jahr um 1-7% steigt.
Das heil3t, fir Schlaganfallpatienten erhdht sich das Risiko, mit zunehmendem Alter

eine Aphasie davonzutragen noch stéarker als fir gesunde, alte Menschen.

Jungere Schlaganfallpatienten sind demgegeniber seltener mit Aphasie konfrontiert
als altere Schlaganfallpatienten. Im Gegensatz zur Inzidenz hatte das Alter der Pati-
enten keinen Einfluss auf die Schwere oder die Flussigkeit der Aphasie. Selbiges gilt
fur das Geschlecht der Patienten. Es bestand allerdings ein nichtsignifikanter Trend,
dass Frauen ein hoheres Risiko tragen, eine Aphasie zu erleiden (Inzidenz, Frau-

en=54; Inzidenz, Manner=30; vgl. Tabelle 2).

Die Ergebnisse der Basler Studie erlauben eine ungefahre Prognose der Neuerkran-
kungen an vaskularer Aphasie pro Jahr. Fur die Hochrechnung muss lediglich die
Inzidenz jeder Altersgruppe (zum Beispiel fur Altersgruppe < 64: 7/149.142 = 4,69E-
05; siehe vorletzte Spalte in Tabelle 2) mit der prognostizierten Bevolkerungszahl

multipliziert werden®. Die Gesamtzahl an Neuerkrankungen ergibt sich aus Summe

® Die genauen numerischen Werte der Prognose des Altersaufbaus erhalt man tiber die Internetseite
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Uber die Altersgruppen. Da die Erhebung von Entgelter und Kollegen (2006) auf is-
chamische Erst-Hirninfarkte beschrankt ist, muss die Prognose allerdings an die Ge-
samtzahl der Schlaganfalle angepasst werden. Laska und Mitarbeiter (2001) berich-
ten, dass ca. 10% der Aphasien auf hamorrhagische Insulte zurtickgeht. Bezieht man
die 10% hamorrhagischen Aphasien mit ein, so erhalt man einen Schatzwert fir die
vaskularen Aphasien pro Altersgruppe und fir die gesamte Population.

Fehler! Verweisquelle konnte nicht gefunden werden. zeigt die beschriebene

Hochrechnung zur Entwicklung der Aphasien.

Entwicklung der vaskularen Aphasie in Deutschland

60.000
50.000 —

C

% 40.000 ]

N 30.000

o

§ 20.000

$  10.000 —.

07 Jahr 2020 Jahr 2030 Jahr 2040

B0-65 3.000 3.000 3.000
066-75 8.000 10.000 9.000
076-85 17.000 18.000 24.000
86+ 13.000 16.000 20.000
OGesamt 41.000 47.000 55.000
BlInzidenz 51 61 75

Abbildung 2: Hochrechnung zur Entwicklung der vaskuléren Aphasie.

Fur das Jahr 2020 kann die Zahl der vaskularen aphasischen Neuerkrankungen auf
ca. 41.000 datiert werden. Bis 2040 durften rund 55.000 Menschen pro Jahr an einer
Aphasie erkranken. Mit anderen Worten, die Anzahl der Aphasien wird um mehr als
die Halfte des bisherigen Niveaus zunehmen. Da die Bevdlkerungszahl insgesamt

racklaufig ist (vgl. Fehler! Verweisquelle konnte nicht gefunden werden.), steigen

des Statistischen Bundesamtes https://www.destatis.de/DE/Startseite.htm| unter ,Zahlen & Fakten /
Gesellschaft & Staat / Bevolkerung / Bevolkerungsvorausberechnung. Datum des Internetzugriffs:
13.03.13
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die Inzidenzraten noch starker. Die Erhéhung von 43* pro 100.000 Einwohner auf 75

entspricht einer Zunahme um 75%.

2.3.2. Pravalenz

In Abh&ngigkeit von der Dauer der Durchblutungsstérung ist das Zentralnervensys-
tem unterschiedlich stark in Mitleidenschaft gezogen. Die Unterversorgung beginnt in
der Regel fokal und breitet sich in der Folge weiter aus. Man unterscheidet zwischen
einem Kernschattengebiet, in dem das Hirngewebe in Folge der Minderdurchblutung
vollkommen abgestorben ist und einem Halbschattengebiet (Penumbra), in dem die
Nervenzellen zwar medizinisch noch intakt sind, aber keine verhaltensrelevanten
Funktionen mehr Ubernehmen. Die Nervenzellen des Halbschattengebietes kdénnen
sich im Gegensatz zu den nekrotischen Gebieten des Kernschattens im Zuge einer
Stabilisierung des Gehirnstoffwechsels nach der Akutversorgung zumindest teilweise
wieder erholen. Dies fuhrt zu einer spontanen Ruckbildung (Spontanremission) der
Krankheitssymptomatik, die in den ersten Wochen und Monaten nach dem Hirnin-
farkt am starksten ist. Die Spontanremissionsquote flacht mit zunehmender Dauer
der Erkrankung mehr und mehr ab. Nach etwa einem Jahr bestehen kaum mehr
Chancen auf ein spontanes, nicht therapieinduziertes Abklingen der Krankheitssymp-
tomatik. Willmes und Poeck (1984) untersuchten den Verlauf von Aphasien logopa-
disch nicht versorgter Patienten zu den Zeitpunkten 1 Monat, 4 Monate und 7 Mona-
te nach dem zerebro-vaskularen Ereignis. Bei 16% der Patienten bildeten sich die
sprachlichen Defizite innerhalb der ersten vier Wochen nahezu vollstandig zuriick. Im
Anschluss verlauft die Spontanremission deutlich langsamer. Zum Ende der frihen
postakuten Phase genesen weitere 11% von ihrer Aphasie. Nach sieben Monaten
waren es weitere 8% der Patienten, bei denen eine Normalisierung der sprachlichen
Fahigkeiten eintrat. Insgesamt kam es bei 35% der Patienten zu einer vollstandigen
Erholung der sprachlichen Leistungen (Willmes & Poeck 1984). Nach 12 Monaten

erreichen vaskulare Aphasien die chronische Phase, in der in der Regel keine spon-

* Nach dieser Hochrechnung auf die deutsche Bevélkerung liegt die Inzidenzrate fiir die Aphasie nach
ischamischen Hirninfarkt mit 39 pro 100.000 Einwohnern etwas niedriger als in Basel. Die Inzidenz
von 43 wird tatsachliche erst erreicht, wenn man die hdmorrhagischen Insulte mit einbezieht.
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tanen Verbesserungen ohne intensive, sprachtherapeutische Behandlung zu erwar-

ten sind.

Eine Studie von Laska und Kollegen (2001) kommt zu &hnlichen, aber nicht génzlich
vergleichbaren Ergebnissen. In einer prospektiven Studie untersuchten sie an 119
Patienten den Verlauf von Aphasien uber einen Zeitraum von 0 - 18 Monaten nach
Eintreten des zerebrovaskularen Ereignisses. Die beobachtete Wahrscheinlichkeit fir
ein ,Erst“-Auftreten von Aphasien nach akutem Schlaganfall lag bei 28%. Also einem
Wert, der gut mit der oben angegebenen Schatzung von rund 30% ubereinstimmit.
Nach 18 Monaten hatte sich die Aphasie bei 28 Patienten (24%) vollstandig zuriick-
gebildet. Damit liegt die Ruckbildungsquote in dieser Studie unter den Angaben von
Willmes und Poeck (1984).

Laska und Kollegen (2001) geben aul3erdem eine Letalitatsrate von 21% an (25
von 119 Aphasikern verstarben wéhrend der 18-monatigen Beobachtungsphase) und
verzeichneten nach Ablauf des 18-monatigen Beobachtungszeitraums insgesamt
eine Anzahl von 51 Aphasien (43%), die als chronische Aphasien persistierten. Sie
weisen allerdings darauf hin, dass ihre Letalitatsrate — insbesondere die Letalitat
wahrend des klinischen Aufenthaltes — geringer als in vergleichbaren Studien ist. Ko-
lominsky-Rabas und Heuschmann (2002) erhoben eine Letalitdtsrate von 37% im
Zeitraum bis zu 12 Monaten nach dem neurologischen Ereignis. Unter Bertcksichti-
gung dieser und anderer Daten zur Letalitdit von Schlaganfallpatienten (vgl. z.B.
Brust et al. 1976, Pedersen et al. 1995) muss man eine Letalitatsrate von rund einem
Drittel pro Jahr fur von Schlaganfall betroffene Patienten ansetzen.

Wenn man die Daten zur spontanen Ruckbildung von Willmes und Poeck (1984)
und zur Letalitat von Kolominsky-Rabas und Heuschmann (2002) mit ins Kalkul
nimmt, so durften die 43% persistierender Aphasien von Laska und Kollegen (2001)
als obere Grenze interpretiert werden. Eine konservative Schatzung belauft sich auf

etwa ein Drittel weiter bestehender Aphasien.

° Fur die in der Statistik fehlendenden restlichen 11% der Patienten lagen zum Ende der Studie
entweder keine Daten vor (9 Patienten schieden aus der Erhebung aus) oder es anderte sich das
neurologische Erkrankungsbild (6 Patienten wurden nach 18 Monaten nicht mehr als aphasisch
sondern als dement klassifiziert)
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Die Diskussion zeigt, dass die Anzahl der aphasischen Neuerkrankungen pro Jahr
deutlich nach unten korrigiert werden muss, sobald man Spontanremission und Mor-
talitét bertcksichtigt. Von den zunéachst angenommenen 35.000 neuen vaskularen
Aphasien pro Jahr 2010 reduziert sich die Anzahl innerhalb von 12 Monaten auf rund
12.000 Falle. Die vielen Einflussfaktoren machen ersichtlich, wie komplex es ist, eine

Prognose zur Erkrankungsrate der Aphasie in Deutschland zu erstellen.

Dies gilt insbesondere fur die Pravalenz der Aphasie. Darunter versteht man die
Gesamtzahl der dauerhaft in Deutschland an Aphasie erkrankten Menschen. Huber
und Mitarbeiter (1997) setzen die Pravalenz um den Faktor 2-3 mal grof3er an als die
Inzidenz und kommen so auf eine Zahl von rund 70.000 Menschen, die von einer
Aphasie vaskularer Atiologie betroffen sind. Insgesamt, unter Einbezug aller Atiolo-
gien (Schlaganfall, Schadel-Hirn-Traumata, Tumoren, entzindliche und degene-
rative Hirnerkrankungen), schatzten Huber und Kollegen (1997) die Pravalenz sogar
auf 85.000-100.000 Erkrankungsfalle in Deutschland. Allerdings beziffern sie die In-
zidenz mit 60 auf 100.000 Einwohner bzw. 30 auf 100.000 nach Mortalitats- und
Spontanremissionskorrektur (persistierende, chronische Aphasien) m.E. viel zu hoch.
Die neueren Angaben von Huber und Kollegen (2006) nehmen sogar eine Inzidenz
von 80 auf 100.000 Einwohner fur akute Aphasien und 40 auf 100.000 Einwohner fur

chronische Aphasien an.

Geht man von der realistischeren Schatzung von 12.000 persistierenden, chroni-
schen Aphasien pro Jahr aus, so ergabe sich nach Berechnung von Huber und Kol-
legen (1997) eine Pravalenz von rund 30.000 (24.000-36.000) vaskularen Aphasie-
erkrankungen fur das Jahr 2010 in Deutschland. Die Annahme, dass sich die Pra-
valenz naherungsweise durch Multiplikation der persistierenden Aphasien mit dem
Faktor 2-3 errechnen lasst, scheint allerdings einigermalen dubios. Schlief3lich ist
kaum davon auszugehen, dass alle Patienten, die 12 Monate nach einem Schlagan-
fall an Aphasie leiden, nach weiteren 1-2 Jahren Nur so lie3e sich namlich der Be-
rechnungsvorschlag von Huber und Kollegen interpretieren. Sicherlich wird die Mor-
talitdatsquote in den Folgejahren nach vaskularem Ereignis relativ hoch sein; zumal

gerade Menschen > 65 Jahre bevorzugt von Aphasie betroffen sind. Doch eine
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durchschnittliche Lebenserwartung von 1-2 Jahren fur Patienten mit Aphasie, die
nach 12 Monaten eine fortbestehende Aphasie haben, ist sicher unrealistisch. ver-
sterben. Die medizinischen Méglichkeiten der Akutversorgung haben sich zwischen-
zeitlich verbessert. Huber und Kollegen (2006) schlagen dementsprechend in ihrer
neueren Schatzung vor, die Pravalenz nicht 2-3fach sondern 3-4fach hoéher als die
Inzidenz anzusetzen und konzedieren gleichzeitig, dass eine Schéatzung der Ge-
samtzahl der an Aphasie erkrankten Menschen schwierig ist. M.E. sollte inzwischen
von einer hdheren durchschnittlichen Lebenserwartung ausgegangen werden. Legt
man eine durchschnittliche Lebenserwartung von 5-6 Jahren zugrunde, so lage die
Pravalenz bei 60.000-72.000. Das kommt der Wirklichkeit wohl bedeutend naher.
Aber diese Zahl ist sehr spekulativ und eigentlich verbietet es sich an dieser Stelle,
mit fiktiven Zahlen zu argumentieren. Es kann jedoch mit Sicherheit davon ausge-
gangen werden, dass sich die Pravalenz aufgrund der sich rasant erh6henden Inzi-
denz ebenfalls deutlich nach oben entwickeln wird.

Noch ein Wort zu den nicht-vaskularen Aphasien. Hier fallen vor allen anderen die
progredienten Aphasien ins Auge. Durch die Zunahme der hohen Altersgruppen wer-
den progrediente Aphasien in den kommenden Jahren vermehrt auftreten. Leider
liegen zurzeit kaum Studien zur Epidemiologie der progredienten Aphasien vor.
Diehl-Schmid und Kollegen (2009) kdnnen sich kaum auf belastbare Studien beru-
fen. Die progrediente nicht-fliissige Aphasie (PNFA) und die semantische Demenz
(SD) zahlen zum Formenkreis der frontotemporalen Lobardegeneration (FTLD). Bei-
de Aphasiesyndrome werden von den Autoren zusammen auf die Haélfte der FTLD
Symptomatik geschatzt. FTLD tritt in Deutschland bei etwa 15 Fallen pro 100.000
Einwohnern auf. Somit waren PNFA und SD mit etwa 6.000 Fallen vertreten. Zur lo-
gopenischen Aphasie (LPA), der die Pathologie der Demenz vom Alzheimer Typ zu-
grunde liegt, werden keine Zahlen geliefert. Huber und Mitarbeiter (1997) liegen mit
ihren Zahlen wahrscheinlich nicht schlecht, wenn sie die Gesamtpravalenz der nicht-
vaskularen Aphasien (Schlaganfall, Schadel-Hirn-Traumata, Tumoren, entzindliche
und degenerative Hirnerkrankungen) insgesamt mit etwa 15-30 Tausend anfihren.
Damit durfte die Gesamtzahl der vaskuldren und nicht-vaskularen Aphasien bei et-

was 80-100 Tausend liegen. Eine Schatzung die den Zahlen von Huber und Kollegen

20



(1997) ziemlich genau entspricht und die neueren Angaben von mindestens 100.000

Personen mit Aphasie (Huber et al. 2006) ndherungsweise erreicht.

Durch den Umbau in der Altersstruktur werden die progredienten Aphasien wie die
vaskularen in den kommenden Jahren noch stark zunehmen. Dies stellt sowohl unter
logistischen, rehabilitativen wie 6konomischen Aspekten eine Herausforderung fir
die moglichst flachendeckende, sprachtherapeutische Versorgung von Patienten mit

Aphasie in Deutschland dar.

2.4. Neurobiologische Grundlagen der Ruckbildung

In der Aphasietherapie dominiert der modellorientierte, stdérungsspezifische Be-
handlungsansatz. Kommunikations- oder teilhabeorientierte Anséatze kommen deut-
lich seltener zum Einsatz (Tesak et al. 2006; Pfitzenreiter et al. 2006; Tesak 2002).
Durch die Vorgaben der ICF wird eine starkere Ausrichtung der Therapie auf die Er-
reichung kommunikativer und partizipativer Ziele verlangt. Dies hangt unter anderem
damit zusammen, dass Evaluierungsstudien zu restitutiven Therapieangeboten —
und darunter sind die storungsspezifischen Ansatze zu zéhlen — widersprichliche
Resultate erbrachten (Bhogal et al. 2003). Eine Aufgabe der aphasiologischen Ver-
sorgungsforschung ist es daher, Kriterien zu finden, ob und unter welchen Bedingun-
gen welche therapeutischen MalRnahmen wirkungsvoll sind. Ein wichtiger Faktor in

diesem Zusammenhang ist das neurobiologische Rickbildungspotential.

Der Verlauf vaskularer Aphasien gliedert sich nach Willmes und Poeck grob in drei
Phasen (Willmes & Poeck 1984):

e Akute Phase (2-6 Wochen nach dem Ereignis)

e Postakute Phase
o frihe postakute Phase (1-4 Monate nach dem Ereignis)
o spate postakute Phase (5-12 Monate nach dem Ereignis)

e Chronische Phase ( > 12 Monate nach dem Ereignis)

Diese inzwischen relativ alte Phasengruppierung wird neuerdings durch Studien mit
funktionell-bildgebender und elektrophysiologischer Methodik untermauert. Zwar
weichen die chronologischen Angaben gegeniber dem alten Modell etwas ab, die
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dreistufige Gliederung wird jedoch eindeutig belegt. Die verschiedenen Reorganisati-
onsmechanismen scheinen allerdings schon friher als bisher gedacht zum Tragen
zu kommen (Heiss et al. 1999; Saur et al. 2006). In einer aktuellen Studie untersuch-
ten Saur und Mitarbeiter die neurophysiologischen Reorganisationsmechanismen
des Gehirns von 14 Aphasikern mit funktioneller Bildgebung (Saur et al. 2006).

Abbildung 3: Lokalisation der Hirnschadigungen von 14 aphasischen Patienten.
MRT- Aufnahmen aus der Studie von Saur und Mitarbeitern (Quelle: Saur et al. 2006, S.1375).

In Abbildung 3 sind die L&asionen der 14 Patienten mit Aphasie zu sehen. Alle
Schlaganfélle sind linkshemispharisch. Ansonsten ist das Bild sehr heterogen. Wie
aufgrund der Unterschiedlichkeit der Schadigungen nicht anders zu erwarten, konn-
ten initial differierende Schweregrade und Symptome beobachtet werden. Patient 8
hatte in der akuten Phase eine leichte, Patient 14 eine leichte bis mittelschwere
Aphasie. Alle anderen Patienten hatten mittelschwere, mittelschwere-schwere oder
schwere neurogene zentrale Sprachstérungen. Neun der Patienten sprachen initial
nicht-flussig, 5 waren flissig. Somit lag ein guter Mix von Patienten vor, um die Re-

organisationsprozesse studieren zu kénnen.

Abbildung 4 zeigt die Gruppenanalyse der funktionellen Magnetresonanztomogra-
phie (fMRT) zu verschiedenen Zeitpunkten in der Erholungsphase nach Schlaganfall.
Wahrend der auditiven Prasentation von einfachen Satzen ist in den sprachrelevan-
ten Gebieten eine héhere metabolische Tatigkeit zu erkennen (farblich hervorgeho-
ben). In der Reihe ganz links sieht man die gesunden Kontrollpersonen, die zum

Vergleich bendtigt wurden. In den darauffolgenden Reihen sind fMRT-Bilder der
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aphasischen Patienten zu sehen. Bei den gesunden Kontrollprobanden ist ein fronto-

temporales Netzwerk aktiviert, das vor allem in der linken Hemisphare lokalisiert ist.

Acute (Ex1) Subacute (Ex2) Chronic (Ex3)

Abbildung 4: Reorganisationsprozesse nach Schlaganfall.

A) Aktivierte Gehirnareale der linken (oben) und rechten Hemisphéare (unten) von
Kontrollpatienten (C) und Patienten mit Aphasie zu drei Zeitpunkten (akute [Ex1], subakute
[Ex2] und chronische Phase [Ex3]) wahrend einer auditven Satzverstandnisaufgabe. B) linke
Reihe: Mehraktiverung in der subakuten gegeniber der akuten Phase [Ex1l < Ex2]; rechte
Reihe: Minderaktivierung in der chronischen gegentber der subakuten Phase [Ex2 > EXx3]
(Quelle: Saur et al. 2006, S.1378].

In der rechten Hemisphére sind frontale und anterior-temporale Gebiete in die Pro-
zessierung involviert. Die Lateralisierung ist — wie zur erwarten — eindeutig linkslastig.
Aufschlussreich ist der Vergleich mit den aphasischen Probanden. Diese wurden zu
drei verschiedenen Zeitpunkten gescannt. In der akuten Phase (Ex1) 0-4 Tage nach
Schlaganfall (Schnitt: 2 Tage), in der sub- bzw. postakuten Phase (Ex2) rund 2 Wo-
chen nach Schlaganfall (Schnitt: 12 Tage) und in der chronischen Phase (Ex3) 4-12
Monate nach dem Ereignis (Schnitt: 321 Tage). Direkt nach dem Schlaganfall ist im
Gehirn kaum Aktivierung nachweisbar. Lediglich im linken unteren Frontallappen sind
zwei Spots zu erkennen. Doch bereits zwei Wochen nach dem Ereignis ist das links-
hemisphéarische Sprachnetzwerk wieder hochgefahren. Zusatzlich sind massive me-
tabolische Prozesse in der rechten Hemisphéare nachweislich. Die frontalen Areale
werden starker in die sprachliche Verarbeitung miteinbezogen, als dies in der gesun-
den Kontrollgruppe der Fall ist. Die Reaktivierung des linkshemisphérischen Netz-
werkes geschieht offenbar unter Beteiligung, wenn nicht sogar unter Initiierung, der
nicht lasionierten, rechten unteren Frontalwindung (Broca-Homolog). Diese Hochre-
gulierung des Sprachnetzwerkes geht mit einer Verbesserung in den Sprachleistun-

gen einher (siehe Abbildung 5).
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Abbildung 5: Spontane Rickbildung der Aphasie.

Individuelle (links) und gemittelte Ergebnisse (rechts) des Language Recovery Scores von der
akuten [Ex1] Uber die postakute [Ex2] zur chronischen Phase [Ex3]. (Quelle: Saur et al. 2006,
S.1376).

Durch das Sternchen tUber dem Kreuz zum Zeitpunkt Ex2 (postakutes Stadium) wird
angedeutet, dass sich die Gruppenperformanz statistisch signifikant gegentber Ex1
(akutes Stadium) verbessert hat. Die weitere Steigerung im LRS (Language
Recovery Score; siehe Abb.4 y-Achse) wéahrend der chronischen Phase (Ex3) wird
mit einer Deregulierung der hyperaktivierten, rechten Hemisphare in Verbindung ge-
bracht. In der chronischen Phase, die auch als Konsolidierungsphase bezeichnet
wird, Ubernehmen perildsionale (noch intakte, die geschadigten Areale umgebende)
Gehirnstrukturen der linken Hemisphare die urspringlichen Sprachfunktionen der
geschadigten Areale. Je mehr linkshemisphérische Areale wieder fur die Prozessie-
rung der Sprache reaktiviert werden konnen, desto ginstiger scheint die Prognose
zu sein. Immerhin 10 der 14 Patienten hatten nach Ablauf der Studie keine Aphasie
mehr. Die Aphasie chronifizierte nur in vier Féllen. Die Patienten 6, 10 und 12 hatten
zum Zeitpunkt Ex3 eine leichte Aphasie mit Wortfindungsstérungen (Anomie). Pati-
ent 11 eine mittelschwere, globale Aphasie. Die gute Ruckbildung erklart sich — wie
oben ausgefiihrt — durch die Reaktivierung des Sprachnetzwerkes in der linken He-
misphare, das sich trotz der teils grof3flachigen Lasionen wieder gut reorganisiert hat.
Offenbar konnten in den meisten Fallen die perilasionalen Sprachareale der linken
Hemisphare die Aufgaben der nekrotischen Strukturen weitestgehend tGbernehmen.
Kommt es zu keiner Deregulation der rechten frontalen Hemisphére oder zu keiner
Reaktivierung der linken Hemisphére, so deutet dies auf eine pathologische Stagna-

tion im neurophysiologischen Reorganisationsprozess hin. Mit einem Stagnieren ist
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vor allem dann zu rechnen, wenn die Schadigung in der linken Hemisphare so aus-
gepragt ist, dass eine perilasionale Reorganisierung der Sprachfunktionen nicht er-
folgen kann (Saur et al. 2006).

Die Autoren schlieRen mit einem Ausblick auf die Implikationen des Phasenmo-
dells fur die Therapie:

“The model of three phases of language recovery may have implications for future concepts
of aphasia treatment. The early (compensatory) upregulation of the language network after
vessel recanalization could be utilized for an early unspecific language therapy mostly con-
sisting of stimulation techniques, because all potential areas of language processing are ac-
tivated with the goal to compensate the deficit. The other implication concerns the chronic
phase of language recovery. We propose that an intensive training in the chronic stage may
evoke recurrent phases of upregulation in the language network as the neural correlates of a
systematic model-orientated therapy.” (Saur et al. 2006, S.1382)

Die Empfehlung passt gut zu den Qualitatskriterien, die die Kommission der Arbeits-
gemeinschatft fur Aphasieforschung und -behandlung in der Deutschen Gesellschaft
fur Neurotraumatologie und Klinische Neuropsychologie (DGNKN) formuliert hat
(Bauer et al. 2002):

e Wahrend der akuten Phase sollte eine alle Modalitaten stimulierende, sprachliche

Aktivierung erfolgen.

e Ab der postakuten Phase sollten stérungsspezifische Ubungen im Vordergrund
der Therapie stehen. Ziel ist es, durch Wiedererlernen sprachlicher Fahigkeiten
eine funktionelle Reorganisation (Substitution und Kompensation) des deklarati-

ven und prozeduralen sprachlichen Wissens zu erreichen.

e Das storungsspezifische Uben sollte in eine Konsolidierung miinden, welche das
Ziel hat, den Transfer des Erlernten in die alltagliche Kommunikationssituation zu
ermdglichen. Gerade fur den Fall, dass im storungsspezifischen Uben ein Pla-
teauniveau erreicht wird, muss die Konsolidierung im Vordergrund der sprachthe-
rapeutischen Arbeit stehen. Die Konsolidierung sollte gerade im Hinblick auf die
Vorgaben der ICF um kommunikativ-pragmatische Angebote erweitert werden, so
dass alltagsrelevante und alternative (nicht- bzw. parasprachliche) Kommunikati-
onsstrategien erworben werden, die die Teilhabe am sozialen Leben optimieren
helfen (vgl. Bauer et al. 2001).
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Die Therapie ist umso erfolgreicher, je mehr sprachliche Funktionen durch stérungs-
spezifisches Uben revitalisiert werden konnen. Die Analyse von Saur und Mitarbeiter
(2006) ist insofern wegweisend, als sie zwei, fur den Erfolg der stérungsspezifischen

Therapie notwendige Faktoren besonders hervorhebt:
a) Die Wichtigkeit einer systematischen, modellorientierten Therapie und

b) die Intensitat der Trainings (Man beachte, die Verwendung des Wortes Trai-
ning, welches den repetitiven Charakter der Therapie ins Blickfeld riickt)

2.5. Zusammenfassung

Ausgehend von der Definition der Aphasie nach den Vorgaben der ICF rucken parti-
zipative Therapieansatze immer starker in den Fokus der Aphasiebehandlung (Kapi-
tel 2.2). Dies wirft die Frage auf, ob stérungsspezifische Funktionstherapie noch zeit-
gemal ist. Die alarmierende Veranderung der Altersstruktur in Deutschland lasst ei-
ne deutliche Zunahme der vaskularen und progredienten Aphasie erwarten (Kapitel
2.3). Dadurch erhoht sich der Druck, adaquate BehandlungsmalRnahmen anzubieten,
die 6konomisch finanzierbar, therapeutisch effektiv und méglichst effizient sind. Drin-
gender denn je muss geklart werden, welche Therapieformen die bestmogliche Be-
handlung von Patienten mit Aphasie gewahrleisten.

Die neurobiologische Ruckbildung der Aphasie bietet eine Orientierungshilfe fir
die Frage nach der besten Therapieform. Es werden drei Phasen der Rickbildung
unterschieden (Kapitel 2.4). In Abhéangigkeit von der Phase sind Rehabilitationsmali-
nahmen differentiell wirksam. Wahrend in der akuten Phase stimulierende Aktivie-
rung im Vordergrund steht, sollte in der postakuten Phase stdrungsspezifisches
Uben am wirksamsten sein. Solange noch funktionales Rehabilitationspotential be-
steht, gilt die stérungsspezifische Therapie daher als aussichtsreichste Behand-
lungsmalRnahme. Erst wenn ein Plateauniveau erreicht wird, muss das Hauptau-
genmerk verstarkt auf kommunikativ-pragmatische bzw. partizipative Therapieziele

gerichtet werden.

Das Phasenmodell bestatigt die sprachtherapeutische Praxis, in der nach wie vor

stérungsspezifische Ansatze dominieren. Zunehmend an Bedeutung gewinnt die In-
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tensitat und Modellorientierung. Saur und Kollegen (2006) betonen basierend auf
ihren neurobiologischen Studien, dass Intensitdt und Modellorientierung die ent-

scheidenden Faktoren fur den Erfolg stérungsspezifischer Aphasietherapie darstel-
len.
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3. Modellorientierte Diagnostik und Therapie

3.1. Uberblick

Diagnostik und Therapie héangen eng zusammen. Im Idealfall kann die Ursache des
sprachlichen Defizits durch eine modellbasierte Diagnostik direkt im Modell verortet
werden. Die modellgeleitete Identifizierung des Pathomechanismus liefert Hinweise,
welche restitutiven oder kompensatorischen Ubungen fir die Behandlung des Defi-
zits am erfolgversprechendsten sind (Caramazza & Hillis 1993; Hillis & Heidler 2005;
Martin et al. 2003; Nickels 2002; Plaut 1996). Dies gilt vor allem dann, wenn neben
der modelltheoretischen Lokalisation kognitive und neurobiologische Prinzipien des
Lernens in der Rehabilitation bertcksichtigt werden (Baddely 1993; Hillis & Heidler
2005; Martin et al. 2003; Plaut 1996; Pulvermiller & Berthier 2008; Rapp 2005). Auf-
grund der wesentlichen Bedeutung der Sprachmodellierung fur die Therapie ist es
notwendig, diese Modelle in der Folge genauer darzustellen. Dies gilt umso mehr, als
die theoretische Diskussion, welche Modelle die menschliche Sprachverarbeitung

adaquat beschreiben, bei weitem nicht entschieden ist und kontrovers diskutiert wird.

In der Behandlung der Aphasie spielen qualitative und quantitative Elemente eine
wichtige Rolle. Die Qualitdt der Aphasietherapie wird heutzutage mit einem modell-
orientierten Ansatz in Verbindung gebracht. In Kapitel 3 steht deswegen der Bezug
zwischen modellorientierter Diagnose und Therapie im Vordergrund des Interesses.
Es werden verschiedene Modelle der Aphasiologie auf ihren Nutzen fur die stérungs-
spezifische Therapie untersucht. Ein besonderes Augenmerk richtet sich auf die Kon-
trastierung des Syndrommodells (Kapitel 3.2, 3.3 und 3.4) mit dem kognitiv-

neurolinguistischen Box-and-Arrow-Modell (=Logogen-Modell; Kapitel 3.5 und 3.6).

Das Syndrommodell entspringt der klassischen Lokalisationstheorie, die auf Wer-
nicke (1874; 1885/86) zuriickgeht und von Geschwind in den 60er und 70er Jahren
aktualisiert wurde. In Deutschland wird die Lokalisationstradition durch die Aachener
Schule vertreten, die ein eigenes Syndrommodell entwickelt hat. Das Aachener Mo-
dell stellt eine Verbindung zwischen den aphasischen Syndromen und der Zerst6-

rung von Blutgefal3en im Gehirn her, deren Verletzung zur Schadigung der klassi-
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schen Sprachareale fuhrt (Kapitel 3.2). Die Kritik am Syndrommodell speist sich vor
allem aus den umstrittenen Daten zur neuroanatomischen Lokalisation. Kontraevi-
denzen aus Fallstudien mit bildgebenden Verfahren lassen den Syndromansatz in
zweifelhaftem Licht erscheinen. In den letzten Jahren wurde deswegen das Aache-
ner Syndrommodell reformuliert und an einem psycholinguistischen Modell ausge-
richtet (Kapitel 3.3). Fur die modellorientierte Behandlung der Aphasie gibt das Syn-
drommodell nur geringe Hilfestellungen. Es fehlt eine gut ausgearbeitete funktionale
Architektur, die den direkten Schritt von der Diagnose zur Therapie erméglicht. Das
ist umso bedauerlicher, weil sich aus der Supramodalitditsannahme des Syndrom-
modells und aus Simulationen mit Konnektionistischen Netzwerken zur Einzelwort-
verarbeitung, die sich an das WLG-Modell anlehnen, vielversprechende Anséatze fir
die Behandlung der Aphasien ableiten lieRBen. Allerdings fehlt gerade bezogen auf
die Einzelwortverarbeitung ein Diagnostikum, das eine Syndromanalyse nach den
Vorhersagen des WLG-Netzwerkmodells der Einzelwortverarbeitung erméglicht (Ka-
pitel 3.4)

Das Box-and-Arrow-Modell (Logogen-Modell) der kognitiven Neurolinguistik ver-
zichtet auf Annahmen zum zentralnervosen Substrat des aphasischen Defizits und
grundet auf Verhaltensdaten von gesunden und aphasischen Sprechern. Es besitzt
eine akribisch ausgearbeitete, funktionale Architektur und erlaubt die Isolierung und
funktionale Verortung der Pathomechanismen. Es beschrankt sich allerdings wei-
testgehend auf die lexikalische Komponente der Sprachverarbeitung. Erweiterte Ver-
sionen integrieren zwar inzwischen syntaktische Kategorien wie bspw. die Wortarten,
aber nach wie vor fehlt eine dezidierte Ausarbeitung der Lexikon-Syntax-Schnittstelle
und ganz allgemein der syntaktischen Komponente (Kapitel 3.5). Der grol3e Vorteil
des kognitiv-neurolinguistischen Modells besteht darin, dass sich aus der modellori-
entierten Diagnose konkrete Vorhersagen zur Therapie ableiten lassen sollen. Hier-
fur steht mit der LeMo sogar ein spezifisches Diagnostikum zur Verfigung, dass fur
eine modellorientierte Analyse der Aphasie. Alexie und Agraphie entwickelt wurde.
Einschrdnkend muss aber angemerkt werden, dass sowohl methodisch-statistische
als auch theoretische Unsicherheiten bestehen, die eine direkte Entwicklung der

Therapie aus der Diagnose mal3geblich erschweren. Die theoretische Diskussion zur
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funktionalen Architektur der Wortverarbeitung ist noch nicht so weit gediehen, dass
die Therapie direkt aus der modelltheoretischen Analyse ableitbar ist. Deswegen ist
zurzeit der modellorientierte-hypothesengeleitete Behandlungsansatz am Erfolg ver-
sprechendsten, welcher neben der modellorientierten Therapie eine parallele Evalua-
tion des Behandlungsfortschritts nebst allfalligen Anpassungen der Therapie vorsieht
(Kapitel 3.6).

3.2. Lokalisatorisches Syndrommodell

Die Lokalisationslehre stand seit ihrer Begrindung durch Wernicke (Wernicke 1874)
mehrfach in der Kritik. Mitte des 20.Jahrhundersts galt sie als nicht mehr haltbar, er-
lebte dann aber durch die Arbeiten des amerikanischen Neurologen Geschwind eine
Renaissance (Geschwind 1969; 1970). Nach Auffassung der neoklassischen Lokali-
sationstheorie lassen sich Aphasien systematisch nach neurolinguistischen Sympto-
men und neuroanatomischen Pathologien gruppieren. Modelltheoretisch liegt diesem
Ansatz das Wernicke-Lichtheim-Geschwind-Modell (WLG) zugrunde. Es weist apha-
sischen Syndromen, die anhand ihrer Leitsymptome ermittelt werden, umschriebene
Schadigungen des Gehirns zu. Gemal dem WLG-Modell gibt es einen ursachlichen
Zusammenhang zwischen Art der funktionalen sprachlichen Beeintrachtigung (Syn-

dromen) und der Lokalisation der Lasion im Gehirn.

In Deutschland wird die neoklassische Lehrmeinung durch die Aachener For-
schergruppe reprasentiert (Huber et al. 1989; Huber et al. 1997; Huber & Ziegler
2000). Sie bezieht sich in ihren theoretischen Darlegungen zwar nicht direkt auf das
WLG-Modell, aber die von ihnen vertretene Auffassung von der Existenz aphasischer
Syndrome, die durch Schadigungen spezieller Blutgefale im Gehirn hervorgerufen
werden, griindet eindeutig auf den Annahmen des WLG-Modells. Der Bezug zu den
neuroanatomischen Strukturen erfolgt allerdings indirekt, indem einerseits ein Zu-
sammenhang zwischen Gefaldschadigung und Hirnlasion und andererseits zwischen
Lasionsort und Syndrom postuliert wird. Aufgrund des indirekten Charakters der Be-
ziehung spricht man in Deutschland von aphasischen Gefal3syndromen, die nachfol-
gend kurz vorgestellt werden (siehe Tabelle 3 zu den aphasischen Syndromen, Ab-
bildung 6 zum WLG-Modell und Abbildung 7 zu den Blutgefal’en des Gehirns).
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Abbildung 6: Das Wernicke-Lichtheim-Geschwind-Modell.
(Quelle: Kandel et al. 1996, S.12).

I A.orbitofrontalis V  A. parietalis posterior

11 A.praerolandica VI A angularis

111 A. rolandica VIl A.temporalis posterior
IV A. parietalis anterior VIl A.temporalis anterior

Abbildung 7: Versorgungsgebiet der mittleren Hirnarterie.
Die Arteria cerebri media und ihre Aste (Quelle: Tesak 1997, S.40).

Aphasien treten — wie in Kapitel 2.4 schon angefuhrt — vorwiegend nach linksseiti-
gen Schéadigungen (Lasionen) der Hirnarterien (Arteriae cerebri) auf. Insbesondere
metabolische Stérungen nach Verletzung der mittleren Hirnarterie und ihrer Teilaste
sind mit aphasischer Symptomatik assoziiert (Stromgebiet der Arteria cerebri media
siehe Abbildung 7). Je nach betroffenem Ast kommt es zu Minderdurchblutungen in

unterschiedlichen, zerebralen Gebieten.
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aphasische Standard-Syndrome

aphasische Nichtstandard-Syndrome

Globale Aphasie
e Leitsymptom: Sprachautomatismen
o Redefluss: stark eingeschréankt, oft
sprechapraktisch oder dysarthrisch
o Kommunikation: sehr schwer bis schwer
gestort

Wernicke-Aphasie
e Leitsymptome: Paragrammatismus, Pa-
raphasien, Jargon
o Redefluss: unauffallig, teilweise Uber-
schief3end (Logorrhoe)
o Kommunikation: bei Jargon schwer ge-
stort, sonst schwer bis mittelgradig

Leitungsaphasie:

e Leitsymptome: herausragend gestortes
Nachsprechen mit phonematischen Pa-
raphasien und Suchverhalten, stark redu-
zierte verbale Merkspanne

o Redefluss: unauffallig, aber haufig phone-
matisches Suchverhalten und Satzabbriiche

e Kommunikation:; mittelgradig gestoért

Broca-Aphasie
e Leitsymptom: Agrammatismus
o Redefluss: eingeschréankt, oft
sprechapraktisch
o Kommunikation: schwer bis mittelgradig
gestort

Amnestische Aphasie
e Leitsymptom: Wortfindungsstérungen
¢ Redefluss: unauffallig, aber lexikalisches
Suchverhalten und Satzabbriche
¢ Kommunikation: mittelgradig bis leicht
gestort

Transkortikale Aphasie(n)
e Leitsymptom: herausragend gutes Nach-
sprechen
e Redefluss:
o unauffallig, bei eingeschranktem Verste-
hen (transkortikal-sensorisch)
o stark eingeschrankt, bei gutem Verstehen
(transkortikal-motorisch)
o stark eingeschréankt bei schlechtem Ver-
stehen (transkortikal-gemischt)
o Kommunikation: mittelgradig bis stark ge-
stort

Tabelle 3: Aphasische Syndrome und ihre Symptome.

(nach Huber & Ziegler 2000).

Territorialinfarkte oder Blutungen der frontalen Mediadste (Arteria orbitofrontalis, Ar-

teria praerolandica, Arteria rolandica oder Arteria temporalis anterior) ziehen Lasio-

nen weiter vorne (anterior) gelegener Hirngebiete nach sich. Es kann zu einem ver-

minderten Metabolismus der inferioren Frontalwindung (Gyrus frontalis inferior), der

vor der Zentralfurche (Sulcus centralis) gelegenen primér motorischen Windung

(Gyrus praecentralis) und der anterioren oberen und mittleren Schlafenwindung (an-

teriorer Gyrus temporalis superior und medius) kommen. Eine Lasionierung der ante-

rioren Mediaastgruppe fuhrt nach klassischer Auffassung zu einer Broca-Aphasie
(Huber et al. 1997; Huber & Ziegler 2000). Das Broca-Areal wird im WLG-Modell mit
grammatischen und verbalen Produktionsdefiziten in Verbindung gebracht. Das Leit-

symptom der Broca-Aphasie ist daher der Agrammatismus.

Verletzungen der hinteren Mediaaste (Arteria angularis und Arteria temporalis

posterior) schadigen die hinteren (posterioren) Hirnareale. Davon sind die hintere,
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obere und mittlere Schlafenwindung (posteriorer Gyrus temporalis superior und me-
dius=Wernicke-Areal), und der untere Scheitellappen betroffen (Lobulus parietalis
inferior: Gyrus supramarginalis und Gyrus angularis = ,Geschwind Areal’). Als Folge
einer posterioren Lasion sollte eine Wernicke-Aphasie hervorgerufen werden. Das
Wernicke und das ,Geschwind Areal’ werden im WLG-Modell mit (rezeptiver) Phono-
logie, Sprachverstandnis und Schriftsprache in Verbindung gebracht. Durch die feh-
lende rezeptive Kontrolle (Monitoring) der eigenen Sprache und das eingeschrénkte
Sprachverstandnis kommt es zu UberschieRender Sprachproduktion mit den aphasi-
schen Leitsymptomen Paragrammatismus und vielen semantischen und phonologi-
schen Paraphasien bis hin zu semantischem oder phonologischem Jargon (Huber et
al. 1997; Huber & Ziegler 2000). Ist das gesamte Versorgungsgebiet der Arteria ce-
rebri media von der Infarzierung betroffen, so sterben weitraumig Nervenzellen in der
unteren Frontalwindung (Gyrus frontalis inferior), im unteren Parietallappen (Lobulus
parietalis inferior) und in der oberen und mittleren Schlafenwindung (Gyrus tempora-

lis superior und medius) ab.

Aus einer gro3flachigen Lasion resultiert gemald des Aachener Syndrommodells
eine globale Aphasie. Die Aachener Forschergruppe um Huber betrachtet Sprachau-
tomatismen in der Spontansprache als das Leitsymptom der globalen Aphasie (Hu-
ber & Ziegler 2000; Huber et al. 1997), die mit einer Stérung der propositionalen, wil-

lentlich verwendeten Sprache in Verbindung gebracht werden (Blanken 1991)°.

Die amnestische Aphasie geht wohl aus kleinen, weniger spezifischen L&asionen
hervor und lasst sich in das klassische WLG-Modell nicht gut einordnen. Es ist des-
wegen nicht verwunderlich, dass Huber und Kollegen (Huber et al. 1997; Huber &
Ziegler 2000) keine klare Lokalisation fir dieses Syndrom angeben. Wahrscheinlich
sind nicht nur Schadigungen der mittleren sondern auch L&sionen der hinteren Hirn-
arterie (Arteria cerebri posterior) fir die amnestische Aphasie bedeutsam. Ischami-

sche Infarkte oder intrazerebrale Blutungen der Arteria cerebri posterior fihren zu

® Aktuell ist wohl die zuerst von Broca vertretene Auffassung zu bevorzugen, nachdem die

Pathogenese der Sprachautomatismen nicht auf eine Stérung der propositionalen Sprache zuriickgeht
sondern auf Defizite in der artikulatorischen Verarbeitung. Blanken (1991) wie auch Code (1994)
vermuten ein Defizit des von Blanken vorgeschlagenen artikulatorischen Buffers.
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Schadigungen vor allem des unteren (inferioren) Temporallappens (vordere und mitt-
lere Areale im Versorgungsgebiet der Arteria cerebri posterior; Abbildung 7), dessen
Bedeutung fur die lexikalische Semantik und den Wortabruf in den letzten Jahren
und Jahrzehnten bestatigt wurde (Damasio et al. 1996, Hickok & Poeppel 2004; Mar-
tin & Chao 2001, Martin et al. 1996, Moore & Price 1999, Vandenberghe et al. 1996).

Das Leitsymptom der amnestischen Aphasie sind Wortfindungsstérungen.

Ist vorwiegend der untere Scheitellappen (Lobulus parietalis inferior) durch Min-
derdurchblutung lasioniert, so sollte dies eine Leitungsaphasie nach sich ziehen (Hu-
ber & Ziegler 2000). Nach dem klassischen WLG-Modell wiirde jedoch eine Stérung
der Verbindungsbahn zwischen Broca und Wernicke-Areal, dem Fasciulus arcuatus,
der Leitungsaphasie zugrunde liegen. Huber und Kollegen (Huber et al. 1997; Huber
& Ziegler 2000) gehen hierauf nicht naher ein und machen zur Lokalisation der Lei-
tungsaphasie keine umfassenderen Angaben. In der deutschen Syndromklassifikati-
on wird die Leitungsaphasie als Sonderform eingeordnet. Sie verliert ihren zentralen
Status, den sie gerade im WLG-Modell hat.

Die Leitungsaphasie ist fir das WLG-Modell von groR3er theoretischer Bedeutung,
weil sie die klassische von Wernicke und Geschwind nachhaltig proklamierte Exis-
tenz von Diskonnexionssyndromen unterstutzt (Wernicke 1874; Geschwind 1965;
1969; 1970). Schadigungen des langen Fasertraktes zwischen Broca und Wernicke-
Areal (Fasciulus arcuatus) flihren bei Patienten mit Leitungsaphasie zu phonologi-
schen Paraphasien und Defiziten im Nachsprechen. Diese Vorhersage des WLG-
Modells wird in Form der entsprechenden Leitsymptomatik auch von Huber und Kol-

legen (Huber et al. 1997; Huber & Ziegler 2000) tibernommen.

Aus theoretischen Griinden &hnlich wichtig, sind die transkortikalen Aphasien. Sie
zéhlen ebenfalls zu den Diskonnexionssyndromen. Geschwind (1969; 1970) erklart
sie durch eine Isolation der linkshemisphéarischen Sprachareale vom restlichen Kor-
tex. Theoretisch sollte den transkortikalen Aphasien eine Isolation der Sprachareale
zugrunde liegen. Je nach Unterform kann die Deafferenzierung nur das Broca-Areal
(transkortikal-motorisch), nur das Wernicke-Areal (transkortikal-sensorisch) oder bei-
de Areale (transkortikal-gemischt) betreffen. Die genaue Lokalisation und welche
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Verbindungsbahnen betroffen sind, ist nicht geklart. Gemald Huber und Ziegler
(2000) sind subkortikale Lasionen in der vorderen und hinteren Mediaastgruppe fur
die Auspragung der transkortikal-motorischen und der transkortikal-sensorischen
Aphasie verantwortlich. Das Leitsymptom der transkortikalen Aphasie ist das heraus-
ragend gute Nachsprechen bei je nach Unterform variierenden Nebensymptomen.

3.3. Kritik und psycholinguistische Begriindung des Syndrommodells

Die Kritik am Syndrommodell manifestierte und manifestiert sich vor allem an drei
Punkten: Der Supramodalitatsannahme, der fehlenden Homogenitat der Syndrome
und der zweifelhaften neuroanatomischen Lokalisation (Basso et al. 1985; Caramaz-
za 1984; 1986; Schwartz 1984; Shallice 1979; Willmes & Poeck 1993; fur einen
Kurzlberblick siehe die Einleitung zu LeMo: de Bleser et al. 2004).

Der strittigste Punkt im WLG-Modell war von jeher die neuroanatomische Lokalisa-
tion der aphasischen Syndrome. Die Angaben von Huber und Kollegen zur Syn-
dromlokalisation sind im wesentlichen der Studie (Huber et al. 1997; Huber & Ziegler
2000; Huber et al. 2006) von Willmes und Poeck (1993) entnommen. Insgesamt 221
aphasische Patienten mit Territorialinfarkten im Mediastromgebiet nahmen an der
Untersuchung teil. Alle Patienten waren nach AAT syndromklassifiziert. Der Lasions-

herd wurde durch Computertomographie (CT) ermittelt.

Fur die Auswertung wurden drei Haupthypothesen formuliert, die im obigen Text

bereits angesprochen wurden:
a) Grol3flachige Lasionen sind mit einer stabilen globalen Aphasie assoziiert.

b) Posteriore Lasionen, welche den hinteren Aspekt der oberen Schlafenwindung
(Wernicke-Areal) einschlie3en, sind mit einer stabilen Wernicke-Aphasie oder

zu einem spateren Zeitpunkt mit einer amnestischen Aphasie assoziiert.

c) Anteriore Lasionen (Broca-Areal) sind spatestens zwei Monate nach dem vas-
kularen Ereignis mit einer stabilen Broca-Aphasie assoziiert. Initial nach dem
Ereignis kann evtl. eine globale Aphasie vorliegen; spater als zwei Monate

auch eine leichte Sprachstérung ahnlich einer amnestischen Aphasie.
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Die Resultate waren allerdings keineswegs eindeutig (vgl. Tabelle 4). 83,1% der Pa-
tienten mit globaler Aphasie hatten eine grol3flachige Lasion und 74,7% mit grol3fla-
chiger Lasion hatten auch eine globale Aphasie. Eine Wernicke-Aphasie assoziierte
in 89,7% der Falle mit einer posterioren L&sion, aber nur 47,9% der Patienten mit
posteriorer Lasion hatten auch eine Wernicke-Aphasie. Am wenigsten Uberzeugen
konnten die lokalisatorischen Vorhersagen zur Broca-Aphasie. Lediglich 58,6% der
Broca-Aphasiker hatten eine anteriore Gefal3schadigung und sogar nur in 35,4% der

Falle fuhrten anteriore Lasionen tatsachlich zu einer Broca-Aphasie.

Hypothesis* Estimate of conditional probability
Type of aphasia Type of lesion
Large
+ —
Global + 59 12 P (global/large) = 59/719 = 74.7%
- 20 97 P (large/global) = 59/71 = 83.1%
Posterior
+ -
Wernicke's + 23 3 P (Wemicke/posterior) = 23/48 = 47.9%
- 25 132 P (posterior/Wernicke) = 23/26 = 89.7%
Anterior
+ -
Broca's + 17 12 P (Broca/anterior) = 17/48 = 35.4%
- 3 107 P (anterior/Broca) = 17/29 = 58.6%
*Patients with subcortical lesions not considered.

Tabelle 4: Syndrom-Lokalisation-Assoziationen.

(Quelle: Willmes & Poeck 1993, S.1534).

Die Resultate bestatigen damit nur einen relativ unsicheren Zusammenhang zwi-
schen Aphasiesyndrom und neuroanatomischer Lokalisation. Geradezu fatal fur den
Lokalisationsansatz wirken die Ergebnisse einer italienischen Studie von Basso und
Kollegen (1985) zu den Vorhersagen des WLG-Modells. Wie Willmes und Poeck
(1993) untersuchten sie die neuroanatomischen Grundlagen der Syndrome in einer
CT-Studie. 36 von 207 Patienten wiesen von der Theorie abweichende Lokalisatio-
nen auf (Abbildung 8 und Abbildung 9).
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n°15 M. AS52 ELS 6 M. A42 ELS 17 M. A73 EL12
Wernicke TT.31 Wernicke TT12 Wernicke L7
o-CT20 o-Ap.19 0-CTa7 o-Ap.56 0-CT 33 0-Ap.27

n°18  F. AB82 ELS8 n°1e M AS52  ELS n"20 M. A58 ELS
transc. sens. TT.6 transc. sens, TT.7 Wernicke TT.16
0-CT 32 0-Ap.24 0-CT20 0-Ap.16 0-CT18 0-Ap.19

Abbildung 8: Unerwartete Lasionen von Patienten mit fliissiger Aphasie.
(Quelle: Basso et al. 1985, S.219).

Das ist ein vergleichbares Ergebnis wie bei Willmes und Poeck (1993). Der Spreng-
stoff der Studie besteht allerdings nicht nur in der Tatsache, dass Abweichungen
hinsichtlich der vorhergesagten Syndrom-Lokalisation-Assoziation beobachtet wur-
den, sondern in der Art der beobachteten Assoziation: Sechs Patienten mit flissiger
Aphasie, vier mit Wernicke-Aphasie (Félle n°® 15-17 und 20) sowie zwei mit transkor-

tikal-sensorischer Aphasie (Falle n® 18-19), hatten entgegen den Annahmen des
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WLG-Modells anteriore Schadigungen, die normalerweise mit einer Broca-Aphasie
korrelieren. Andererseits wurden auch sechs Falle von Patienten mit nicht-flissiger
Aphasie, vier Broca-Aphasien (Falle n® 22-24 und 27) und zwei globale Aphasien

(Falle n® 25-26), mit posteriorer Hirnschadigung nachgewiesen.

n°z22 M. A.59 EL7 n°2z M. AS52 ELS n°24 F. A.55 E.L.6
Broca TT18 Broca TT26 Broca TTa7
a-CT1106 o-Ap. 54 o-CT368 o=-Ap. 94 o-CT78 o-~Ap B9

b

o5 F A5 ELs n26 M. A& ELS n"7 M. A3 ELS
global TT.8 global TTn Broca TT.29
o-CT33 e-Ap.27 0-CT30 0-Ap. 78 0-CTaz o-Ap. 30

Abbildung 9: Unerwartete Lasionen von Patienten mit nicht-flissiger Aphasie.
(Quelle: Basso et al. 1985, S.223).

Weiterhin waren globale Aphasien nicht notwendigerweise mit grof3en Lasionsherden

assoziiert (siehe z.B. Fall n° 26). Vor dem Hintergrund der geschilderten Lasionsstu-
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dien verwundert es nicht, dass die neoklassische Lokalisationslehre und damit das
WLG-Modell an Einfluss verloren hat. In summa fiihrten die geschilderten Probleme
mit dem lokalisatorischen Syndromansatz dazu, dass es Mitte der 80er Jahre zur

kognitiv-neurolinguistischen Wende kam.

Huber und Kollegen (2006) reagieren auf die Kritik, indem sie in ihrem neuesten
Buch die Syndromtheorie nur noch sehr zuriickhaltend mit umschriebenen Hirnlasio-
nen in Verbindung bringen. Sie begriinden ihre Auffassung stattdessen anhand eines
psycholinguistischen Modells der Sprachverarbeitung, das von Huber und Ziegler
(2000) vorgestellt wurde. Damit umgehen sie die Kritik, welche sich an der neuroana-
tomischen Basis des klassischen WLG-Modells entziindete. Huber und Kollegen
(2006; Huber & Ziegler 2000) halten jedoch weiterhin an der ebenfalls auf das WLG-
Modell zuriickgehenden Supramodalitéatshypothese fest, die von Vertretern der kog-
nitiven Neurolinguistik ebenfalls schwer kritisiert wurde. Gemaf der Supramodali-
tatshypothese sollten sich sprachliche Defizite in allen Modalitaten in ahnlicher Weise
zeigen (Supramodalitditsannahme). Die abgeschwachte Form der Supramodalitats-
annahme konzeptualisiert die Aphasie als Sprachstdrung in allen Modalitaten, ohne
dabei auf die Gleichartigkeit der Defizite Uber die Modalitdten hinweg zu rekurrieren
(Multimodalitatsannahme).

,Modellhaft gesehen sollte sprachliches Wissen [...] im menschlichen Gehirn supramodal
prasentiert sein“ (Huber & Ziegler 2000, S.476; kursive Hervorhebung im Original)

Die Neuausrichtung des Aachener Syndromansatzes und die Verteidigung der Sup-
ramodalitatsannahme wird von Huber und Ziegler (2000) anhand eines 3-Ebenen-
Modells (Abbildung 10) der Sprache eingefthrt. Es handelt sich um die Adaption
eines Prozessmodells von Levelt (1989; Levelt et al. 1999; siehe 6.5) und grindet
auf Ergebnissen der Versprecherforschung und chronometrischen Experimenten mit

Sprachgesunden’.

! Psycholinguistische Sprachverarbeitungsmodelle entstanden im Gefolge der sich neu entwickelnden
kognitiven Psychologie. In der kognitiven Psychologie wird menschliches Erleben und Verhalten als
informationsverarbeitender Prozess beschrieben. Die menschliche Kognition wird mit der Software
von Computern verglichen, die auf der biologischen Hardware (Physiologie des menschlichen
Gehirns) aufsetzt (Neisser 1974). Neisser, einer der Begriinder der kognitiven Psychologie,
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Ebene Emotion/Kognition - Ebene
I |
. [ 'S I .

\ i ]
I Enkodieren Arbeits- Dekodieren I
(Formulieren) gedéchtnis (Verstehen)
. L1 I | A
Sprachsystem
_________ MR SRR S T
1 Grapho- Sprech- Auditiv-Phonet. Visuell-Graph. | [
motorik motorik Analyse Analyse
Schreiben Sprechen Horen Lesen

Abbildung 10: Das 3-Ebenen-Modell der Sprache.
(Quelle: Huber & Ziegler 2000, S.464).

Huber und Ziegler (2000) erklaren die prozeduralen und deklarativen Aspekte apha-
sischer Stérungen folgendermalfen: Es existieren drei Ebenen der sprachlichen Ver-
arbeitung. Eine kognitiv-emotionale Verarbeitungsstufe (Ebenel), das Sprachsystem
(Ebene 2) und die modalitatsspezifischen Input- und Outputsysteme fur Schreiben,
Sprechen, Horen und Lesen (Ebene 3). Stérungen der 1. Ebene sind vorsprachlicher
Art. Patienten mit Aphasie leiden nicht ,notwendigerweise” an kognitiven oder emoti-
onalen Stérungen (Huber & Ziegler 2000, S.463). Stérungen der Ebene 1 sind z.B.
Psychosen, Demenzen, Amnesien, Agnosien oder Dysexekutivsyndrome. Das
Sprachsystem und die In- und Outputmodalitdten der Sprache sind nicht unmittelbar
betroffen. Die formale Struktur der Sprache ist nicht beeintrachtigt. Stérungen der
Ebene 2 bedingen Defizite in Verarbeitung des sprachsystematischen Wissens. Un-
ter dem Begriff des sprachsystematischen Wissens subsumieren Huber und Ziegler
(2000; siehe dazu auch das Modell von Huber et al. 2006, S.18ff.) die Enkodierung

und Dekodierung von lexikalischem, phonologischem und syntaktischem Wissen,

bezeichnet dies als die ,,Programm-Analogie* (Neisser 1974, S.24). Die Metapher ist wesentlich
beeinflusst von der Entwicklung der Nachrichtentechnik und der kinstlichen Intelligenz-Forschung
Mitte des 20.Jahrhunderts.
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das in mehreren Verarbeitungsstufen hochautomatisiert fir die mindliche und schrift-

liche Produktion (Enkodierung) und Rezeption (Dekodierung) formatiert wird.

Da es sich beim Sprachsystem um eine zentrale Verarbeitungskomponente han-

delt, sind alle Input- und Outputsysteme von der Aphasie affiziert:

~oprachsystematische Stérungen betreffen die verschiedenen sprachlichen Modalitaten — die
Output- und Inputsysteme der Sprache — in ahnlicher Weise. Stérungen der Wortwahl, des
Satzbaus, der Grammatik oder der lautstrukturellen Durchgliederung haben parallele Auswir-
kungen auf Sprechen und Verstehen, auf Schreiben und Lesen.” (Huber & Ziegler 2000,
S.465; kursive Hervorhebung im Original)

Das ist der Kern der Supramodalitatsannahme, die Huber und Ziegler (2000) nun
nicht mehr durch das WLG-Modell begriinden, sondern auf das 3-Ebenen-Modell
stitzen. Im amerikanischen und auch im deutschen Sprachraum wird daran kritisiert,
dass in den verschiedenen Modalitéaten sprachsystematische Merkmale differentiell
beeintrachtigt sein kdnnen (Blanken 1988, Caramazza 1984; de Bleser et al. 2004,
Ellis & Young 1991, Schwartz 1984). Dies bedeutet einerseits, dass trotz gleichzeiti-
ger Stoérung mehrerer Modalitaten verschiedene Pathomechanismen anzunehmen
waren, und andererseits, dass auch unimodale (nur eine Modalitat betreffende)
Sprachstorungen als Aphasien betrachtet werden kdnnten. Damit wird das Konzept
eines einheitlichen Sprachsystems, das bei Schadigung vergleichbare sprachpatho-
logische Symptome in allen Modalitaten hervorruft, in Frage gestellt. Die Beobach-
tung modalitatsspezifischer Sprachstérungen wird als ein Hauptargument gegen das
Supra- bzw. Multimodalitatskonzept der Aphasie ins Feld gefiuihrt. Huber und Ziegler
(2000) schranken daher die Supramodalitatshypothese folgendermal3en ein, ohne

diese jedoch vollig aufzugeben:

,Diese Grundannahme [der Supramodalitat; E.R.] ist jedoch aus folgenden Griinden zu ein-
fach [...]:

- Das menschliche Gehirn kénnte dieselben sprachlichen Wissensbereiche multimodal in
paralleler Form reprasentiert haben.

- Die modalitats- und aufgabenspezifischen Routinen der Informationsverarbeitung treffen
auf Einheiten und Regularitdten des zentralen Sprachwissens in unterschiedlicher Weise zu
bzw. rufen sie unterschiedlich ab.

- Die erforderliche Merk- und Kontrollkapazitat kann je nach Art der Informationsverarbeitung
und je nach Menge und Komplexitéat des erforderlichen Sprachwissens stark variieren. [...]
Dies fuhrt dazu, dass das Ausmal von sprachsystematischen Stérungen je nach Modalitat
und Aufgabenstellungen unterschiedlich ausgepragt sein kann. Zur Abgrenzung zu eindeutig
modalitatsspezifischen Stérungen ist somit eine sorgfaltige multimodale Uberpriifung jedes
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sprachlichen Symptoms unerlasslich.” (Huber & Ziegler 2000, S.476; kursive Hervorhebun-
gen im Original)

Durch den Bezug auf das 3-Ebenen-Modell kénnen sie die Aachener Syndromklassi-
fikation mit ihrer inharenten Trennung zwischen Aphasien und anderen modalitats-
spezifischen Sprachstorungen theoretisch untermauern. Die Leitsymptome der vier
Standardsyndrome werden als Storung des zentralen Sprachsystems aufgefasst.
Dadurch erhalten die Standardsyndrome ihren supramodalen Charakter. Nur Defizite
des Sprachsystems flihren zur Aphasie. Der Trennung nach prototypischen Leit-
symptomen einerseits und Stérungen des Redeflusses und der Kommunikation an-
dererseits entspricht die Annahme, dass sich eine Differenzierung nach eindeutig
aphasischen Phanomenen und nicht-aphasischen Epiphanomenen vornehmen lasst
(Huber & Ziegler 2000, S.472). Diese Auffassung kontert den Vorwurf der kognitiven
Neurolinguisten, dass die aphasischen Syndrome nicht homogen, sondern polyty-
pisch seien. Die Formulierung von prototypischen Leitsymptomen ist als Reaktion auf

die Kritik an der Heterogenitat der Syndrome zu verstehen.

Die Nicht-Standardsyndrome, Leitungsaphasie und transkortikale Aphasie, sind
durch herausragend schlechte bzw. herausragend gute Nachsprechleistungen ge-
kennzeichnet. Da Patienten mit Leitungsaphasie oder transkortikaler Aphasie neben
diesem modalitatsspezifischen Merkmal auch sprachsystematische Defizite aufwei-
sen, werden sie ebenfalls den Aphasien zugerechnet. Uber die geschilderten aphasi-
schen Syndrome hinaus werden auch ,reine’ modalitatsspezifische bzw. unimodale
Sprachstérungen beobachtet (Huber & Ziegler 2000, S.476). Da in diesem Fall nur
eine sprachliche Modalitat herausragend betroffen ist, die sprachlichen Leistungen in
anderen Modalitaten also (weitestgehend) verschont bleiben, ist ihr Status als apha-
sische Sprachstérung umstritten. Da lediglich die Input- und Outputkomponenten der
Sprache defizitéar arbeiten, das Sprachsystem jedoch verschont bleibt, betrachten
Huber und Kollegen (2006; Huber & Ziegler 2000) diese Stérungen nicht als Apha-
sien. Sie folgen damit der Logik des 3-Ebenen-Modells, das eine Klassifikation nach
sprachsystematischen Stérungen (Aphasien) und nicht-aphasischen, modalitatsspe-
zifischen Sprachstérungen nahelegt (siehe Tabelle 5).
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Modalitatsspezifische Sprachstorungen

Stdérungen des Lesens und Schreibens

reine Alexie / reine Agraphie
e Leitsymptome: miihsames buchstabierendes Lesen / Schreiben
e Storung des visuell-graphischen Erkennens bzw. Konstruierens von Buchstaben
e Lesen/ Schreiben von Pseudowdrtern nicht schlechter als Lesen / Schreiben normaler Wdrter

Oberflachenalexie / -agraphie
e Leitsymptome: einzelheitliches, lautierendes Lesen / Schreiben
¢ phonematische Lese- und Schreibfehler, orthographische Regularisierung
e Lesen/ Schreiben von Pseudowdértern nicht schlechter als Lesen / Schreiben normaler Wérter

phonologische Alexie / Agraphie
e Leitsymptom: ganzheitliches Lesen / Schreiben ohne Erfassung des Wortsinns
o visuelle Lesefehler / Schreibfehler
e vertraute Worter werden besser gelesen / geschrieben als weniger vertraute Worter
e |lesen/ Schreiben von Pseudowdrtern schlechter als Lesen / Schreiben normaler Woérter

Tiefenalexie / -agraphie
e Leitsymptom: ganzheitliches Lesen / Schreiben mit Erfassung des Wortsinns
¢ semantische Lesefehler / Schreibfehler
e vertraute Worter werden besser gelesen / geschrieben als weniger vertraute Worter
e Lesen/ Schreiben von Pseudowoértern schlechter als Lesen / Schreiben normaler Woérter

Hemianopische- und Neglekt-Alexie / -Agraphie
o Leitsymptom: sekundéare Lesestorung / Schreibstérung durch visuelle Wahrnehmungsdefizite
e systematische Vernachlassigung von Wortanfangen oder -enden
e Probleme am Zeilenanfang, -ende und beim Zeilensprung

Stdrungen des auditiven Verstehens

verbale auditive Agnosie (reine Worttaubheit)
o Leitsymptom: Unfahigkeit bzw. Stérung der phonetisch-phonologischen Analyse von gespro-
chener Sprache bei normaler Horleistung; Probleme bei auditiver Wort-Nichtwortentscheidung

Sprechmotorische Stérungen

Sprechapraxie
e Leitsymptom: artikulatorisches Suchverhalten; Probleme in der Initiierung von Artikulationsbe-
wegungen und im Auffinden von artikulatorischen Zielen

Dysarthrie(n)
e Leitsymptom: Probleme in der Ausfiihrung von Artikulationsbewegungen

Modalitats- und kategoriespezifische lexikalische Stérungen

modalitatsspezifische Benennstdérungen
e Leitsymptom: Stérung des Zugriffs auf Worter nach visueller, taktiler oder auditiver Vorgabe
von Gegenstanden (Gerauschen) trotz korrekter Identifikation der Gegenstande

kategoriespezifische Benenn- und Verstehensstérungen
e Leitsymptom: Stérung des Zugriffs auf Worter bestimmter semantischer oder syntaktischer Ka-
tegorien (Tiere, Pflanzen, Werkzeuge, Handlungen, Farben, Nomen, Verben, Funktionsworter)

Tabelle 5: Modalitatsspezifische Sprachstdérungen.
(in Anlehnung an Huber & Ziegler 2000).
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3.4. Syndrommodell und modellorientierte Behandlung

In Deutschland existiert mit dem Aachener Aphasie Test (AAT) ein international an-
erkanntes und psychometrisch hervorragend abgesichertes Diagnostikinstrument
(Huber et al. 1983). Der AAT erlaubt die Syndromklassifikation und Schweregradbe-
stimmung der Aphasie. Die Syndromdiagnose ist eng an das alte WLG-Modell ange-
lehnt. Dartber kann auch die Neuausrichtung der Aachener Lehre am 3-Ebenen-
Modell nicht hinwegtauschen. Die flir die Therapie relevante funktionale Verortung
der Sprachpathologie kann mit dem AAT nicht geleistet werden, weil er keinen Be-
zug zum 3-Ebenen-Modell oder anderen psycholinguistischen Modellen herstellt. Mit
anderen Worten, die Diagnostik mit dem AAT liefert nur sehr beschréankte Hinweise,
welche Therapien sinnvoll sind. Der AAT ist zwar nach wie vor das beste Instrument
zur Bestimmung des Schweregrads von Aphasien, fur die Entwicklung modellorien-
tierter Behandlungsmethoden kann er aber nicht eingesetzt werden. Nicht zuletzt
deswegen dominiert in der Therapie von Aphasien der kognitiv-neurolinguistische
Ansatz. Das Syndrommodell besitzt zwar gerade in seiner aktuellen Fassung weiter-
hin hohe Akzeptanz, spielt jedoch im Hinblick auf seine Nutzbarkeit fir die Therapie

nur noch eine untergeordnete Rolle.

Dies ist umso bedauerlicher, weil der Syndromansatz fir die Therapie durchaus
sehr interessante Chancen bietet. Gerade im Hinblick auf Fortschritte in der Behand-
lung von Aphasien macht es bspw. einen wichtigen Unterschied, ob Aphasien tat-
sachlich supramodale Sprachstérungen sind, die sich lUber die Modalitdten hinweg in
ahnlicher Weise manifestieren oder nicht. Unimodale Konzeptionen verlangen nach
einer modalitatsspezifischen Therapie, weil Auswirkungen auf andere Modalitaten
nicht zu erwarten sind. Wenn Aphasien jedoch supramodale Stérungen der Sprache
sind, so sollten Behandlungsstrategien besonders effektiv sein, die sprachsystema-
tisch ansetzen und nicht nur modalitatsbezogen wirken. Es ware zu fragen, welche
Ubungsansatze sich uber Modalitatsgrenzen hinweg als besonders wirkungsvoll er-
weisen. Es macht also einen wichtigen Unterschied fir die die Entwicklung therapeu-
tischer Verfahren, ob Aphasien tatsédchlich eine supramodale Stérung des Sprach-
systems sind. Diese Frage kann nur geklart werden, wenn funktionale Diagnostikbat-

terien auf die Gleichartigkeit von Stérungen tber Modalitaten testen.
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Ein zweiter Aspekt betrifft die Entwicklung einer funktionalen Architektur der Einzel-
wortverarbeitung nach den MalRgaben des WLG-Modells. In den letzten Jahren meh-
ren sich die Hinweise, dass die neuroanatomische Basis der Einzelwortverarbeitung
sehr gut mit dem klassischen Wernicke-Lichtheim-Modell im Einklang steht (vgl. z.B.
Hickok & Poeppel 2004; 2007). Es ware daher zu prifen, ob nicht eine auf die Ein-
zelwortebene reduzierte Fassung des WLG-Modells mit einer gut ausgearbeiteten
funktionalen Komponente wichtige Informationen fir Diagnose und Therapie liefern
konnte. Ein erster Schritt in diese Richtung wurde jingst von Weems und Reggia
(2006) gegangen. Sie entwickelten ein neurobiologisch fundiertes Prozessmodell,
das die Annahmen der WLG-Theorie in ein interaktives konnektionistisches Netzwerk
(KN) implementiert. Durch simulierte Lasionen koénnen die klassischen Syndrome
hervorgerufen werden, die im WLG-Modell fir die Einzelwortverarbeitung postuliert
werden. Der generelle Vorteil einer Implementierung als konnektionistisches Netz-
werk liegt vor allem darin, dass nicht nur pathologisches Verhalten durch kinstliche
Lasionierung vorhergesagt werden kann, sondern auch Ruckbildungsprozesse und
die Wirksamkeit von spezifischen therapeutischen Interventionen durch KNs simu-
lierbar sind (Abel et al. 2007; Martin et al. 2003; Plaut 1996). Simulationen in KNs
ebnen damit den Weg von der funktionellen Identifikation der Pathomechanismen zu

storungsspezifisch wirksamen, therapeutischen Interventionen.

Doch selbst wenn eine solche funktionale Spezifikation eines WLG-Modells fir
das Deutsche erarbeitet wirde, ware man mit einem weiteren Problem konfrontiert:
Es wurde ein spezifisches Diagnostiktool benétigt, das eine syndromorientierte Ana-
lyse der Einzelwortverarbeitung erlaubt. Bisher gibt es kein solches Diagnostikverfah-
ren. Ausfihrliche Testbatterien der Einzelwortverarbeitung wie LeMo orientieren sich
ausschlie3lich am Paradigma der kognitiven Neurolinguistik, welche die Syndrom-
klassifikation strikt ablehnt (de Bleser et al. 2004).

3.5. Kognitiv-neurolinguistisches Sprachverarbeitungsmodell
Die kognitive Neurolinguistik versteht sich als den Teilbereich der kognitiven Neu-
ropsychologie, der sich mit der Verarbeitung der Sprache befasst. In der kognitiven

Neurolinguistik dominiert die Auffassung, dass die Beschreibung der Sprache ohne
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Ruckgriff auf die neuronalen Grundlagen der Sprachverarbeitung erfolgen sollte. Ur-
sprunglich als psycholinguistisches Modell der Schriftsprache konzipiert (Morton
1970), hat sich ein ,Box and Arrow* Modell (Logogen-Modell)® der Sprachverarbei-
tung entwickelt, das auf Ergebnissen zum selektiven Zusammenbruch sprachlicher
Teilleistungen aphasischer Patienten beruht. Die Fraktionierung des Systems in ein-
zelne Module basiert auf der Annahme, dass sprachliche Teilkomponenten selektiv
gestort werden, wahrend andere Module unbeeintrachtigt bleiben. Diese Annahme

wird als Fraktionierungshypothese bezeichnet (Caramazza 1984).

Die Fraktionierung in diskrete, autonom arbeitende Module, wird durch die Be-
obachtung von Leistungsdissoziationen von sprachpathologischen Patienten be-
grundet. Sind bei einem Patienten A die Leistungen in Aufgabe X besser als in Auf-
gabe Y, so liegt eine einfache Dissoziation vor. Findet sich ein zweiter Patient B, fur
den der umgekehrte Fall gilt — Aufgabe Y ist besser als X —, so ergibt sich eine dop-
pelte Dissoziation. Gemald der Logik der kognitiven Neuropsychologie sprechen
doppelte Dissoziationen fur die Autonomie der an der Verarbeitung beteiligten Kom-
ponenten, weil sich die reziproken Aufgabenprofile nicht auf Schwierigkeitsunter-
schiede zurickfihren lassen. Eine doppelte Dissoziation ist daher ein Beleg fur den
Modulcharakter® einer Komponente (Caramazza 1984; Ellis & Young 1991; Shallice
1988).

Die klassische, auf Wernicke zurtickgehende Unterscheidung zwischen motori-
scher (Broca) und sensorischer (Wernicke) Aphasie beruht auf einer solchen doppel-
ten Dissoziation. Wernicke beobachtete als einer der ersten neurologischen Sprach-
forscher aphasische Patienten mit beeintrachtigter mindlicher Wortproduktion aber
(relativ) verschontem auditivem Wortverstandnis (motorische Aphasie), sowie den

umgekehrten Fall: (relativ) uneingeschrankte Wortproduktion bei schwer defizitdrem

® In Deutschland hat sich der Begriff Logogen-Modell eingebirgert, im anglo-amerikanischen

Sprachraum spricht man allgemeiner von ,Box and Arrow* - Modellen.

% In der kognitiven Psychologie bezeichnet man diese Auffassung als die Modularitdtsannahme (Fodor
1983). Funktionale Komponenten, die nur fir die jeweilige Doméane spezifische Informationen
prozessieren und in diskreten Stufen verarbeiten, werden Module genannt. Man spricht daher auch
von den diskreten Stufenmodellen der Sprachverarbeitung und grenzt diese von konnektionistischen
Netzwerkmodellen ab, in denen Information kaskadierend prozessiert wird (Blanken 1996). Die
Modularitatshypothese ist ein wichtiger Baustein aller diskreten Stufenmodelle.
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Wortverstandnis (sensorische Aphasie; vgl. Wernicke 1874; 1885/86). Da sublexika-
lische Stérungen als Ursache fur die Dissoziationen ausgeschlossen wurden, mus-
sen — nach der Logik der kognitiven Neurolinguistik — getrennte Lexika fur Wortver-
standnis (phonologisches Inputlexikon) und -produktion (phonologisches Outputlexi-

kon) angenommen werden.

Da in den letzten Jahrzehnten weitere doppelte Dissoziationen nicht nur zwischen
auditivem Wortverstandnis und mundlicher Wortproduktion, sondern auch zwischen
Schriftsprachverstandnis versus Schriftsprachproduktion und vor allem zwischen
beiden rezeptiven und beiden produktiven Leistungen beobachtet wurden (z.B. Col-
theart & Coltheart 1997; Coltheart et al. 1980; Hanley & McDonnell 1997; Miceli et al.
1997; Rapp & Benzing 1997; Shelton & Weinrich 1997), geht man in der kognitiven
Neurolinguistik von einer Diversifikation des mentalen Lexikons in vier, von einander
unabhangige Teilkomponenten aus: phonologisches Input- und Output-Lexikon so-
wie graphematisches Input- und Output-Lexikon (siehe Abbildung 11 fur eine Varian-
te des Logogen-Modells, das von de Bleser und Mitarbeitern (2004) vorgeschlagen

wurde®®).

Das Logogen-Modell wird meist als eine multimodale Sprachverarbeitungstheorie
interpretiert (Tesak 1997; S.56). Dies ist insofern richtig, weil die Sprachverarbeitung
fur die unterschiedlichen auditiven und visuellen Input- und Outputkanéle jeweils au-
tonom und domanenspezifisch prozessiert wird. Die Verwendung des Begriffs multi-
modal mit Bezug auf das Logogen-Modell sollte jedoch keinesfalls implizieren, dass
Aphasien in der kognitiven Neurolinguistik als multimodale oder gar supramodale
Storung der Sprache konzeptualisiert werden. Das Gegenteil ist der Fall. Die kogniti-
ve Neurolinguistik verzichtet auf die Annahme eines einheitlichen Sprachsystems
und beschreibt alle aphasischen Stérungen modalitatsspezifisch. Sie weist die Sup-
ramodalitatsannahme explizit zuriick und betrachtet die schriftsprachlichen Stoérun-
gen als unimodale, autonome Pathologie. Lesen und Schreiben sind aus Sicht der

kognitiven Neurolinguistik eigenstandige Prozessroutinen, die nicht durch zentrale

1% Die von de Bleser und Kollegen (2004) ist eine Adaption des Modells von Patterson (1988).
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Storungen (des Sprachsystems) determiniert werden (Coltheart et al. 1980; de Ble-
ser et al. 2004; Ellis & Young 1991; vgl. dazu Tabelle 5 mit den modalitatsspezifi-

schen Stérungen der Schriftsprache).

I 1 auditive Analyse ‘ 2 visuelle Analyse
{ |
— I_ - S— ,I. J
I 3 auditiver Input-Buffer visueller Input-Buffer
: 14 15 n
6 phonologisches | { 7 graphematisches
Input-Lexikon Input-Lexikon
Nom. | A | V | Fw — Nom. ] ALYV jf‘.v
e 18 19 | 10 gsrsr}irr:usches 20 ol
11 APK— ! 12 GPK |
8 phonologisches 9 graphematisches
Output-Lexikon Output-Lexikon
Nom. | A | V|F 0 L4 Nom. | A | V |F
T L Oﬁ . W S ST —— . . | w
~ PRS l
' v
‘ | 4 phonologischer [ ] 5 graphematischer
| Output-Buffer 13 PGK Output-Buffer

Abbildung 11: Logogen-Modell aus LeMo.

PRS: Phonologische Riuckkoppelungsschleife; APK: Auditiv-Phonologische Korrespondenz-
route; GPK: Graphem-Phonem-Korrespondenzroute; PGK: Phonem-Graphem-Korrespondenz-
route; Nom.: Nomen; A: Adjektiv; V:Verb; Fw: Funktionswort (Quelle: De Bleser et al. 2004,
S.7).

Die einzige zentrale!* und damit supramodale Komponente im Logogen Model ist
das semantische System. Mit anderen Worten, ausschlief3lich Stérungen des seman-

tischen Systems ziehen Defizite in allen Modalitdten nach sich. Im Umkehrschluss

' Unter einer zentralen Komponente in einem Sprachverarbeitungsmodell versteht man ein Modul,
das fur die Verarbeitung in allen Modalitaten bendétigt wird. Ein Defizit in einem zentralen Modul fuhrt
daher immer zu modalitatstibergreifenden (supramodalen) Stérungen.
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bedeutet dies fur die Diagnose von semantischen Defiziten: Semantische Parapha-
sien, die nur in einzelnen Modalitaten auftreten, sprechen fir eine Stérung der Ver-
bindung zum semantischen System und gegen ein Defizit im semantischen System
selbst. Semantische Paraphasien in allen Modalitaten sind eine notwendige — aber
noch nicht hinreichende — Bedingung fur eine zentrale semantische Stérung. Zusatz-
lich mussen die Fehler konsistent sein, d.h. in allen Modalitaten sollten qualitativ und
quantitativ ahnliche Fehlermuster vorliegen. Treten hingegen inkonsistente Fehler-
profile auf, so pladieren Hillis und Kollegen (1990) fir eine Zugriffsstérung (Verbin-
dungsstorung) auf das semantische System. Nur fur den Fall, dass konsistente Feh-
lermuster Uber alle Modalitaten vorliegen, ist die Diagnose ,Stérung des semanti-

schen Systems’ zu stellen.

Besondere Aufmerksamkeit im Logogen-Modell von de Bleser und Kollegen
(2004) verdient die Reprasentation der syntaktischen Kategorien im mentalen Lexi-
kon bzw. genauer: in den modalitatsspezifischen Input- und Output-Lexika. Wie aus
Abbildung 11 zu ersehen ist, werden in den jeweiligen Lexika eigene Untermodule fur
Nomen, Adjektive, Verben und Funktionswortern? angegeben. Die neurolinguisti-
sche Wortartenforschung befindet sich noch im Anfangsstadium, so dass man sich
bisher auf die universalen Kategorien beschrankt (vgl. Croft 2001, 63-107; Leiss
2002; Vogel & Comrie 2000). De Bleser und Mitarbeiter verzichten auf eine eigen-
standige syntaktische Komponente und gehen vielmehr davon aus, dass die syntak-
tischen Kategorien modalitatsspezifisch reprasentiert sind (Cholewa & de Bleser
1996). Diese Annahme ist von zentraler Bedeutung fur die syntaktische Theorie. Das

Fundament aller generativen Grammatiken®® fuRt auf Phrasenstrukturregeln. Lexika-

2 Offenbar gliedern de Bleser und Mitarbeiter grob nach den syntaktisch-semantischen
Oberkategorien Inhaltsworter (Nomen, Adjektive, Verben) versus Funktionswoérter. Diese vereinfachte
Gliederung ist selbstverstéandlich nur als Approximation an die tatsdchliche Komplexitdt der
s;/ntaktischen Kategorisierung zu denken.

¥ Unter generative Grammatiken fasse ich in diesem Zusammenhang ganz allgemein alle
Grammatiken zusammen, die es ermdglichen, aus einer endlichen Anzahl von lexikalischen Einheiten
durch syntaktische Prozesse eine unendliche Anzahl von Sétzen (Propositionen) zu erzeugen. Diese
Definition umfasst sowohl die generative Grammatik im engeren Sinn (Chomsky 1957; 1965; 1981,
1995) als auch all ihre Derivate (Bresnan 2000; Culicover & Jackendoff 2005; Pollard & Sag 1994, van
Valin & LaPolla 1997, um nur eine kleine Auswahl zu nennen) nebst kognitiver (Konstruktions-)
Grammatik (Croft 2001; Langacker 2008), sofern sie die vorgegebene Definition erfiillen.

49



lische Kopfe'* projizieren ihre Kopfeigenschaften auf die ganze Phrase. So entstehen
aus einem lexikalischen Kopf und seinen Komplementen Projektionen, in welchen
der lexikalische Kopf die Kategorie der Phrase festlegt. Die Kopfeigenschaften wer-
den auf die gesamte Phrase vererbt. Formal wird dies durch Umschreibregeln
(Rewriting Rules) folgendermaRen ausgedriickt: *

NP - [XP] - N - [YP] Bsp.: [ein] Auto [mit Anhanger]
VP 2> 2> [XP] -V - [YP] Bsp.: [ein Auto] fahren [...]
AdjP - [XP] - Adj - [YP] Bsp.: [unheimlich] schnell [...]
PP - [XP] - Prap - [YP] Bsp.: [...] auf [der Stralie]

Aus den Phrasenstrukturregeln wird ersichtlich, dass die lexikalischen Kopfe der un-
verzichtbare Ausgangspunkt fur jedwede Strukturerzeugung sind. Lexikalische Kopfe
sind somit die Conditio sine qua non der (generativen) Phrasenstrukturgrammatiken.
Eine herausragende Rolle scheint Verben zuzukommen. Aus dependenzgrammati-
scher Sicht (Engel 2004; Eroms 2000; van der Elst 1992) sind Verben die zentrale
Einheit, welche die Struktur des Satzes determiniert. lhnen sollte daher ein besonde-
res Augenmerk in der Wortartenforschung gelten. Die Diskussion zeigt: Spatestens
wenn man die lexikalische Ebene verlasst und sich grammatischen Phanomenen
zuwendet, sto3t man auf die Wortartenfrage. Wortarten bilden die Schnittstelle zwi-
schen Syntax und Lexikon. Entsprechend hoch ist ihre Bedeutung fur die Modellie-

rung der Sprachverarbeitungsprozesse'®. Deswegen sind Erkenntnisse zu den Wort-

' Neben den lexikalischen Koépfen gibt es funktionale Kopfe, die in der Hierarchie oberhalb der
lexikalischen Koépfe eingesetzt (,gemergt’) werden und keine lexikalische Bedeutung aufweisen.
Funktionale Kopfe erzeugen ihre Projektionen auf analoge Weise wie lexikalische Kopfe (z.B. TP >
[VP] + Tempus-Flektiv; CP > Complementizer + TP; DP - Det + NP (diese ,neue’ Auffassung weicht
von a), siehe unten, ab !); etc.). Da im weiteren Verlauf lexikalische Untersuchungen im Vordergrund
stehen, wird auf funktionale Képfe nicht weiter eingegangen.

n Abhéangigkeit von den einzelsprachspezifischen Parametern werden die Komplemente pré- oder
postspezifizierend (oder beidseitig) um den Kopf linearisiert. In vielen Phrasenstrukturgrammatiken
wird zudem zwischen Projektionen verschiedener Ordnung unterschieden.

" Die herausragende Bedeutung der Phrasenstrukturbildung lasst sich unter anderem in
neurowissenschaftlichen Experimenten nachweisen. Gehirnstrommessungen mit EEG zeigen, dass
bei gesunden Probanden bereits nach rund 150ms eine linkshemispharische Negativierung (Early Left
Anterior Negativity: ELAN) auftritt, wenn sie Satze horen, die eine Verletzung der
Phrasenstrukturregeln aufweisen (In einem Satz wie *,Die Bluse wurde am gebugelt” folgt auf eine
Praposition ein infinites Verb anstatt eines/r Nomens / einer NP, vgl. Friederici 2002, 82). Alle anderen
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arten fur das Verstandnis der syntaktischen Defizite bei Aphasie (Agrammatismus
und Paragrammatismus) von besonderer Bedeutung. Wenn man also voraussetzt,
dass Wortarten fundamental fiir die Entstehung der Phrasenstruktur sind, so sollte —
modelltheoretisch betrachtet — die Behandlung kategoriespezifischer Wortartdefizite
in der Hierarchie der Therapiemal3nahmen bei grammatischen Defiziten an oberster
Stelle stehen. Deswegen ist es von grol3er Bedeutung, die Wortartenforschung vo-
ranzutreiben und Modelle zu entwickeln, die eine adaquate Reprasentation der

Wortarten versprechen.

Die Aufnahme der Wortarten in die Logogen-Theorie muss daher ausdrticklich be-
grufdt werden. Dieser positive Aspekt kann jedoch nicht dariber hinwegtauschen,
dass das Logogen-Modell selbst wenig zum Verstandnis syntaktischer Stérungen
beitragt. Das Logogen-Modell spezifiziert den Bezug zwischen den Lexika und der
Syntax nicht weiter. Es lassen sich daher kaum Hinweise zur Diagnose und Behand-
lung von syntaktischen Stérungen aus dem Logogen-Modell gewinnen. Das Lo-
gogen-Modell beschéftigt sich ausschlie3lich mit den prozeduralen und deklarativen
Aspekten der mentalen Input- und Output-Lexika. Es bedarf daher weiterfihrender
syntaktischer Modelle, um grammatische Stérungen zu beschreiben (fir Modelle zur
gesunden und aphasischen Syntax siehe z.B.: Grodzinsky 2000; 2006; Vosse &
Kempen 2000; Friederici 2002; Pinker & Ullman 2002; Ullman 2004; Thompson &
Shapiro 2005; Chang et al. 2006).

3.6. Kognitiv-neurolinguistische Aphasietherapie

Fur die kognitiv-neurolinguistische Aphasietherapie ist die Transparenzannahme be-
deutsam (Blanken 1988). Sie besagt, dass aphasische Minderleistungen direkte
Ruckschlisse auf gestorte Module und Verarbeitungswege zulassen. Die produzier-

ten Fehler erlauben eine direkte Analyse des Pathomechanismus im Modell und

morpho-syntaktischen oder semantischen Verletzungen werden erst spéter detektiert. Zudem konnte
gezeigt werden, dass nach Auftreten einer ELAN keine elektrophysiologischen Signale anderer
semantischer oder thematischer Verletzungen mehr auftreten. Die Ergebnisse lassen vermuten, dass
die Bildung der (lokalen) Phrasenstruktur allen anderen Prozessschritten voran geht und dass nach
Verletzungen der Phrasenstruktur die syntaktisch-semantische Analyse abgebrochen wird (Friederici
2002).
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werden nicht durch Adaptionsprozesse maskiert. Dadurch sollte eine betroffene
Komponente durch spezifische Testverfahren isoliert und eine stérungsspezifische
Therapie ausgearbeitet werden konnen.*” Man kann daher schlieRen, dass die Mo-
dellierung der Sprache im Rahmen der kognitiven Neurolinguistik ein Paradigma zur
Verfluigung stellt, das es scheinbar erméglicht, eine modellgeleitete Intervention direkt
aus der Diagnostik abzuleiten. Dies wére ein enormer Vorteil gegenuber dem ne-

oklassischen Syndromansatz.

Ein weiterer Aspekt zugunsten der kognitiv-neurolinguistischen Therapie besteht
darin, dass seit 2004 in Deutschland eine ausfuihrliche, modellorientierte Testbatterie
fur Aphasie, Alexie und Agraphie namens LeMo existiert (de Bleser et al. 2004).
LeMo ermdglicht es, gestorte und ungestoérte Leistungen sowie aufgaben- und moda-
litatsspezifische Dissoziationen zu erfassen und durch Anwendung logischer Satze
modelltheoretisch zu interpretieren. In der Folge kann die Stérung im Logogen-
Modell lokalisiert und eine stérungsspezifische Therapiemal3hahme eingeleitet wer-
den. Somit verspricht der kognitiv-neurolinguistische Ansatz im Gegensatz zum Syn-
dromansatz eine Méglichkeit direkt aus der Diagnostik eine storungsspezifische The-
rapie abzuleiten. Neben den im vorherigen Kapitel geschilderten Schwachen des
Syndromansatzes hat nicht zuletzt dieser Umstand dazu gefuhrt, dass in Deutsch-
land seit rund 10-20 Jahren der kognitiv-neurolinguistische Ansatz in der therapeuti-

schen Praxis bevorzugt wird.

Wie so oft, ist die Umsetzung der Theorie in die Praxis aber bei weitem komplexer
als die bisherige Diskussion Glauben macht. In den letzten Jahren wurden z.B. Zwei-
fel an der Art der statistischen Methoden gedufRert, mit denen in der kognitiven Neu-

rolinguistik und der Logogen-Analyse gearbeitet wird. Verteilungsfreie statistische

" Die Transparenzhypothese ist nicht unumstritten. Sie impliziert ndmlich, dass keine funktionale
Reorganisation stattfindet, die sich auf die aphasischen Leistungen auswirkt. Es wurde allerdings
schon in Kapitel 2.4 darauf hingewiesen, dass sich basierend auf neurobiologischen
Ruckbildungsprozessen die sprachlichen Funktionen durchaus neu strukturieren. Dies legt nahe, dass
fur die Transparenzhypothese keine unumschréankte Giiltigkeit reklamiert werden kann. Die positiven
Outcomes modellgeleiteter Therapieansétze bestatigen immerhin, dass aufgrund der kognitiv-
neurolinguistischen Diagnostik spezifische Therapien konzipiert werden kdnnen, die tatséchlich zu
stérungsspezifischen Verbesserungen fihren (Caramazza & Hillis 1993; Hillis & Heidler 2005; Nickels
2002).
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Verfahren liefern andere Ergebnisse als verteilungsgebundene Tests. Dies zeigt eine
Studie von Laws und Kollegen (2005). Sie analysierten die Patientendaten zu kate-
goriespezifischen semantischen Stérungen bei Demenz vom Alzheimer Typ mit un-
terschiedlichen statistischen Verfahren. Das Resultat war fatal. In Abh&angigkeit von
der Wahl des statistischen Instruments ergaben sich stark abweichende Diagnosen.
Das Ergebnis steht exemplarisch fur die Probleme, Stérungen und Dissoziationen zu
ermitteln, wenn die Testverfahren nur anhand kleiner Kontrollstichproben tberprift
werden kénnen. Laws und Kollegen (2005) mahnen daher dringend an, die spezi-
fisch fur die Einzelfallanalyse entwickelten statistischen Verfahren von Crawford und
Kollegen anzuwenden (Crawford & Garthwaite 2005a; 2005b; 2006; Crawford &
Howell 1998). Diese Testverfahren haben sich als besonders geeignet erwiesen, um
die Probleme der Einzelfallanalyse in den Griff zu bekommen. Im Hinblick auf zukinf-
tige Logogen Analysen sollten — gerade wenn nur kleine Kontrollstichproben zum
Vergleich herangezogen werden kdnnen — unbedingt diese neuen Methoden einge-
setzt werden, weil sie die qualitativ am besten abgesicherten Analysen erlauben. In
der aktuellen Version der LeMo-Analyse kommen bisher nur verteilungsfreie (nicht-
parametrische) statistische Verfahren zum Einsatz. Dies ist vor dem Hintergrund der
Ergebnisse von Laws und Kollegen ein nicht zu unterschatzender Unsicherheitsfak-
tor, der jedoch durch die Anwendung der empfohlenen Verfahren behoben werden

kann.

Gravierender sind die Einschrankungen, die sich aus dem gegenwartigen Stand
der Modelltheorie ergeben. Das Logogen-Modell ist nur eine Alternative unter ande-
ren psycho- und neurolinguistischen Modellen, die zur lexikalischen Verarbeitung
angeboten werden, und selbst innerhalb der Logogenfamilie existieren unterschiedli-
che Konzeptionen®®. Ganz zu schweigen, von der unsicheren Gemengelage in der
Diskussion um syntaktische Defizite. Doch selbst wenn man sich in der Therapie auf
lexikalische Defizite beschrankt — die immerhin ein, wenn nicht das Kardinalsymptom
aller Aphasien sind — bringt der unsichere Stand der Modelltheorie es zwangslaufig

mit sich, dass sich die Sprachtherapeuten mit erheblichen Unsicherheiten auseinan-

'® Hierauf wird in Kapitel 6 noch naher eingegangen.
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dersetzen mussen, welche Therapieform fur welchen Patienten und welches Sto6-

rungsbild am besten geeignet ist.

Aus diesem Grund scheint in der kognitiv-neurolinguistischen Sprachtherapie zur-
zeit der modelltheoretisch-hypothesengeleitete Therapieansatz besonders empfeh-
lenswert zu sein (Nickels 2008; Stadie & Schréder 2009). Basierend auf Verhaltens-
beobachtungen der Patienten und den Testungen mit einschlagigen Diagnostikver-
fahren (z.B. LeMo) werden modellgeleitete Hypothesen zur Stérungsursache gene-

riert (innerer Kreis in Abbildung 12).

Observation

Observation of
communication
behavior motivates

' hypothesis

_____ » Hypothesis

S

Assessment
confirms or
revises
hypothesis

Hypcthesis
gui:‘des
assessment

Therapy out_f:ome . A Hypothesis
com,l,‘r;gig;gglses Assessment fguides therapy

Abbildung 12: Zyklischer Hypothesen-Test-Ansatz.
(Quelle: Nickels 2008, S.16).

Daraufhin werden stérungsspezifische Ubungen fir den Patienten angeboten. Die
Richtigkeit der Hypothesen und die Adaquatheit der angebotenen Ubungen werden
anhand der Behandlungsfortschritte evaluiert (auf3erer Kreis in Abbildung 12). The-
rapieerfolge bestéatigen die Hypothese. Stellen sich keine Therapieerfolge ein, so
muss die Hypothese zum Pathomechanismus bzw. zum Behandlungsansatz verwor-
fen und eine neue Hypothese nebst passender Therapieinhalte entwickelt werden.
Dieses therapeutische Vorgehen — Hypothesengenerierung und -tberprifung durch
Testverfahren unter gleichzeitiger Evaluation der Ubungsfortschritte — ist zurzeit das
scheinbar vielversprechendste Verfahren der stdrungsspezifischen Interventionen. In
vielen Fallen verlangen gerade der unsichere Stand der Theorie teils mehrfache Re-

visionen und Anpassungen der therapeutischen Inhalte an das Niveau des Patienten.
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Um es deutlich hervorzuheben: Eine sichere Ableitung der Therapie aus der Diag-
nostik ist auch im kognitiv-neurolinguistischen Paradigma nicht mdglich, so dass die
Therapieverlaufskontrolle eine unverzichtbare Notwendigkeit therapeutischer Inter-
ventionen darstellt. Durch den modellorientiert-hypothesengeleiteten Ansatz wird
diesem Umstand Rechnung getragen.

3.7. Zusammenfassung

Diagnostik und Therapie bilden eine Einheit. Im Idealfall kbnnen aus der Diagnostik
die passenden therapeutischen Maflinahmen direkt abgeleitet werden. Das ist die
MalRgabe der modellorientierten Therapie. Die Realitat ist komplexer. Modellorientie-
rung setzt eine passende funktionale Architektur des Modells voraus. Diese Anforde-
rung wird nicht notwendigerweise eingel6st. Die in Deutschland und international weit
verbreitete Syndromenlehre beruht auf dem neoklassischen Wernicke-Lichtheim-
Geschwind-Modell (WLG-Modell). Das WLG-Modell macht explizite Annahmen zur
Neuroanatomie der Syndrome. Gerade diese scheinen jedoch fragwirdig. Zudem ist
das WLG-Modell funktional unterspezifiziert. In Deutschland greift die Aachener
Schule deswegen auf psycholinguistische Theorien zuriick, um das Syndrommodell
funktional zu unterfittern. Dadurch lasst sich die Annahme eines einheitlichen
Sprachsystems, das zu supramodalen Storungen fuhrt, zwar retten, aber der Weg

von der Diagnose zur Therapie wird dadurch noch nicht geebnet.

Das gangige syndromorientierte Diagnostikinstrument, der Aachener Aphasie Test
(Huber et al. 1983), und die funktionale Architektur sind nicht aufeinander abge-
stimmt. Deswegen ist es schon aus theoretischen Griinden nicht mdglich, die Thera-
pie direkt aus der Diagnostik herzuleiten. Ein méglicher Ansatz bestiinde in der Nut-
zung eines konnektionistischen Netzwerkmodells von Weems und Reggia (2006),
das die lexikalische Verarbeitungskomponente in Anlehnung an das WLG-Modell
implementiert. Konnektionistische Modelle scheinen gut geeignet, um therapeutische
Ansatze nach den MalRgaben der stérungsspezifischen Behandlung von Aphasien zu
entwickeln. Doch auch dieser erste mdgliche Schritt von der syndromorientierten Di-
agnostik zur Therapie scheitert schon daran, weil in Deutschland keine syndromori-

entierte Diagnostikbatterie fur die Einzelwortverarbeitung existiert.
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In der Therapie dominiert daher in Deutschland der kognitiv-neurolinguistische Be-
handlungsansatz. Er verspricht einen unmittelbareren Bezug zwischen Diagnose und
Therapie. Die fur das Deutsche entwickelte Diagnostikbatterie LeMo (de Bleser et al.
2004) ermdglicht anhand ihrer Logogen Analyse die funktionale Verortung der Patho-
logie im Modell. Aus der modellorientierten Diagnose kann eine storungsspezifische
Therapie entwickelt werden. Dieser augenscheinliche Vorteil des kognitiv-
neurolinguistischen Ansatzes gegenuber der Syndromenlehre relativiert sich aller-
dings schnell. Zwar verfligt das kognitiv-neurolinguistische Logogen-Modell tiber eine
gut ausgearbeitete funktionale Deskription, aber die theoretische Debatte Uber die
Korrektheit des Modells ist nicht abgeschlossen. Es existieren viele offene Fragen
(zu weiterfihrenden Informationen zur Modelltheorie siehe auch Kapitel 6). Ein zu-
satzliches Manko betrifft die Validitat der statistischen Methoden, die fur die Identifi-
kation von Storungen und fur die Ermittlung von Dissoziationen verwendet werden.
Der Einsatz der neuen statistischen Verfahren von Crawford und Kollegen (Crawford
& Garthwaite 2005a; 2005b; 2006; Crawford & Howel 1998) fir die Einzelfalldiagnos-
tik verspricht diesbezlglich wesentliche Verbesserungen. Bisher werden diese Me-
thoden aber noch in keinem kognitiv-neurolinguistischem Standarddiagnostikum an-
gewandt. Zusammenfassend wird deutlich, dass man erst am Anfang einer Entwick-
lung steht und es weiterer Anstrengungen der Therapieforschung bedarf, um den

Weg von der Diagnose zur Therapie zu ebnen.
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4. Therapieintensitat und Versorgungssituation™®

4.1. Uberblick

Modellorientierung in der Aphasietherapie liefert (noch) keinen umfassenden Ansatz,
welcher den Erfolg der Therapie gewahrleistet. Zu heterogen sind die Modelle der
Sprachverarbeitung. Der Status quo der Modelltheorie ermoglicht bis dato keine si-
cheren Vorhersagen, welche Therapieform bei welchem Stdrungsbild effektiv ist.
Generell fehlt eine Theorie der Therapie, die die wesentlichen Faktoren fur eine er-
folgreiche Aphasietherapie destilliert. Vor diesem Hintergrund ist es nicht Uberra-
schend, dass Studien zur Wirksamkeit von Aphasietherapie widersprichliche Resul-
tate liefern.

Kapitel 4.2 befasst sich mit den quantitativen Aspekten der Therapie. Therapie ist
offenbar nur dann wirksam, wenn sie hochfrequent und intensiv angeboten wird.
TherapiemalRnahmen mit weniger als drei Stunden pro Woche fihren nachweislich
zu keinen Verbesserungen. Andererseits macht Kapitel 4.3 deutlich, dass die aktuel-
le Versorgungssituation gerade im ambulanten Sektor nicht dazu geeignet scheint,
die Vorgaben zur Therapieintensitat auch nur annahernd einzulésen. Ansatze zur
Verbesserung ergeben sich vor allem aus der Nutzung multimedialer Techniken. Su-
pervidierte Teletherapie scheint eine Moéglichkeit unter Einhaltung eines hohen Quali-

tatsstandards die Therapiequantitat entscheidend zu entwickeln.

4.2. Der Zusammenhang von Intensitat und Wirksamkeit

Den Goldstandard fur die Evaluation zur Wirksamkeit von medikamentésen und the-
rapeutischen Interventionen stellen Meta-Analysen dar. Meta-Studien sind Studien
Uber Studien. Sie analysieren Ergebnisse anderer ausgewéhlter Untersuchungen mit
statistischen Instrumenten und bieten den hochsten Evidenzgrad fur Wirksamkeits-
analysen zu medizinisch-therapeutischen Malinahmen. Im Idealfall werden in Meta-

Studien wiederum nur andere Studien eingeschlossen, die an sich schon einen ho-

¥ Teile dieses und der nachsten Kapitel wurden bereits vorab von Rupp und Mitarbeitern bzw.
Sinderhauf und Mitarbeitern veréffentlicht (Rupp et al. 2008; Suinderhauf et al. 2008).
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hen Evidenzgrad aufweisen. Darunter fallen in erster Linie randomisiert-kontrollierte
Studien, bei denen die Zuweisung der Patienten zufallig (und verblindet) vorgenom-
men und mit einer Kontrollgruppe verglichen wird. Eine solche Meta-Analyse zur
Wirksamkeit von Sprachtherapie bei Aphasie wurde von Bhogal und Kollegen (2003)
an der Universitat Ontario vorgenommen. Es sollte geklart werden, ob Aphasiethera-
pie wirksam ist und wenn ja, inwieweit die Therapieintensitat ein Pradiktor flr den
Therapieerfolg darstellt. Ein kritischer Punkt neben der Qualitat der Therapie betrifft
namlich die Quantitat und Intensitat mit der eine Behandlung angeboten wird. Wie in
der Studie von Saur und Mitarbeitern (2006; siehe dazu Kapitel 2.4) angefihrt, ist
neben dem stdrungsspezifischen Therapieansatz die Therapieintensitat ein wesentli-
cher Préadiktor fur den Therapieerfolg. Es ist durchaus denkbar, dass die negativen
Studien, in welchen sich Aphasietherapie als unwirksam erwies, auf ein quantitativ zu

geringes Therapieangebot zurtickgefuhrt werden kdnnen.

In die Meta-Analyse von Bhogal und Kollegen (2003) wurden insgesamt 10 Stu-
dien einbezogen und 864 Patientendaten berilicksichtigt. Alle Studien waren Unter-
suchungen, die den Erfolg von systematischer Sprachtherapie mit einer Kontrollbe-
dingung verglichen. Bei der Kontrollbedingung handelte es sich entweder um von
Laien durchgefuhrte Sprachtherapie, unspezifische Verhaltenstherapie oder eine
Gruppe, die gar keine Therapie erhielt. Finf Studien hatten einen positiven Outcome;
d.h., die Gruppe mit sprachspezifischem Training verbesserte sich statistisch signifi-
kant gegenuber der Kontrollbedingung. Die anderen funf Untersuchungen foérderten
negative Resultate zu Tage; d.h., die Patientengruppe, die systematische Sprachthe-
rapie erhielt, schnitt nach der Therapie nicht besser ab als die Kontrollgruppe. Es
standen sich also funf Gruppen mit positivem und funf Gruppen mit negativem Out-

come gegeniber.

Ein Vergleich der Therapiestudien mit positivem Ergebnis gegentber den Studien
mit negativem Outcome ergab folgendes deskriptives Resultat: Patientengruppen,
die sich im Vergleich zur nicht therapierten Kontrollgruppe Uberzufallig verbesserten,
erhielten im Schnitt 7,8 Stunden Sprachtherapie pro Woche (Bereich: 5-10 Std.) tber
einen Zeitraum von 8-12 Wochen. Die Patienten in den negativen Studien bekamen
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rund 2,4 Therapiestunden pro Woche (Bereich: 2,0-3,8) Uber einen Zeitraum von im
Schnitt 22,9 Wochen (Bereich: 20-26). Die totale Anzahl der verabreichten Therapie-
einheiten lag in den positiven Studien mit durchschnittlich 108 (Bereich: 60-156) im
Vergleich zu 43,6 (Bereich: 30-52) bei den Studien mit negativem Outcome deutlich
hoher (Bhogal et al 2003).

Die deskriptiven Daten sind noch nicht hinreichend, um einen Zusammenhang
zwischen Therapieintensitat und Therapieerfolg zu belegen. Bhogal und Kollegen
(2003) untersuchten die Ergebnisse daher mit inferenzstatistischen Methoden weiter.
Von den zehn Studien wurden zwei ausgeschlossen, weil sie keine validen Diagnos-
tikinstrumente einsetzten, die fur einen statistischen Kennwertevergleich herangezo-
gen werden konnten. Es blieben acht Studien fir die inferenzstatistische Untersu-
chung ubrig. Die Analyse sollte klaren, ob es eine statistisch signifikante Korrelation
zwischen Therapieerfolg und -intensitat gab. Tabelle 6 gibt die Inferenzstatistik von
Bhogal und Kollegen (2003) zum Therapieoutcome wider.

Therapy Measures Mean (SD) Outcome Measures Mean (SD)
Length (weeks)  Hours (per week)  Total (hours) PICA Token Test
Positive studies n=259 11.2 (1.7) 8.8 (2.0) 98.4 (28.2) 15.1(3.1) 13.74 (6.67)
Negative studies n=574 22.9 (2.3) 2.0 43.6 (8.3) 1.37(1.37) 0.59(0.79)
t statistic 12.80 8.72 5.61 8.79 2.561
P value 0.001 0.001 0.001 0.001 0.05

Tabelle 6: Therapieoutcome der Meta-Analyse.
(Quelle: Bhogal et al. 2003, S.990).

Es ergaben sich jeweils statistisch hochsignifikante Differenzen zwischen Studien mit
positivem und negativem Outcome. Positive Studien erstreckten sich Uber kirzere
Zeitraume (11,2 vs. 22,9 Wochen / p < 0,001), boten mehr Therapiestunden pro Wo-
che (8,8 vs. 2,0 / p < 0,001) und Uber den gesamten Therapiezeitraum an (98,4 vs.
43,6 / p < 0,001). Als Messinstrumente fur den Therapieerfolg wurden der Porch In-
dex of Communicative Abilities (PICA) und der Token Test verwendet. Die Differenz
zwischen positiven und negativen Studien waren im PICA (15,1 vs. 1,37 / p<0,001)
und im Token Test (13,74 vs. 0,59 / p<0,05) (hoch)signifikant.
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Length of Hours of Total Hours

Therapy Therapy per Week of Therapy

PICA r=-0.948 r=0.957 r=0.958
P=0.0001 P=0.0001 P=0.0001

Token Test r=-0.581 r=0.811 r=0.963
P=0.171 P=0.027 P=0.0001

Tabelle 7: Korrelationskoeffizienten der Meta-Analyse.
(Quelle: Bhogal et al. 2003, S.991).

In Tabelle 7 sind die Korrelationskoeffizienten (r) angegeben. PICA und Token Test
korrelieren negativ mit der Lange der Therapie (der Korrelationskoeffizient r in Spalte
1 von Tabelle 7 hat jeweils ein negatives Vorzeichen). Das bedeutet: Je kiurzer der
Therapiezeitraum, desto groRer der Therapieerfolg. Das Resultat mit PICA ist hoch-
signifikant. Beim Token Test wird das Signifikanzniveau nicht erreicht. Beide Ergeb-
nisse gehen allerdings in dieselbe Richtung. In Bezug auf die Anzahl der Therapie-
stunden pro Woche sind die Ergebnisse eindeutig. PICA und Token Test korrelieren
jeweils positiv mit den Therapiestunden pro Woche und der Gesamtzahl der Thera-
piestunden (vgl. Tabelle 7, Spalte 2 und 3). Das heif3t, je mehr Therapiestunden pro
Woche und je mehr Therapiestunden insgesamt gegeben werden, desto erfolgrei-

cher die Therapie.

Die inferenzstatistischen Ergebnisse bestatigen somit die getroffenen Annahmen.
Aphasietherapie sollte in einem kurzen Zeitraum, moglichst intensiv (5-10 Stunden
pro Woche) und mit hoher Quantitat (vielen Therapieeinheiten) gegeben werden (flr
weitere Evidenzen siehe Robey 1998; Musso et al. 1999; Poeck et al. 1989; Basso &
Caporali 2001). Wirkungslos sind Behandlungsmafinahmen mit weniger als 3 Stun-
den Ubungszeit pro Woche. Angesichts dieser Ergebnisse empfiehlt die Experten-
gruppe der Gesellschaft fir Aphasieforschung und -behandlung mdglichst tagliche

Sprachtherapie (Ackermann et al. 2008).

4.3. Versorgungssituation und Ansatze zur Verbesserung
In Deutschland findet die Behandlung von Patienten mit neurogenen Sprachsto-
rungen nach der Akutphase zunachst in einer neurologischen Rehabilitationseinrich-

tung statt. Die Patienten erhalten in der Regel eine Anschlussbehandlung in einer
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Reha-Klinik mit einer sprachtherapeutischen Spezialeinheit. Der Aufenthalt belauft
sich in der Regel auf 3-6 Wochen. Dieser Behandlungszeitraum hat sich Uber die
letzten Jahre und Jahrzehnte sukzessive verkirzt. Nach der Behandlung in einer
neurologischen Rehabilitationsklinik werden die Patienten meist in einer ambulanten,
logopadischen Einrichtung bzw. Praxis weiterversorgt. Allerdings scheint der Uber-
gang von der stationdren in die ambulante Behandlungsphase einen problemati-
schen Schritt in der Versorgungskette darzustellen. Eine Studie von Schittler und
Kollegen (2000) zur Weiter- und Langzeitversorgung von Schlaganfallpatienten
ergab, dass nur ungefahr ein Drittel der Patienten mit Aphasie im Anschluss an den
Klinikaufenthalt ambulante Sprachtherapie erhalten. Diese Ergebnisse werden erhar-
tet durch eine Studie von Schupp und Kollegen (2006), die aus der Reha-Klinik ent-
lassene Patienten mit Aphasie bzw. deren Angehérige zur ambulanten logopadi-
schen Nachversorgung befragten. Dabei zeigte sich, dass von insgesamt 64 Patien-
ten 64,1% trotz Empfehlung zur logopadischen Weiterbehandlung keine Sprachthe-
rapie erhielten. 14,1% der Befragten wurden einmal pro Woche logopadisch behan-
delt, 18,8% erhielten mehr als einmal pro Woche Sprachtherapie (Genauere Anga-
ben zur Therapiehaufigkeit fir die Patientengruppe, die mehr als einmal pro Woche
Sprachtherapie erhielt, werden leider nicht gegeben.). Zusammenfassend muss be-
reits an dieser Stelle die Versorgungssituation in der ambulanten sprachtherapeuti-

schen Versorgung als unzureichend eingestuft werden.

Wie in Kapitel 4.2. beschrieben, muss Sprachtherapie in einem Umfang von 5-10
Stunden pro Woche angeboten werden, damit sie wirksam ist. Vor dem Hintergrund,
dass offenbar 40-50% der weiterbehandelten Patienten in der Studie von Schupp
und Kollegen (2006) nur einmal pro Woche Therapie erhielten und auch bei den rest-
lichen Patienten bezweifelt werden darf, dass die notwendige Therapiedichte von 5-
10 Stunden pro Woche erreicht wurde, kann es nicht verwundern, dass eine Evalua-
tionsstudie von Schlenck und Perleth (2004) zum Outcome ambulanter sprachthera-
peutischer Behandlung ein wenig positives Bild ergab. Lediglich 14% der Patienten
zeigten Verbesserungen in ihren sprachlichen Leistungen nach der ambulanten Be-
handlung. Genau dieselbe Anzahl von Patienten (14%) verschlechterte sich sogar

wahrend der ambulanten Behandlungsphase. Bei den restlichen gut 70% wurden
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keinerlei Veranderungen beobachtet. Das Ergebnis entspricht einer Zufallsverteilung

und lasst auf die Wirkungslosigkeit der ambulanten Mal3hahmen schliel3en.

Die Resultate der Studie von Schupp und Kollegen (2006) sowie Schlenck und
Perleth (2004) legen nahe, dass ein entscheidender Faktor die zu geringe Therapie-
dichte im ambulanten Sektor sein dirfte. Man muss sich daher die Frage stellen,
durch welche MalRnahmen bei relativ gleichbleibendem finanziellem Budget eine In-

tensivierung der ambulanten sprachtherapeutischen Versorgung zu erreichen ist.

Prinzipiell stehen mehrere Mdglichkeiten zur Verfigung, die Therapieintensitat zu
erhohen. Basso und Caporali (2001) schlagen vor, angelernte Angehorige und Be-
kannte der Patienten als Kotherapeuten einzusetzen, und erzielen vielversprechende
Behandlungserfolge. Hierbei ist allerdings zu bedenken, dass die Arbeit mit engen
Angehdrigen — wie z.B. dem eigenen Ehepartner — mitunter zu Spannungen im Zu-
sammenleben fuhren kann. Mit anderen Worten, durch den Einsatz von engen An-
gehdrigen als Kotherapeuten kann es zu einer unerwiinschten Veranderung im psy-
chosozialen Lebensumfeld kommen, was sich als Kontraindikation fur die Behand-
lung der Aphasie durch Angehdrige erweisen kann. Weiterhin sind sicherlich nicht
alle Angehorigen bereit oder in der Lage, die Rolle des Kotherapeuten zu Uberneh-
men. Deswegen kann sicherlich nur ein Bruchteil der Betroffenen vom systemati-

schen Einsatz angelernter Angehdriger profitieren.

Ein weiterer Ansatz zur Erh6hung der Therapieintensitat besteht im vermehrten
Angebot von Gruppentherapien. So haben beispielsweise Pulvermiller und Kollegen
mit dem Ansatz der Constraint Induced Aphasia Therapy (CIAT) ein Gruppenthera-
piekonzept entwickelt, mit dem positive Erfolge im Bereich der sprachtherapeuti-
schen Versorgung erzielt wurden (Pulvermiller et al. 2001). Einschrdnkend muss
allerdings angemerkt werden, dass mit gruppentherapeutischen Ansétzen meist nur
die Patienten erreicht werden, die ohnehin schon von einem niedergelassenen
Therapeuten behandelt werden. Wie die Studie von Schupp und Kollegen (2006)
verdeutlicht, erhalten jedoch fast zwei Drittel der aus der Reha-Klinik entlassenen
Patienten mit Aphasie gar keine Therapie. Diese wiirden also auch von einem grup-
pentherapeutischen Ansatz nicht profitieren, weil sie ohnehin nicht sprachtherapeu-
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tisch versorgt werden. Es stellt sich daher die Frage, warum ein so hoher Anteil von

Patienten mit Aphasie nicht ambulant weiter behandelt wird?

Ein wesentlicher Grund dafur durfte die hohe Quote der Komorbiditaten sein. Viele
Patienten mit Aphasie leiden zumindest in den ersten Wochen nach der Reha-
MalRnahme unter Begleiterkrankungen wie Gliedmalienlahmungen, Sehstérungen
und anderen kognitiven Stérungen, die mit einer eingeschrankten Mobilitéat und ver-
minderter Selbststandigkeit einhergehen. Bei vielen Patienten chronifizieren diese
Begleiterkrankungen, so dass von dauerhaften Beeintrachtigungen ausgegangen
werden muss. Diese Patienten sind nicht in der Lage, eigenstandig eine sprachthe-
rapeutische Einrichtung zu besuchen, sondern missen von ihren Angehdrigen oder
Bekannten zur Therapie gebracht werden. Gerade durch das Auftreten dieser zu-
satzlichen, behandlungsbedirftigen Begleiterkrankungen sind die zeitlichen Kapazi-
taten der Angehorigen oftmals ausgeschopft, sodass die verordnete Weiterbehand-
lung letztlich nicht durchgefiihrt bzw. gar nicht erst begonnen wird.

Damit auch diese Patientengruppe erreicht wird, sollte die Behandlung zu Hause
durchfuhrbar sein. Aufgrund der beschriebenen Probleme beim Einsatz von Angeho-
rigen und Bekannten als Kotherapeuten bietet sich der Einsatz computergestutzter
Sprachtherapie an. Sprachtherapeutische Computerprogramme wurden bereits
mehrfach erfolgreich eingesetzt (de Vries 1987; Hooge et al. 2004; Huber et al. 2002;
Laganaro & Overton Venet 2001; Katz & Wertz 1997; Rupp et al. 2004; Stachowiak
1993), aber bisher meist nur als Erganzung zur konventionellen Sprachtherapie.
Einen neuen Ansatz in diesem Bereich stellt die therapeutisch-supervidierte Telethe-

rapie dar (Seewald et al. 2004).

Wie der Name es bereits andeutet, spielt die therapeutische Supervision im Rah-
men der Teletherapie eine entscheidende Rolle. Die Patienten Glben zwar wie bei der
herkdmmlichen Computertherapie alleine, aber der Ubungsprozess wird therapeu-
tisch eng supervidiert. Die Sprachtherapeuten wahlen individuell flr jeden Patienten
storungsspezifische, modellorientierte Ubungen aus, filhren die Patienten in die Ar-
beit am Computer ein und begleiten den Behandlungsprozess zu Hause durch digita-
len Datenaustausch zeithah. Die engmaschige Kontrolle digital Ubertragener
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Ubungsergebnisse ermdglicht es den Sprachtherapeuten, unmittelbar auf Verande-
rungen im Leistungsprofil der Patienten zu reagieren und neue, an das veranderte
Leistungsprofil angepasste Ubungen per Dateniibertragung zu verschreiben. Rupp
und Kollegen (2008) beschreiben den Prozess der teletherapeutischen Aphasiethe-
rapie wie folgt:

,In der Teletherapie erstellen Therapeuten einen individuellen Ubungsplan fiir jeden Pati-
enten, der via Datenferntbertragung an Therapiestationen bei den Patienten zu Hause Uber-
tragen wird. Die Patienten tiben offline (keine hohen Ubertragungskosten) genau in der the-
rapeutisch vorgegebenen Qualitat (stérungsspezifische Ubungsauswahl) und Quantitat (ho-
he Therapiedichte mit finf bis zehn Stunden pro Woche moglich). Innerhalb einer Ubungssit-
zung sind jederzeit Pausen moglich, was die Flexibilitat fur die Patienten noch erhdht. Nach
jeder Ubungssitzung werden die Ergebnisse in Form einer ausfiihrlichen statistischen Aus-
wertung auf einem zentralen Server hinterlegt, so dass die behandelnden Therapeuten im
jeweiligen Therapiezentrum zeitnah, aber unabhéngig von den Ubungszeiten der Patienten
die Ergebnisse einsehen konnen. Dies gewahrleistet zum einen die individuelle Anpassung
an Veranderungen im Leistungsniveau der Patienten und zum anderen die detaillierte, zeit-
genaue Dokumentation der vom Patienten geleisteten Therapieeinheiten.” (Rupp et al. 2008,
57-58)

In Deutschland gibt es bisher zwei Teletherapie-Systeme, EvoCare® (Seewald et
al. 2004; Schupp et al. 2006) und Linguadapt (Vollmer & Roosen 2002). Fir Evo-
Care® liegen bereits zwei Machbarkeitsstudien vor, die zeigen, dass 50-60% der
aphasischen Patienten mit EvoCare® meist vollkommen selbststandig arbeiten koén-
nen (Hooge et al. 2004; Rupp et al. 2004). Es fehlen allerdings Evidenzen fur die
Wirksamkeit der Teletherapie in der Behandlung der Aphasie (Rupp et al. 2008).

4.4. Zusammenfassung

Bis heute wird Gber den Nutzen von Aphasietherapie debattiert. Eine relativ neue
Meta-Studie belegt immerhin die Wirksamkeit der Aphasietherapie. Die erfolgreiche
Behandlung der Aphasie setzt allerdings ein strenges Therapieregime voraus. Nur
wenn Therapie mit mehr als acht Stunden wdchentlich und tber einen ausreichend
langen Zeitraum gegeben wird, ist Aphasietherapie nachweislich wirksam. Dies stellt
eine grol3e Herausforderung fir die therapeutische Versorgung in Deutschland dar.
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Gerade die Versorgungssituation im ambulanten Bereich muss als unzureichend
eingestuft werden. Zum einen erhalten zu wenige Patienten Uberhaupt Sprachthera-
pie und zum anderen ist die angebotene Intensitat der Aphasietherapie mit durch-
schnittlich 1-2 Stunden pro Woche zu gering. Dies verlangt nach neuen, innovativen
Anséatzen zur Erhdhung der Therapiestunden und der wdchentlichen Behandlungsin-

tensitat.

Eine der wenigen Mdglichkeiten diesen Missstand zu beheben, besteht in der Nut-
zung multimedialer Techniken, wie sie beispielsweise die supervidierte Teletherapie
anbietet. Supervidierte Teletherapie bietet die Moéglichkeit, eine therapeutische Inten-
sitat zu gewahrleisten, die den Anforderungen an eine erfolgreiche Therapie ent-
spricht. Es fehlen allerdings Wirksamkeitsstudien, die die Effektivitat der Teletherapie
tatsachlich nachweisen. Eine Studie, die Evidenzen fir die Wirksamkeit von Telethe-
rapie bei Aphasie erbringen wirde, ware daher ein wichtiger Fortschritt im Hinblick
auf eine Verbesserung der Behandlungssituation in Deutschland.
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5. Das Projekt ,, Teletherapie bei Aphasie“

5.1. Ausgangslage und Zielsetzung

Supervidierte Teletherapie bietet einen Losungsansatz, um die Therapieintensitat
trotz steigender Inzidenz und Pravalenz der Aphasie zu erhdhen. In Deutschland
existieren mit den Produkten EvoCare® (Seewald et al. 2004; Schupp et al. 2006)
und Linguadapt (Vollimer & Roosen 2002) zwei teletherapeutische Systeme, die den
Empfehlungen der Expertenkommission der Arbeitsgemeinschaft fur Aphasiefor-
schung und -behandlung in der Deutschen Gesellschaft fir Neurotraumatologie und
Klinische Neuropsychologie (DGNKN) entsprechen. Sie bieten die Moglichkeit, mo-
dellgeleitete Therapie mit einer hohen Therapieintensitat unter standiger Supervision
durch den behandelnden Therapeuten zu vereinen. Bisher liegen allerdings noch
keine Wirksamkeitsnachweise fur Teletherapie vor. Auf der anderen Seite verlangen
die Kostentrager Evidenzen, die die Wirksamkeit einer therapeutischen MalRnahme
zu belegen. Nur wenn durch Studien gezeigt werden kann, dass therapeutische In-
terventionen wirksam und medizin-6konomisch sinnvoll sind, stellen sie eine Alterna-

tive zu bisher bewahrten Verfahren dar.

Bisher liegen keine Evidenzen zur Wirksamkeit von supervidierter Teletherapie
vor. In den Jahren 2005-2007 wurde deswegen an der Fachhochschule Idstein das
Evaluations-Projekt ,Teletherapie bei Aphasie” durchgefuhrt. Das Projekt wurde vom
Bundesministerium fir Bildung und Forschung geférdert. Ziel des Forschungsprojek-
tes ,Teletherapie bei Aphasie® war es, die Wirksamkeit der supervidierten Telethera-

pie zu untersuchen.
Hierzu wurden zwei Hauptfragestellungen formuliert:
1. Ist supervidierte Teletherapie wirksam?

2. Wie gut schneidet supervidierte Teletherapie im Vergleich zu konventioneller
Sprachtherapie ab?

Aus Sicht der kognitiven Neurolinguistik ware es winschenswert, nicht nur einen

generellen Wirksamkeitsnachweis zu erbringen. Es sollte zusatzlich erfasst werden,
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ob es differentielle Effekte gibt. Mdglicherweise beschrankt sich die Wirksamkeit der
Teletherapie auf bestimmte neurolinguistische Teilbereiche. Computerunterstitzte
Therapie kann bedingt durch das Medium speziell im schriftsprachlichen Bereich und
im auditiven Sprachverstandnis eingesetzt werden. Fiur das Uben der mindlichen
Satz- und Wortproduktion scheint Teletherapie auf den ersten Blick weniger geeig-
net, weil kein Feedback zu den mindlichen Leistungen des Patienten gegeben wer-
den kann. Es ware also nicht Uberraschend, wenn sich spezifische Wirksamkeitsef-
fekte ergaben. Erste Erfahrungen zur Teletherapie weisen genau in diese Richtung.
Teletherapie wurde vorwiegend bei schweren und mittelschweren Aphasien mit lexi-
kalischen Storungen als Hauptsymptom eingesetzt (Hooge et al., 2004; Rupp et al.
2004; Schupp et al. 2006). Deswegen sollte eine zweite, auf die Diagnostik von lexi-
kalischen Stérungen ausgerichtete Testbatterie zum Einsatz kommen, um zu prtfen,
inwieweit spezifische Therapieeffekte auftreten. Derartige Effekte geben wichtige
Hinweise fur den Einsatzbereich der Teletherapie. Naturlich gilt auch hier: Je genau-
er die differentiellen Wirksamkeitseffekte beschrieben werden, desto gezielter kann
die Therapie erfolgen. Deswegen wurden zuséatzlich noch folgende Nebenfragestel-

lungen formuliert:
3. Gibt es differentielle modalitatsspezifische Wirksamkeitseffekte?

4. Gibt es differentielle Wirksamkeitseffekte im Vergleich zwischen supervidier-

ter Teletherapie und konventioneller Sprachtherapie?

Es besteht weiter die Moéglichkeit, dass die Reihenfolge, in der die Therapiemal3-
nahmen aufeinanderfolgen, Auswirkungen auf den Therapieerfolg haben. Gerade im
Hinblick auf den Vergleich zwischen konventioneller Behandlung und Teletherapie
konnte das der Fall sein. Daher wurde noch eine weitere Nebenfragestellung formu-

liert;

5. Gibt es phasenspezifische Effekte, die durch die Reihenfolge der angebote-

nen MalRnahmen entstehen?

Im Folgenden werden die Studien zu den Haupt- und Nebenfragestellungen vor-

gestellt.
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5.2. Diagnostische Instrumente

Fur die Evaluierung einer Therapieform ist es nétig, mit gut abgesicherten Diagnos-
tikinstrumenten zu arbeiten. In den Studien, die in die Meta-Analyse von Bhogal und
Kollegen (2003) eingeschlossen wurden, hat man den Schweregrad der Aphasie
durch die Testleistungen im PICA und im Token Test erhoben. Eine Verdnderung im
Vorher-Nachher-Vergleich diente zur Evaluation des Therapieoutcomes. Der Token
Test ist als ein Untertest des Aachener Aphasie Tests in einer deutschen Version
verfugbar und kann auch separat angewendet werden. Er gilt als zuverlassiges Test-
verfahren zur Auslese von Aphasien gegeniber anderen Stérungen. Validere Ergeb-
nisse lassen sich jedoch mit Testbatterien erzielen, die eine ausfuhrliche Testung in
den verschiedenen sprachlichen Modalitaten und linguistischen Ebenen erméglichen.
Deshalb ist eine alleinige Festlegung auf den Token Test nicht unbedingt zu empfeh-

len.

Fur die Evaluation der Teletherapie kamen in der Studie die Vollversion des Aache-
ner Aphasie Tests und ein selbst entwickeltes Diagnostikinstrument, die Modalitaten
— Diagnostik, Version 2 (MoDia2) zum Einsatz.

5.2.1. Aachener Aphasie Test

Das in Deutschland am weitesten verbreitete Aphasiediagnostikum ist der Aachener
Aphasie Test (Huber et al. 1983). Der Aachener Aphasie Test (AAT) ist das psycho-
metrisch am besten abgesicherte und normierte Diagnostikinstrument, das eine syn-
drom- und schweregradorientierte Analyse erlaubt (Huber et al. 1983). Die Einschat-
zung des Schweregrads erfolgt durch die Profilhdhe, welche ein Mal3 fur die Gesamt-
leistung der Patienten darstellt. In der vorliegenden Studie wurde die Veranderung in
der Profilnbhe als Kriterium fir einen Wechsel im individuellen Leistungsprofil der

Patienten definiert.

Der AAT umfasst Aufgaben sowohl auf lexikalischer Ebene wie auch auf Satzebe-
ne. Das Hauptgewicht liegt auf der Erfassung von Leistungen in der mindlichen Mo-
dalitat. Der Bereich Schriftsprache (lautes Lesen, Schreiben nach Diktat, schriftliches
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Benennen, schriftliches Sprachverstandnis) ist vergleichsweise weniger umfangreich
reprasentiert. Die Nebenfragestellungen ¢ und d sollten deswegen durch eine aus-
fuhrliche modalitatsspezifische, kognitiv-neurolinguistische Diagnose geklart werden.
Die kombinierte Diagnose mit einem syndromorientierten (AAT) und einem kognitiv-
neurolinguistischen Messinstrument garantiert die bestmdgliche Beschreibung sto-

rungsspezifischer Wirkeffekte der Teletherapie.

5.2.2. Modalitaten — Diagnostik, Version 2 (MoDia2)

Da in der Behandlung von aphasischen Patienten oftmals lexikalische Therapieinhal-
te im Vordergrund stehen, sollte fir die Therapieevaluation auch ein kognitiv-
neurolinguistisches Diagnostikinstrument eingesetzt werden, das spezifische Be-
eintrachtigungen in der lexikalischen Verarbeitung erfasst. Als Diagnostikinstrument
fur die kognitiv-neurolinguistische Diagnose bot sich zunéchst die Testbatterie LeMo
an (de Bleser et al. 2004). Wie in Kapitel 3.5 ausfuhrlich besprochen, handelt es sich
bei LeMo um die einzige gut standardisierte, kognitiv-neurolinguistische Testbatterie
in Deutschland. LeMo weist allerdings einige fur die Studienzwecke gravierende

Nachteile auf:

1. Die Itemanzahl gerade in den wichtigen Untertests zum mindlichen und
schriftichen Benennen von Bildern sowie zum auditiven und schriftlichen
Sprachverstandnis ist zu gering®, um statistische Deckeneffekte zu vermei-
den bzw. um reliable Pra-Post Vergleiche zur modalitatsspezifischen Wirk-

samkeit zu gewahrleisten.

2. Die in LeMo verwendeten Wort-Bild-Zuordnungsaufgaben zum auditiven und
schriftichen Sprachverstandnis sind weniger gut geeignet als Wort-Bild-
Verifikationsaufgaben um semantische Defizite zu detektieren?* (Breese &
Hillis 2004).

%% Die Tests umfassen jeweils 20 Aufgaben und werden mit einer zweistufigen Skala (1/0) bewertet, so
dass sich pro Untertest maximal 20 Punkte erreichen lassen.

%! Die Untertests zu auditiven und visuellen Synonymen sind besser geeignet, die Vestandnisleistung
zu erfassen, erlauben aber keinen so guten Vergleich mit den Ergebnissen zur Wortproduktion, weil
sie andere Testitems verwenden.
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3. In den Wort-Bild-Zuordnungsaufgaben und den Aufgaben zum mundlichen
und schriftichen Benennen wird nur die syntaktische Kategorie Nomen ge-
testet. Tests zu Verben sind in LeMo nicht enthalten, obwohl die Verbverar-
beitung aufgrund ihrer Bedeutung fur die Syntax von besonderem Interesse

ist.

4. Die verwendeten statistischen Methoden entsprechen nicht dem neuesten
Standard (vgl. Kapitel 3.5, letzter Absatz). Dies stellt die Ergebnisse der Ein-

zelfallanalyse in Frage.

Gerade Punkt 1 ist fur die Zielsetzung, das Wirkungsprofil der Teletherapie diffe-
rentiell zu beschreiben, das kritische Kriterium. Die Punkte 2-4 verdeutlichen weiter-
hin, dass LeMo auch in anderen Bereichen verbessert werden kann. Es wurde da-
her beschlossen, ein eigenes Diagnostikinstrument mit héherer Itemzahl in den rele-

vanten Untertests zu entwickeln.

Das neue Diagnostikverfahren erhielt den Namen MoDia2 (kurz fur: Modalitaten —
Diagnostik, Version 2) und baut auf einer alteren Version auf, die ebenfalls vom Au-
tor entwickelt wurde. Testaufbau und -konstruktion, Normierung, statistische Verfah-

ren, sowie Testauswertung und -analyse in Kapitel 7 ausfuhrlich besprochen.

Fur die Evaluierung der Teletherapie wurde der Gesamtscore der MoDia2 heran-
gezogen, der ein Indikator fir den Schweregrad der lexikalischen Verarbeitungssto-
rung bei Aphasie ist (vgl. Kapitel 5.4.4 und 5.4.5 zur Korrelation des MoDia2-
Gesamtscores mit der Profilhndhe des AAT).
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5.3. Hauptfragestellung 1. Wirksamkeit von Teletherapie

Die Intercollegiate Working Party for Stroke hat ein Ranking der Evidenzgute fir ver-
schiedene Arten von Studien vorgeschlagen, die Grétzbach (2005) wie folgt wieder-
gibt.

Gute der Evi- Grad der
denz Empfehlung
la Metaanalyse randomisiert-kontrollierter Studien (RCT) A
b mindestens eine randomisiert-kontrollierte Studie A
(RCT)
lla mindestens eine methodisch gute Studie ohne Rand- B
omisierung

mindestens eine methodisch gute, quasi-

Ib i : B
experimentelle Studie

I mindestgn_s eine methodisch gute, nicht_ experimentel-
le deskriptive Studie (z.B. Einzelfallstudie)

v Expertenmeinung C

Tabelle 8: Evidenzhierarchie fur Studien nach Grotzbach (2005).

Der hochste Evidenzgrad la ist fur Meta-Analysen reserviert, die mehrere randomi-
siert kontrollierte Studien (Randomized-Controlized-Trials) auswerten. RCTs sind
dem Evidenzgrad Ib zuzuordnen. Es handelt sich um Studien mit Kontrollbedingung,
deren Teilnehmer zuféllig der jeweiligen Kontrollgruppe zugewiesen werden. Evi-
denzgrad lla wird vergeben, wenn keine zufallige Zuweisung zur jeweiligen Bedin-
gung erfolgt. Die Aufstellung macht deutlich, dass Studien mit Kontrollbedingung ei-

nem hoheren Gutegrad zugewiesen werden als Studien ohne Kontrollgruppe.

Bisher gibt es nur wenige RCTs in der Aphasieforschung. In Kapitel 4 wurde die
Meta-Analyse zur Wirksamkeit der Aphasietherapie von Bhogal und Kollegen vorge-
stellt (Bhogal er al. 2003). Insgesamt konnten 10 RCTs in die Meta-Analyse einbezo-
gen werden. Davon mussten wiederum zwei von der inferenzstatistischen Analyse
ausgeschlossen werden, weil keine ausreichend detaillierten Angaben zur Auswer-
tung gemacht wurden. Die Studien verwendeten zudem teils unterschiedliche De-
signs. Es wurden beispielsweise verschiedene Kontrollbedingungen verwendet. All
diese Fakten verdeutlichen, dass Bedarf an weiteren Wirksamkeitsstudien besteht,
die einer so hohen Evidenzgite entsprechen, wie dies bei RCTs der Fall ist. Ein limi-

tierender Faktor fur RCTs ist die Anzahl der Probanden, die in die Studie einge-
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schlossen werden. Fur Studien mit kleinen Fallzahlen bietet sich das Cross-Over-
Design an. Cross-Over-Studien mit zufélliger Patientenzuweisung zahlen ebenfalls
zu den randomisiert-kontrollierten Therapiestudien (RCT) und werden der Evidenz-

gute Ib zugeordnet.

5.3.1. Untersuchungsdesign

Zur Ermittlung der Wirksamkeit wird Teletherapie nach dem Cross-Over-Schema mit
der Kontrollbedingung ,Therapiepause (= keine Therapie)’ verglichen. Im Detail wur-
de folgender Ablauf gewahlt: Die Patienten werden sukzessive nach Reihenfolge der
Anmeldung zwei Gruppen zugewiesen und gemald Alter und Schweregrad der Apha-
sie parallelisiert. Vor Beginn der Therapiephasen wird fur beide Gruppen eine stan-
dardisierte Eingangsdiagnostik mit dem AAT und der MoDia2 durchgefihrt (Diagnos-
tik 1). Patientengruppe 1 beginnt in Phase 1 mit einer Therapiepause. Danach
schlie3t sich die 2. Diagnostik an. Es folgt Phase 2, in der Patientengruppe 1 insge-
samt 35 Zeitstunden Teletherapie erhélt. Nach der Teletherapiephase wird eine Ab-
schlussdiagnostik durchgeftihrt (Diagnostik 3). Patientengruppe 1 erhélt die Therapie
in der Reihenfolge PT. Die Reihenfolge der Therapien wird fir Patientengruppe 2
umgedreht. Nach der Eingangsdiagnostik (Diagnostik 1) erhalt Patientengruppe 2 die
35 Stunden Teletherapie. Es folgt die Zwischendiagnostik (Diagnostik 2). Danach
macht Patientengruppe 2 eine sechswéchige Therapiepause, bevor die Abschlussdi-
agnostik durchgefihrt wird. Patientengruppe 2 erhalt die Therapie in der Anordnung
TP. Somit ergibt sich das angestrebte Cross-Over-Design PTTP. In Abbildung 13 ist
eine graphische lllustration des Untersuchungsdesigns zu sehen.

Hauptfragestellung 1: Ist supervidierte Teletherapie wirksam?

Phase 1 Phase 2
Patienten- . . Diagnostik T = 35 Std. Diagnostik
gruppe 1 blzpmesi 4 2 Teletherapie 3
Patienten- . . T =35 Std. Diagnostik Diagnostik
gruppe 2 blzpmesi 4 Teletherapie 2 3

Abbildung 13: Crossover-Design zur Hauptfragestellung 1.
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Die Therapiepause (P) dient in diesem Untersuchungsdesign als Kontrollbedingung,
gegen die die supervidierte Teletherapie verglichen wird. Durch die Ausbalancierung
Uber zwei Patientengruppen kénnen Reihenfolgeeffekte kontrolliert werden. Es ware
beispielsweise denkbar, dass sich eine vorherige Therapiepause gunstig auf die an-
schlielBende Therapiephase auswirkt oder umgekehrt, die Therapiephase ihre volle
Wirkung erst nach einer sich anschlielenden Therapiepause entwickelt. Um diese
Variablen zu kontrollieren, wird die Therapie auf zwei Gruppen verteilt, die die The-

rapie- und Kontrollbedingung in gespiegelter Reihenfolge erhalten.

5.3.2. Therapieinstrumente und Therapiedurchfihrung

Als teletherapeutische Anwendung wurde das Therapiemanagementsystem Evo-
Care® der Firmengruppe Dr.Hein verwendet. In EvoCare® existiert das speziell fur
die Behandlung von Aphasien entwickelte Software-Plugin EvoLing®, das unter Mit-
arbeit des Autors von der Firma Dr.Hein entwickelt wurde. Alle teletherapeutischen
Anwendungen wurden mit dem System EvoCare® und dem Plugin EvoLing® durch-
gefuhrt. EvoLing® ist eine kommerziell vertriebene Therapiesoftware, die speziell fur
die Therapiemanagementsystem EvoCare® entwickelt wurde. Im Rahmen der Studie
wurde auf eine Beta-Version des EvoLing-Produktes zurtickgegriffen, die nicht im
kommerziellen Handel verfugbar ist. Die EvoLing — Beta-Version verfugt Uber einzel-
ne, zusatzliche Ubungsinhalte, die noch in der Erprobungsphase sind und in der

kommerziellen Version bis dato nicht zur Verfligung stehen.

Die Wabhl fiel auf EvoCare®, weil es zurzeit die einzige teletherapeutische Anwen-
dung in der Aphasietherapie ist, die keinerlei Voraussetzungen an die EDV-
Infrastruktur der Patienten kntpft. Patienten, die mit EvoCare versorgt werden, erhal-
ten von der Herstellerfirma Dr.Hein die notwendige EDV-Infrastruktur fir den Zeit-
raum der Therapie komplett zur Verfiigung gestellt. Dies beinhaltet ein multimediales
Endgerat, den sogenannten Patienten-EvoLino. Der EvoLino ist durch seine Touch-
screen-Oberflache leicht bedienbar, so dass auch Patienten mit eingeschrankter
Arm- und Handmotorik sehr gut selbstandig damit zu Recht kommen. Das wird durch
die zwei Studien von Hooge und Mitarbeitern (2004) sowie von Rupp und Mitarbei-
tern (2004) bestatigt. Rund 50%-65% der in den Kliniken aufgenommenen Aphasiker
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konnen supervidierte Teletherapie aufgrund der leichten Bedienbarkeit selbstandig

ohne personliche Assistenz nutzen.

Die EvoLinos werden mit 6ffentlichen oder privaten Zustelldiensten geliefert. Die
Aufstellung muss von den Patienten bzw. dessen Angehdrigen selbst vorgenommen
werden. Hierfur wird eine schriftliche Bedienungsanleitung mitgeliefert. Fur techni-
sche Probleme steht eine telefonische Hotline zur Verfiigung. Der EvoLino benétigt
einen Anschluss ans Stromnetz sowie eine Anbindung an eine analoge oder digitale
Datenleitung, um auf das Intranet von Dr.Hein zugreifen zu kénnen. Den Patienten
entstehen keinerlei Leitungsgebihren, da die Abrechnung der Leitungskosten im
Service von Dr.Hein inbegriffen ist. Die Anbindung an die Datenleitung ist notwendig,
weil die Verschreibung der Ubungen durch den behandelnden Therapeuten uber das

Intranet von Dr.Hein stattfindet.

Supervidierte Teletherapie ist eine Kombination von personlichen Sitzungen und
computerunterstitzten Sitzungen ohne Anwesenheit des Therapeuten. Die compu-
terunterstiitzten Einheiten finden zu Hause beim Patienten statt. Insgesamt werden
35 Stunden supervidierte Teletherapie durchgefiihrt. Maximal funf Stunden werden
davon im Beisein des Therapeuten gearbeitet. Alle restlichen Therapieeinheiten wer-
den selbstéandig vom Patienten zu Hause am Patienten-EvoLino erbracht. Manche
Patienten sind allerdings so schwer betroffen, dass eine vollkommen selbstandige
Arbeit — zumindest am Anfang der Therapie — nicht mdglich ist. Nur in diesem Fall
wurden die Angehdrigen angewiesen, zu Hause Hilfestellungen zu leisten. In der
Regel konnte bereits nach kurzer Einarbeitungszeit auf diese Hilfeleistungen verzich-
tet werden. Die maximal finf personlichen Sitzungen dienen der Einarbeitung der
Patienten am Computer (u.a. Umgang mit der Touchscreen-Oberflache) und der
Auswahl der therapeutischen Inhalte. Fur die personlichen Therapieeinheiten muss-
ten die teilnehmenden Patienten nach Idstein kommen. Sie wurden in der lehrlogo-
padischen Praxis B. Zeuner der Europa Fachhochschule Fresenius etwa einmal pro
Woche angeboten und vom Autor durchgefuhrt. Wahrend der persénlichen Sitzun-
gen werden passende Ubungen fiir den Patienten ausgewahlt. Die stérungsspezifi-

schen Ubungen, welche fir die Behandlung zu Hause geeignet scheinen, wurden in
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Idstein verschrieben. Die Verschreibung erfolgte an der in der lehrlogopadischen

Praxis installierten Therapeutenstation (Therapeuten-EvoLino).

Die Verschreibungsdaten wurden von der Therapeutenstation via Datentbertra-
gung an den Server von Dr.Hein tbertragen. Da sich die Patienten-EvoLinos zu Be-
ginn jeder Ubung automatisch ins Intranet von Dr.Hein einwahlen, werden jeweils die
aktuellsten Verschreibungen ohne Zeitverzégerung aktualisiert. Umgekehrt erhalt der
Therapeut nach jeder Ubung eine umfangreiche statistische Auswertung zu den tele-
therapeutischen Sitzungen des Patienten zu Hause. Auf diese Weise kann die Leis-
tung des Patienten zeitnah kontrolliert und eine Anpassung der Ubungsauswahl und
-schwierigkeit online vorgenommen werden. Die supervidierte Teletherapie ermog-
licht somit eine individuelle Anpassung an die sich verandernden Leistungen des Pa-
tienten auch wahrend der Heimtrainingsphase. Die therapeutischen Anpassungen
mussen also nicht notwendigerweise und ausschliel3lich wahrend der persodnlichen
Sitzungen erfolgen. Im Gegenteil, supervidierte Teletherapie ermdglicht und erfordert
sogar die flexible Reaktion auf das sich verandernde Leistungsprofil (das therapeuti-
sche Prinzip des ,Shapings’) wahrend der Heimtrainingsphase. Die insgesamt 35
Sitzungen (Dauer: eine Zeitstunde) sollten innerhalb von sechs Wochen erbracht
werden, so dass im Mittel 5,8 Stunden pro Woche geilibt wurde. Die Zusammenstel-
lung der Ubungen und die Auswahl der Ubungsinhalte orientierte sich am hypothe-

sengeleitet-modellorientierten Therapieansatz von Nickels (2008).

5.3.3. Patienten

Einschlusskriterium fur die Aufnahme in die Studie war das Vorliegen einer Aphasie
im chronischen oder spaten post-akuten Stadium (mindestens 6 Monate nach Ereig-
nis). Nicht aufgenommen (Ausschlusskriterium) wurden Probanden mit einer schwe-
ren oder mittel-schweren Dysarthrie oder schweren kognitiven Begleitstdrungen, die
eine selbstandige Arbeit am EvoLino unterbanden. Sukzessive wurden 16 Patienten
mit Aphasie in die Studie aufgenommen. Die erste Gruppe legte zunachst eine
sechswochige Therapiepause (P) ein und erhielt dann rund sechs Wochen Telethe-
rapie (T) im Umfang von gesamt 35 Stunden (Patienten 1-8; Gruppe P-T in Tabelle
9). Die anderen acht Patienten absolvierten das Verfahren in umgekehrter Reihen-

75



folge. Sie erhielten zuerst sechs Wochen lang insgesamt 35 Stunden Teletherapie
und legten erst danach eine Therapiepause von sechs Wochen ein (Gruppe T-P:
Patienten 9-16 in Tabelle 9). Alle Patienten hatte eine Aphasie mit einer Post-Onset-
Dauer von mindestens 6 Monaten (Range: 8-166 Monate). Zum Zeitpunkt der Ein-
gangsdiagnostik hatten ein Patient eine leichte Aphasie (Profilhohe im AAT 255,00
und <63,00), vier Patienten eine mittelschwere Aphasie (Profilhdhe 246,00 und
<55,00) und elf Patienten eine schwere Aphasie (Profilhéhe <46,00). Bei 15 Patien-
ten war ein zerebro-vaskulares Ereignis (CVA: Cerebro Vascular Accident) die Ursa-
che der Aphasie. Ein Patient hatte eine Aphasie aufgrund eines Schadel-Hirn-
Traumas (SHT). Fir einen Uberblick zu den einzelnen Probanden siehe Tabelle 9.

Id-Nr. | Gruppe |Patient | Alter (Jahre) | Monate n.E. | Atiologie |Profilhéhe | Schweregrad
1 P-T HDB 55 34 CVA 54,39 mittel
2 P-T WG 62 8 CVA 60,50 leicht
3 P-T LO 62 22 CVA 43,66 schwer
4 P-T HP 51 8 CVA 42,05 schwer
5 P-T WS 60 166 CVA 35,93 schwer
6 P-T PH 51 107 CVA 51,45 mittel
7 P-T WH 54 46 CVA 43,31 schwer
8 P - GES 58 98 CVA 43,54 schwer

Median (Bereich): 56,5 (51-62) | 40,0 (8-166) 43,60 (35,93-60,50)
9 T-P HHH 54 23 CVA 44,06 schwer
10 T-P MJ 61 54 CVA 42,98 schwer
11 T-P KR 55 27 CVA 38,75 schwer
12 T-P CS 64 14 CVA 39,25 schwer
13 T-P AM 46 20 CVA 52,88 mittel
14 T-P SS 35 114 SHT 49,37 mittel
15 T-P PS 65 15 CVA 41,62 schwer
16 T-P WSi 54 30 CVA 45,06 schwer

Median (Bereich): 54,5 (35-65) | 25,0 (14-114) 43,52 (38,75-52,88)

Tabelle 9: Kennwerte der aphasischen Probanden.
Legende: Monate n. E. = Anzahl Monate nach Auftreten des neurologischen Ereignisses.
Atiologie: Art der Erkrankung. CVA=Cerebro Vascular Accident (zerebro-vaskulares
Ereignis:Schlaganfall); SHT=Schéadel-Hirn-Trauma.

Die P-T und T-P Gruppen wiesen keine signifikanten Unterschiede bezogen auf Al-

ter, Anzahl der Monate nach Ereignis und Schweregrad der Aphasie auf:

Mann-Whitney-U-Test
Alter Monate nach Ereignis Profilhéhe
0,899 0,623 0,574

Tabelle 10: Unterschiede zwischen Probandengruppen P-T und T-P.
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5.3.4. Ergebnisse

Die Hauptfragestellung galt dem Wirksamkeitsnachweis der Teletherapie. Die Er-
gebnisse vor und nach der Therapie- und Pausenphase wurden mit dem AAT und
der MoDia2 erhoben. Tabelle 11 zeigt die Profilwerte des AAT zu den drei Diagnos-

tikzeitpunkten und die Veranderung nach der TeleTherapie bzw. der Pause.

AAT Profilwerte: Teletherapie - Pause
Patient Gruppe Dial Dia2 Dia3 A TeleTherapie A Pause
HDB P-T 54,39 | 53,25 | 54,66 1,41 -1,14
WG P-T 60,50 | 59,01 | 60,82 1,81 -1,49
LO P-T 43,66 | 43,76 | 45,00 1,24 0,10
HP P-T 42,05 | 43,17 | 43,92 0,75 1,12
WS P-T 35,93 | 37,30 | 39,28 1,98 1,37
PH P-T 51,45 | 51,23 | 51,90 0,67 -0,22
WH P-T 43,31 | 44,01 | 44,35 0,34 0,70
GES P-T 43,54 | 43,45 | 43,83 0,38 -0,09
HHH T-P 44,06 | 45,67 | 45,37 1,61 -0,30
MJ T-P 42,98 | 44,48 | 43,34 1,50 -1,14
KR T-P 38,75 | 39,18 | 38,84 0,43 -0,34
CS T-P 39,25 | 38,60 | 39,20 -0,65 0,60
AM T-P 52,88 | 53,54 | 54,22 0,66 0,68
SS T-P 49,37 | 49,07 | 49,92 -0,30 0,85
PS T-P 41,62 | 42,67 | 42,12 1,05 -0,55
WSI T-P 45,06 | 42,89 | 43,47 -2,17 0,58

Tabelle 11: Profilwerte des AAT (Teletherapie — Pause).

Legende: Dia1, Dia2, Dia3: Diagnostikzeitpunkte 1, 2 und 3; A TeleTherapie: Differenz der
Profilwerte vor und nach der Teletherapie (Dia3 — Dia2 fur Gruppe Pause-Teletherapie (P-T) und
Dia2- Dial fur Gruppe Teletherapie-Pause (T-P)); A Pause: Differenz der Profilwerte vor und
nach der Pause (Dia2 — Dial fur Gruppe Pause-Teletherapie (P-T) und Dia3- Dia2 fur Gruppe
Teletherapie-Pause (T-P)).

Von den 16 Patienten hatten 13 nach der Teletherapie einen héheren Profilwert als
vor der Therapie. Umgekehrt waren nach der Pause 8 Patienten besser aber auch 8
Patienten schlechter als vorher. Die kumulierten Profilwertverdnderungen waren mit
+10,71 Punkten im Vergleich zu +0,73 Punkten nach der Teletherapie héher als nach
der Pause. Im arithmetischen Mittel entsprach dies einer Verbesserung der Telethe-
rapie gegenuber der Pause von 0,67 zu 0,05 Punkten (siehe Abbildung 14). Der mitt-
lere Profilwert der Pause liegt nahe 0. Das bedeutet, dass sich die Probanden wah-
rend der Pausenphase kaum in ihrer Leistung veranderten, was als Indiz fur den

chronischen Status der Aphasien zu werten ist.
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Gemittelte Veranderung der Profilwerte nach
Teletherapie und Pause im AAT
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-
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Abbildung 14: AAT-Profilwerte: Teletherapie — Pause.
(*)= Trendsignifikanz; *=signifikanter Unterschied (p<0,05); **=sehr signifikanter Unterschied
(p<0,01); **=hochsignifikanter Unterschied (p<0,001).

Die Signifikanzprifung ergab, dass sich im Vergleich der Profilwerte von Therapie-
und Pausenphase nur einen Trend in Richtung signifikantem Unterschied zugunsten
der Teletherapie nachweisen lasst. Der kritische Wert von p<0,05 wird durch den
tatsachlichen Wert p=0,080 nicht ganz erreicht (einseitige Testung mit dem Wil-
coxon-Vorzeichen-Rang-Test fur gepaarte Stichproben). Der Umstand, dass das
Signifikanzniveau knapp verfehlt wurde, ist auf die ausgepragte Verschlechterung

des Patienten WSI zuriickzufiihren.

Der Patient WSI (letzte Zeile der Datentabelle in Tabelle 11) war in der zweiten
Diagnostik, also nach der Teletherapiephase, signifikant schlechter als in der Erstdi-
agnostik. Es muss allerdings hinterfragt werden, inwieweit tatsachlich eine empirisch
reliable Verschlechterung vorlag. Das Absinken der Leistung ist im wesentlichen auf
das Ergebnis im Untertest Benennen zurlckzufihren. WSIs Punktzahl sank von 47
auf 28 in der Diagnostik des Benennens. Offensichtlich war die resignative Haltung
von WSI in diesem Untertest. Das Therapieziel war die Verbesserung der Benenn-

leistung und es war dem Patienten bewusst, dass sich seine Wortabruffahigkeiten
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kaum verandert hatten. Deswegen wirkte er wahrend der Testung deprimiert und
lehnte die Benennung der Bilder vielfach ab. Das etwas aus dem Rahmen fallende
Ergebnis von WSI ist der Hauptgrund, warum das Signifikanzniveau knapp verpasst

wurde.

Die Ergebnisse der Testung mit MoDia2 bestatigen das Ergebnis des AAT (vgl.
Tabelle 12 und Abbildung 15).

MoDia Gesamtscores: Teletherapie - Pause
Patient Gruppe | Dial | Dia2 | Dia3 A Teletherapie A Pause

HDB P-T 557 | 583 | 610 27 26
WG P-T 677 | 689 | 710 21 12
LO P-T 316 | 330 | 395 65 14
HP P-T 358 | 367 | 406 39 9
WS P-T 183 | 177 | 216 39 -6
PH P-T 498 | 524 | 552 28 26
WH P-T 339 | 326 | 363 37 -13
GES P-T 353 | 336 | 365 29 -17
HHH T-P 340 | 377 | 367 37 -10
MJ T-P 383 | 406 | 388 23 -18
KR T-P 305 | 269 | 291 -36 22
CS T-P 213 | 218 | 219 5 1
AM T-P 641 | 682 | 666 41 -16
Ss T-P 523 | 538 | 566 15 28
PS T-P 245 | 257 | 255 12 -2
WS T-P 370 | 390 | 394 20 4

Tabelle 12: Gesamtscores der MoDia2.

Legende: Dia1, Dia2, Dia3: Diagnostikzeitpunkte 1, 2 und 3; A TeleTherapie: Differenz der
Gesamtscores vor und nach der Teletherapie (Dia3 — Dia2 fur Gruppe Pause-Teletherapie (P-T)
und Dia2- Dial fur Gruppe Teletherapie-Pause (T-P)); A Pause: Differenz der Gesamtscores vor
und nach der Pause (Dia2 — Dial fur Gruppe Pause-Teletherapie (P-T) und Dia3- Dia2 fur
Gruppe Teletherapie-Pause (T-P)).

In MoDia2 erreichten 15 von 16 Probanden einen hoheren Wert nach der Telethera-
pie als vorher. Nur ein Proband hatte einen schlechteren Wert. Nach der Pause hat-
ten 9 Probanden einen besseren und 7 einen schlechteren Wert als vorher. Insge-
samt lag die kumulierte Vorher-Nachher-Veranderung nach der Teletherapie bei
+402 Punkten. Die Veranderung nach der Pause ergab +60 Punkte. Das arithmeti-
sche Mittel lag bei 25,1 und 3,8 Punkten. Der Vergleich zwischen Teletherapie und
Pause war mit p=0,007 sehr signifkant (einseitige Testung mit dem Wilcoxon-
Vorzeichen-Rang-Test fur gepaarte Stichproben; Abbildung 15).
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Gemittelte Veranderung der Gesamtscores nach
Teletherapie und Pause in MoDia2
8 30
a 25 1
= 25
c p=0,007**
3 20
c
o
g 15
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& 0
© A Teletherapie A Pause

Abbildung 15: MoDia2-Profilwerte: Teletherapie — Pause.
(*)= Trendsignifikanz; *=signifikanter Unterschied (p<0,05); **=sehr signifikanter Unterschied
(p<0,01); *=hochsignifikanter Unterschied (p<0,001).

Auch in der MoDia2-Testung verbesserten sich die Probanden in der Pausenphase
nur marginal (3,8 Punkte). Die statistische Prifung der Leistungsveranderung wah-
rend der Pausenphase verfehlt sowohl bei der Testung mit dem AAT (Wilcoxon-
Vorzeichen-Rang-Test, einseitig: p=0,771) als auch mit MoDia2 (p=0,456) das Signi-
fikanzniveau (p<0,05) deutlich. Damit bestatigen nicht nur die AAT- sondern auch
MoDia2-Ergebnisse die Tatsache, dass sich die Patienten in der chronischen Phase
befinden und eine spontane Ruckbildung der Erkrankung als Ursache fur die Ver-

besserungen zurtickgewiesen werden kann.

Auf Ebene der Untertests war die Faktenlage weniger eindeutig. Im Untertest
Nachsprechen des AAT zeigte sich, wie schon in der Profilhéhe, ein Trend in Rich-
tung signifikante Verbesserung in der einseitigen Uberprifung mit dem Wilcoxon-
Vorzeichen-Rang-Test. Die Ergebnisse aller anderen AAT-Untertests lieferten keine

Hinweise auf eine Steigerung der sprachlichen Leistung.
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Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test; einseitige Testung
A mittlere T- | A mittlere T-
Werte Werte a-Niveau
Teletherapie Pause (Signifikanz)

Token Test 0,75 0,06 p =0,190
Nachsprechen 1,00 0,00 p = 0,061 (*)
Schriftsprache 0,38 0,25 p=0,316

Benennen 0,38 -0,06 p =0,236

Sprachversténdnis 0,81 0,06 T<P
Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test; einseitige Testung
A mittlere A mittlere
Testscores Testscores a-Niveau
Teletherapie Pause (Signifikanz)
auditive Wortentscheid (AWE) 2,8 0,3 p =0,012*
visueller Wortentscheid (VWE) 1,3 -0,5 p=0,218
auditives Sprachverstandnis (ASV) 1,3 1,1 T<P
Lesesinnverstandnis (LSV) 2,9 2,6 p =0,254
Nachsprechen (Nach) 3,9 -0,7 p =0,021*
Lautes Lesen (LL) 4.1 -1,9 p = 0,003**
mundliches Benennenl (MBenl) 3,9 0,8 p = 0,066(*)
Schreiben nach Diktat (SnD) 0,4 0,6 p=0,439
schriftliches Benennen (SBen) 1,9 1.4 p=0,119
mundliches Benennen2 (MBen2) 2,6 0,8 p = 0,088(*)
mindliches Benennen Gesamt 6,6 1,6 p =0,017*

Tabelle 13: Untertestveranderungen Teletherapie — Pause.

Werte fur AAT (oben) und MoDia2 (unten). (*)= Trendsignifikanz; *=signifikanter Unterschied
(p<0,05); **=sehr signifikanter Unterschied (p<0,01); T<P: Die Rangsumme im Wilcoxon-
Vorzeichen-Rang-Test ist flr die Teletherapie niedriger als fiir die Pause.

Die Analyse der Ergebnisse auf Einzelwortebene mit MoDia2 bot ein differenzierteres
Bild. Es ergaben sich fur die Untertests auditive Wortentscheidung (p=0,012), Nach-
sprechen (p=0,021) und lautes Lesen (p=0,003) statistisch nachweisbare Verbesse-
rungen. Die Signifikanzen im Nachsprechen und lauten Lesen koénnten allerdings
daraus resultieren, dass sich die Patienten in der Pausenphase verschlechtert haben
(siehe in Tabelle 13 die negativen Ergebnisse nach der Pause in Spalte 3). Es wurde
deshalb zusatzlich gepruft, ob die positive Entwicklung im Nachsprechen und lauten
Lesen auch dann signifikant bleibt, wenn nur die Pré-Post-Veranderung nach und vor

der Teletherapie ohne Beriicksichtigung der Kontrollbedingung Pause in die statisti-
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sche Testung einbezogen wird. Beide Leistungsverbesserungen waren auch dann
signifikant (Nachsprechen: p=0,022; lautes Lesen: p=0,002). Die Testung bestatigt,
dass die signifikanten Werte im Nachsprechen und lauten Lesen durch kein methodi-
sches Artefakt hervorgerufen sind. Die Leistung im mundlichen Wortabruf wurde mit
zwei Batterien gemessen. Fur beide konnten Trendsignifikanzen in Richtung Leis-
tungssteigerung ermittelt werden (Mundliches Benennenl: p=0,066, Mindliches Be-
nennen2: p=0,088). Die kumulierte Auswertung beider Untertests war wiederum sig-
nifikant (Items mundliches Benennenl + mundliches Benennen2: p=0,017). Fur alle
weiteren Untertests konnten keine Unterschiede zwischen Therapiepause Telethera-

pie gezeigt werden.

Auf eine weitere Analyse hinsichtlich der Veréanderungen in den Untertestteilleis-
tungen des AATs und der MoDia2 wurde verzichtet, weil bei den geringen Effektgro-

3en die praktische Relevanz der Ergebnisse fraglich erschien.

5.3.5. Diskussion

Die Gruppenauswertung der Diagnostiken ergibt ein einheitliches Bild. Mit beiden
Diagnostikinstrumenten konnten Erhdéhungen (bzw. im Falle des AAT ein Trend in
Richtung Erhdhung) der sprachlichen Leistungen der Patienten im Vergleich mit der
Placebo-Therapie (Pause) gemessen werden. Das knappe Verfehlen des Signifi-
kanzniveaus im AAT erklart sich durch die besonderen Umstande wahrend der Tes-
tung des Patienten WSI. Sein Testergebnis féllt ziemlich aus dem Rahmen und ver-
zerrt das Gesamtergebnis zu Ungunsten der Teletherapie. Dennoch, beide Ergeb-
nisse deuten in dieselbe Richtung und konvergieren in hohem Mal3. Damit kann es
als gesichert gelten, dass supervidierte Teletherapie — im untersuchten Setting: 35
Therapiestunden in rund sechs Wochen, wovon 3-5 Stunden unter personlicher An-

leitung des Therapeuten getibt wurden — wirksam ist.

Wie in Kapitel 4 besprochen, ist dieses Ergebnis alles andere als selbstverstand-
lich. Nur wenige Studien mit Kontrollgruppe konnten bis dato die Wirksamkeit der
Aphasietherapie nachweisen. In positiven Studien wurden im Schnitt rund acht Stun-
den Therapie pro Woche und eine Gesamtzahl von fast 100 Therapieeinheiten an-
geboten (Bhogal et al. 2003). Das Teletherapiesetting erreichte trotz einer geringeren
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Intensitat (im besten Fall 5,8 Therapiestunden pro Woche) und einer geringen Ge-

samtstundenzahl dennoch ein positives Ergebnis.

14 der 16 behandelten Patienten hatten eine Aphasie, die alter als 12 Monate war,
sich also im chronischen Stadium befand. Zwei Patienten hatten Aphasien im post-
akuten Stadium (8 Monate nach Ereignis). Deswegen waren in der Pausenphase
keine Uberzufélligen Leistungsveranderungen aufgetreten. Der Erfolg der Telethera-
pie kann deswegen nicht mit spontanen Rickbildungsprozessen erklart werden. Das
Outcome der Teletherapie ist somit nicht durch krankheitsbezogene Stdrvariablen

konfundiert.

Die numerisch ausgepragteren Steigerungen in den MoDia2-Untertests im Ver-
gleich zum AAT sind wahrscheinlich auf die erheblicheren Defizite in der Einzelwort-
verarbeitung der im Schnitt schwer bis mittelschwer betroffenen Patienten zurlickzu-
fuhren. Bei den meisten Patienten galt das Hauptaugenmerk der Behandlung den
lexikalischen Defiziten. Wie bereits oben erwahnt, scheinen computerbasierte Ansat-
ze sich hierfir in besonderem Mal3e zu eignen. Da der AAT sowohl auf Einzelwort-
wie auf Satzebene testet, kdnnen die Einzelwortdefizite nicht derart genau erfasst
werden wie mit einer spezifisch darauf ausgerichteten Testbatterie. Daher liefert die
Auswertung mit MoDia2 im gegebenen Fall ein etwas differenzierteres Bild.

Die Untertestergebnisse der MoDia2 konvergieren dahingehend, dass vor allem
Leistungsverbesserungen in Aufgaben beobachtet wurden, die die phonologische
(Output-) Komponenten betreffen. Nachsprechen, lautes Lesen und der mundliche
Wortabruf (Benennen) sind eindeutig der mundlich-produktiven Modalitat zuzuord-
nen. Die Trendsignifikanz im Test Nachsprechen des AAT passt hierzu gut ins Bild.

Computerunterstitzte Aphasietherapie wird vorwiegend in der schriftsprachlichen
Modalitat angeboten. Dies liegt in der Natur des benutzten Mediums. Die positive
Entwicklung der mundlich-produktiven Leistungen unterstreicht, dass die Ubungsin-
halte der EvoLing-Teletherapie sogar zu Verbesserungen in dieser Modalitat fihren,
die als kritisch fur die Teletherapie betrachtet wurden. Dies ist umso willkommener
als die mundliche Modalitat gerade fur die Partizipation noch bedeutsamer ist als die
schriftliche.
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Einen Hinweis auf die Wirkmechanismen gibt mdglicherweise die signifikante Erho-
hung im Untertest AWE. Sie spricht flr eine positive Entwicklung der Input-
Phonologie. Zwar werden im Logogen-Modell unterschiedliche phonologische Lexika
fur Input und Output unterschieden, aber supramodale Theorien gehen von einer
einheitlichen phonologischen Komponente bzw. von einer engen Verschrankung der
phonologischen Lexika aus. An dieser Stelle manifestiert sich das unzureichende
Wissen in Bezug auf die Modellierung der Sprache. Um die Wirkmechanismen zu
isolieren bedirfte es spezifischerer Untersuchungen, die den Rahmen dieser Arbeit

sprengen.

Die Ergebnisse fur die Schriftsprache werden jeweils nicht signifikant. Am ehesten
nahert sich der Untertest SBen der MoDia2 dem Signifikanzniveau an. Eine mogliche
limitierende Komponente fir die Schriftsprachproduktion ist das Fehlen von hand-
schriftlichen Eingabemaoglichkeiten fur die Therapie der Schriftsprachproduktion. Al-
lerdings ergaben sich aus einem Vergleich der AAT Untertests Zusammensetzen

versus Diktat schreiben keine Hinweise in diese Richtung.

Die geringsten Fortschritte wurden im Bereich des Sprachverstandnisses erzielt.
Das zeigt sich u.a. daran, dass sowohl im Test Sprachverstandnis des AAT als auch
im Untertest ASV der MoDia2 die Rohwertergebnisse der Pause sogar leicht tber
den Rohwerten der Therapiephase lagen (T<P). Die meisten Ubungen, die im Evo-
Care-System fiur die Sprachverstandnistraining zur Verfiigung stehen, beschranken
sich auf Wort-Bild- oder Wort-Wort-Zuordnungen. Diese Ubungen sind mdglicher-
weise zu unspezifisch fir die Behandlung schwerer semantischer Stérungen. Hierzu
muss freilich einschrankend angemerkt werden, dass die diagnostischen Aufgaben
zum Sprachverstandnis die am wenigsten reliablen Messungen erlauben (vgl. Huber
et al. 1983 zum AAT-Test Sprachverstandnis). In MoDia2 wurde zwar durch die Ver-
wendung von semantischen Verifikationstests das vermeintliche beste Aufgaben-
instrument gewahlt (Breese & Hillis 2004), doch die Aufgabenzahl von 80 Items
scheint flr einen reliablen Vorher-Nachher-Vergleich eingedenk einer Ratewahr-
scheinlichkeit von 50% immer noch sehr gering. Die Ergebnisse zum Sprachver-

stéandnis sind daher mit Vorsicht zu interpretieren.
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5.4. Hauptfragestellung 2: Teletherapie versus konventionelle Therapie

Die zweite Hauptfragestellung beschaftigt sich mit dem Vergleich zwischen supervi-
dierter Teletherapie und konventioneller, also personlich vom Therapeuten erbrach-
ter Einzeltherapie. Diese Fragestellung ist insbesondere aus einer medizin-
O0konomischen Perspektive von Interesse. Um eine mdoglichst flachendeckende Ver-
sorgung zu gewahrleisten, werden im Rahmen der EvoCare-Teletherapieldsung Pa-
tienten mit eigens flr Sie adaptierten Rechnern (EvoLinos) samt Touchscreen aus-
gestattet. Die Therapieverschreibung und —auswertung wird tber ein firmeneigenes
Intranet vom Therapeuten zum Patienten und vice versa Ubertragen. Dies verlangt
einen nicht unerheblichen finanziellen, technischen und logistischen Aufwand vonsei-
ten des Teletherapieanbieters. Andererseits ermoglicht gerade dieser Ansatz eine
Versorgung ohne Ruckgriff auf die Infrastruktur des Patienten und dessen Vertraut-
heit mit multimedialer Technologie. Die durch die Teletherapie entstehenden Auf-
wendungen fir die Kostentrager miussen in Relation zur Wirksamkeit der Telethera-
pie gegentuber herkdmmlicher Therapie gesetzt werden. Sollten sich keine Wirksam-
keitsunterschiede zwischen Teletherapie und konventioneller Behandlung ergeben,
so ware Teletherapie nicht nur unter einer klinischen, sondern auch unter einer me-
dizin-6konomischen Betrachtungsweise hochinteressant. Andererseits wirde ein Ef-
fektivitatsvorteil der herkdmmlichen Therapieform gegentber Teletherapie eine Rela-

tivierung im Hinblick auf die Kosten-Nutzen-Analyse erfordern.

5.4.1. Untersuchungsdesign

Fur den Vergleich zwischen Teletherapie und konventioneller Sprachtherapie wurde
dasselbe Cross-Over-Untersuchungsdesign genutzt wie schon fur die Wirksamkeits-
studie. Es wurde lediglich die Variable ,Therapiepause’ durch die Variable ,konventi-
onelle Therapie’ ersetzt. Die konventionelle Therapie wurde im selben Umfang
durchgefuhrt wie die Teletherapie, also: 35 Zeitstunden in sechs Wochen. Alle ande-
ren Aspekte waren identisch mit dem Ablauf der Wirksamkeitsuntersuchung (Haupt-
fragestellung 1). Abbildung 16 gibt das Untersuchungsdesign der Hauptfragestellung
2 wider.
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Hauptfragestellung 2:
Bestehen Wirksamkeitsdifferenzen zwischen und konventioneller Einzeltherapie?
Phase 1 Phase 2
Patienten- Diaanostik 1 K= Diagnostik T = 35 Std. Diagnostik
gruppe 1 9 konv.Therapie 2 Teletherapie 3
1 Woche 6 Wochen 1 Woche 6 Wochen 1 Woche

Patienten- Diaanostik 1 T = 35 Std. Diagnostik K= Diagnostik
gruppe 2 9 Teletherapie 2 konv.Therapie 3

Abbildung 16: Crossover-Design zur Hauptfragestellung 2.

5.4.2. Therapieinstrumente und Therapiedurchfihrung

Die Teletherapie wurde mit denselben Therapieinstrumenten (EvoCare - Telethera-
piemanagementsystem mit der Aphasietherapiesoftware EvolLing) wie in Hauptfrage-
stellung 1 beschrieben durchgefiihrt. Auch an den Ablaufen veréanderte sich nichts
(siehe Kapitel 5.3.2). Die personliche Einzeltherapie wurde von einer erfahrenen Lo-
gopadin gegeben. Um auch die Bedingung Therapie mdglichst zu parallelisieren,
bestand die Vorgabe, auch in der konventionellen Einzeltherapie den hypothesenge-
leiteten modellorientierten Ansatz zu wahlen. Wie bereits mehrfach besprochen, ist
der (hypothesengeleitete) modellorientierte Ansatz die beste und verbreitetste Be-
handlungsmethode bei post-akuter und chronischer Aphasie. Alternativ kame fur
chronische Aphasie ein kommunikativ-pragmatischer Therapieansatz in Frage. Das
primare Ziel liegt dann nicht auf der Verbesserung sprachsystematischer Leistungen,
sondern auf einer problemloseren Teilhabe (Partizipation) am gesellschaftlichen Le-
ben bzw. auf einer Steigerung der Lebensqualitat. Der kommunikativ-pragmatische
Ansatz ist nicht mit der Teletherapie vergleichbar, weil die Teletherapie wie der mo-
dellgeleitete Ansatz die Steigerung der sprachsystematischen Leistungen zum Ziel
hat. Beide Therapieformen wurden mit derselben Therapieintensitat Uber einen iden-
tischen Zeitraum gewahrt (35 Therapiestunden in sechs Wochen; vgl. dazu das Un-

tersuchungsdesign in Kapitel 5.4.1).

5.4.3. Patienten
Einschlusskriterium fir die Teilnahme war erneut eine chronische oder spate post-

akute Aphasie (Post-Onset-Dauer mindestens 6 Monate; Bereich: 6-262 Monate)
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aufgenommen. Ausschlusskriterium war wieder die Diagnose schwere oder mittel-
schwere Dysarthrie bzw. schwere kognitive Beeintrachtigungen, die das selbstandige
Arbeiten in der Teletherapiephase verhinderten. Als kritischer Faktor erwies sich die
Bereitschaft der Patienten an 35 personlichen Therapiestunden in der Lehrlogopadi-
schen Praxis in ldstein teilzunehmen. Die Probanden hatten zum Teil Anfahrtswege
von deutlich mehr als 50 km nach Idstein und waren meistens auf die Hilfe der An-
gehorigen angewiesen, um nach Idstein zu kommen?®. Ein anderer, fiir die Pro-
bandenakquise nachteiliger Aspekt bestand in der hohen Therapiebelastung. Da die
Teletherapie mit der konventionellen Einzeltherapie verglichen wurde, erhielten alle
Studienteilnehmer 70 Stunden Therapie in rund 12 Wochen. Die beschriebene Kons-
tellation langer Anfahrtsweg und hohe Therapiebelastung fiihrte dazu, dass nur 12
Probanden sukzessive fur die zweite Studienfragestellung akquiriert werden konnten.
Zwei Patienten hatten eine leichte Aphasie (Profilhdhe im AAT 255,00 und <63,00),
acht Patienten eine mittelschwere (Profilhdhe 246,00 und <55,00) und zwei Patienten
eine schwere Aphasie (Profilhbhe <46,00). Die Ursache der Aphasie war bei allen

Patienten ein zerebro-vaskulares Ereignis.

Die Patienten 1-6 erhielten zundchst 35 Stunden konventionelle Einzeltherapie
und danach 35 Stunden Teletherapie. Die Probanden 7-12 absolvierten die Thera-
pien in umgekehrter Reihenfolge, also zuerst Teletherapie und dann konventionelle
Sprachtherapie. Um eine mdglichst gute Parallelisierung der Gruppen K-T und T-K
zu erreichen, wurden die Probanden pseudorandomisiert zugewiesen. Dadurch
konnten die Stdrvariablen Alter, Monate nach Ereignis und Schweregrad der Aphasie

parallelisiert werden (siehe Tabelle 14 zu den Daten und Kennwerten der Patienten).

Die Gruppen K-T und T-K unterscheiden sich in keiner der Stérvariablen signifi-
kant voneinander (Tabelle 15). Die Mediane der Monate nach dem Ereignis liegen
zwar weit auseinander, so dass man trotz des nicht-signifikanten Unterschieds nicht

von einer weniger guten Parallelisierung ausgehen muss, doch sind in diesem Zu-

2 Um wenigstens die Fallzahl von 12 Probanden zu erreichen, wurde die personliche Therapie bei
einem Patienten in dessen Zuhause durchgefiihrt. Auch das Therapieregime wich bei einzelnen
Patienten ab. Teilweise wurden die Therapien in Doppelstunden gegeben, so dass pro Woche
anstelle von 5-6 Sitzungen die Gesamtstundenzahl in nur 3 Sitzungen erbracht wurde.
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sammenhang die numerischen Angaben von geringer Bedeutung. Es zahlt der Um-
stand, dass in beiden Gruppen jeweils 5 chronische Aphasien und 1 spate post-akute

Aphasie miteinander verglichen werden.

Id-Nr. | Gruppe [Probanden Alter Monate n.E.| Atiologie | Profilhéhe | Schweregrad
1 K-T MGR 80 22 CVA 42,14 schwer
2 K-T KHE 39 25 CVA 47,46 mittel
3 K-T GS 54 52 CVA 47,55 mittel
4 K-T DR 52 11 CVA 57,31 leicht
5 K-T UK 46 184 CVA 50,43 mittel
6 K-T JU 56 8 CVA 53,51 mittel

Median (Bereich): 53,0 (39-80) |123,5 (8-184) 48,99 (42,14-57,31)
7 T-K TN 42 6 CVA 44,19 schwer
8 T-K KDH 68 262 CVA 59,15 leicht
9 T-K AK 39 45 CVA 51,55 mittel
10 T-K MO 45 80 CVA 46,36 mittel
11 T-K MG 75 25 CVA 51,01 mittel
12 T-K JG 64 143 CVA 53,75 mittel

Median (Bereich): 54,5 (39-75) 62,5 (6-262) 51,28 (44,19-59,15)

Tabelle 14: Kennwerte der aphasischen Probanden (Hauptfragestellung 2).

Legende: Monate n. E. = Anzahl Monate nach Auftreten des neurologischen Ereignisses.
Atiologie: Art der Erkrankung. CVA=Cerebro Vascular Accident (zerebro-vaskulares
Ereignis:Schlaganfall); SHT=Schéadel-Hirn-Trauma.

Mann-Whitney-U-Test
Alter Monate nach Ereignis Profilhéhe
0,981 0,416 0,699

Tabelle 15: Vergleich auf Unterschiede zwischen den Gruppe K-T und T-K.

5.4.4. Ergebnisse

Die 2. Hauptfragestellung sollte beantworten, ob Teletherapie und konventionelle
Einzeltherapie unterschiedlich wirksam sind. Die Effektivitat der Therapiemafnah-
men wurde erneut mit dem AAT und der MoDia2 erhoben.

10 der 12 Probanden hatten nach der konventionellen Sprachtherapie héhere Pro-
filwerte im AAT als vor der Behandlung. Im Falle der Teletherapie galt dies ftr 9 der
12 Probanden. Die kumulierte Profilwertverdnderung betrug nach der konventionel-
len Therapie +10,35 Profilwert-Punkte. Das arithmetische Mittel lag bei +0,86 Punk-

ten. Damit waren die Rohwertergebnisse flr die konventionelle Therapie etwas hdher
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als fur die Teletherapie, die in den kumulierten Werten auf +7,86 und im Mittel auf
+0,66 Punkte kam (siehe Tabelle 16 fir die Einzelergebnisse der Probanden und

Abbildung 17 fur die gemittelten Therapieerfolge).

AAT Profilwerte: Konventionelle Therapie - Teletherapie
Patient | Gruppe | Dial | Dia2 | Dia3 A Konventionell A Teletherapie
DR K-T 57,31 | 60,56 | 59,56 3,25 -1,00
MGR K-T 42,14 | 42,92 | 43,41 0,78 0,49
KHE K-T 47,46 | 48,97 | 50,02 1,51 1,05
GS K-T 47,55 | 48,66 | 48,72 1,11 0,06
JuU K-T 53,51 | 52,12 | 54,05 -1,39 1,93
UK K-T 50,43 | 51,76 | 51,31 1,33 -0,45
MG T-K 51,01 | 52,45 | 54,18 1,73 1,44
AK T-K 51,55 | 54,69 | 55,36 0,67 3,14
TN T-K 44,19 | 45,48 | 46,45 0,97 1,29
MO T-K 46,36 | 46,52 | 47,45 0,93 0,16
KDH T-K 59,15 | 58,24 | 58,91 0,67 -0,91
JG T-K 53,75 | 54,41 | 53,20 -1,21 0,66

Tabelle 16: Profilwerte des AAT (Teletherapie — konventionelle Therapie).

Legende: Dia1, Dia2, Dia3: Diagnostikzeitpunkte 1, 2 und 3; A Konventionell: Differenz der
Profilwerte vor und nach der konventionellen Einzeltherapie (Dia2 - Dial fir Gruppe
Konventionell-Teletherapie (K-T) und Dia3- Dia2 fur Gruppe Teletherapie-Konventionell (T-K));
A Teletherapie: Differenz der Profilwerte vor und nach der Teletherapie (Dia3 — Dia2 fir Gruppe
Konventionell-Teletherapie (K-T) und Dia2- Dial fur Gruppe Teletherapie-Konventionell (T-K)).

Gemittelter Therapieerfolg fiir konventionelle Therapie
und Teletherapie im AAT
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Abbildung 17: AAT-Profilwerte: Teletherapie — konventionelle Therapie.
n.s.=nicht signifikant.
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Die statistische Prufung ergab, dass die beobachteten Unterschiede zwischen kon-
ventioneller Therapie und Teletherapie nicht signifikant waren (p=0,664; Wilcoxon-
Vorzeichen-Rang-Test, zweiseitig). Fehlende Unterschiede kénnen sich daraus er-
geben, dass therapeutische MalRnahmen gleich effektiv oder gleich uneffektiv sind.
Im gegebenen Fall deuten schon die positiven Mittelwerte der Profilwertdifferenzen
bzw. die optische Analyse von Abbildung 17 darauf hin, dass beide Therapiemal3-
nahmen zu Verbesserungen der sprachlichen Leistungen der Patienten fuhrten. In
der Tat waren sowohl die Profilwerte nach der konventionellen Therapie als auch
jene nach der Teletherapie signifikant hoher als vor der jeweiligen Malinahme (kon-
ventionelle Therapie: p=0,037; Teletherapie: p=0,039; Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-

Test, einseitig). Das belegt, dass beide MaRnahmen erfolgreich waren.

Die Resultate der MoDiaZ2 liefern ein sehr &hnliches Bild wie die Testung mit dem
AAT. Wie schon im AAT hatten auch in MoDia2 10 von 12 Probanden héhere Ge-
samtscores nach der konventionellen Therapie. Ein Proband veranderte sich nicht.
Exakt dasselbe Ergebnis lieferte die Teletherapie. Auch hier waren 10 von 12 Pro-
banden nach der Teletherapie besser als vorher und ein weiterer Patient blieb in sei-

nem Score unverandert (vgl. Tabelle 17).

Die kumulierte Gesamtscoreveranderung der konventionellen Sprachtherapie lag
bei +168 Punkten, das arithmetische Mittel bei +14,0 Punkten. Im Gegensatz zum
AAT-Resultat waren die Zahlen fur die Teletherapie leicht besser als die fir die kon-
ventionelle Sprachtherapie. Die kumulierte Gesamtscoreveranderung fur die Telethe-
rapie ergab +247 Punkte. Dies entspricht einem arithmetischen Mittel von 20,6 Punk-
ten (siehe Abbildung 18). Die Testung auf Signifikanz erbrachte, dass sich die Werte
nicht tberzufallig unterscheiden (p=0,424; Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test, zweisei-
tig).

Das MoDia2-Ergebnis ist mit dem AAT-Ergebnis identisch. Die beiden Therapie-
malnahmen sind offenbar ahnlich effektiv. Auch die MoDia2-Resultate zeigen, dass
die Ursache hierfir die Verbesserungen nach beiden Therapieformen sind. Die Test-
scores nach der konventionellen Therapie sind erneut signifikant héher als vorher

(p=0,022; Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test, einseitig). Selbiges galt auch fir Telethe-
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rapie (p=0,015). Die MoDia2-Ergebnisse bestatigen damit die Effektivitat beider The-

rapieansatze.

MoDia2 Gesamtscores: Konventionelle Therapie - Teletherapie
Patient | Gruppe | Dial Dia2 Dia3 A Konventionell A Teletherapie

DR K-T 686 691 709 5 18
MGr K-T 322 333 351 11 18
KHE K-T 533 557 600 24 43
GS K-T 412 466 446 54 -20
Ju K-T 522 555 555 33 0

UK K-T 567 609 617 42 8
MGu T-K 567 580 592 12 13
AK T-K 551 633 614 -19 82
TN T-K 457 520 541 21 63
MO T-K 502 508 503 -5 6
KDH T-K 645 644 634 -10 -1

JG T-K 561 578 578 0 17

Tabelle 17: Gesamtscores der MoDiaZ2.

Legende: Dia1, Dia2, Dia3: Diagnostikzeitpunkte 1, 2 und 3; A Konventionell: Differenz der
Gesamtscores vor und nach der konventionellen Einzeltherapie (Dia2 - Dial fir Gruppe
Konventionell-Teletherapie (K-T) und Dia3- Dia2 fur Gruppe Teletherapie-Konventionell (T-K));
A Teletherapie: Differenz der Gesamtscores vor und nach der Teletherapie (Dia3 — Dia2 fir
Gruppe Konventionell-Teletherapie (K-T) und Dia2- Dial fur Gruppe Teletherapie-Konventionell
(T-K)).

Gemittelter Therapieerfolg fiir konventionelle Therapie
und Teletherapie in MoDia2
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Abbildung 18: MoDia2-Profilwerte: Teletherapie — Konventionelle Therapie.
n.s.=nicht signifikant.
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Die Untersuchung auf Wirksamkeitsunterschiede bezogen auf die einzelnen Unter-
testergebnisse (Nebenfragestellung 4) fuhrte beim AAT zu keinen signifikanten Re-
sultaten (Tabelle 18 oben). In der Auswertung der MoDia2-Untertests fand sich nur
fur das schriftliche Benennen (SBen) nur ein Trend in Richtung Uberlegenheit der
konventionellen Therapie gegenuber der Teletherapie (p=0,063 im Wilcoxon-
Vorzeichen-Rangtest, zweiseitig). Alle anderen Vergleiche verfehlten das Signifi-

kanzniveau deutlich. (Tabelle 18 unten).

Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test; zweiseitige Testung
A mittlere T- | A mittlere T-
Werte Werte a-Fehler
Konventionell | Teletherapie (Signifikanz)

Token Test 0,50 0,00 p=0,791
Nachsprechen 0,92 0,83 p=0,770
Schriftsprache 0,50 0,92 p=0,472

Benennen 1,08 0,42 p=0,477

Sprachversténdnis 2,92 0,75 p =0,217
Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test; zweiseitige Testung
A mittlere A mittlereTest-
Testscores scores _a-F_e_hIer
Konventionell Teletherapie (Signifikanz)
auditiver Wortentscheid (AWE) 0,3 0,4 p =0,853
visueller Wortentscheid (VWE) 0,9 1,9 p=0,516
auditives Sprachverstandnis (ASV) -0,1 2,3 p = 0,309
Lesesinnverstandnis (LSV) 0,7 0,8 p =0,635
Nachsprechen (Nach) 1,3 29 p =0,238
Lautes Lesen (LL) 1,6 3,6 p=0,184
mundliches Benennenl (MBen1) 3,0 3,2 p=0,705
Schreiben nach Diktat (SnD) 0,3 2,6 p = 0,364
schriftliches Benennen (SBen) 3,3 0,2 p = 0,063 (*)
muindliches Benennen2 (MBen2) 2,6 2,8 p =0,894
mundliches Benennen Gesamt 5,6 5,9 p=0,775

Tabelle 18: Untertestveranderungen Teletherapie — Konventionelle Therapie.
Werte fur AAT (oben) und MoDia2 (unten). (*)= Trendsignifikanz.

M.a.W., auch auf Untertestebene konnten keine Evidenzen gewonnen werden, die
eine Uberlegenheit der konventionellen Therapie gegeniiber der Teletherapie oder

umgekehrt ergaben. Die Trendsignifikanz zugunsten der konventionellen Therapie im
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schriftlichen Benennen der MoDia2 konnte nicht durch andere Hinweise in Richtung
eines Vorteils der konventionellen Therapie gegeniber der Teletherapie erhartet
werden. So waren die Testscoredifferenzen im Schreiben nach Diktat Test gunstiger
(wenn auch nicht signifikant) fir die Teletherapie. Auch im Untertestteil Schreiben
nach Diktat des Untertests Schriftsprache im AAT waren die T-Wertdifferenzen der
Teletherapie grof3er als fur die konventionelle Therapie. All diese Indizien sprechen
dagegen, dass das knapp nicht signifikante Testergebnis als B-Fehler (falschlicher-
weise negatives Ergebnis) zu interpretieren ware. Die Nebenfragestellung 5 betrifft
den Aspekt der Reihenfolge, in der die Therapien gegeben wurden. Um diese Frage
zu untersuchen, wurde Patientengruppe 1 (erst konventionelle Therapie dann Te-
letherapie) mit Patientengruppe 2 (erst Teletherapie dann konventionelle Therapie;
vgl. Abbildung 16) verglichen. Hierzu wurden die Testwertdifferenzen von Diagnostik
3 zu Diagnostik 1 fur alle Probanden ermittelt und mit dem Mann-Whitney-U-Test auf
gruppenspezifische Unterschiede gepruft.

Patient Patienten- Therap_ieerfqlg Thgrapie_erfolg
gruppe (AAT: Dia3-Dial) (MoDia2: Dia3-Dial)
DR 1 (K-T) 2,25 23
MG 1 (K-T) 1,27 29
KHE 1 (K-T) 2,56 67
GS 1 (K-T) 1,17 34
JU 1 (K-T) 0,54 33
UK 1 (K-T) 0,88 50
Median: 1,22 33,5
Mittelwert: 1,45 39,3
MG 2 (T-K) 3,17 25
AK 2 (T-K) 3,81 63
TN 2 (T-K) 2,26 84
MO 2 (T-K) 1,09 1
KDH 2 (T-K) -0,24 -11
JG 2 (T-K) -0,55 17
Median: 1,68 21,0
Mittelwert: 1,59 29,8
a-Fehler a-Fehler
(Signifikanz) (Signifikanz)
fé‘rg’lgfcnh 112 p = 0,937 p = 0,394

Tabelle 19: Vergleich der Patientengruppen.
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Es waren keine Reihenfolgeeffekte nachweisbar (vgl. Tabelle 19). In der Messung
mit dem AAT waren die zentralen LagemalRe (Median, Mittelwert) nur marginal un-
terschiedlich. In MoDia2 schnitt die Reihenfolge K-T (Patientengruppe 1) etwas bes-
ser ab. Der Unterschied verfehlte jedoch deutlich das Signifikanzniveau (p<0,05).
Allerdings war die Stichprobe mit 6 Probanden je Gruppe sehr gering. Nur bei sehr
gro3en Effekten kann in diesem Fall ein statistisch relevanter Unterschied nachge-
wiesen werden. In der Therapie von neurologischen Stdérungen sind grol3e Effekte

nicht zu erwarten. Die Daten sind daher mit Vorsicht zu interpretieren.

Im Vergleich der Therapiephasen 1 und 2 (operationalisiert als Differenz von Di-
agnostik 2 zu Diagnostik 1 [A Dia 2/1] versus der Differenz von Diagnostik 3 zu Diag-
nostik 2 [A Dia 3/2]; vgl. Abbildung 16) war das Ergebnis von MoDia2 nur ganz knapp
nicht signifikant (A Dia 2/1 zu A Dia 3/2: p=0,052 im Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test;
zweiseitig). In der Messung mit dem AAT ging der Trend in dieselbe Richtung, aber
das Signifikanzniveau wurde deutlicher nicht erreicht (p=0,274; Wilcoxon-
Vorzeichen-Rang-Test, zweiseitig). Immerhin scheint sich ein gewisser Trend abzu-
zeichnen, dass die zweite Therapiephase nicht mehr so erfolgreich wie die erste ver-
lief. Das Verfehlen des Signifikanzniveaus kann durch die geringen Fallzahlen be-
dingt sein.

Zum Schluss der Ergebnisdarstellung muss noch auf die Validitdt der Daten ein-
gegangen werden. Es fallt auf, dass AAT und MoDia2 offenbar unterschiedliche Leis-
tungsverdnderungen messen. Wenn beide Testinstrumente die Veranderung auf
identische Art erfassen wirden, so sollten sich die Profilwert- und Gesamtscorediffe-
renzen vor und nach der jeweiligen Therapiemalinahme in gleicher Weise entwi-
ckeln. Doch weder die AAT — MoDia2 Veradnderungen nach der konventionellen The-
rapie (Spearmans Korrelationskoeffizient rs=0,333; p=0,291) noch nach der Telethe-
rapie (rs=0,424; p=0,170) korrelieren signifikant. Auch die AAT — MoDia2 Verénde-
rungen nach Teletherapie und Pause korrelieren nicht. Fir die Teletherapie (Ergeb-
nisse aus Teletherapie-Pause) betrdgt der Spearman Korrelationskoeffizient
rs=0,370 (p=0,159) und fur die Pause rs= -0,064 (p=0,814). Dies wirft die Frage auf,
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ob die AAT-Profilwerte und der MoDia-Gesamtscore ein geeignetes Mald fur die

Messung des Schweregrads der Aphasie sind.

Die psychometrischen Eigenschaften des AAT sind sehr gut, so dass diese Frage
in Bezug auf den AAT positiv beantwortet werden kann. Im Hinblick auf die MoDia2
ist dies unklar. Es ist zwar anzunehmen, dass der Gesamtscore ein passendes Ab-
bild des Schweregrades widergeben sollte, aber die differentielle Validitat der Mo-
Dia2 in Bezug auf die Schweregradbestimmung wurde bis dato nicht untersucht. Es
gilt einen weiteren Aspekt zu bedenken: MoDia2 testet ausschlief3lich die lexikalische
Ebene. Deswegen misst MoDia2 per se die lexikalische Leistungsfahigkeit. Der
Schweregrad einer lexikalischen Stérung muss aber nicht notwendig der Schwere-
gradbestimmung einer Aphasie entsprechen, wenn diese sowohl lexikalische als
auch morpho-syntaktische Parameter erfasst. Um zu prifen, inwieweit AAT und Mo-
Dia2 den Schweregrad der Aphasie in ahnlicher oder unterschiedlicher Weise erfas-
sen, wurde die Korrelation zwischen den AAT-Profilwerten und dem Gesamtscore

der MoDia2 zu allen drei Diagnostikzeitpunkten untersucht (Tabelle 20).

Korrelationen AAT — MoDia2
Dial Dia2 Dia3
Pearson r=0,939*** r=0,946*+* r=0,944***
p=1,48E-13 | p=3,11E-14 p=5,38E-14
Spearman r=0,924*** r=0,956*** r=0,947***
p=2,21E-12 | p=2,16E-15 p=2,51E-14

Tabelle 20: Korrelationen zwischen AAT-Profilwerten und MoDia2-Gesamtscore.
Dial: Diagnostik 1; Dia2: Diagnostik 2; Dia3: Diagnostik 3; ***= hochsignifikant (p<0,001).

Da die AAT-Profilwerte und MoDia2-Gesamtscores aller 28 Probanden in die Unter-
suchung eingeschlossen werden konnten, war die Stichprobe so grof3, dass auch ein
parametrisches Testverfahren in Frage kam. Die Korrelationen wurden deswegen
sowohl mit dem Bravais-Pearson Korrelationskoeffizienten (parametrisch) als auch
mit dem Spearman Korrelationskoeffizienten (nicht-parametrisch) untersucht. Zu al-
len Zeitpunkten und fur beide Verfahren néherten sich die Koeffizienten der optima-
len Korrelation von r=1 stark an und waren hochsignifikant. Das spricht dafir, dass

AAT-Profilhéhe und MoDia2-Gesamtscore den Schweregrad der Aphasie auf ahnli-
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che Weise beschreiben und bezeugt die sehr gute differentielle Validitat der MoDia2-

Gesamtscores als Mal} fur die Auspragung der aphasischen Fahigkeitsstérung.

5.4.5. Diskussion

Beziglich der 2. Hauptfragestellung, ob Wirksamkeitsunterschiede zwischen Te-
letherapie und konventioneller Therapie auftreten, zeigen die Ergebnisse unabhangig
von der Art des Diagnostikums keine gro3en Differenzen. Sowohl mit AAT als auch
mit der MoDia2 sind die Therapieansatze vergleichbar erfolgreich. Es ergaben sich
keine Hinweise darauf, dass die konventionelle Sprachtherapie, personlich von einer
erfahrenen Sprachtherapeutin durchgefiihrte Einzeltherapien, dem Teletherapiean-
satz Uberlegen ist. Beide Therapiemal3hahmen wurden im selben Umfang, 35 Stun-
den Therapie in sechs Wochen, angeboten. Um eine mdglichst gute Vergleichbarkeit
zu gewabhrleisten, wurde auch fur die konventionelle Sprachtherapie der modellorien-
tierte Therapieansatz gewahlt. Durch die Parallelisierung wurden die wesentlichen
Storvariablen kontrolliert, so dass ihr Einfluss auf das Ergebnis minimiert werden

konnte.

Auch hinsichtlich Nebenfragestellung 4, den individuellen Leistungskomponenten,
die in den Untertests gepruft wurden, lieRen sich keine Evidenzen fur Wirksamkeits-
unterschiede zwischen konventioneller Therapie und Teletherapie ermitteln. Der ein-
zige Untertest, in dem sich eine Uberlegenheit der konventionellen Therapie gegen-
Uber der Teletherapie andeutete, war das schriftiche Benennen in der Testung mit
MoDia2. Es ware durchaus nachvollziehbar, wenn die konventionelle Therapie er-
folgreicher ware, sobald es um das Wiedererlernen grapho-motorischer Muster geht.
Die Teletherapie-Software EvoLing bietet keine Mdoglichkeit den handschriftlichen
Schreibprozess zu uben; vielmehr werden Buchstaben am Touchscreen angetippt,
die dann zu einem Wort zusammengefuigt werden. Es kdnnte daher sein, dass Pati-
enten, deren Stérung auch die grapho-motorische Komponente des Schreibens um-
fasst, mit dem Teletherapieprogramm weniger effektiv behandelt werden. Das ware
eine mogliche Erklarung fur einen Uberlegenheitseffekt der konventionellen Therapie
gegenuber der Teletherapie im schriftichen Benennen. Allerdings sollten sich in die-

sem Fall vergleichbare Effekte auch in anderen Untertests nachweisen lassen, bei
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denen ebenfalls die grapho-motorische Verarbeitung zum Tragen kommt. Da weder
im Test Schreiben nach Diktat der MoDia2 noch im selben Untertestteil des AAT ein
solcher Uberlegenheitseffekt detektierbar war — ja die Rohwerte sogar hohere Leis-
tungen fur die Teletherapie auswiesen — scheint diese Annahme nicht haltbar zu
sein. Da zudem nur ein Trend in Richtung Signifikanz beobachtbar war, ist es sinn-
voll davon auszugehen, dass auch im Untertest schriftliches Benennen kein bedeut-

samer Wirksamkeitsunterschied besteht.

Der fehlende Nachweis von Wirksamkeitsunterschieden ist auf die grundsatzliche
Effektivitdt beider Therapieformen zurlckzufiihren. Im Pré- / Postvergleich konnte
gezeigt werden, dass sowohl konventionelle Therapie als auch Teletherapie mit Evo-
Ling zu Erhdéhungen der sprachlichen Leistungen bei den Patienten fihren. Dies ist
kein triviales Ergebnis. Die Metaanalyse von Bhogal et al. (2003) zeigt, dass Apha-
sietherapie nur dann zu Verbesserungen fihrt, wenn sie mit einer Intensitat von im
Schnitt 8,8 Zeitstunden pro Woche angeboten werden. In unserer Studie lag die The-
rapiehaufigkeit bei 5,8 Stunden pro Woche. Dennoch konnte in der Vorher-Nachher-
Untersuchung der Erfolg beider Therapieformen belegt werden. Im Falle der Telethe-
rapie sogar abgesichert durch den Vergleich mit einer Kontrollgruppe (siehe Diskus-
sion zu Hauptfragestellung 1).

In Nebenfragestellung 5 wurde zur Diskussion gestellt, ob die Reihenfolge, in der
konventionelle Therapie und Teletherapie appliziert werden, Einfluss auf den Be-
handlungserfolg haben. Es ware durchaus plausibel anzunehmen, dass Teletherapie
dann besonders wirksam ist, wenn sie durch personliche Einzeltherapie vorbereitet
wurde; also schon gewisse Therapieinhalte erarbeitet werden konnten, die dann in
der Teletherapie vertieft werden. Dazu wurde das Ergebnis der Patientengruppe, die
zuerst konventionelle Therapie erhielt, dem Ergebnis der zweiten Patientengruppe,
die zuerst Teletherapie bekam, gegenubergestellt. Es wurden jedoch keine Hinweise
auf Reihenfolgeeffekte gefunden. Allerdings muss hervorgehoben werden, dass der
Stichprobenumfang von je 6 Probanden pro Gruppe sehr klein war. Nur wenn sehr
gro3e Effekte aufgetreten waren, hatte das Signifikanzniveau erreicht werden kén-

nen. Bei derart kleinen Stichprobenumfangen lasst sich nur wenig zum Thema Rei-
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henfolgeeffekte gesichert aussagen. Urspringlich war ein Stichprobenumfang von 20
Probanden (10 pro Gruppe mit der Reihenfolge K-T und 10 pro Gruppe mit der Rei-
henfolge T-K) geplant. Wie in Kapitel 5.3.3 berichtet, war es jedoch schwierig Uber-
haupt auf eine Fallzahl von 12 Probanden zu kommen. Die weiten Anfahrtswege fur
die ambulante (konventionelle) Therapie waren das kritische Kriterium, welches zu
dem geringen Stichprobenumfang fihrte. Aus diesem Grund handelt es sich in Be-
zug auf moégliche Reihenfolgeeffekte um eine vorlaufige Antwort, die mit einer grol3e-

ren Patientenstichprobe noch genauer untersucht werden musste.

Neben der Reihenfolge kdnnte es auch sein, dass die Therapiephasen (Wochen
1-6 versus Wochen 7-12) nach dem Therapieoutcome differenziert werden kénnten.
In der Tat deutet die Testung mit MoDia2 in Richtung einer erfolgreicheren ersten
Therapiephase (Woche 1-6). Das Signifikanzniveau von p<0,05 wurde mit p=0,052
nur knapp verfehlt. Die Ergebnisse des AAT tendieren in dieselbe Richtung, waren
aber deutlicher vom Signifikanzniveau entfernt. Ein erfolgreicherer erster Therapie-
abschnitt ware bei tendenziell gleich wirksamen Therapieanséatzen durchaus plausi-
bel. Nach sechs Wochen Therapie ist es zumindest flr eine Untergruppe von Pro-
banden gut moglich, dass ein Plateauniveau erreicht wird, von dem aus sich Fort-
schritte nur noch langsam einstellen. Das ware bei chronisch-aphasischen Patienten
nicht Uberraschend. Auch um diese Spekulation abzusichern, bedirfte es allerdings

eingehenderer Untersuchungen mit gré3eren Fallgruppen.

Die Therapieerfolgsmessungen mit AAT und MoDia2 liefern in der Gruppenbewer-
tung sehr ahnliche Ergebnisse. Bezogen auf die Einzelfallanalyse divergieren die
insgesamt kleinen Effekte allerdings vielfach. Es war daher zu fragen, ob AAT-
Profilwert und MoDia2-Gesamtscore sprachliche Leistungsveranderungen, operatio-
nalisiert durch den Schweregrad der Aphasie, in dhnlicher Weise beschreiben. Die
Analyse der Schweregradmessung mit AAT-Profilwert und MoDia2-Gesamtscore
zeigt, dass die Ergebnisse sehr hoch miteinander korrelieren. Beide Werte erfassen
den Schweregrad der Aphasie also auf &hnliche Weise. Die Unterschiede in der The-
rapieerfolgsmessung beruhen auf den kleinen Effekten. Das ist auch nicht weiter
verwunderlich, sondern sogar zu erwarten: AAT und MoDia2 differenzieren bezlglich
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der Anzahl der untersuchten linguistischen Ebenen (Satz- und lexikalische Ebene
beim AAT; ausschliel3lich lexikalische Ebene in MoDia2), sowie nach verwendeten
Skalenniveaus und Auswertungsrichtlinien. Das muss sich in Klassifikationsunter-
schieden zumal bei kleinen Effekten niederschlagen. Gerade die globale Uberein-
stimmung ist als interessantes Faktum zu registrieren und unterstreicht die gute Vali-
ditéat der MoDia2. Im Hinblick auf die Evaluation der Teletherapie bedeutet dies, dass
sowohl AAT als auch MoDia2 geeignete Messinstrumente fur die Bestimmung des
Therapieoutcomes sind, weil sie den Schweregrad der Aphasie nahezu gleich exakt

beschreiben und sich auf Ebene der Untertests gegenseitig komplementieren.

5.5. Allgemeine Bewertung zur Teletherapie bei Aphasie

Vor dem Hintergrund knapper werdender Ressourcen im Gesundheitswesen muss
nach Wegen gesucht werden, einen hohen Standard in der Behandlung von Patien-
ten mit Aphasie zu sichern. Die gegenwartige Versorgungssituation ist nicht zufrie-
denstellend (Bhogal et al., 2003; Schuttler et al., 2000; Schupp et al. 2006). Es ist
deswegen ein Gebot der Stunde, Alternativen zu diskutieren, um die Versorgungssi-
tuation zu verbessern. Im Bereich der neurologischen Rehabilitation fuhrt dieser Weg
zweifelsfrei Uber die Erhohung der Therapiefrequenz. Eine Intensitatssteigerung
konnte durch ein vermehrtes Angebot an Einzelsitzungen erreicht werden. Dies
scheint allerdings kaum umsetzbar. In der Regel sind Patienten mit Aphasie multi-
morbid und bedirfen mehrerer disziplinenibergreifender Behandlungen, die meist
nur unter hohem zeitlichen Einsatz der Betroffenen und Angehdrigen zu erbringen
sind. Dies zeigte sich u.a. auch in unserer Studie. Viele Patienten waren nicht gewillt,
an einer Intensivmafinahme mit 5-6 Stunden Therapie pro Woche teilzunehmen. Es
muss daher nach Angeboten gesucht werden, Patienten mit u.U. eingeschrankter
Mobilitdt dennoch hochfrequent zu versorgen. Hier stellt die Teletherapie einen neu-

en, Erfolg versprechenden Ansatz dar, die Therapieintensitat zu erhéhen.

In der vorliegenden Studie konnten Evidenzen fur die generelle Wirksamkeit der
Teletherapie erbracht werden. Teletherapie schnitt nicht schlechter ab als konventio-
nelle Therapie, die mit gleicher Intensitat angeboten wurde und fuhrte nachweislich

zu Steigerungen der Sprachleistungen im Vergleich zu einer nicht behandelten Kon-
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trollgruppe. Dies ist ermutigend, da uns offenbar mit der Teletherapie ein Instrumen-
tarium an die Hand gegeben wird, welches in Form der Intervalltherapie die Hoffnung
nahrt, Patienten in Zukunft intensiver und damit besser versorgen zu kénnen. Die
Auslagerung der hochfrequenten, repetitiven Therapieanteile in die hausliche Umge-
bung erlaubt zudem eine Neuausrichtung der konventionellen Therapie an den Richt-
linien der ICF (Rentsch & Bucher 2005). In Zukunft sollen weniger spachsystema-
tisch-orientierte Behandlungsverfahren zum Einsatz kommen. Die ICF fordert eine
therapeutische Ausrichtung an den sprachlichen Aktivitaten und der gesellschaftli-
chen Teilhabe der Patienten. Dies erfordert ein generelles Umdenken. Wenn der the-
rapeutische Spagat zwischen stdrungsspezifischer Therapie einerseits und Aktivita-
ten- und Teilhabe-orientierter Therapie andererseits gelingen soll, so bedarf es —
schon aus rein kapazitiven Erwagungen — einer Unterstiitzung durch multimediale
Mittel. Teletherapie kénnte sich daher als ein wichtiges Tool auf dem Weg einer bes-

seren Versorgung aphasischer Patienten erweisen.

Den positiven Aspekten stehen allerdings auch einige negative Aspekte gegen-
Uber. Teletherapie wird therapeutenseitig nur sehr zdégerlich angenommen. Einerseits
besteht die Angst den eigenen Arbeitsplatz durch Teletherapie wegzurationalisieren,
andererseits gibt es bis dato keinen festen Abrechnungsstatus fir die Teletherapie.
Die Kostentrager sind zurzeit sehr zurtickhaltend darin, neue Behandlungsansatze in
ihr Vergutungsbudget aufzunehmen. Bisher muss die Kostenerstattung bei den
Kranken- und Rentenversicherern einzeln beantragt werden. Die Chancen auf einen
positiven Bescheid sind eher gering. Lediglich der Hersteller der EvoCare Telethera-
pie-Plattform betreibt einige logopadische Institutionen, die aufgrund von Sonderre-
gelungen Teletherapie abrechnen dirfen. Solche ,Insellésungen® sind aber nicht da-
zu angetan, Teletherapie flachendeckend etablieren zu kdnnen. Solange die Berufs-
verbande nicht Interesse signalisieren, Teletherapie als Therapieansatz in die Vergu-
tungsverhandlungen mit den Kostentrdgern einzubringen, stehen die Chancen
schlecht, dass sich dieser Zustand andert. Dazu mussten Abrechnungsmodelle ge-
funden werden, die sowohl fir den Technologie- wie den Therapieanbieter 6kono-

misch interessant sind. Solange jedoch nicht die beste Versorgung der Patienten,
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sondern partikular-6konomische und berufspolitische Aspekte im Vordergrund ste-

hen, besteht wenig Interesse aufeinander zuzugehen.

Ein letzter Gesichtspunkt betrifft die Indikation der Teletherapie. Nicht alle Patien-
ten sind fur Teletherapie geeignet. Machbarkeitsstudien belegen, dass fur etwa 50%-
60% der aphasischen Patienten Teletherapie sinnvoll ist (Hooge et al. 2004; Rupp et
al. 2004). Diese Ergebnisse wurden in Kliniken erhoben, die in erster Linie Phase-C-
und Phase-D-Patienten Uber einen relativ kurzen Zeitraum von wenigen Wochen be-
treuen. Der Anteil der Patienten, dirfte sich sogar noch erhdéhen, wenn im heimi-
schen Umfeld gearbeitet wird. Die nach Hause entlassenen Patienten sind in der
Regel selbstandiger und daher besser fur die Teletherapie geeignet. Andererseits
sind ambulant versorgte Patienten zum Teil jahrelang in Behandlung. Das verlangt
eine enorme Ubungsvielfalt vonseiten der Ubungssoftware um uber einen langeren
Zeitraum eine adaquate, storungsspezifische Therapie zu gewéhrleisten. Uber einen
eingegrenzten Zeitraum von 6 Wochen — wie in der vorgestellten Studie zu ,Telethe-
rapie bei Aphasie“ — lassen sich gut passende Ubungen fiir verschiedene Patienten
finden. Sobald Patienten langer behandelt werden, ist es nicht immer einfach, pas-
sende Ubungsangebote zu finden. Dasselbe gilt fiir leichtere Aphasien. Aufgrund des
derzeitigen Ubungsangebotes ist Teletherapie besonders gut bei mittel-schweren bis
schweren Aphasien anwendbar. Fir leichtere Storungen sind die Ubungen nur in

Ausnahmefallen passend.

Mit anderen Worten, Teletherapie hat sich in der Aphasietherapie zwar prinzipiell
als wirksam erwiesen, aber das Ubungsangebot miisste noch deutlich erweitert wer-
den. Dies wiederum verlangt die bessere Ausbildung der Therapeuten, die im Sinne
einer besseren Akzeptanz bereits frihzeitig, also wahrend der Ausbildung, in die Ar-
beit mit Teletherapie eingefuhrt werden mussten. Nur durch das Zusammenwirken
von Ausbildungsstétten, Berufsverbanden und Technologieanbietern kdnnen die
O0konomischen und fachlichen Voraussetzungen bereitet werden, um Teletherapie als
eine sinnvolle Mal3hahme zur Behandlung der Aphasie in den sprachtherapeutischen

Alltag einzufiihren.
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6. Modelle der Einzelwortverarbeitung

6.1. Motivation der weiteren Untersuchung

Die Ergebnisse des Projektes ,Teletherapie bei Aphasie“ zeigen, dass quantitative
Aspekte die erwartet wichtige Rolle fir das Therapieoutcome spielen. Konventionelle
Therapie und supervidierte Teletherapie sind offenbar wirksam, wenn sie mit hoher
Intensitat angeboten werden. Die Quantitat der Therapie ist aber nur ein entschei-
dender Faktor. Es ist allgemein akzeptiert, dass modellgeleitete Therapie die qualita-
tiv beste Methode der Aphasiebehandlung zumindest wéhrend der postakuten und
zum Teil aber auch wahrend der chronischen Phase der Aphasie darstellt (siehe Ka-
pitel 2.4).

Ein Umstand, warum in den letzten Jahren die Intensitat der Therapie oftmals als
wichtiger als die Modellorientierung eingeschéatzt wird, ist moglicherweise der Tatsa-
che geschuldet, dass die Modelltheorie nicht weit genug fortgeschritten ist, um gesi-
cherte Aussagen zu erlauben. Zurzeit existieren mehrere neurolinguistische Modell-
varianten, die unterschiedliche Architekturen aufweisen. Weiterhin gibt es konkurrie-
rende Modelle aus dem Bereich der Psycholinguistik und aus der Modellierung von
Sprache durch die Forschungen zur Kinstlichen Intelligenz (KI). Die Ergebnisse ak-
kumulieren keineswegs in einer einheitlichen Architektur der Sprache. Deswegen
muss man eingestehen, dass gegenwartig eine theoretisch gut abgesicherte, mo-
dellorientierte Diagnose nicht mdglich ist. Auch fehlen oftmals Bezlige zu allgemei-
nen Lerntheorien und die Berucksichtigung der Erkenntnisse zu Lernverlaufen bei
hirngeschadigten Patienten (mit Aphasie). Die Hoffnung auf eine direkte Entwicklung
der Therapie aus der Diagnose ist somit auf weitere Fortschritte der Modelltheorie

angewiesen.

Das Projekt ,Teletherapie bei Aphasie“ verspricht auch in dieser Hinsicht einige
Fortschritte. Durch die Entwicklung der MoDia2 wurde — quasi im Voriibergehen —
ein Diagnostikinstrument geschaffen, welches neue Mdglichkeiten fur die modellori-
entierte Analyse bietet. MoDia2 verwendet die aktuellsten statistischen Verfahren,

testet nicht nur Nomen sondern auch Verben und benutzt anstelle von Wort-Bild-
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Zuordnungsaufgaben zur Erhebung des Sprachverstandnisses semantische Verifika-
tionsaufgaben. Aus diesem Grund scheint eine Analyse der Gruppenergebnisse von
MoDia2 fur die Modelltheorie der lexikalischen Verarbeitung sehr interessant zu sein.
Im Folgenden wird deswegen néaher auf den Stand der Diskussion zur Modellierung
der Einzelwortverarbeitung eingegangen und es werden die theoretischen Fragestel-
lungen herausgearbeitet, welche mdglicherweise durch eine Analyse der MoDia2-

Daten beantwortet werden kdnnen.

6.2. Uberblick

Die Diskussion in Kapitel 3 lie3 zunachst vermuten, dass der kognitiv-
neurolinguistische Ansatz fur die Entwicklung stérungsspezifischer Therapien von
héherem Wert ist als der Syndromansatz. Das liegt vor allem daran, dass die For-
schungsergebnisse aus dem kognitiv-neurolinguistischen Paradigma einen héheren
Grad an funktionaler Beschreibungs- und Erklarungsadaquatheit fur sich beanspru-
chen. Doch es wurde bereits angedeutet, dass die Theoriebildung keineswegs abge-
schlossen ist und eine Entscheidung zugunsten eines der beiden Paradigmen aus-
steht.

In Kapitel 6.3 wird das Logogen-Modell von de Bleser und Kollegen (2004) dem
Modell von Nickels (2008) gegenubergestellt. Nickels Modell weist auf die unsichere
Beleglage fir manche Routen durch graphische Kennzeichnung explizit hin. Je nach
dem, welche Routen als gesichert angenommen werden, ergeben sich unterschiedli-
che Analysen hinsichtlich des zu verortenden Pathomechanismus. Dies wird am Bei-

spiel der Diskussion um die phonologische (Tiefen-)Alexie naher besprochen.

Die Komplexitat des Zusammenspiels verschiedener Routen / Module ist mit ei-
nem logischen Kalkil kaum zu erfassen. Deswegen wird in den letzten Jahren ver-
mehrt die K(Unstliche) I(ntelligenz)-Forschung fur die Evaluation der Modelle heran-
gezogen. Kapitel 6.4 bespricht konkurrierende konnektionistische Netzwerkarchitek-
turen, die Defizite in der schriftlichen und mundlichen Sprachrezeption sowie im lau-
ten Lesen durch unterschiedliche Annahmen zu Informationsfluss und funktionaler

Architektur erklaren.
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Kontroverse Annahmen werden auch fur die mindliche und schriftliche Wortproduk-
tion diskutiert. Kapitel 6.5 zeigt, dass es unklar ist, ob der Wortabruf in einem oder
zwei Schritten vonstatten geht. Wahrend das Logogen-Modell eine Stufe von der
Semantik zur Wortformaktivierung ansetzt, sehen psycholinguistische Modelle ein
syntaktisches Interface (Lemma) vor, welches zwischen Semantik und Formebene
vermittelt. Entsprechend muss der Kontakt der Wortform zur syntaktischen Kompo-
nente im Logogen-Modell anders interpretiert werden als in diskreten Zwei-Stufen-
Modellen der Wortproduktion. Offen ist erneut die Frage, ob der Wortabruf besser

durch uni- oder bidirektionalen Informationsfluss zu erklaren ist.

Diametrale Auffassungen werden auch in Bezug auf die Organisation des seman-
tischen Gedachtnisses vertreten. Die nachsten beiden Kapitel besprechen den State
of the Art im Hinblick auf die Einheitlichkeit respektive Fraktionierung des semanti-
schen Systems. Amodale Theorien gehen von einem konzeptuell-semantischen Sys-
tem aus, das nicht nach verschiedenen Untersystemen differenziert. Weder eine
Trennung nach pragmatischer und semantischer Ebene noch nach verbaler und
nicht-verbaler Semantik ist in diesen Modellen vorgesehen (Kapitel 6.6). Andere Mo-
delle pladieren aufgrund der Fakten zu modalitats- und kategoriespezifischen seman-
tischen und syntaktischen Stérungen zu einer Unterteilung nach Modalitaten (z.B.
sprachlich-nicht-sprachlich, sensorisch-motorisch, etc.), Kanédlen (Farbe, Form, Be-
wegung, etc.) und neuerdings auch nach paradigmatischen und syntagmatischen

Relationen (Kapitel 6.7).

Im letzten Kapitel (6.8) wird gefragt, inwieweit die Lexikontheorien einerseits mit
der Multi- und Supramodalitatsannahme und andererseits mit der Syndromtheorie in
Einklang zu bringen sind. Die Diskussion erfolgt unter Einbezug neurobiologischer
Fakten und es zeigt sich, dass vieles fur Mulitmodalitat und Supramodalitat spricht.
Trotz der Kontraevidenzen aus der Lokalisationstheorie wird dafur pladiert, die Syn-
dromklassifikation beizubehalten, weil sie fir das Verstandnis der sich gegenseitig
beeinflussenden Komponenten des Sprachnetzwerkes wichtige Informationen ge-

ben.
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6.3. Alternative Konzeptionen des Logogen-Modells

Zurzeit existieren mehrere Varianten des Logogen-Modells. Nickels (2008) bei-
spielsweise arbeitet mit dem in Abbildung 19 dargestellten Modell, das sich von dem
Logogen-Modell von de Bleser und Mitarbeitern (2004; Abbildung 11, S.48) in eini-
gen Aspekten unterscheidet.
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Abbildung 19: Einzelwortverarbeitungsmodell nach Nickels.
(Quelle: Nickels 2008, S.15)

Abgesehen von den zu vernachlassigenden Differenzen in der Nomenklatur — gra-
phematische versus orthographische Lexika und Buffer — und der expliziteren Anga-
be der pralexikalischen Verarbeitungsschritte in der Sprachperzeption — eigenstandi-

ge Module fur die akustisch-phonologische Konversion (Phon-Phonem-Konversion)
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und die abstrakte Buchstabenidentifizierung (Graph-Graphem-Konversion) — reflek-
tiert Nickels Vorschlag den unsicheren Stand der gegenwartigen Diskussion. So wei-
sen die gestrichelten Linien in Nickels Flussdiagramm auf umstrittene Routen hin.
Die direkten Verbindungen zwischen phonologischem Input- und Outputlexikon, or-
thographischem Input- und Outputlexikon und orthographischem Input- und phonolo-
gischen Outputlexikon sind unsicher und werden kontrovers diskutiert. Im Modell von
de Bleser und Mitarbeitern (2004) werden zwei dieser ,unsicheren® Routen (in Abbil-
dung 11, S.48, die Verbindungen 18 und 20) als gegeben angenommen. Die direkte
Route zwischen orthographischem Input- und Outputlexikon besteht dagegen eben-
so wenig wie die Verknipfung zwischen phonologischem und orthographischem
Outputlexikon. Das Fehlen bzw. Hinzufligen von Routen hat selbstverstandlich wich-
tige Auswirkungen auf die modelltheoretische Interpretation der Sprachstérungen.
Dies kann am Beispiel der (Verbindung 20 in Abbildung 11) illustriert werden: In der
neurolinguistischen Literatur werden drei modalitéatsspezifische Formen der Alexie
differenziert: Oberflachenalexie, phonologische Alexie und Tiefenalexie (vgl. Tabelle
5) Alle drei Formen z&hlen zu den zentralen Alexien®. Die Oberflachenalexie wird im
Logogen-Modell durch eine Stérung der direkt-lexikalischen Route (Verbindung 20 in
Abbildung 11) und der Route uber das semantische System erklart. Die Probanden
sind gezwungen, uUber die Graphem-Phonem-Konversion (GPK) zu lesen und ma-
chen daher typischerweise Lesefehler bei orthographisch unregelmafig geschriebe-
nen Woartern (,Keef statt Chef; vgl. de Bleser 2000, S.517). Patienten mit phonologi-
scher Alexie laborieren gemald Logogenanalyse ausschlie3lich an einem Defizit der

%% Die Abgrenzung der zentralen von den peripheren Alexien geht auf das supramodale Modell zuriick,
in dem die reine Alexie als periphere Form den zentralen Auspragungen (Oberflachen-,
phonologische und Tiefenalexie) gegentibergestellt wurde (Huber 1997). Auch Vertreter der kognitiven
Neurolinguistik bedienen sich interessanterweise der historischen Unterscheidung (de Bleser 1991;
2000). Neben diesen drei Hauptsyndromen der zentralen Alexie wurde noch die ,direkte Alexie’ als
vierte Auspradgung vorgeschlagen. Sie ist aus theoretischen Griinden besonders wichtig, weil sie als
bester Beleg fir das Bestehen der Verbindung vom graphematischen Input-Lexikon zum
phonologischen Output-Lexikon gilt. Patienten mit ,direkter Alexie’ kdnnen relativ fehlerfrei laut lesen,
ohne jedoch zu verstehen, was sie lesen, und sind zudem nicht in der Lage, Nichtwdrter laut zu lesen.
Dieses Leistungsprofil kann am besten durch eine direkte Route vom graphematischen Input- zum
phonologischen Output-Lexikon erklart werden (de Bleser 1991). Allerdings ist die Beleglage fur diese
Symptomatik unsicher. In gegenwartigen Uberblicksartikeln wird die ,direkte Alexie’ daher kaum mehr
rezipiert (de Bleser 2000; Patterson & Lambon Ralph 1999).
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GPK-Route. Sie kbnnen Nichtworter nicht laut lesen. Zudem liegt ein Konkretheitsef-
fekt vor: Konkrete Worter werden besser gelesen als abstrakte und Inhaltsworter
besser als Funktionsworter. Patienten mit Tiefenalexie zeigen dieselben Symptome
wie Probanden mit phonologischer Alexie: Sie kbnnen keine Nichtworter lesen und
weisen denselben Konkretheitseffekt auf; zusatzlich treten noch semantische Parale-
xien hinzu (,,Konig“ statt ,Prinz““; de Bleser 2000, S.518). In der Analyse anhand des
Logogen-Modells liegt eine kombinierte Stérung der GPK-Route und der direkt-
lexikalischen Route vor (de Bleser 2000). Die Erklarung macht ersichtlich, dass zur
Erklarung der Lesestorungen alle drei Routen benotigt werden. Doch diese Analyse
ist umstritten. Friedman (1997) vertritt die Ansicht, dass es sich bei phonologischer
Alexie und Tiefenalexie um dasselbe Stoérungssyndrom handelt. Phonologische Ale-
xie und Tiefenalexie seien lediglich verschiedene Schweregradauspragungen inner-
halb eines Kontinuums. Diese Ansicht wird heute auch von anderen Forschergrup-
pen akzeptiert (Patterson & Lambon Ralph 1999) und wurde jingst durch eine Grup-
penstudie untermauert (Crisp & Lambon Ralph 2006). Es spricht also einiges dafur,
dass es sich bei phonologischer Alexie und Tiefenalexie um denselben Pathome-

chanismus handelt.

Dies spricht fur eine Reformulierung der Routen im Modell. Méglicherweise kann
und sollte auf die direkt-lexikalische Verbindung (Verbindung 20) verzichtet werden.
Tiefenalexie oder phonologische Alexie entstehen durch Schadigung der GPK-
Route. Es kann nur noch tber die semantische Route gelesen werden. Ist auch die-
se Route betroffen, so kommt es je nach Auspréagung des Schweregrads zu einer
globalen Alexie (kein Lesen mdglich), einer Tiefenalexie (nur konkrete Waorter kdnnen
gelesen werden, es treten zusatzlich semantische Paralexien auf) oder zur phonolo-
gischen Alexie (leichteste Lesestérung; es bestehen vorwiegend Probleme beim Le-
sen abstrakter Worter). Die Moglichkeit des Verzichts auf die umstrittene Konnexion
zwischen orthographischem Input-Lexikon und phonologischem Output-Lexikon ist in
Abbildung 19 durch die Strichelung zum Ausdruck gebracht. Die Diskussion zeigt:
Beide Modelle machen unterschiedliche Vorhersagen fir den zugrunde liegenden
Pathomechanismus. Zwar herrscht in beiden Modellen Einigkeit tber die Schadigung

der GPK-Route, doch die Erklarungen fur phonologische Alexie und Tiefenalexie fal-
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len unterschiedlich aus. Da die Verortung der Pathologie im Modell grundsatzlich die
Voraussetzung flr eine storungsspezifische Therapie ist, ist dies ein gravierendes
Problem. Immerhin mag man im Fall der phonologischen Alexie / Tiefenalexie kon-
zedieren, dass der Wiedererwerb der Lesefahigkeit durch eine Verbesserung des
Lesens uber die GPK-Route der erfolgversprechendste Therapieansatz sein dirfte
(de Bleser 2000; fur einen anderen Therapieansatz wegen Problemen mit dem Wie-
dererwerb der GPK-Route: siehe Friedman et al. 2002).

Die Identifikation der Stérungsursache wird durch einen weiteren Umstand er-
schwert. Es ist in der klinischen Neurolinguistik bekannt, dass nahezu kein Stérungs-
profil eines Patienten mit dem eines anderen identisch ist. M.a.W., es herrscht selbst
bei Vorliegen ein und desselben Syndroms einer Lesestorung (in unserem Fall: tiefe-
phonologische Alexie) eine enorme interindividuelle Variabilitat zwischen den beo-
bachteten Symptomen. Dies liegt daran, dass — die Korrektheit des angenommen
Modells einmal vorausgesetzt — so gut wie immer graduelle Stérungen der Module
und Verbindungsbahnen vorliegen. Man hat es nicht mit Alles-oder-nichts-
Phanomenen zu tun, sondern mit abgestuften Stérungen in den jeweiligen Kompo-
nenten. Zusatzlich kommen psycholinguistische Einflussfaktoren ins Spiel: Der pho-
nologische Abruf beim lauten Lesen und beim mundlichen Benennen von Bildern ist
abhangig von individuellen und itemspezifischen Parametern wie Erwerbsalter,
Worthaufigkeit, Wortlange, Konkretheit, Konzeptvertrautheit, phonologisch-
phonetischer Komplexitat und orthographischer Regularitat (Alario et al. 2004; Gra-
ves et al. 2009; Nickels & Howard 1995; Snodgrass & Vanderwart 1980; Ziegler
2009). Die Einflussfaktoren kdnnen sich in Abhangigkeit von der graduellen Auspra-
gung in den gestorten Komponenten unterschiedlich auswirken. Neben der interindi-
viduellen Variabilitét treten noch intraindividuelle Inkonstanten hinzu. Probanden vari-
ieren in ihren Leistungen zu verschiedenen Testzeitpunkten. Dies kann seine Ursa-
che im sich verandernden Profil der Stérung, allgemeinen kognitiven Variablen (z.B.
schwankenden Aufmerksamkeitsleistungen) aber auch in der Symptomatik der St6-
rung selbst haben. Ein typisches Merkmal von Zugriffsstérungen sind inkonsistente
Testergebnisse zu verschiedenen Zeitpunkten. All dies verdeutlicht, dass die Model-

lierung von Stérungen schnell einen enormen Komplexitatsgrad erreicht. In der kog-
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nitiven Neurolinguistik ist man daher in den letzten Dekaden mehr und mehr dazu
Ubergegangen, Schadigungsprofile in konnektionistischen Netzwerkmodellen (KN) zu

simulieren.

6.4. Konnektionistische Modelle fiir Lesen und Sprachverstandnis
KNs sind Verarbeitungsmodelle, die kognitive Prozesse in Computerprogrammen
simulieren. Coltheart (2005), ein Pionier der kognitiv-neurolinguistischen Forschung,

fasst die Vorteile der computergestitzten Modellierung folgendermal3en zusammen:

“Various virtues of computational modeling are generally acknowledged — for example, it
allows the theorist to discover parts of a theory that are not explicit enough; inexplicit parts of
a theory cannot be translated into computer instructions. Once that problem is solved and a
program that can actually be executed has been written, the modeler can then determine
how closely the behavior of the model corresponds to the behavior of humans. Do all the
variables that influence the behavior of humans as they perform the relevant cognitive task
also affect the behavior of the program, and in the same way? And do all the variables that
influence the behavior of the program as it performs the relevant cognitive task also affect
the behavior of humans, and in the same way? Provided that the answer to both questions is
yes, studying the behavior of the computational model has demonstrated that the theory from
which the model was generated is sufficient to explain what is so far known about how hu-
mans perform in the relevant cognitive domain.” (Coltheart 2005, S.11)

Computersimulationen dienen demnach dazu, die Korrektheit einer Theorie zu tber-
prifen. Je besser die vom Computer im KN simulierten Daten mit den realen,
menschlichen Leistungen Ubereinstimmen, desto besser scheint die Theorie geeig-
net, die kognitive Struktur und Prozessierung menschlichen Verhaltens zu beschrei-
ben. Dies gilt sowohl fur gesundes wie pathologisches Verhalten. Die Evidenz fir
eine korrekte Modellierung steigt, wenn nach ,Lasionierung’ des kunstlichen Netz-
werks auch die defizitare Leistung korrekt simuliert wird. Besteht eine gute Passung
zwischen KN und den realen Daten, kbnnen aus der Simulation sogar Prognosen
Uber die Wirksamkeit restitutiver Mal3hahmen oder die Entwicklung von Rehabilitati-

onsverlaufen aufgestellt werden.

Konnektionistische Netzwerkmodelle sind der neuronalen Struktur des Gehirns
nachempfunden. Die funktionale Architektur besteht aus Knoten und Verknipfungen.
Die Knoten symbolisieren Neuronen, wahrend die Verknupfungen fir Verbindungen
zwischen Nervenzellen stehen. Es gibt verschiedene Arten von KNs. Ein wichtiges

Unterscheidungsmerkmal ist die Art der Informationsreprasentation: In KNs mit paral-
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lel-distribuierender Prozessierung (PDP) werden Worter nicht durch einzelne Knoten
abgebildet, wie dies in lokalistisch-konnektionistischen Netzwerken (Abbildung 24,
rechte Seite) der Fall ist. Vielmehr ist es so, dass in PDP-Netzwerken Warter durch
ein Aktivierungsmuster formspezifischer (orthographisch oder phonologisch) und
semantischer Information zusammengebunden werden. Worter — oder allgemeiner
linguistische Einheiten — entstehen somit als emergente Eigenschaft eines PDP-

Netzwerkes.

Ein Beispiel fur ein PDP-Modell des Lesens ist das prominente Dreiecksmodell der
Einzelwortverarbeitung (Abbildung 20), das von McClelland, Plaut, Seidenberg und
Kollegen erarbeitet und sukzessive weiterentwickelt wurde (Plaut et al. 1996; Harm &
Seidenberg 2004). Das PDP-Netzwerk beinhaltet drei Komponenten, die die seman-
tischen, orthographischen und phonologischen Verarbeitungsebenen darstellen. Die
Information ist in distribuierter Form kodiert und wird parallel verarbeitet. Da keine
isomorphe Relation zwischen Orthographie, Phonologie und Semantik besteht, kann
keine Eins-zu-Eins-Abbildung der lexikalischen Einheiten aufeinander vorgenommen

werden.

Semantics

Abbildung 20: Dreiecksmodells der Einzelwortverarbeitung.
Leicht modifizierte Variante des PDP-Modells von Plaut (Quelle: Plaut 2005, S.25).

Das kann man am Beispiel der irregularen Graphem-Phonem-Korrespondenz zwi-
schen den orthographischen und phonologischen Wortformen gut illustrieren. Im

Deutschen sind die Lexeme <Meer> und <mehr> Homophone. Beide werden phono-
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logisch durch die Form /me:e/ reprasentiert. Warum im ersten Fall die Dehnung des

Vokals orthographisch durch eine Verdoppelung des Graphems, im zweiten Fall aber
durch Einschub eines Dehnungs-<h> signalisiert wird, ist nicht transparent. In vielen
Fallen wird auf eine orthographische Markierung eines langen Vokals sogar ganz
verzichtet: <Bad> - /ba:t/. Das angefiihrte Beispiel belegt: Es besteht keine Eins-zu-

Eins- sondern eine Eins-zu-Viele-Relation zwischen Phonologie und Orthographie.

Selbiges gilt in noch héherem Male fur die Relation zwischen orthographischer
und phonologischer Form einerseits und den semantischen Merkmalen andererseits.
Die Abbildung der Semantik auf die Formebene ist hochst komplex, weil gleichzeitig
eine Form auf mehrere Bedeutungen (Polysemie) und umgekehrt eine Bedeutung
auf mehrere Formen (Synonymie) abgebildet werden muss. Damit diese ,Viele-zu-
Viele’-Abbildungsrelation in sinnvoller Weise implementiert werden kann, mussen
sogenannte ,hidden units’ zwischen Form- und Inhaltsebene (im Schaubild durch die
Ovale mit den leeren Kreisen angedeutet) mediieren. Da im Dreiecksmodell keine
differentiellen Routen flr regelgeleitetes Lesen (via die GPK) und nicht-
regelgeleitetes Lesen (via lexikalische Route fir Worter, die die GPK verletzen) vor-
gesehen sind, muss die Transformation der orthographischen auf die phonologische
Form ebenfalls Gber ,hidden units’ erfolgen. Mit anderen Worten, nach einer flir PDP-
Modelle obligatorischen Trainingsphase, die dem Erlernen der semantisch-formalen
und mundlich-schriftlich-formalen Relationen dient, ist das Netzwerk in der Lage, so-
wohl regelmaflig wie unregelmafiig geschriebene Warter richtig zu verarbeiten.

Weitere Evidenz fur die Plausibilitat des Dreiecksmodells liefern Studien zur kiinst-
lichen Lasionierung des Netzwerkes. Alle zentralen Formen der Alexie (Oberflachen-,
phonologische Alexie und Tiefenalexie) konnen mit dem PDP-Modell sehr gut simu-
liert werden (vgl. Plaut et al. 1996; Harm & Seidenberg 2004; Plaut 2005; Crisp &
Lambon Ralph 2006). Das PDP-Modell arbeitet mit einem einheitlichen Informations-
verarbeitungsmechanismus. Die vielen interaktiven und parallelen Verschaltungen
ermoglichen es dem Netzwerk, die Abbildung der orthographischen auf die phonolo-
gische Form ohne Ruickgriff auf unterschiedliche Routen zu erlernen. Das PDP-

Modell zeigt daher, dass das Lesen nicht notwendigerweise auf eine Trennung zwi-
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schen direkt-lexikalischer und GPK-Route bestanden werden muss. Ist die theoreti-

sche Diskussion damit zugunsten eines Ein-Routen-Modells entschieden?

In Erwiderung auf die Forschungsergebnisse der Arbeitsgruppe um McClelland,
Plaut und Seidenberg hat Coltheart, den von ihm malf3geblich entwickelten Zwei-
Routen-Ansatz des lauten Lesens, ebenfalls in einem KN modelliert. Coltheart und
Kollegen nennen die implementierte Variante das ,Dual-Route-Cascaded Model’,
kurz DRC (siehe Abbildung 21; Coltheart et al. 2001; fur eine deutsche Version sie-
he: Ziegler et al. 2000). Im Gegensatz zum Dreiecksmodell sieht DRC keine distribu-
ierte Parallelverarbeitung vor. Das DRC ist den lokalistisch-konnektionistischen Mo-
dellen zuzuordnen. Es nimmt also eigenstéandige Wortknoten an, die in modalitats-

spezifischen Lexika gespeichert sind (Abbildung 21).

Visual feature
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Abbildung 21: Das DRC-Modell.
(Dual-Route-Cascaded Model; Quelle: Coltheart 2005, S.12).
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Wie im Modell von de Bleser wird eine direkte Verbindung (Verbindung 20 in Abbil-
dung 11) zwischen orthographischem und phonologischem Lexikon sowie eine sub-
lexikalische GPK-Route angenommen. Ein wesentlicher Unterschied besteht jedoch
im Informationsfluss. DRC ist ein interaktives, konnektionistisches Netzwerkmodell
mit bidirektionalem, kaskadierendem Informationsfluss; d.h. die Information zirkuliert
im Netzwerk vor und zurtick bis durch Wettbewerb zwischen den (sub-) lexikalischen
Einheiten eine dieser Einheiten selektiert wird. Auch zwischen den Verarbeitungs-
ebenen wird Information bidirektional ausgetauscht. Miteinander kompatible Form-
Form- oder Form-Bedeutung-Mappings sind durch exzitatorische Leitungen verbun-
den: Inkompatible Abbildungen werden durch inhibitorische Verknipfungen ge-
hemmt: Mit DRC kdnnen gesunde und pathologische Lese- und Verstandnisleistung
ahnlich gut erklart werden wie mit dem Dreiecksmodell. Die zuklnftige Forschung
muss zeigen, welche Variante eines konnektionistischen Netzwerkes zu bevorzugen

ist.

Es ist hervorzuheben, dass beide Modelle bidirektionalen Informationsfluss an-
nehmen. Um alle Einflisse auf die beobachtete Leseleistung von Sprachgesunden
und Patienten mit Alexie im Modell optimal simulieren zu kdnnen, scheint es notwen-
dig, vor- und ricklaufige Verbindungen zwischen allen Ebenen (in DRC bis auf die
GPK-Route) sowie kaskadierender Informationsfluss zu implementieren. Fir eine
bidirektionale Verbindung sowohl vom phonologischen als auch vom orthographi-
schen Inputlexikon zum semantischen System sprechen im tbrigen auch die Ergeb-
nisse von Priming-Experimenten. Gesunde Probanden profitieren in Reaktionszeit-
experimenten zu Wort-Nichtwort Entscheidungen von semantisch-relationierten Pri-
mes. Dieser Effekt lasst sich am naturlichsten dadurch erklaren, dass semantisch
ahnliche Worter Teile des Zielwortkonzeptes aktivieren. Durch die Voraktivierung der
Konzeptreprasentation wird der kritische Schwellenwert der Lexeme im Inputlexikon
reduziert und die Entscheidung zugunsten eines realen Wortes kann schneller getrof-
fen werden (vgl. Engelkamp & Rummer 1999 zu Ergebnissen von Priming-

Experimenten und deren Interpretation fur die Organisation des mentalen Lexikons).
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Damit unterscheiden sich beide Netzwerkmodelle des Lesens und die Ergebnisse
der Priming-Experimente hinsichtlich ihrer Annahmen zum Informationsfluss vom
Modell de Blesers und Kollegen (2004), die ein strikt unidirektionales Modell verwen-
den (mit einer Ausnahme: Die Schleife vom auditiven Input-Buffer zum phonologi-
schen Output-Buffer, welche das phonologische Arbeitsgedachtnis versinnbildlicht).
Nickels erlaubt zumindest teilweise bidirektionale Verbindungen zwischen verschie-
denen Modulen (angedeutet durch Pfeile in beide Richtungen; vgl. Abbildung 19).
Durch die verschiedene Art des Informationsflusses ergeben sich Unterschiede in
der Interpretation der Stérungen, weil sich der Prozesscharakter des Modells grund-
legend &ndert. Dies fiihrt zu anderen Ergebnissen in der funktionalen Lokalisation
sprachpathologischen Verhaltens. Beispielsweise sind Stérungen in der Unteraufga-
be visuelles lexikalisches Entscheiden (Identifikation von Woértern und Nicht-Waortern)
im Logogen-Modell von de Bleser und Kollegen ein Indikator fur ein Defizit im ortho-
graphischen Input-Lexikon, sofern Nichtworter visuell diskriminiert werden kdnnen
und somit eine Stdrung in der visuellen Analyse und im orthographischem Input-
Buffer ausgeschlossen wird (de Bleser et al. 2004). Der unidirektionale Informations-
fluss bedingt namlich, dass das semantische System zur Wort-Nichtwort-
Entscheidung nicht herangezogen werden kann. Die Aufgabe muss deshalb ohne
Einbezug des semantischen Systems bearbeitet werden. Somit ergibt sich direkt aus
der Konzeption des Modells die Annahme, dass beim lexikalischen Entscheiden das

semantische System nicht involviert sein kann.

Die Diagnose andert sich, sobald riicklaufige Verbindungen ins Spiel kommen, wie
es in DRC?* und Nickels Modell der Fall ist. Durch den bidirektionalen Informations-
fluss kann das semantische System die Wort-Nichtwort-Erkennung unterstttzen. Ein

Defizit in der Wort-Nichtwort-Erkennung kann daher ein Hinweis auf Defizite im se-

** Dennoch geht Coltheart davon aus, dass die lexikalische Entscheidung tUber den Wortstatus im
Lexikon und nicht durch das semantische System getroffen wird. Er argumentiert, dass Patienten mit
Stérungen des semantischen Systems oftmals in der Lage sind, korrekte lexikalische Entscheidungen
zu treffen (Coltheart 2004). Gegen diese Auffassung kann man anfihren, dass fir das lexikalische
Entscheiden bereits eine relativ unspezifische, semantische Repréasentation ausreichen kénnte, die
jedoch fir die Lésung der Sprachverstandnisaufgaben nicht hinreichend ist. Nur bei sehr schweren
semantischen Stérungen sollten auch Probleme im lexikalischen Entscheiden zu beobachten sein.
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mantischen System oder in der Konnexion zwischen semantischem System und dem
Inputlexikon sein. Umgekehrt kdbnnen bevorzugte Stérungen der Nichtworter bei rela-
tiv verschonter Identifikation von Wortern als sublexikalische Stérung analysiert wer-
den. Dies haben Martin und Saffran (2002) mit Bezug auf die auditive Sprachrezepti-
on vorgeschlagen. Eine schlechtere Leistung in der auditiven Identifikation von
Nichtwortern im Vergleich zu Wértern kann durch eine sublexikalische, phonologi-
sche Storung erklart werden. Sie berufen sich in ihrer Analyse auf ein lokalistisches,
interaktives KN der mindlichen Wortproduktion von Dell und Mitarbeitern (Dell et al.
1997; Foygel & Dell 2000; siehe 6.5).

Ahnlich wie in der Rezeption der Schriftsprache ist die Diskussion zur auditiven
Rezeption bei weitem nicht abgeschlossen und verlauft nicht zuletzt anhand der ver-
schiedenen Modellierungen in konnektionistischen Netzwerken. Die bekanntesten
Vertreter der neuronalen Netzwerktheorie zur auditiven Sprachverarbeitung, wie
TRACE, Shortlist (A und B) und das (distribuierte) Kohorten-Modell (McClelland &
Elman 1986; Norris 1994; 2006; Gaskell & Marslen-Wilson 1997) unterscheiden sich
— trotz vieler Ahnlichkeiten — in wichtigen Parametern. Es wird weiterhin dariiber spe-
kuliert, welche Art von Netzwerkarchitektur und Informationsfluss die menschlichen
Verhaltensdaten von gesunden und sprachauffélligen Sprechern am besten erklart
und inwieweit Top-Down-Aktivierung (vom semantischen System) eine wichtige Rolle

spielt.

6.5. Zwei-Stufen-Modelle der Wortproduktion

Ahnlich wie bei Schriftsprache und auditiver Sprachrezeption verhélt es sich im Be-
reich der Wortproduktion. Nahezu alle gegenwartigen Modelle sind lokalistische
Netzwerkarchitekturen. Allerdings sind nur wenige Fassungen in Computer imple-
mentiert (Levelt 1999). Die zwei bekanntesten Vertreter neben der Logogen-
Architektur sind das diskrete, Zwei-Stufen-Modell von Levelt, Roelofs und Meyer
(kurz: LRM-Modell; Levelt et al. 1999) und das interaktive KN von Dell und Mitarbei-
tern (kurz: Dell-Modell; Dell et al. 1997; Foygel & Dell 2000). Das LRM-Modell ist die
zurzeit differenzierteste Theorie zur muindlichen Wortproduktion und basiert auf

chronometrischen Untersuchungen an gesunden Sprechern (Abbildung 22).
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Abbildung 22: Diskretes Zwei-Stufen-Modell der Wortproduktion.
(=LRM; Quelle: Levelt 1999, S.227)

Es besteht aus drei Verarbeitungsniveaus (= drei Strata): der konzeptuellen Ebene,
der Lemma-Ebene und der Form-Ebene. Der Abruf aus dem Lexikon erfolgt in zwel
seriellen Stufen: Lemma-Selektion und Wortform-Kodierung. Zunachst wird wahrend

der konzeptuellen Vorbereitungsphase eine Perspektive gewahlt, aus der der Sach-

verhalt dargestellt werden soll. Perspektivierung ist ein universales, sprachliches

Prinzip. Die lexikalischen Konzepte mussen in perspektivierter Formatierung ausge-
geben werden, damit die Lemma-Selektion vorgenommen werden kann (Levelt 1989,
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72-157; Levelt et al. 1999). Lexikalische Eintrdge kdnnen z.B. auf superordiniertem
Niveau (Tier), Basisniveau (Hund) oder auf subordiniertem Niveau (Schaferhund)
kodiert werden. Die Entscheidung, welcher Grad an semantischer Spezifitat adaquat
erscheint, wird durch den Diskurskontext bestimmt. Andere Beispiele fur sprachliche
Perspektivierungen bestehen in der Verankerung der Diskursrollen und dem Status
der Diskursteilnehmer (Personendeixis, Sozialdeixis), der raumlich-zeitlichen Be-
grenztheit von Objekten/Ereignissen (Quantifizierbarkeit/ Aspektualitat), der raumli-
chen und zeitlichen Position, aus der der Sachverhalt konzeptualisiert wird (Raum-
deixis / Zeitdeixis resp. Temporalitat), dem Realitatsstatus des Sachverhalts (Modali-
tat), dem Prominenzstatus der Aktanten (thematische Prominenz) und dem Bekannt-
heitsstatus der zu versprachlichenden Information (Diskursdeixis, funktionale Satz-
perspektive). Als Ergebnis der konzeptuellen Vorbereitungsphase wird das lexikali-
sche Konzept ausgegeben. Das lexikalische Konzept determiniert, welches Lemma
mit welchen syntaktischen Eigenschaften aus der Lemma-Kohorte selektiert wird (in
Abbildung 22 sind die (nahezu) synonymen Lemmata ,elect’ und ,choose’ Mitglieder
in der Lemma-Kohorte von ,select’). Dies geschieht durch bidirektionale Aktivierung
zwischen Konzept- und Lemma-Ebene. Wé&hrend der Selektionsphase breitet sich
die Aktivierung im Netzwerk aus und kulminiert, bis ein kritischer Schwellenwert er-
reicht wird. Im unmarkierten Fall wird das korrekte Ziellemma selektiert. Die Aktivie-
rungsausbreitung im Netzwerk erhéht aber auch die Selektionswahrscheinlichkeit fur
konkurrierende, semantisch verwandte Lemmata. Dies erklart das gelegentliche Vor-
kommen von semantisch-relationierten Versprechern. Der Nachweis fir die Existenz
der Lemma-Kohorte wird durch Reaktionszeitexperimente mit dem Interferenzpri-
ming-Paradigma unterstitzt: Werden in zu benennende Bilder geschriebene, nahe
semantische Ablenker eingefligt (<Apfel> zum Zielbild fir /Birne/), so verlangsamt
sich der Wortabruf (Levelt et al. 1991; Schriefers et al. 1990). Derselbe verlangsa-
mende Effekt kann nachgewiesen werden, wenn Bilder blockweise prasentiert wer-
den und aus derselben semantischen Kategorie stammen (Damian et al. 2001). Die-
se Ergebnisse sprechen dafir, dass andere Lemmata mit dem Ziellemma um den
Abruf konkurrieren. Die Interferenzeffekte werden nur bei sprachlichen Aufgaben be-

obachtet. Bei rein konzeptuellen Aufgaben tritt keine Verlangsamung auf (Damian et
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al. 2001; Damian et al. 2003; Schriefers et al. 1990). Deswegen votieren Levelt und
Kollegen (1991) fur die Existenz der Lemma-Kohorte und sprechen sich gegen eine
Lokalisation des Interferenzeffekts auf Konzept-Ebene aus. Lemmata sind syntak-
tisch spezifiziert; d.h. es werden alle Flexionskategorien (im Abbildung 22: Person,
Numerus, Tempus, Aspekt) und die syntaktische Kategorie (Wortart) kodiert. Der
Wortartkategorisierung kommt dabei ein besondere Rolle zu, weil sie fir den Aufbau
der Satzstruktur elementar ist (siehe hierzu die Diskussion in Kapitel 3.5). In Abbil-
dung 22 ist dies durch den Pfeil der syntaktischen Kategorie auf das Stemma ange-
deutet, in dem dem Verb ,select’ die Kopffunktion des Satzes zugewiesen wird.
Lemmata sind demnach in Levelts Architektur syntaktisch-semantisch spezifizierte,
lexikalische Einheiten, die obligatorisch zwischen Konzept- und Formebene mediie-
ren. Die Spezifizierung der syntaktisch-semantischen Information ist in Levelts funk-

tionaler Architektur die erste Stufe des Wortabrufs.

Erst im zweiten Schritt erfolgt die Kodierung der morpho-phonologischen Form®,
indem ein ,Zeiger auf die phonologische Wortform das Lexem?® indiziert, welches in
der Folge phonologisch enkodiert und in silbifizierter Form ausgegeben wird. Im In-
terferenzpriming-Paradigma wirken phonologische Ablenker fazilitierend. Sie be-
schleunigen also den Wortabruf. Dies legt den Schluss nahe, dass beim gesunden
Sprecher keine Lexem-Kohorte erstellt wird; also keine phonologisch &hnlichen Le-
xeme mit dem indizierten Ziellexem um den Abruf konkurrieren. Der fazilitierende
Primingeffekt wird durch die zusatzliche Aktivierung der mit dem Ziellexem Uberlap-
penden phonologischen Segmente erklart. Fir das phonologische Wort wird nachfol-
gend ein phonetischer Plan erstellt, der die Basis fur die Artikulation bildet (Levelt et
al. 1999).

Die Differenzierung in zwei Schritte, Lemma-Selektion und Form-Enkodierung, be-
ruht auf Resultaten der Versprecherforschung und chronometrischen Experimenten.

Lexikalische Substitutionsfehler in der gesprochenen Sprache treten tber Phrasen-

*® Die morphologische Enkodierung ist Abbildung 22 durch die Wortform <select> angedeutet. Die
E)Ghonologische Kodierung setzt die morphologische Kodierung immer voraus.

Levelt reserviert fir Formebene des Wortes den Ausdruck ,Lexem’ wahrend er die syntaktisch-
semantische spezifizierte Einheit ,Lemma’ nennt.
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grenzen hinweg auf und erhalten in der Regel die syntaktische Kategorie: Nomen
ersetzen Nomen, Verben substituieren Verben etc.. Dies belegt die enge Verknip-
fung zwischen lexikalischem Konzept und Lemma. Phonemsubstitutionen, -
additionen und -elisionen, die zur Erzeugung von Nichtwdrtern fiihren, treten dage-
gen meist innerhalb von Phrasen auf und affizieren Worter unterschiedlicher Wortart-
kategorien (Levelt 1989). Sie unterliegen offenbar anderen, nicht konzeptuell-
syntaktisch determinierten Entstehensbedingungen. In Studien mit dem Interferenz-
Priming-Paradigma konnten Levelt und Mitarbeiter zudem nachweisen, dass seman-
tische Ablenker den Wortabruf zu einem friheren Zeitpunkt beeinflussen als phono-
logische Ablenker. Die chronometrischen Resultate ergaben, dass die Lemma-
Selektion beim Wortabruf bereits zwischen 150-225 ms abgeschlossen ist und erst
danach, im Zeitfenster zwischen 200-400 ms, die Form-Enkodierung beginnt (Levelt
et al. 1991; Indefrey & Levelt 2004; fur hirnphysiologische Studien siehe: van
Turennout et al. 1997 und Sahin et al. 2009). Zusammenfassend sprechen die Er-

gebnisse fur zwei sequentielle Schritte im Wortabruf.

Genau in dieser Annahme besteht der wesentliche Unterschied zum Logogen-
Modell. Das Logogen-Modell sieht nur eine Stufe von der Semantik zur lexikalischen
Selektion vor, wahrend im LRM-Modell der lexikalische Zugriff in zwei Schritten er-
folgt. In Abbildung 23 sind das LRM-Modell (a) und die funktionale Architektur des
Independent-Network-Modells (IN-Modell) (1997; Caramazza & Miozzo 1997), einem
weiteren, wichtigen Vertreter der Logogen-Modell Familie einander gegenuberge-
stellt. Im IN-Modell fehlt die Lemma-Ebene, welche zwischen Konzept (Semantik)
und Wortformen (Lexemen) mediiert. Dies fuhrt dazu, dass die lexikalische Selektion
im LRM-Modell auf Lemma-Ebene durchgefihrt wird, wahrend im IN-Modell — und
allgemeiner in jeglicher Logogen-Modell-Architektur — die Auswahl auf der Formebe-
ne stattfindet. Im Logogen-Modell geht man also von einer Lexem-Kohorte aus, die
im LRM-Modell nicht vorgesehen ist. Dies fiihrt dazu, dass pathologisches Sprach-
verhalten je nach Modell anders beschrieben wird. Semantische Paraphasien ent-

stehen im LRM-Modell durch fehlerhafte Selektion eines Lemmas, wahrend im Lo-
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gogen-Modell semantische Paraphasien auch durch Zugriff auf eine nicht passende
Wortform (Lexem) erklart werden kann®’. Obwohl das IN-Modell eine Version des
Logogen-Modells ist, weist es allerdings einen wichtigen Unterschied zur Logogen
Variante von de Bleser und Mitarbeitern (2004) auf (Nickels Modell macht keine Aus-

sage zur syntaktischen Verarbeitung).

(a) (b)

[

Abbildung 23: Zweistufige und einstufige Lexikonmodelle.
a) Das LRM-Modell b) das IN-Modell (Quelle: Roelofs et al. 1998, S.221).

Die syntaktische Komponente ist als unabhangiges Modul implementiert (angedeutet
durch Querverbindungen von den Lexemen ,more’ und ,moor’ zu den syntaktischen
Kategorien Adjektiv und Nomen). Im Gegensatz zu de Bleser und Kollegen (Cholewa
& de Bleser 1996; de Bleser et al. 2004) schlagt Caramazza (1997) also eine eigene
syntaktische Komponente vor, die die Lexeme nicht automatisch syntaktisch indiziert.
Damit vollzieht Caramazza eine Trennung zwischen Lexikon und syntaktischer Kate-
gorisierung. Belege fur die Unabhangigkeit der Syntax vom Lexikon kommen aus
Studien zum Abruf des Genus wahrend sogenannter ,Das-Wort-liegt-mir-auf-der-
Zunge’-Zustanden (tip-of-the tongue state; kurz: T.0.T). Probanden im T.O.T.-

Zustand verfigen oftmals tUber Teile der Wortforminformation (initiale Segmente,

" Neben Defiziten im semantischen System und der Verbindung vom semantischen System zum
modalitdtsspezfischen Lexikon kénnen semantische Paraphasien durch eine Stérung des Lexikons
hervorgerufen werden: Hochfrequente, semantisch relatierte Lexeme konnen bei pathologisch
erhdhten Schwellenwerten im Lexikon félschlicherweise selektiert werden, weil die korrekte Form nicht
den kritischen (pathologisch erhdhten) Schwellenwert erreicht. Deswegen wird ein semantisch
relatiertes, aber hochfrequenteres Lexem aktiviert und eine semantische Paraphasie produziert.
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metrische Struktur oder Silbenzahl), kdnnen die Wortform aber nicht komplett aktivie-
ren. Ein bemerkenswerter Aspekt ist, dass in einer nicht unerheblichen Zahl von Fal-
len Probanden im T.O.T.-Zustand das Genus eines Wortes angeben kdnnen. Die
Fahigkeit das korrekte Genus zu aktivieren, korreliert nicht mit der teilweisen Verfug-
barkeit von Forminformation (Caramazza & Miozzo 1997). Caramazza und Miozzo
(1997) interpretieren dies als starke Evidenz fur die Unabhangigkeit der syntakti-
schen von der Lexem-Komponente eines Wortes. Ahnliche Evidenzen liefern doppel-
te Dissoziationen zu wortartspezifischen Defiziten in schriftlicher und muandlicher
Wortproduktion. Caramazza (1997) zitiert als Beleg Falle von aphasischen Patienten
mit modalitatsspezifischen Defiziten fir Nomen und Verben (z.B. mindliches Benen-
nen: Nomen < Verben; schriftiches Benennen: Nomen > Verben). Besonders ein-
drucksvoll ist eine Einzelfallstudie mit dem Patienten SJD, bei dem ein wortartspezifi-
scher Effekt bei homonymen Nomen und Verben nachgewiesen wurde (Caramazza
& Hillis 1991). SJD konnte Nomen und Verben miindlich korrekt produzieren. Schrift-
lich gelang jedoch nur der Wortabruf fur Nomen. Das selektive Defizit fir Verben in
einer Modalitat kann nicht auf die Wortform zurtickgefihrt werden, weil diese bei
Homonymen identisch ist (siehe Abbildung 23 fur ein Beispiel mit Adjektiv-Nomen-
Homonymie). Im Gegensatz zum Vorschlag von de Bleser und Kollegen (2004)
nimmt Caramazza (1997) angesichts dieser Evidenzen an, dass die syntaktischen
Kategorien nicht im mentalen Lexikon gespeichert sind. Die Syntax einer lexikali-
schen Einheit wird nur dann aktiviert, wenn sie fir die Konstruktion syntaktischer
Strukturen bendtigt wird.

Die Ergebnisse von Caramazza und Miozzo (1997) ziehen die Korrektheit des
LRM-Modells scheinbar in Zweifel, weil die Genus-Markierung unabhangig von der
Wortform abgerufen werden kann. Da die Lemma-Selektion dem Wortformabruf vor-
geschaltet ist, scheint dies nicht mit dem LRM-Modell kompatibel. Roelofs, Meyer
und Levelt (1998) betonen in ihrer Antwort auf die Kritik, dass die Lemmaselektion
nicht notwendigerweise eine Selektion der grammatischen Merkmale nach sich zieht.
Die grammatischen Merkmale sind zwar aktiviert, werden jedoch erst selektiert, wenn
die syntaktische Umgebung dies erforderlich macht. Ergebnisse von Vigliocco und

Mitarbeiter (2008) sowie von Pechmann und Zerbst (2002) unterstreichen, dass
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LRM- und IN-Modell bestens mit chronometrischen Ergebnissen zum wortartenspezi-
fischen Priming kompatibel sind. Pechmann und Zerbst (2002) konnten fur die Wort-
produktion, Vigliocco und Mitarbeiter (2008) fur die Wortrezeption nachweisen, dass
Primingeffekte fiur Nomen und Verben nur dann auftreten, wenn die Lexeme in einen
minimalen Phrasenkontext eingebettet werden. Ohne Phrasenkontext bleiben wort-
artspezifische Primingeffekte aus. Da Levelt und Mitarbeiter (Indefrey & Levelt 2004;
Levelt 1999) eine gemeinsame Lemma-Ebene fiir Sprachrezeption und -produktion
postulieren, liefern die Studien von Pechmann und Zerbst (2002) sowie von Vigliocco
und Kollegen (2008) weitere Evidenz fur die Korrektheit des Modells. Die Ergebnisse
zur syntaktischen Verarbeitung sind jedoch sowohl mit dem LRM-Modell als auch mit

dem IN-Modell kompatibel.

Versprecherforschung, chronometrische und hirnphysiologische Messungen zum
zeitlichen Verlauf des Wortabrufs bestatigen das LRM-Modell, weil es explizite Aus-
sagen zur Chronologie der lexikalischen Aktivierung macht. Sobald syntaktische In-
formation abgerufen werden muss, geschieht dies, bevor die lexikalische Form ko-
diert wird. Dieser Aspekt des LRM-Modells wurde eindrtcklich in zwei hirnphysiologi-
schen Studien unabhangiger Arbeitsgruppen nachgewiesen, die nicht Levelts For-
schungsteam angehtdren (van Turenout et al. 1998; Sahin et al. 2009). Das IN-
Modell macht zum zeitlichen Verlauf keine Aussagen und ist daher in dieser Hinsicht

unterspezifiziert.

Der zeitliche Verlauf des lexikalischen Abrufs ist eng mit der Frage des Informati-
onsflusses verknulpft. Die Implementierung der lokal-konnektionistischen Netzwerk-
architektur in das Computerprogramm WEAVER++ geht von bidirektionalem Informa-
tionsfluss zwischen Konzept und Lemma-Ebene aus. Der Informationsfluss vom
Lemma abwarts wird jedoch unidirektional modelliert (Levelt et al. 1999). Dieser Um-
stand erschwert die Erklarung zweier Versprechertypen bzw. Paraphasien bei ge-
sunden und aphasischen Sprechern: Gemischte Paraphasien, die sowohl formale
wie inhaltliche Ahnlichkeit zum Zielwort aufweisen, und formale Paraphasien, Le-
xeme, bei denen zwar formale aber keine inhaltliche Ahnlichkeit zum Zielwort besteht

(in Abbildung 24 stehen auf der rechten Seite in der Lemma-Kohorte ,rat’, der ge-
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mischte Ablenker, und ,mat’, der formale Ablenker, welche mit dem Ziellemma ,cat’
um die Selektion konkurrieren). Im LRM-Modell wird angenommen, dass gemischte
und formale Paraphasien statistisch haufiger vorkommen, als durch zuféllige Mecha-
nismen zu erwarten ware, weil ein postlexikalischer Monitoringprozess semantisch
und formal &hnliche Wérter schlechter als Selektionsfehler erkennt als formal und
semantisch weiter abweichende lexikalische Konkurrenten. Gemischte und formale
Paraphasien kénnen wesentlich eleganter durch konnektionistische Netzwerkmodelle

mit bidirektionalem Informationsfluss erklart werden.

Levelt, Roelofs, & Meyer, 1999 Interactive 2-step Model

Conceptual preparation

Semantic features

Lexical concept ¢—>

Lexical selection

Lemma <P Words

Phonalogical retrieval

Phonological/phonetic Position-specific phonemes
encoding

Abbildung 24: Diskrete und interaktive Modelle.

Zwei-Stufen-Modell des lexikalischen Abrufs von Levelt-Meyer-Roelofs 1999 (links) und deren
Korrespondenz zum interaktiven Zwei-Stufen-Modell von Dell und Kollegen 1997 (rechts)
(Quelle: Schwartz et al. 2009).

Das in Abbildung 24 (rechts) vorgestellte interaktive Zwei-Stufenmodell von Dell und
Kollegen (Dell et al. 1997; Foygel & Dell 2000) ist eine Weiterentwicklung eines &lte-
ren KNs (Dell 1986). Wie bei DRC handelt es sich um ein lokal-konnektionistisches
Netzwerk. Im Gegensatz zum DRC enthélt es jedoch nur exzitatorische und keine
inhibitorischen Verknupfungen. Das KN von Dell und Mitarbeitern (kurz: Dell-Modell)
weist viele Ahnlichkeiten mit dem seriell-diskreten LRM-Modell auf. In Abbildung 24
sind beide Ansatze einander gegentbergestellt (links das Modell von Levelt und Kol-
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legen, rechts das Dell-Modell). Aufgrund der Gberzeugenden chronometrischen Stu-
dien haben Dell und Kollegen die neueste Version des KNs (Dell et al. 1997; Foygel
& Dell 2000) als Zwei-Stufenmodell konzipiert. Dell und Mitarbeiter gehen wie Levelt
und Kollegen davon aus, dass es sich bei Lemmata um syntaktisch und semantisch
spezifizierte Knoten handelt. Nur in Aufgaben, die keine syntaktische Spezifizierung
bendtigen (z.B. das Benennen von Bildern oder das Nachsprechen von Einzelwor-
tern; das KN simuliert speziell diese Aufgaben), findet keine syntaktische Spezifikati-
on statt. Durch die inharente Bidirektionalitat zirkuliert die Information in Kaskaden
von der semantischen Ebene zur Lemma-Ebene und von dort zur Form-Ebene (Pho-
neme und deren Position in der Silbe: Onset, Reim, Koda) und wieder zurtick. Die
Verbindung der semantischen Merkmale mit dem Lemma wird durch die Gewichtung
der Verbindung gewahrleistet. So sind semantische Merkmale wie ,Tier’, ,vier Beine’
und ,miauen’ hoher gewichtet als beispielsweise ein mogliches Merkmal ,Pflanze’.
Die Verbindungsstarke wird durch die ,s-weights’ symbolisiert. Die Verknupfung von
der Lemma-Ebene zur Form-Ebene ist ahnlich organisiert. Hier geben die ,p-

weights’ die Verbindungsstarke zwischen Lemma und Form wider.

Aufgrund ihrer semantischen Ahnlichkeit werden wahrend der Lemma-Selektion
neben dem Zielwort ,cat’ auch dessen Konkurrenten ,rat’ und ,dog’ mit aktiviert. Dann
werden die Phoneme aktiviert. Durch das Feedback von der Form-Ebene erhalten
neben dem Zielwort die formrelationierten Konkurrenten ,rat’ und ,mat’ Aktivierung.
Die Selektion wird abgeschlossen, sobald ein Lemma soviel positive Aktivierung ak-
kumuliert hat, dass ein kritischer Schwellenwert Giberschritten wird. Durch Interferenz
(random noise) kann es bei gesunden Sprechern — wenn auch sehr selten — zu Fehl-
selektionen kommen. Mit der gro3ten Wahrscheinlichkeit werden gemischte Konkur-
renten ausgewahlt, weil diese von Form- und Inhaltsebene positive Rickmeldung
erhalten. Aber auch auf semantische und formale Mitbewerber wird mit grél3erer
Wahrscheinlichkeit zugegriffen als auf ganzlich unrelationierte Lemmata. Nach der
Lemma-Selektion folgt der Abruf der Wortform. Dieser gehorcht denselben Prinzipien
wie die Lemma-Selektion. Die Information flief3t bidirektional zwischen den drei Ebe-
nen, solange bis die Phoneme ausgewéhlt sind. Phonologische Paraphasien kénnen

nur wahrend der Formkodierung entstehen. Sie sind bei gesunden Sprechern héchst
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selten. Bei Patienten mit Aphasie treten sie jedoch bei vielen Patienten auf. Sie ent-

stehen im Netzwerk durch L&sionierung der ,p-weights’.

Da es sich bei den meisten aphasischen Wortabruf-Stérungen um eine Kombina-
tion aus phonologischem und semantischem Defizit handelt, ist die funktionale Loka-
lisation der Stérung sehr schwierig. Der Vorteil des Dell-KNs besteht darin, dass es
den Beitrag phonologischer und semantischer Defizite an der Gesamtperformanz
sehr gut quantifizieren kann. Mit anderen Worten, das Dell-KN liefert eine Diagnose,
welche Defizite fiir die Wortabrufprobleme fliissiger Aphasiker?® maRgeblich sind.
Zudem erlaubt es zu simulieren, wie sich Verbesserungen in der phonologischen o-
der semantischen Verarbeitung auf die Leistung im Wortabruf auswirken. Ein ganz
besonderer Vorteil besteht darin, dass ein auf dem Dell-KN basierendes Programm
fur die modellgestitzte Diagnose aphasischer Wortabrufprobleme im Internet zur
Verfigung gestellt wird (http://langprod.cogsci.uiuc.edu/cgi-bin/webfit.cgi). Die web-
basierte Analyse ermdglicht eine durch lokal-konnektionistische Modellierung unter-
stutzte Diagnose und die daraus abgeleitete Entwicklung stérungsspezifischer The-

rapiemal3nahmen.

6.6. Modelle des semantischen Systems

Ein weiterer Aspekt der modellgestitzten Lokalisation und Therapie von sprachlichen
Defiziten betrifft das semantische bzw. konzeptuelle System. Traditionelle psycholin-
guistische Lexikontheorien differenzieren zwischen Ein- und Mehr-Ebenen-Modellen
der Semantik (vgl. Schwarz 1992; Schwarz 2002). Mehr-Ebenen-Anséatze sehen ein
vorsprachlich-konzeptuelles System der verbalen (lexikalischen) Semantik vorge-
schaltet (Bierwisch & Schreuder 1992). Das vorsprachlich-konzeptuelle System be-
inhaltet senso-motorische, also wahrnehmungsbasierte Informationen, allgemeines
Welt- und Faktenwissen, wahrend im lexikalisch-semantischen System die Kernse-

mantik der Woérter in Form von kontextinvarianten Bedeutungsmerkmalen gespei-

%8 Bei nicht-fliissigen Aphasien kommen zu den phonologischen Stérungen meist noch phonetische
Probleme hinzu. Da das Modell keine artikulatorische Ebene implementiert hat, kbnnen phonetische
Defizite nicht simuliert werden. Das KN beschrankt sich daher auf die Beschreibung von
Wortabrufproblemen bei fliissigen Aphasien.
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chert ist (Barsalou 1982; Levelt 1989, S. 212-213.). Die Aktualisierung der Wortbe-
deutung in der Diskurssituation basiert auf dem Abgleich des kontextinvarianten lexi-
kalischen Wissens mit den senso-motorischen Wahrnehmungen und dem allgemei-
nen Weltwissen. Es geht dabei um die Dynamisierung der statischen Wortbedeutung
mit den sich verandernden Kontextbedingungen. Mit anderen Worten, es bedarf ei-
ner semantisch-pragmatischen Schnittstelle, um Wortbedeutungen im Diskurskontext

zu benutzen.

Im LRM-Modell von Levelt und Kollegen (Levelt et al. 1999) ist die Konzeptrepra-
sentation in ahnlicher Weise implementiert wie dies im Aktivierungsausbreitungsmo-
dell von Collins und Quillian (1969) bzw. Collins und Loftus (1975; Abbildung 25)
vorgeschlagen wurde. Das Aktivierungsausbreitungsmodell besteht aus Konzeptkno-
ten, die in einer netzwerkartigen Struktur Uber semantische Relationen mit anderen
Konzepten des Wortfeldes verbunden sind. Genauer gesagt, handelt es sich um ein
hierarchisches propositionales Netzwerkmodell, weil

a) die Merkmale durch Propositionen spezifiziert werden (tree HAS branches;
tree IS big; tree ISA plant) und

b) die semantischen Merkmale aufgrund der hierarchischen (taxonomischen)
Struktur vererbt werden kénnen (tree ISA plant - tree HAS roots; plant ISA
living thing - tree CAN grow; tree IS living).

Im Gegensatz zu Levelts Modell von 1989 wird in der LRM-Version die Trennung
zwischen einer vorsprachlich-konzeptuellen Ebene wund einer semantisch-
lexikalischen Ebene aufgegeben. Roelofs (2000), der die Konzept-Lemma Schnitt-
stelle in WEAVER++ implementierte, weist explizit darauf hin, dass das LRM-Modell
kein semantisches Mehr-Ebenen- sondern ein Ein-Ebenen-Modell ist. Es wird also
kein qualitativer Unterschied zwischen lexikalischen und nicht-lexikalischen Konzep-
ten gemacht. Die Distanzierung vom Mehr-Ebenen-Modell steht in engem Zusam-
menhang mit der Definition des semantischen Kernwissens. Im 89er Modell musste
die praverbale Botschaft (semantische Reprasentation) mit der Kernsemantik des
Lemma-Eintrages abgeglichen werden (Levelt 1989, S.181ff.). Im LRM-Modell ent-
halt das Lemma nur noch syntaktische Information. Die Wortbedeutung ist im lexika-
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lischen Konzept enthalten. Damit entfallt das Mapping der praverbalen Botschaft auf
einen kontextinvarianten, lexikalisch-semantischen Bedeutungskern. Die Annahme
eines kontextinvarianten lexikalischen Kernwissens wird inzwischen nicht nur vom
LRM-Modell sondern von den meisten psycho- und neurolinguistischen Theorien
verworfen, weil die Konzeption als zu starr betrachtet wird. Modelle, die eine kontext-
invariante Kernbedeutung vorsehen, haben gro3e Probleme, die notwendigen und
hinreichenden Merkmale der Kernsemantik zu definieren, die prototypische Struktur
von semantischen Kategorien abzubilden und kategoriale Koharenzeffekte zu erkla-
ren (vgl. Barsalou 1993; Rogers & McClelland 2003). Exemplarisch fur diesen Pro-
zess — weg von der Kernsemantik, hin zu einer Ein-Ebenen-Semantik — steht die
Arbeit von Barsalou, der in den 80er Jahren von einer kontextinvarianten Bedeutung
ausging, diesen Ansatz aber spater aufgrund seiner experimentellen Arbeiten verwirft
(Barsalou 1982; Barsalou 1993; Barsalou 1999).

living thing
can
- grow
s
5A living
ISA
has roots can move
plant animal
has .
feath skin
ISA eathers
bark ISA petals leaves IS ISA scales
has ha has swim has
big is has / ﬂy can cn
- tree is flower P bird has fish
branchoe pretty wings # gills
A ISA A ISA 15A ISA A ISA
. i robin )
pine oak rosedalsy canary sunfish & salmon
is has is is is can s is is
green leaves red vyellow red sing yellow yellow red

Abbildung 25: Das Aktivierungsausbreitungsmodell des semantischen Systems.
(in Anlehnung an Collins und Quillian; Quelle: Rogers & McClelland 2008, S.693).

Die dynamischen Anforderungen an das semantische System fuhrten auch zur Krise
des Aktivierungsausbreitungsmodells. Besser geeignet, die interne Komplexitat der
semantischen Verarbeitung abzubilden, sind parallel distribuierende Netzwerkmodel-

le (PDP-Modelle) und Kohonen-Netzwerke. Ein sehr erfolgreiches KN ist das von

127



McClelland und Rogers (2003; Rogers & McClelland 2008) weiterentwickelte PDP-
Modell von Rumelhart und McClelland (1986). Im Gegensatz zum Aktivierungsaus-
breitungsmodell ist es merkmals- und nicht konzeptbasiert konstruiert; d.h. in der
Struktur des Netzwerkes konfigurieren sich durch probabilistisches Lernen Merk-
malsbiindel, die Konzepte reprasentieren. Die merkmalsbasierten Modelle sind fle-
xibler, weil die kategoriale Struktur nicht fix vorgegeben ist, sondern erst durch die
inh@rente Struktur erzeugt wird (siehe 6.4). Sie kdnnen dieselben Hierarchien wie
Aktivierungsausbreitungsmodelle ausbilden, haben aber den Vorteil, dass sie auch
Prototypen- und kategoriale Koharenzeffekte erklaren. Abbildung 26 zeigt den suk-

zessiven Lernprozess eines KNs Uber verschiedene Lernepochen.
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Abbildung 26: Kategorienformation im PDP-Modell.
(Quelle: Rogers & McClelland 2008, S.696).

Von links nach rechts kann man erkennen, wie sich die semantischen Kategorien
zunehmend differenzieren. Wéahrend ganz links die flache Hierarchie noch keine
strukturierte Klassifikation nach den semantischen Kategorien Baume, Blumen, Fi-
sche und Voégel ermdglicht, ist nach weiteren Lernzyklen (mittlere Spalte) eine deutli-
che Abgrenzung zwischen Pflanzen und Tieren zu erkennen. Innerhalb der Katego-
rien sind die Kategoriengrenzen allerdings noch nicht korrekt ausdifferenziert. Erst
nach weiteren Lernzyklen ergibt sich eine steile Hierarchie, die die Exemplare den
korrekten semantischen Kategorien zuweist. Anhand der auf der y-Achse angegebe-
nen euklidischen Distanz kann man gut erkennen, dass die semantischen Kategorien

in der rechten Spalte nicht nur sauber differenziert werden, sondern auch semantisch
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weit voneinander entfernt sind. Die Ergebnisse exemplifizieren, dass KNs genauso
wie Aktivierungsausbreitungsmodelle hierarchisch propositionale Strukturen erzeu-
gen koénnen. Ihr Vorteil besteht in ihrer héheren Erklarungsadaquatheit in Bezug auf
den graduellen chronologischen Erwerb der Kategoriendifferenzierung bei Kindern
und dem graduellen Abbau der Kategoriendifferenzierung bei neurologischen Patien-
ten. Eine inharente Schwache des PDP-Ansatzes ist der verwendete Lernalgorith-
mus. PDP-Netzwerke lernen durch Rickmeldung von Fehlklassifikationen (Backpro-
pagation). Im realen Leben ist eine direkte Fehlerrickmeldung eher die Ausnahme
denn die Regel. Das Lernen basiert auf induktiven Schlussen. Eine bessere Annéahe-
rung an die realen Lerngegebenheiten liefern daher selbstorganisierende neuronale
Netzwerke (,self-organizing-maps’ (SOMs); Kohonen-Netzwerke). Kohonen Netz-
werke erlernen Klassifikationen ohne explizite Fehlerrickmeldung, sind aber ver-

gleichbar erklarungsstark wie PDP-Netzwerke (Anderson 1999).

6.7. Modalitatsspezifische oder amodale Semantik?

Eine offene Frage betrifft die Formatierung der semantischen Information. In Levelts
Modell von 1989 ist die Formatierung des vorsprachlich-konzeptuellen Wissens der
entscheidende Faktor fur die ,Lesbarkeit’ der Information. Damit die praverbale Bot-
schaft im Formulator (Sprachsystem) bearbeitet werden kann, muss sie als Proposi-
tion kodiert werden (Levelt 1989, S.70ff.). Andere kognitive Wissensspeicher (enzyk-
lopadisches Wissen, senso-motorisches Wissen), die ebenfalls der Konzeptebene
zugerechnet werden, kommunizieren nur indirekt via dem verbal-propositionalen
Speicher mit dem Formulator (Sprachsystem). Auch im LRM-Modell wird die Not-
wendigkeit des propositionalen Formats implizit aufrecht erhalten, weil das Aktivie-
rungsausbreitungsmodell semantische Information propositional kodiert. KNs sind
nicht auf bestimmte Ausgabeformate festgelegt, kénnen Information sowohl proposi-
tional wie analog kodieren. Sie waren daher ebenfalls mit dem Propositionalitatskrite-
rium kompatibel. Sollte die sprachliche Verarbeitung an ein propositionales Format

geknupft sein®®, aber auch — wie allgemein angenommen — andere nicht-

# Aus neurobiolgischer Sicht sind auch andere, nicht propositionale Kodierungsmechanismen

maoglich, wenn nicht sogar plausibler (Barsalou 1999).
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propositionale Wissensrepréasentationen existieren (z.B. Image-Schemata), so setzt
dies eine Trennung zwischen verbal semantischer und nicht-verbal semantischer
Verarbeitung voraus. Dies verlangt nach einer Fraktionierung des semantischen Sys-

tems nach Verarbeitungsmodalitaten.

Evidenzen fir eine Trennung von verbaler und nicht-verbaler Semantik werden im
Zusammenhang mit modalitats- und kategoriespezifischen semantischen Stérungen
diskutiert. Ein typisches Beispiel ist die optische Aphasie, bei der Bezeichnungen flr
Bilder und Objekte signifikant schlechter verarbeitet werden als in allen anderen Mo-
dalitdten. Der Wortabruf in der Spontansprache oder das Benennen nach verbaler
Definition gelingt besser als die Benennung von visuell prasentierten Objekten / Bil-
dern. Die Stérung betrifft zwar vornehmlich die Wortproduktion, kann sich aber auf
die Sprachrezeption ausdehnen (Wort-Bild-Zuordnung; Wort-Bild Verifikationsaufga-
ben). Der Umstand, dass die sprachlichen Leistungen nur nach visueller Prasentati-
on betroffen sind, legt den Verdacht nahe, dass die Stérung auf einem nichtsprach-

lich-visuellen Defizit beruht.

Patienten mit optischer Aphasie haben aber keine oder nur geringe Probleme im
Erkennen von Objekten. Sie kdnnen durch Gesten anzeigen, dass ihnen die Bedeu-
tung bzw. die Funktion der Gegenstande gelaufig ist. Dies grenzt sie von den Patien-
ten mit visuell-assoziativer Agnosie® ab. Aus der Auflistung von Patienten mit opti-
scher Aphasie bei Plaut (2002; Tabelle 21) wird ersichtlich, dass die meisten Patien-
ten auch in anderen Modalitaten Probleme im Benennen haben. Eindricklich sind
jedoch die Falle, in denen durch Gesten angezeigt werden konnte, dass die Funktion

% Eine Untergruppe dieser Patienten kénnen gesehene Objekte perfekt kopieren, ohne dass sie die
Bedeutung des von ihnen gezeichneten Objektes erfassen. Diese Stoérungsform wird assoziative
visuelle Agnosie genannt und von der apperzeptiven visuellen Agnosie abgegrenzt, bei der ein
korrektes Abzeichnen der Objekte nicht mdglich ist. Das perfekte Kopieren von Objekten bzw.
Strichzeichnungen verdeutlicht, dass die visuelle Verarbeitung intakt ist. Lediglich die Konnexion
zwischen wahrgenommenem Objekt und seiner Funktion (Bedeutung) misslingt. Da fir den Wortabruf
die Aktivierung semantischer Information die Voraussetzung ist, unterlaufen Patienten mit visueller,
assoziativer Agnosie semantische Wortabruffehler (semantische Paraphasien). Sie zeigen dieselbe
Symptomatik wie Patienten mit optischer Aphasie. Manche Forscher betrachten daher die visuelle,
assoziative Agnosie und die optische Aphasie als gemeinsames Stérungsbild, deren Symptome
lediglich unterschiedlich gewichtet werden und sprechen allgemeiner von modalitatsspezifischen
Wortabrufproblemen (Goldenberg 2007, S.162).
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des gezeigten Gegenstandes sicher erkannt wurde (Ausschluss einer visuellen Ag-
nosie; Falle a, b und j), ohne dass ein Benennen des Gegenstandes moglich war.
Die Leistungen in allen anderen Modalitdten waren deutlich besser als im visuellen
Benennen. Die Abgrenzung der optischen Aphasie von der visuellen (assoziativen)
Agnosie verlangt den Einbezug der visuellen Verarbeitungsroute in die sprachthera-

peutische Diagnostik.

Task
Naming to Naming
Visual Visual Tactile spoken actton from

Study naming gesturing naming definition obfect
a. Lhermitte and Beauvois (1973) 73 100 91 96 -

b. Giletal. (1985) 64 100 - 100 -

c. Teixeira Ferreira etal. (1997) 53 95 81 78 75

d.  Schnider et al. (1994) 50 58° 75 100 83°
e. Riddoch and Humphreys (1987) 46 75 75 100 -

f. Campbell and Manning (1996) 40 75 92 100 67

g Manning (2000) 38 83 100 81 -

h. De Renzi and Saetti (1997) 37 42" 100 97 50

i Luzzatti et al. (1998) 23 79 77 92 -

j.  Coslett and Saffran (1992) 21 100 68 68 -

k. Raymeretal. (1997) 15 46" 45 63 65°
I Hillisand Caramazza (1995) 10 30" 94 95 -

m. Poeck (1984) 8 75 35 90 -

n. Coslett and Saftran (1989b) 0 50 92 73 -

Naming action from object refers to naming the action associated with a visually presented object.
— indicates that a task was not tested or that data are unavailable.
“ Generation of object name from viewing a gesture of its use.
¢ Relatively preserved visual comprehension demonstrated in semantic matching tasks.

Tabelle 21: Stoérungsprofil von Patienten mit optischer Aphasie.

Benennen von Gegenstanden nach visueller (visual naming), taktiler (tactile naming) und
verbaler (haming to spoken definition) Prasentation. Beim ,visual gesturing’ werden die
Patienten aufgefordert, die Funktion des gezeigten Gegenstandes durch Gesten zu erlautern. In
der Aufgabe ,naming action from object’ sollen die Patienten die mit dem Objekt assoziierte
Handlung benennen (Quelle: Plaut 2002, S.604).

In Nickels Logogen-Modell (Abbildung 19) ist deswegen die visuelle Route einge-
zeichnet. Auffallend in Abbildung 19 (S.105) ist die Trennung zwischen konzeptuell-
semantischem System und lexikalischer Semantik. Die Trennung der beiden seman-
tischen Wissensspeicher wurde zuerst von Lhermitte und Beauvois (1973) vorge-
schlagen, um die Dissoziation von gestdrtem visuellem Benennen bei erhaltener Fa-
higkeit, die Funktion der gezeigten Gegenstande zu gestikulieren, neuropsycholo-
gisch erklaren zu kénnen. Die (nahezu) perfekten Leistungen im visuellen Gestikulie-
ren der Funktion kann in Nickels Logogen-Modell durch eine Diskonnexion der kon-

zeptuellen Semantik von der lexikalischen Semantik erklart werden: Patienten mit
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optischer Aphasie erfassen nur die konzeptuelle Bedeutung eines Gegenstandes.
Die Verbindung zur lexikalischen Semantik ist gestort. Deswegen kann die vor-
sprachliche Bedeutung, die motorische Funktion des Gegenstandes, gestikuliert
werden. Die fur den lexikalischen Wortabruf benétigte lexikalische Semantik kann
jedoch nicht mehr kontaktiert werden. Deshalb scheitert das visuelle Benennen.

Evidenzen fur eine weitere Differenzierung des semantischen Systems in modali-
tatsspezifische Untersysteme gehen auf Untersuchungen zu kategoriespezifischen
semantischen Defiziten zurick. In einer Reihe von Fallstudien untersuchten Warring-
ton, McCarthy und Shallice Patienten mit Herpes-Simplex-Enzephalitis und Schlag-
anfall, die umschriebene Stdrungen bestimmter semantischer Kategorien zeigten.
Eine haufige Beobachtung war, dass belebte Entitaten (Tiere, Obst und Gemduse)
schlechter benannt und erkannt wurden als unbelebte Objekte (Werkzeuge, Haus-
haltsgegenstande). Aber auch die gegenteilige Dissoziation konnte nachgewiesen
werden (Warrington & McCarthy 1983; Warrington & Shallice 1984, fiir einen Uber-
blick zu Theorien und Studien siehe: Caramazza & Mahon 2006; Forde &
Humphreys 1999). Da keine scharfe Kategoriengrenzen eingehalten wurden und ty-
pischerweise die belebte Kategorie der Korperteile zusammen mit Werkzeugen und
Haushaltsgegenstanden (allgemeiner: kleinen, manipulierbaren Gegenstanden) be-
troffen waren, wahrend Musikinstrumente oftmals zusammen mit belebten Entitaten
gestort waren, sprachen sich Warrington, McCarthy und Shallice gegen eine strikte
Reprasentation nach semantischen Kategorien aus (Warrington & McCarthy 1983;
Warrington & Shallice 1984). Sie pladierten fur eine Unterteilung des semantischen
Systems nach nicht-verbaler (visueller) und verbaler (lexikalischer) Semantik, die
wiederum in weitere Speicher flr sensorisches und funktionales Wissen zu differen-

zieren waren.

Die sensorisch-funktionale Theorie des semantischen Gedéachtnisses wurde in
den folgenden Jahren noch weiter ausgearbeitet. Heutzutage gibt es verschiedene
Ausformungen, die von unterschiedlichen Arbeitsgruppen entwickelt wurden. Moder-
ne Auffassungen fraktionieren das semantische System intermodal (auditiv, gustato-

risch, motorisch, olfaktorisch, taktil, verbal, visuell) und intramodal z.B. nach Wahr-
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nehmungskanélen fir Bewegungs-, Farb-, Form-, und Richtungswahrnehmung in-
nerhalb des visuellen Systems (Borgo & Shallice 2001; Crutch & Warrington 2003a;
Damasio et al. 2004; Humphreys & Forde 2001; Shallice 1993; Warrington &
McCarthy 1987). Kategoriespezifische semantische Defizite ergeben sich im modali-
tats- und kanalspezifischen semantischen System durch die unterschiedlichen Ge-
wichte der Kanéle fur die jeweiligen Kategorien (Abbildung 27). So sind bspw. gusta-
torische Informationen, Farb- und Formwissen fir die Reprasentation von Obst und
Gemiuse wichtiger (angedeutet durch die durchgezogene Linie in Abbildung 27) als

alle anderen Informationskanale.
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Abbildung 27: Modalitats- und kanalspezifisches semantisches System.
(Quelle: Crutch & Warrington 2003a, S.369).

Werden diese Wissenskanéle spezifisch gestort, so resultiert daraus eine umschrie-
bene Storung der semantischen Kategorie Obst und Gemiise. Motorische Kanéle
hingegen werden bevorzugt fur die Reprasentation von manipulierbaren Objekten
oder Korperteilen (Gliedmal3en) bendtigt. Auch Handlungen (Handlungsverben) ba-
sieren wesentlich auf motorischen Reprasentationen und stehen in engem Zusam-
menhang mit der GliedmalRenmotorik (Pulvermuller 2005; Tettamanti et al. 2005;
Tranel et al. 2003). Die Fraktionierung des semantischen Systems ist allerdings um-

stritten. De Bleser und Kollegen verzichten auf eine Untergliederung des semanti-
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schen Systems (vgl. Abbildung 11) und verweisen lediglich auf die anhaltende Dis-
kussion, die bis heute nicht abgeschlossen ist®'. Eine Alternative zu einem modali-
tatsspezifisch-fraktionierten semantischen System bilden amodale Ein-Speicher-
Modelle.

Im Gegensatz zu modalitats-und kanalspezifischen Theorien gehen amodale Ein-
Speicher-Modelle davon aus, dass das semantische System eine einheitliche Forma-
tierung besitzt. Amodale Ansatze verneinen explizit die Auffassung, dass sich das
semantische System nach Modalitaten fraktionieren lasst, in welchen die Information
modalitatsspezifisch formatiert ist. Dadurch werden mogliche Redundanzen vermie-
den, die in fraktionierenden Theorien dadurch entstehen, dass Informationen in mo-
dalitatsspezifschen Speichern mehrfach reprasentiert sind (z.B. im verbal-

propositionalen, visuellen und motorischen Format).

Ein friher Vertreter einer amodalen semantischen Theorie ist die ,Organized
Unitary Content Hypothesis’ (OUCH) von Caramazza und Kollegen (Caramazza et
al. 1990; Rapp et al. 1993). Im OUCH-Modell werden kategorie- und modalitatsspezi-
fische Stérungen nicht durch modalitdtsbezogene Speicherung sondern durch den
privilegierten Zugriff auf das semantische System aus den unterschiedlichen Sinnes-
kanédlen erklart. Caramazza und Mahon (2006) sehen das OUCH-Modell in einer
Tradition mit dem konnektionistischen, semantischen Netzwerkmodell von Plaut
(2002). In einer Computersimulation konnte Plaut nachweisen, dass sich graduelle
modalitatsspezifische Effekte durch topographische Unterschiede ergeben. Kirzere
Verbindungsbahnen zu spezifischen Regionen innerhalb des semantischen Systems
bedingen modalitatsspezifische Effekte, die die Symptomatik bei optischer Aphasie
erklaren kbnnen. Mit anderen Worten, es besteht eine Korrelation zwischen dem pri-

vilegiertem Zugriff auf semantische Merkmale und der Topographie des Systems.

% Davidoff und de Bleser (1993) schlugen in ihrem Review-Artikel zur Erklarung der Symptome bei
optischer Aphasie eine direkte Route von der visuellen Objektreprasentation zum phonologischen
Outputlexikon vor. Die optische Aphasie entsteht durch Zerstérung dieser Route. Die Evidenzen fir
eine direkte Route sind allerdings wenig Gberzeugend. In Postler et al. (2003) votieren de Bleser und
Kollegen denn auch fiir das semantische System-Modell von Plaut (2002), das die Symptomatik bei
optischer Aphasie auf andere Weise erklart.
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In ahnlicher Weise werden in amodalen Modellen kategoriespezifische semantische
Defizite erklart. Tyler und Moss (Tyler & Moss 2001; Tyler et al. 2000) beschreiben
die Bildung semantischer Kategorien durch die Korrelation und Distinktivitat semanti-
scher Merkmale. Belebte Entitdten haben mehr hochkorrelierte Merkmale als Vertre-
ter der nicht belebten Kategorien. Die hochkorrelierten Merkmale sind meist perzep-
tueller Art (hat Augen, Nase, Ohren, Arme, Beine, etc.), dienen vielen biologischen
Funktionen (Sehen, Riechen, Horen, Bewegung), sind aber wenig distinktiv, weil sie
keine Differenzierung innerhalb der Klassenmitglieder erlauben. lhre distinktiven
Merkmale (,hat Mahne® versus ,hat Streifen®: ,Lowe" versus ,Tiger®) korrelieren nur
schwach mit anderen Merkmalen und sind daher wenig stérungsresistent. Im Ge-
gensatz dazu sind die wenigen funktionalen Merkmale von unbelebten Entitaten
(,Messer”: ,kann schneiden®), welche stark mit dem Erscheinungsbild der Artefakte
korrespondieren (,Messer/Sage“: ,hat Klinge/Zahne®), in hohem Male distinktiv und
storungsresistent. Die Entstehung kategoriespezifischer semantischer Defizite ist
geman Tyler und Moss (2001; Tyler et al. 2000) eine Folge der dichotomen Distribu-
tion semantischer Merkmale. Bereits leichte neurologische Defizite kbnnen katego-
riespezifische Stérungen der belebten Kategorie nach sich ziehen. Erst schwerere
neurologische Defizite sollten auch die unbelebte Kategorie affizieren. Tyler und
Moss Uberpriften diese Aussage anhand eines KNs das die Ergebnisse von Patien-
ten mit Demenz vom Alzheimer Typ und Herpes Simplex Enzephalitis abbilden sollte
(Tyler et al. 2000).

Bis dato zeichnet sich keine endgiltige Entscheidung tber die Richtigkeit einer
Modellvariante ab. Caramazza, Mahon und Shelton (Caramazza & Mahon 2006;
Caramazza & Shelton 1998) schlagen beispielsweise einen dritten Weg vor: Ein do-
manenspezifisches, semantisches System, in dem sich aus evolutionaren Grinden
eine kategoriale Trennung zwischen Menschen (,conspecifics®), Tieren, Pflanzen und
Artefakten vollzogen haben soll. Patterson und Mitarbeiter favorisieren eine hybride
Theorie, die sowohl amodale wie modalitatsspezifische Gedéachtniskomponenten
vorsieht (Patterson et al. 2007). Die Theorien bewegen sich langsam aufeinander zu.

Konsens herrscht dariuiber, dass eine umfassende Theorie der konzeptuell-
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semantischen Komponente die beschriebenen modalitats- und kategoriespezifischen

Effekte erklaren kbnnen muss.

Eine neue Wendung nimmt die Debatte durch die jingsten Arbeiten von Crutch
und Warrington zu abstrakten und konkreten Konzepten (Crutch & Warrington
2003b; 2005; 2007; Crutch 2006; Crutch et al. 2009). Entgegen friiheren Annahmen
schlagen sie vor, dass abstrakte und konkrete Konzepte qualitativ verschieden re-
prasentiert werden. Die bisher gelaufigen Annahmen sahen lediglich quantitative Un-
terschiede vor: Abstrakte Konzepte sind semantisch weniger reichhaltig, weil sie Uber
weniger sensorische Merkmale verfiigen als konkrete Konzepte. Dadurch konnte der
Uberlegenheitseffekt von konkreten gegeniiber abstrakten Lexemen im Wortabruf
von Aphasikern und in Kurzzeitgedachtnisleistungen bei gesunden Probanden hin-
reichend erklart werden (Plaut & Shallice 1993). Ein erster Hinweis auf qualitative
Unterschiede in der Reprasentation von Abstrakta und Konkreta ergab sich aus einer
Einzelfall-Untersuchung mit einer aphasischen Patientin. Zur eigenen Uberraschung
von Crutch und Warrington (2005) war die Verstandnisleistung fir abstrakte Lexeme
starker durch den Faktor assoziative Verbindung zu anderen Wértern (Kollokation) 2
beeinflusst als durch den Faktor semantische Ahnlichkeit (Synonymie). Umgekehrt
war die Prozessierung konkreter Konzepte, wie erwartet, starker durch die semanti-
sche Ahnlichkeit zu anderen Kategoriemitgliedern affiziert als durch die assoziative
Relation zu anderen Lexemen. Crutch und Warrington (2005) schlieRen daraus, dass
fur abstrakte Konzepte das assoziative Verhéltnis zu anderen Lexemen ein wichtige-
res Organisationsprinzip ist als die semantische Ahnlichkeit, wohingegen konkrete
Konzepte starker ahnlichkeitsbasiert prozessiert werden. Weitere Evidenzen fur die
Theorie werden inzwischen durch mehrere Fallstudien mit aphasischen / alektischen
Patienten (Crutch 2006; Crutch & Warrington 2007) und Reaktionszeitmessungen bei
gesunden Probanden geliefert (Crutch et al. 2009).

%2 Unter assoziativer Verbindung zu anderen Woértern ist hier die inhaltliche Kopplung zweier Begriffe
durch die Haufigkeit des gemeinsamen Auftretens zu verstehen. In der Linguistik benutzt man
Ublicherweise den Begriff Kollokation fiir dieses Phanomen.
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Crutch und Kollegen (2009, S.1378) setzen die beobachtete Dichotomie explizit mit
der linguistischen Differenzierung nach syntagmatischen und paradigmatischen
(Sinn-) Relationen gleich. In jedem einfihrenden Text zur linguistischen Semantik /
Lexikologie wird auf die Unterscheidung zwischen syntagmatischen (wesenhaften
Bedeutungsbeziehungen, Kollokationen, Assoziationen, Selektionsrestriktionen) und
paradigmatischen Bedeutungsrelationen (vertikale und horizontale Sinnrelationen)
hingewiesen (Cruse 2000; Lutzeier 1997; Lyons 1980). Die Ergebnisse von Crutch
und Warrington legen erstmals nahe, dass sich diese theoretische Trennung auf der
Ebene der funktionalen Organisation des mentalen Lexikons in einer qualitativ unter-

schiedlichen Prozessierung manifestiert.

Weitere Evidenz in diese Richtung kommt von Computersimulationen zum seman-
tischen Gedachtnis. Vor kurzem konnte die Arbeitsgruppe Andrews, Vigliocco und
Vinson (2008) belegen, dass ein KN-Modell des semantischen Systems, das sowohl
die senso-motorische, ahnlichkeitsbezogene (paradigmatische) Dimension als auch
die distributionelle (syntagmatische) lexikalische Dimension bertcksichtigt, eindi-
mensionalen Modellen klar Uberlegen ist. Insbesondere die lexikalisch-semantische
Beschreibung von abstrakten Wortbedeutungen gelingt im KN von Andrews, Viglioc-
co und Vinson (2008) besser als in herkdmmlichen Modellen, die sich meist auf die

Beschreibung konkreter Konzepte beschranken mussten.

Selbstverstandlich sehen weder Crutch und Warrington noch Andrews, Vigliocco
und Vinson eine kategoriale Trennung des semantischen Systems entlang der De-
markationslinie abstrakt versus konkret vor. Die syntagmatische und die paradigma-
tische Gedachtniskomponente interagieren in hohem Mal3e. Nur so kénnen abgestuf-
te Unterschiede in der Prozessierung verschiedener semantischer und syntaktischer
Wortklassen erklart werden. Der Ansatz einer Trennung nach paradigmatischen und
syntagmatischen Relationen scheint vielversprechend. Es muss sich allerdings erst
in der neuro- und psycholinguistischen Praxis erweisen, ob sich weitere Evidenzen
fur eine Fraktionierung nach paradigmatischen und syntagmatischen Relationen er-

geben. Wenn sich dies nachweislich belegen lasst, so ware neben einer modalitats-
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spezifischen Differenzierung eine dazu orthogonal stehende Differenzierung nach

semantischen Relationen zu berlcksichtigen.

6.8. Diskussion: Multi- / Supramodalitat, Syndrome und Neurobiologie

Kapitel 6.8 setzt sich zum Ziel, die Ergebnisse zur Modellierung des mentalen Lexi-
kons zusammenzufassen und zu bewerten. Es gilt herauszuarbeiten, inwieweit die
Ergebnisse die Logogen-Architektur favorisieren oder ob die Daten auch mit der Mul-
ti- / Supramodalitditsannahme und dem Syndrommodell vereinbar waren. Im Sinne
einer umfassenden Aufarbeitung der Thematik sollen fir die Bewertung neben den in
Kapitel 6.3-6.7 dargestellten funktionalen Modellen auch aktuelle Theorien zur Neu-

robiologie der Sprache herangezogen werden.
Die wesentlichen Griunde fur die Ablehnung des Syndromansatzes waren:

A. Die Evidenzen fur multiple modalitatsspezifische Lexika und modalitatsspezi-
fische Verarbeitungsrouten, die gleichzeitig gegen die Multi- / Supramodali-

tatsannahme der Aphasie sprechen.

B. Der nur vage Zusammenhang zwischen (Gefal3-) Syndromen und ihrer neu-

roanatomischen Basierung im WLG-Modell.

C. Die Mdoglichkeit durch eine modellorientierte Diagnose mit funktionaler Veror-
tung des Pathomechanismus im Logogen-Modell stérungsspezifisch wirken-
de Therapieansatze zu entwickeln und das Fehlen dieser Option flr den

Syndromansatz.

Punkt (C) kann relativ schnell abgehandelt werden. Es gibt keine prinzipiellen Griin-
de, die gegen die Entwicklung der Therapie aus der Syndromtheorie sprechen. Es
waére lediglich zu verlangen, dass sie um eine adaquate funktionale Theorie erweitert
und ein syndromorientiertes Diagnostikum der Einzelwortverarbeitung entwickelt
wird. Wesentlich interessanter ist die theoretische Diskussion zur Multimodalitat und
Supramodalitat (Punkt A) sowie die aphasischen Syndrome der Einzelwortverarbei-

tung (Punkt B), die nun nacheinander besprochen werden.
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6.8.1. Multi- und Supramodalitat in der Lexikontheorie
Was lasst sich aus den in den Kapiteln 6.3-6.7 beschriebenen Lexikonmodellen fir
die Multi- und Supramodalitatsdebatte folgern? Huber und Kollegen (2006; Huber &

Ziegler 2000) unterscheiden Supramodalitéat und Mulitmodalitat wie folgt:

,Hauptmerkmale der Aphasien:
e ,Aphasien sind supramodal, d.h., sie betreffen die Komponenten des inneren
Sprachsystems (Lexikon, Syntax und Phonologie)
e Aphasien sind multimodal, d.h., sie betreffen alle expressiven und rezeptiven Modali-
taten der Laut- und Schriftsprache.”
(Huber et al. 2006, S.19 ; kursive Hervorhebung im Original, E.R.)

Das Logogen-Modell arbeitet nur mit multiplen modalitatsspezifischen Lexika und
Routen. Aufgrund dieser Struktur werden multimodale und supramodale Effekte strikt
zurickgewiesen. Doch Routen und Lexika sind umstritten. Dies zeigt die Gegen-
Uberstellung des Logogen-Modells von de Bleser und Kollegen (2004) mit einer Vari-
ante von Nickels (2008) in Kapitel 6.3. Beide Varianten akzeptieren zwar die Grund-
annahme des Logogen-Modells, dass die lexikalische Verarbeitung tber multiple
modalitatsspezifische Lexika stattfindet, doch Anzahl und Art der Verbindungsrouten
zwischen den Lexika werden kontrovers diskutiert. Dies fuhrt zum Beispiel dazu,
dass je nach Logogen-Variante unterschiedliche Stérungsursachen fir Tiefenalexie

und phonologische Alexie postuliert werden.

Um die offenen Fragen zur Modellierung der Alexien zu klaren, wurden in den letz-
ten Jahren vermehrt Computersimulationen herangezogen (Kapitel 6.4). Die Lese-
leistung gesunder und alektischer Probanden kann durch das von Coltheart und Kol-
legen (Coltheart et al. 2001; Ziegler et al. 2000) entwickelte konnektionistische DRC-
Modell sehr gut simuliert werden. Da es der Logogen-Architektur nachempfunden ist,
steht es fir die Richtigkeit der Annahmen des kognitiv-neurolinguistischen Paradig-
mas. Andererseits liefert das Dreiecksmodell von McClelland, Plaut, Seidenberg und
Kollegen (Plaut et al. 1996; Harm & Seidenberg 2004) &hnlich aussagekraftige Daten
wie das DRC-Modell. Die funktionalen Annahmen sind allerdings vollig unterschied-
lich und stellen die gesamte komplexe Logogen-Architektur in Frage.

Das Dreiecksmodell benétigt keine unterschiedlichen Lexika und keine differentiel-

len Routen fir Worter und Nichtworter (regelméaf3ige und unregelmélige Orthogra-
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phie). Das gesamte, zentrale ,Sprachsystem’ besteht nur aus drei linguistischen Ver-
arbeitungskomponenten: Semantik, Phonologie und Orthographie. Form- und In-
haltsinformationen werden in parallel distribuierender Form reprasentiert und sind
uber ,hidden units’ miteinander verbunden (PDP-Netzwerk). Alle zentralen Sprach-
funktionen werden durch Form-Bedeutungs-Relationen oder orthographisch-
phonologische Form-Form-Relationen erzeugt. Die PDP-Implementierung des Drei-
ecksmodells ist sehr gut mit dem ,Dynamic-Usage-Based-Model’ (Langacker 2000;
S.91ff.) der kognitiven Grammatik vereinbar. Langacker stellt sogar einen expliziten

Bezug zwischen PDP-Architektur und der Prozessinterpretation seiner Theorie her:

»,AS a general orientation, | incline to the connectionist style of computation based on parallel
distributed processing (McClelland and Rumelhart 1986; Rumelhart and McClelland 1986).*
(Langacker 2000, S.95; kursive Hervorhebung im Original, E.R.)

Langacker (1987, S.328-368) geht davon aus, dass die gesamte sprachliche Struktur
durch eine phonologische Komponente, eine semantische Komponente und deren
symbolische Verbindung konstruiert wird. Dies entspricht genau den Form-
Bedeutungs-Relationen, die im Dreiecksmodell entstehen. Die Erweiterung um die
orthographische Komponente erhdht zusatzlich die deskriptive Adaquatheit in Bezug
auf schriftsprachliche Phdnomene. Mit anderen Worten, das in eine parallel distribu-
ierende Prozessierungsumgebung eingebettete Dreiecksmodell ist nach Auffassung
der kognitiven Grammatiker deskriptiv und explanativ so stark, dass alle grammati-
schen und lexikalischen Eigenschaften der menschlichen Sprache daraus generiert
werden kénnen (zur Erzeugung morpho-syntaktischer Struktur durch den PDP-
Ansatz siehe: z.B. Rumelhart & McClelland 1986; Joanisse & Seidenberg 1999).

Der mdgliche Verzicht auf multiple Lexika und Verarbeitungsrouten im PDP-
Dreiecksmodell stellt das Logogen-Modell in Frage. Dies unterminiert zwar die Kritik
an der Multi- / Supramodalitatsannahme, liefert andererseits aber nur negative Evi-
denzen gegen das Logogen-Modell und keine positiven Argumente fur Supra- oder
Multimodalitat. Es lassen sich jedoch auch konkrete Argumente sowohl fur Multi- wie
fur Supramodalitat aus den beschriebenen Theorien ableiten.
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6.8.2. Multimodalitat in konnektionistischen und biologischen Netzwerken

Alle kaskadierenden konnektionistischen Netzwerkmodelle mit bidirektionalem Infor-
mationsfluss (DRC-Modell, Dreiecksmodell, TRACE, das distribuierte Kohorten-
Modell, Dells Zwei-Stufen-Modell und die diversen Semantikmodelle) beinhalten im-
plizit emergente Eigenschaften, die zumindest fur den multimodalen Charakter der
Aphasie sprechen. Konnektionistische Netzwerkmodelle sind — wie in Kapitel 6.4
dargelegt wurde — den neurobiologischen Prinzipien des Zentralnervensystems
nachempfunden. Es empfiehlt sich daher, die Argumentation auf die neurobiologi-

sche Ebene auszudehnen.

Hierfur bietet sich Pulvermullers Entwurf zur lexikalischen Verarbeitung in beson-
derer Weise an, weil es sich um eine der wenigen umfassenden und neurowissen-
schaftlich bestens untersuchten Theorien handelt, die nicht nur die Makrostruktur der
Gehirnareale, sondern auch die Mikrostruktur der neuronalen Zellebene in ihrem
Entwurf berlcksichtigen. Pulvermdller (1999; 2002) nimmt an, dass sich durch die
Prinzipien des Hebb’schen Zelllernens ein funktionales Wortnetzwerk etabliert, das
er als Word-Web’ bezeichnet. Seine Theorie stitzt sich auf elektrophysiologische /
bildgebende Untersuchungen und geht von drei neurobiologischen Grundannahmen
aus: Der topographischen Ordnung der Projektionsareale, der Struktur intrakortikaler
Verbindungen sowie deren Starkung/Schwachung durch Assoziationslernen.

»1he human cerebral cortex is a network of more than 10 billion neurons. Each neuron rep-
resents an information processor whose output is a function of the input from the many other
neurons with whom it is interwoven. (...)
() Afferent and efferent projections are ordered.
(a) They reach, or insert from, primary areas (...).
(b) Sensory and motor projections are organized topographically (...).
(1) Intracortical connections permit mixing of afferent and efferent information.
(a) Adjacent neurons are heavily connected and form local clusters.
(b) Primary areas tend not to be linked directly, but through relay areas.
(c) Adjacent areas are connected with high probability (>70%).
(d) There is a lower but still good chance for connections between areas farther
apart (15-30 percent).
(e) Homotopic areas of the two hemispheres tend to be connected.
(f) Connections between areas tend to be reciprocal.
(11 Synaptic connections between neurons are modified depending on their activity.
(a) Neurons that fire together strengthen their mutual connections.
(b) Neurons that fire independently of each other weaken their connections.”
(Pulvermdller 2002, S.21; kursive Hervorhebungen im Original, E.R.)
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Aufgrund der vorgestellten Prinzipien, die eine Erweiterung der Theorie des
Hebb’sches Zelllernens darstellen (Hebb 1949), werden senso-motorische Areale zu
lokalen und transkortikalen Clustern zusammengebunden. In der frihen Phase des
Spracherwerbs werden durch das Nachsprechen gehorter Worter die akustisch-
phonetischen Neuronencluster im (posterioren) Temporallappen (Wernicke-Areal) mit
den artikulatorisch-motorischen Neuronenclustern im Frontallappen (Broca-Areal)
funktional zusammengebunden (Abbildung 28, links; Pulvermdller 1999). Es entsteht

ein Wortform-Netzwerk héherer Ordnung.

Abbildung 28: Funktionale Cluster eines senso-motorischen ,Word-Webs’.

Links: Wortformen-Netzwerk bestehend aus artikulatorischen Neuronenensembles (die vier
anterioren, in der Gegend des Broca-Areals gelegenen Punkte) und akustisch-phonologischen
Neuronenensembles (die vier posterioren, in der Gegend des Wernicke-Areals gelegenen
Punkte). Rechts: Netzwerk fiir ,visuell-referierende’ Woérter bestehend aus dem Wortformen-
Netzwerk und ventral gelegenen Neuronenensembles im visuellen Assoziationskortex
(Pulvermuller 1999, S.259 und 262).

Die Funktionsweise der Bedeutungskonstitution im funktionalen ,Word-Web’ |asst
sich sehr gut anhand der in Kapitel 6.6 und 6.7 besprochenen modalitats- und kate-
goriespezifischen semantischen Effekte darstellen. In Abhangigkeit von der Art der
Gegenstande, auf die die Lexeme referieren, werden sie mit unterschiedlichen sen-
so-motorischen Arealen verschaltet. Objekts-Nomen wie Tisch, Elefant, Rose, etc.
oder Farbadjektive wie grun, blau, etc., fir deren Verstandnis visuelle Informationen
wichtig sind, aktivieren neben den Wortform-relationierten Arealen auch die im vent-
ralen Temporallappen lokalisierten Kortexareale fir die visuelle Verarbeitung
(Abbildung 28, rechts; Pulvermiiller et al. 2006; 2009).

In einer Reihe von Studien konnten Pulvermuller und Mitarbeiter (2005; 2009;
Hauk & Pulvermuller 2004; Hauk et al. 2004) zudem zeigen, dass Worter die Hand-
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lungen bezeichnen, typischerweise Handlungsverben, die (pré-) motorischen Areale
aktivieren. Besonders eindrucksvoll sind die Ergebnisse zu Handlungsverben, deren
Handlung mit spezifischen Korperteilen in Verbindung zu bringen ist. ,Korperteil-
relationierte’ Handlungsverben enervieren die motorischen Areale somatotop. Das
bedeutet: Gesichts-relationierte Handlungsverben wie kiissen, lachen, etc. aktivieren
das Gesichtsareal des (pra-) motorischen Kortex, Arm- und Hand-relationierte Hand-
lungsverben wie greifen, fangen, etc. speziell das Arm- und Handareal und Bein-

relationierte Handlungsverben speziell das Beinareal (Abbildung 29).
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Abbildung 29: Senso-motorisches ,Word-Web’.

Oben links: Lateralansicht der linken Gehirnhemisphére mit somatotoper Anordnung des
Gesichts-, Arm- und Handareals auf der (préa-)motorischen Hirnrinde. Oben rechts:
Koronarschnitt mit Ansicht des Gesichts-, Arm- und Handareals auf der (pra-)motorischen
Hirnrinde. Unten: Neuronenensemble fir ein Arm-relatiertes Lexem (links) und ein Bein-
relatiertes Lexem (rechts). Die grauen Punkte symbolisieren lokale motorische Cluster fur die
Aktivierung des Armareals (unten links) und des Beinareals (unten rechts). Die weil3en Punkte
stehen fur ein lokales Cluster zweiter Ordnung, dass die Wortform des Lexems reprasentiert
und sich aus den artikulatorischen Arealen im frontalen Kortex (Broca-Areal) und den
akustisch-phonologischen Arealen im Temporallappen (anteriorer oberer Schléafenlappen und
posterior dazu gelegenes Wernicke-Areal) konstituiert. (Quelle: Pulvermuller et al. 2005, S.796).
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Die Ergebnisse stehen in bestem Einklang mit der modalitats- und kanalspezifischen
Semantiktheorie, die in Kapitel 6.7 besprochen wurde, und unterstiitzen nachdrick-
lich die Auffassung, dass semantische Prozessierung eng mit senso-motorischen
Erfahrungen verwoben ist. Es muss dabei unbedingt betont werden, dass die ge-
schilderten Beispiele nicht simplifizierend verstanden werden sollten. Selbstverstand-
lich aktivieren ,Kérperteil-relationierte’ Handlungsverben neben den obligaten Wort-
form-relationierten Arealen nicht ausschlie3lich motorische Hirnrindengebiete und
Objekts-Nomen und Farbadjektive nicht ausschliel3lich visuelle Areale. Die Wortbe-
deutung konstituiert sich aus der Gesamtheit der mit einem Lexem verknlpften Be-
deutungsstruktur, die als ein komplexes, dynamisches Netzwerk aufgefasst werden
muss, welches aber offenbar senso-motorisch grundiert ist (vgl. Kapitel 6.6-6.7).
Abstrakte Konzepte (z.B. Funktionsworter), die mit syntagmatischen Bedeutungsre-
lationen in Verbindung gebracht werden (Crutch & Warrington 2005; 2007; Crutch
2006; Crutch et al. 2009), sollten vor allem die linkshemispharischen, perisylvischen

Areale aktivieren (Pulvermuller 1999).

Als Quintessenz der bisherigen Darlegungen zu Pulvermullers ,Word-Web’ kann
festgehalten werden: Das Wort-Netzwerk besteht aus modalitatsspezifischen (senso-
motorischen) Neuronenclustern, die aufgrund funktionaler Zusammengehorigkeit
Uber meist bidirektionale Verbindungen lokal und transkortikal eng miteinander ver-
schaltet sind. Aus diesen Struktureigenschaften — die denen eines konnektionisti-
schen Netzwerkes stark &hneln — ergibt sich, dass die Schadigung eines lokalen
Neuronenclusters notwendig auch Defizite in anderen Teilen des Netzwerks nach
sich zieht. Mit anderen Worten, die unimodale Lasionierung eines lokalen Neuronen-
ensembles sollte multimodale Teilleistungsstorungen bedingen. Andererseits ist das
\Word-Web’ durch seine lokalen, senso-motorischen Neuronencluster primar modali-
tatsspezifisch organisiert. Die Multimodalitat entsteht erst sekundar aus der komple-

xen Vernetzungsstruktur.

Der Testfall fir eine multimodale Theorie ist die Erklarung doppelter Dissoziatio-
nen. Denn neben multimodalen Effekten muss ein solches Modell auch in der Lage

sein, die im sprachlichen Verhalten von Aphasikern beobachtbaren Dissoziationen
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darzustellen. Nach dem Logogen-Modell werden doppelte Dissoziationen durch ver-
schiedene Lexika fur Input und Output sowie flr gesprochene und geschriebene
Sprache hervorgerufen. Doch wie lassen sich z.B. die modalitatsspezifische phono-
logische Output-Stérung bei Broca-Aphasie und die phonologische Input-Stérung bei
Wernicke-Aphasie (bzw. reiner Worttaubheit) in einem funktionalem ,Word-Web’ er-
klaren? Pulvermdiller (2002, S.66ff.) erlautert, dass doppelte Dissoziationen durch
nicht-lineare Verarbeitungsprozesse hervorgerufen werden kénnen, wenn periphere
Komponenten des ,Word-Webs’ geschadigt werden. Er argumentiert weiter, dass bei
Broca-Aphasie spate artikulatorische Prozesse und bei Wernicke-Aphasie friihe
akustisch-phonetische Verarbeitungsschritte lasioniert sind. Da frihe und spate Pro-
zesse per definitionem periphere Webkomponenten sind, kann es zu einer Leis-
tungsdissoziation kommen. Frihe und spate Funktionsminderungen wirken sich
namlich nicht gleichformig auf alle Komponenten aus, sondern betreffen die anderen
Komponenten in graduell unterschiedlichem Ausmal3. Je zentraler die Stérung im
\Word-Web’ desto starker sind die Korrelationen mit anderen Aufgaben und Modalita-
ten. Je dezentraler die Stérung, desto schwacher sind andere Leistungen und Moda-
litaten in Mitleidenschaft gezogen. Pulvermuller (2002; 66ff.) Uberpruft diese Vorher-
sage durch Simulation in einem konnektionistischen Netzwerk und belegt so die
Kompatibilitat seiner neurobiologisch begriindeten Theorie mit den realen Verhal-
tensdaten von Patienten mit Aphasie (siehe auch Plaut 1995; fur weitere Evidenzen

gegen die Modularitats-annahme aufgrund von doppelten Dissoziationen).

Die Diskussion zeigt, die Theorie des funktionalen ,Word-Webs’ von Pulvermuller
(1999; 2002) kann sowohl multimodale als auch unimodale Effekte auf natirliche Art
erklaren. Die Theorie ist kompatibel mit den kaskadierenden konnektionistischen
Netzwerkmodellen, die in den vorangegangenen Kapiteln vorgestellt wurden, und
komplementiert diese Theorien durch zellbiologische und anatomische Daten der
Gehirnphysiologie. Man kann daraus schliel3en, dass eine beschreibungsadaquate

Lexikontheorie der Aphasie nicht per se auszuschlief3en ist.
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6.8.3. Supramodalitat in neurobiologischen Systemen

Multimodalitat ist nicht gleichbedeutend mit Supramodalitat. Die funktionale Begrin-
dung der Supramodalitat von Huber und Kollegen (2006; Huber & Ziegler 2000) be-
ruht auf der Annahme eines inneren Sprachsystems und grindet auf dem 3-Ebenen-
Modell. Das 3-Ebenen-Modell wiederum wurde in Anlehnung an das psycholinguisti-
sche Prozessmodell von Levelt (1989; vgl. Huber & Ziegler 2000; vgl. Kapitel 3.3)
konzipiert. Das diskrete Zwei-Stufen-Modell des Wortabrufs (Levelt et al. 1999; vgl.
Kapitel 6.5) ist die explizite Ausarbeitung der Lexikonkomponente im Rahmen des
allgemeinen Sprachproduktionsmodells von Levelt (1989). Deswegen sind die se-
mantisch-konzeptuelle Ebene, die Lemma-Ebene und die Wortform-Ebene ein Tell

des supramodalen Sprachsystems.

Welche Indizien gibt es dafir, dass ein supramodales Sprachsystem neurobiolo-
gisch plausibel ist? Hierzu muss zuerst geklart werden, welche Systemeigenschaften
Supramodalitdt bedingen. Supramodalitat setzt Hierarchisierung voraus. Nur wenn
eine zentrale Verarbeitungskomponente alle untergeordneten Modalitaten auf gleiche
Weise beeinflusst, sollte von Supramodalitdt ausgegangen werden. Das ist der
Grund, warum Huber und Ziegler (2000) fordern, dass bei supramodalen Stérungen
alle Modalitaten in ahnlicher Weise betroffen sein sollten (Huber & Ziegler 2000; vgl.
Kapitel 3.3).

Supramodalitat kann durch die Systemeigenschaften des Gehirns sehr gut erklart
werden. Die wohl bekanntesten, auf neurobiologischen Prinzipien basierenden ,Sys-
temtheorien’ des Gehirns sind das Konvergenz-Divergenzzonenmodell (KDZ-Modell)
von Damasio (Damasio 1989; Damasio et al. 2004; Meyer & Damasio 2009) und die
Netzwerktheorie von Mesulam (1990; 1998)%3,

% Supramodalitat ist prinzipiell auch mit Pulvermiillers Word-Web’-Konzeption vereinbar. Die ,relay
areas’ (vgl. Punkt Il b, im obigen Zitat von Pulvermiller 2002, S.21) entsprechen grob den
Konvergenz-Divergenzzonen von Damasio und Meyer (2009) oder den transmodalen
Projektionsarealen von Mesulam (1990; 1998). Allerdings spielen in seiner Konzeption die ,relay
areas’ eine weniger prominente Rolle als in den anderen neurobiologischen Systemmodellen.
Pulvermiller rekurriert generell starker auf die emergenten Eigenschaften seiner Netzwerkkonzeption.
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Der hierarchische Aufbau der Hirnrindenarchitektur und das Entstehen von supra-
modalen Effekten kann anschaulich anhand des KDZ-Modells von Meyer und Dama-

sio (2009; Abbildung 30) exemplifiziert werden.

Somatosensory

Higher-order
association cortices

Visual Auditory

Abbildung 30: Hierarchisches Konvergenzzonenmodell.
CDz,, CDz,, CDZ,: Konvergenz-Divergenzzonen Ersten-., Zweiten- und n-ten Grades (Quelle:
Meyer & Damasio 2009, S.377).

Frihe Sinneswahrnehmungskanéle sind reziprok mit Konvergenz-Divergenzzonen
1.Grades (CDZ;) verschaltet. Dort wird das modalitatsspezifische Muster aus akti-
vierten und nicht-aktivierten frihen Wahrnehmungskanélen aufgezeichnet und ge-
pruft, ob es sich mit bereits friiher aufgezeichneten Mustern deckt. Beispielsweise
reagieren beim Lesen des Wortes <Berg>%*, spezifische visuelle Detektoren auf
Ecken, Kurven und Linien. Ein CDZ; reagiert, wenn das aktuelle Aktivierungsmuster
der aktiven und inaktiven visuellen Detektoren mit friheren Aufzeichnungen von Ak-

tivierungsmustern Ubereinstimmt. Das Neuronenensemble einer CDZ; ,feuert’ in un-

% Meyer und Damasio (2009) erértern das Konvergenz-Divergenzzonen-Modell (KDZ-Modell) am
Beispiel des Lippenlesens. Aufgrund der thematischen Ausrichtung dieser Arbeit wird anstelle des
Beispiels von Meyer und Damasio ein lexikalisches Beispiel zur Erlauterung der KDZ-Modells
gewabhlt.
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serem Beispiel genau dann, wenn die Schablone fir ein bekanntes Graphem, z.B.
<B>, aktiviert wird. Die anderen CDZs ersten Grades reagieren auf andere Aktivie-
rungsmuster, die bei der Verarbeitung anderer Grapheme entstanden. Das nachst
hohere, visuelle CDZ, wird aktiviert, wenn <Berg> als orthographisches Lexem er-
kannt wird. Das CDZ; fur die orthographische Form aktiviert in der Folge die hoheren
supramodalen Assoziationskortizes (CDZ,). Auch die hoheren Assoziationskortizes
sind hierarchisch gegliedert. Auf der nachsthéheren Ebene kénnte man sich vorstel-
len, dass orthographische und phonologische Wortformmuster konvergieren. Den
phonologischen Wortformmustern koénnten in einem Modell mit supramodalem
Sprachsystem konvergierende Aufzeichnungen aus der akustisch-phonetischen und
artikulatorisch-motorischen Modalitat entsprechen. Die fur die akustisch-phonetische
und die artikulatorisch-motorische Modalitat gleichermalen wichtige Leistung der
phonologischen Segmente besteht in ihrer bedeutungsunterscheidenden Funktion.
Es ware daher plausibel, entgegen der Logogentheorie eine abstrakte supramodale
Reprasentation fur diese Funktion anzunehmen. Eine abstrakte phonologische Le-
xemreprasentation entsteht im CDZ-Modell durch die konzertierte Retroaktivierung
akustisch-phonetischer und artikulatorisch-motorischer Merkmale, die auf Ebene der
CDZs orchestriert wird. In Abh&ngigkeit von Aufmerksamkeitszuwendung, Interesse,
Ermiidung und Ubung des Lesers ist die Prozessierung in den jeweiligen Modalitaten
oberflachlicher oder tiefer, so dass die Informationen mehr oder weniger bewusst

durch ,inneres Horen’ oder ,inneres Sprechen’ zuganglich sind.

Das Beispiel verdeutlicht, wie senso-motorische Informationen zunehmend hierar-
chisch strukturiert werden. Mit anderen Worten, das Gehirn ist durch seine inharente
Organisation ein Generator fur komplexe Strukturen. In der Linguistik manifestiert
sich dieses Strukturprinzip auf allen linguistischen Ebenen: Phonologie, Morphologie,
Syntax und Lexikon. Diese Form der Gegliedertheit ist die Grundlage der Systemhaf-

tigkeit des Sprachprozessors und damit einhergehend der Supramodalitat.

Multi- und Supramodalitat sind offenbar unter einer neurobiologischen Sichtweise

plausible Ingredienzien einer Theorie des mentalen Lexikons.
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6.8.4. Aphasische Syndrome der Einzelwortverarbeitung

Die bisherige Diskussion hat gezeigt, dass die Aachener Auffassung von Huber und
Kollegen (2006) nicht so einfach zuriickzuweisen ist. Weder lexikontheoretische noch
neurobiologische Aspekte sprechen gegen die Idee eines multi- und supramodalen
Sprachsystems. Im Gegenteil, die Evidenzen aus der Neurobiologie lassen eine
Kombination aus modularen, modalitatsspezifischen Komponenten und deren multi-
und supramodalen Prozessierung auf einer hoheren Abstraktionsebene sogar sehr

wahrscheinlich erscheinen. Damit ist die Syndromtheorie aber noch nicht rehabilitiert.

Wenn man die Syndromtheorie diskutiert, sollten zwei Aspekte nicht vermengt
werden: Erstens, die Adaquatheit der Annahme, dass sich Symptome zu Syndromen

bindeln lassen, und zweitens, die neuroanatomische Basierung der Syndrome.

Gegen die Syndromklassifikation sprach der Umstand, dass ihre Symptome poly-
typisch waren, d.h., die Symptome konnten nicht ausschlie3lich nur einem Syndrom
zugeordnet werden. Huber und Kollegen (2006; Huber & Ziegler 2000) setzen dem
entgegen, dass die Syndrome nicht polytypisch seien, weil sie durch prototypische
Leitsymptome beschrieben werden kdnnen, die vorwiegend an der grammatischen
Struktur der Spontansprache ausgerichtet sind: Agrammatismus und Paragramma-
tismus sind die Leitsymptome der Broca und der Wernicke-Aphasie. Das Leitsymp-
tom der globalen Aphasie sind Sprachautomatismen. Die amnestische Aphasie ist
durch relativ intakte Grammatik und haufige Wortfindungsstérungen gekennzeichnet,
die zu Suchverhalten und vielen Satzabbrichen fuhren. Fur die Ermittlung der Son-
derformen sind herausragend schlechtes bzw. herausragend gutes Nachsprechen
die Leitsymptome. Durch die Formulierung der Leitsymptomatik weisen Huber und
Mitarbeiter (2006; Huber & Ziegler 2000) die Kritik an der Heterogenitat der Syndro-
me zuruck (Kapitel 3.3).

Schwerwiegender scheint die Kritik an der Lokalisationsannahme der Syndrome.
Die Ergebnisse von Willmes und Poeck (1993) und Basso und Kollegen (1985) spre-
chen nur fur einen unsicheren Zusammenhang zwischen Syndromen und deren Lo-
kalisation nach MalRgabe des Wernicke-Lichtheim-Geschwind-Modells (WLG-Modell;
siehe Kapitel 3.3). Wie es nach der Diskussion zur Multi- / Supramodalitat nicht an-
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ders zu erwarten ist, scheint es plausibler, die simplifizierende Zentrenlehre des
WLG-Modells zu verwerfen. Stattdessen durfte eine Netzwerkstruktur bestehend aus
frontalen, temporalen und parietalen Kortexarealen beider Gro3hirnhemispharen die
Grundlage der Sprachverarbeitung bilden (Abbildung 31). Offenbar existieren topo-
graphisch separate, aber interagierende Netzwerke fur phonologische, semantische
und syntaktische Verarbeitung (vgl. Bornkessel & Schlesewsky 2006; Caplan et al.
2007; Friederici 2002; 2009; Grodzinsky 2006; Hickock & Poeppel 2004; 2007; Ha-
goort 2005; 2009; Martin & Chao 2001; Ullman 2004; Vigneau et al. 2006). Die
Netzwerke konvergieren im Broca-Areal. Zellhistologisch wird das ,erweiterte Broca-

Areal’ in drei Teile fraktioniert.

Abbildung 31: Funktionale Sprachnetzwerke der linken Hemisphére.

Netzwerk fur Phonologie (blau), Syntax (griin) und Semantik (rot). Alle funktionalen Netzwerken
umfassen spezifische Aktivierungen im motorischen (M1-3), parietalen (P1-3) und temporalen
Kortex (T1-3). Die drei Teile des Broca-Areals, Pars opercularis (Oper), Pars triangularis (Tri)
und Pars orbitalis (Orbi) sind nach Netzwerkbeteiligung sektioniert. Durchgezogene Pfeile
stehen fir besonders starke Verbindungen, gestrichelte Pfeile fiur weniger starke
Verbindungen (Quelle: Xiang et al. 2010, S.554).

Die Pars opercularis ist Teil des phonologischen Netzwerkes, die Pars triangularis
gehort zum syntaktischen Netzwerk und die Pars orbitalis zum semantischen Netz-
werk (fur eine abweichende Zuordnung der drei Sektionen des Broca-Areals zu den
funktionalen Netzwerken siehe: Friederici 2009). Hagoort und Kollegen (Hagoort

2005; 2009; Xiang et al. 2010) gehen in ihrem Memory, Unification und Control Mo-

150



dell (MUC) davon aus, dass Netzwerk-spezifische Informationen im ,erweiterten Bro-
ca-Areal’ zusammengebunden werden. Das Broca-Areal ist nach dieser Auffassung
eine der (vielen) Konvergenz-Divergenzzonen im Gehirn, die eine Ubergeordnete
Rolle in der Orchestrierung phonologischer, syntaktischer und semantischer Informa-
tionen spielen. Keinesfalls kann die vereinfachende Annahme getroffen werden, dass
das Broca-Areal der Sitz einer umschriebenen sprachlichen Funktion ist. Entspre-
chend kann man Broca-Aphasie und Agrammatismus nicht automatisch mit einer
Lasionierung des Broca-Areals gleichsetzen. Das Leitsymptom des Agrammatismus
entsteht durch Stérung des syntaktischen Netzwerkes, wobei den frontalen Arealen
eine entscheidende Rolle zuzukommen scheint. Die Formel ,Lasion des Broca-Areals

= Broca-Aphasie’ist allerdings nicht ohne weiteres haltbar.

Gleiches gilt fur eine Schadigung des Wernicke-Areals. Die posteriore superiore
Temporalwindung bildet zusammen mit den angrenzenden Gebieten des mittleren
und unteren Temporallappens und dem inferioren Parietallappen ein Geflecht von
Konvergenz-Divergenzzone fir unterschiedlichste Stufen neurolinguistischer Prozes-
se. Welche Lasionskombinatorik zum typischen Paragrammatismus fihrt, ist unklar
und wohl auch individuell verschieden. Sprachautomatismen® und schlechte Nach-
sprechleistung werden durch eine Schadigung des phonologischen Netzwerks her-
vorgerufen. Schlechte Wortfindung kann in Abhangigkeit von ihrer funktionalen Ursa-
che mit Defiziten in verschiedenen Netzwerken in Verbindung gebracht werden. Eine
genauere Diskussion zur Neurobiologie der Leitsymptome wirde den Rahmen der
Arbeit sprengen. Deshalb kann die Thematik an dieser Stelle nur kurz angerissen
werden. Soviel scheint jedoch durch die neuesten Erkenntnisse der Neurowissen-
schaften klar geworden zu sein: Die Leitsymptome werden durch Defizite in einem
System stark interagierender Sprachnetzwerke fir Phonologie, Semantik und Syntax

evoziert.

% ygl. Blanken (1991) und Code (1994) zur Annahme, dass Sprachautomatismen nicht durch eine
Stoérung der propostionalen Sprache verursacht werden, sondern auf einem artikulatorischem Defizit
beruhen.
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Es bleibt festzuhalten, dass die Grunde fir die Probleme der Lokalisationslehre in
der Komplexitat der neurobiologischen Grundlagen der Sprache zu suchen ist. Das
WLG-Modell simplifiziert die Komplexitat der Sprachverarbeitung auf unzulassige
Weise. Aphasische Syndrome kdnnen durch die Zentrenlehre nicht adaquat fundiert
werden, weil Sprache in funktionalen Netzwerken organisiert ist. Das muss jedoch
nicht bedeuten, dass die Syndromlehre generell abzulehnen ist. Im Gegenteil, die
Syndromtheorie sollte, gerade weil Sprache in neurobiologischen Netzwerken orga-
nisiert ist, von groRer Bedeutung fir Aphasietheorie und -behandlung sein. Syndro-
me lassen Ruckschlisse auf systematische Zusammenhénge zwischen sprachlichen
Funktionen zu, die sich emergent aus der Netzwerkstruktur der Sprache ergeben.
Die funktionalen Zusammenhange genauer zu erfassen, muss das Desiderat einer
Lexikontheorie sein, die darauf abzielt, direkt aus der Diagnose Ansatze fir die The-

rapie abzuleiten.

6.9. Zusammenfassung

Die vorangegangenen Kapitel zeigen, dass die zurzeit diskutierten Sprachverarbei-
tungsmodelle keineswegs eine homogene Gruppe bilden. Entgegen dem Verdikt der
kognitiven Neurolinguistik scheinen zudem Multi- und Supramodalitat wichtige Ei-
genschaften eines Sprachsystems zu sein, das unter Berlcksichtigung neurobiologi-
scher Evidenzen am besten als interaktives Netzwerk beschrieben wird. Fir die Be-
schreibung von sprachlichen Defiziten bedeutet dies, dass die Pathomechnismen in
Abhangigkeit vom gewahlten Modell unterschiedlich konzeptualisiert und diagnosti-
ziert werden; ergo sich daraus heterogene Vorhersagen fur die Wirksamkeit ver-
schiedener therapeutischer Ansatze ableiten. Dies ist fur den formulierten Anspruch,
eine storungsspezifisch ansetzende, modellorientierte Therapie anzubieten, ein gra-
vierendes Problem, welches die Auswahl geeigneter Therapieverfahren maf3geblich
erschwert. Erst wenn sich Uber die Zeit ein Konsens heraus entwickelt, welche Mo-
delle die hochste Evidenz an Beschreibungs- und Erklarungsadaquatheit auf sich
vereinen, ist mit weiteren Fortschritten in der modellorientierten Behandlung der
Aphasie zu rechnen. Die Modelltheorie muss zudem so erklarungsstark sein, dass

sie eine (Wieder-) Erwerbstheorie der Sprache in ihr Modell inkludiert. Um diesen
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Anspruch einzulésen, bedarf es weiterer Forschungen zur lexikalischen Verarbeitung
und der Entwicklung methodisch ausgereifter Diagnostikinstrumente, die mit den An-

forderungen der Theorie kompatibel sind.
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7. MoDia2 — Testbatterie fur lexikalische Storungen

7.1. Uberblick

Kapitel 6 hat gezeigt, dass die lexikontheoretische Diskussion in vollem Gange ist.
Lexikontheorien bilden eine wichtige Grundlage fur die Entwicklung therapeutischer
Anséatze in der storungsspezifischen Behandlung der Aphasie. Um den Weg von der
Theorie zur Therapie zu ebnen, bedarf es Diagnostikinstrumente, die auf die Lexi-
kontheorien spezifisch abgestimmt sind. Umgekehrt kdnnen sich aus der genauen
Testung aphasischer Patienten wichtige Einsichten in die Organisation des mentalen
Lexikons ergeben. Gut fundierte Diagnostikbatterien sind deswegen fir Theorie und
Praxis gleichermaf3en von hoher Bedeutung.

In Kapitel 7 wird die anlasslich der Studie ,Teletherapie bei Aphasie“ neu entwi-
ckelte neurolinguistische Testbatterie MoDia2 vorgestellt. MoDia2 stellt eine wichtige
Erganzung zu der in Deutschland etablierten LeMo Diagnostikbatterie (de Bleser et
al. 2004) dar. Mit MoDia2 kann eine modellorientierte Diagnose nach dem Logogen-
Modell erstellt werden, weil sie Stérungsprofile und Leistungsdissoziationen in ahnli-
cher Weise wie LeMo erfasst. In Kapitel 7.2 werden Testaufbau und Konstruktion der
MoDia2 besprochen. Kapitel 7.3 zeigt die Daten zur Normierung anhand gesunder
Sprecher des Deutschen. Eine grof3e Starke von MoDia2 besteht in der Anwendung
neuester statistischer Methoden. Wie sich in Kapitel 3.6 gezeigt hat, sind die alteren,
noch in LeMo verwendeten Verfahren fraglich und liefern zweifelhafte Ergebnisse.
Die eingesetzten statistischen Verfahren werden in Kapitel 7.4 vorgestellt. Es folgt in
Kapitel 7.5 eine Ergebnisauswertung am Beispiel eines gesunden und in Kapitel 7.6

eines aphasischen Probanden.

Von besonderem Interesse ist die Auswertung der Gruppenergebnisse von Mo-
Dia2 aus der Studie ,Teletherapie bei Aphasie®“. Diese wird in Kapitel 7.7 prasentiert.
Fur die Gruppenauswertung wurde eine Hauptkomponentenanalyse und eine hierar-
chische Clusteranalyse der Patientendaten durchgeftihrt. Diese Methoden wurden im
Aachener Aphasie Test (AAT) verwendet, um zu zeigen, dass Aphasien zumindest

multimodale, wenn nicht sogar supramodale Sprachstdrungen sind. Tatsachlich lie-
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Ren sich in der Hauptkomponentenanalyse der MoDia2-Ergebnisse drei Faktoren
isolieren, die einen Grof3teil der Gesamtvarianz erklaren. Lexikontheoretisch spricht
das Ergebnis fir ein multimodales Sprachsystem, das sich durch die Faktoren Sem-
antik, Phonologie und Orthographie beschreiben lasst. Werden die sprachlichen Un-
tertests von MoDia2 nach Clustern untersucht, so zeigt sich, dass der Faktor Modali-
tat ebenfalls von Bedeutung ist. Die Analyse nach Patientenclustern ergibt zwei
,Hauptsyndrome’ lexikalischer Storungen. Dies legt nahe, dass eine Syndromklassifi-
kation der lexikalischen Ebene eine sinnvolle Erganzung zur gangigen Theorie dar-

stellen kénnte.

7.2. Testaufbau und Konstruktion von MoDia2

MoDia2 besteht aus 10 Tests mit 560 Einzelaufgaben. Die Tests gliedern sich je-
weils in zwei Untertests. Insgesamt kdnnen maximal 800 Punkte erreicht werden
(siehe Tabelle 22).

. Kirzel Auf- Punkt- Wort-
Nr. MoDia2 - Tests Untertests (Untertests) | gaben zahl batterie
- 1) Worter AWE 80 80
1 | Auditive Worterkennung | 5\oq0dqowerter | (W/PW) | (40+40) | (a0+a0) | L
. 1) Worter VWE 80 80
2 | Visuelle Worterkennung | \pgeudowsiter | (W/PW) | (40+40) | (a0+40) | 1
. N .| 1) Nomen ASV 80 80
3 | Auditives Sprachverstandnis 2) Verben (NIV) (40+40) | (40+40) 1
4 | Nachsorechen 1) Worter Nach 40 80 >
P 2)Pseudoworter (W/PW) (20+20) | (40+40)
5 [Lesesinnverstandnis 1) Nomen LSV 80 80 1
2) Verben (N/V) (40+40) | (40+40)
6 | Lautes Lesen 1) Worter LL 40 80 2
2)Pseudowdrter (W/PW) (20+20) | (40+40)
A 1) Nomen MBenl 40 80
7 | Miundliches Benennen 1 2) Verben (N/V) (20+20) | (40+40) 1
. . 1) Worter SnD 40 80
8 | Schreiben nach Diktat 2)Pseudowditer | (W/PW) | (20+20) | (40+40) | 2
e 1) Nomen SBen 40 80
9 | Schriftliches Benennen 2) Verben (NIV) (20+20) | (40+40) 1
A 1) Nomen MBen2 40 80
10 | Mlndliches Benennen 2 2) Verben (NIV) (20+20) | (40+40) 3
Gesamtergebnis Ges 560 800

Tabelle 22: Auflistung der in MoDia2 —-Tests.
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Die Tests AWE, VWE, ASV und LSV sind Verifikationsaufgaben mit jeweils 80 Items,
fur deren Auswertung eine zweistufige Skala (1/0) verwendet wird. Die Untertests
bestehen aus 40 Aufgaben. Die anderen Tests Nach, LL, MBenl, SnD, SBen und
MBen2 sind mundliche oder schriftliche Produktionsaufgaben mit jeweils 40 Items
(20 pro Untertest). Die Produktionsaufgaben werden mit einer dreistufigen Skala be-
wertet (2/1/0), so dass auch in diesem Fall maximal 80 Punkte pro Test (40 Punkte
pro Untertest) erreichbar sind (fir genauere Details zur Auswertung und zum Aufga-
benaufbau siehe den MoDia2-Testbogen in Anhang 11.2. sowie die Testanweisun-

gen und ausgewahlte Aufgabenbeispiele in Anhang 11.3).

Um eine mdglichst optimale Parallelisierung tber alle psycholinguistischen (Stor-)
Variablen zu gewahrleisten, empfiehlt es sich, dieselben Items in allen Tests zu ver-
wenden. Werden fur die verschiedenen Tests unterschiedliche Items herangezogen,
so kénnen psycholinguistische Faktoren wie z.B. die individuelle Erwerbsgeschichte,
die individuelle Haufigkeit der Verwendung sowie die Vertrautheit mit dem Konzept
und idiosynkratische Aspekte der Wortbedeutungsreprasentation nicht zuverlassig
kontrolliert werden. Da die kognitive Neurolinguistik von einer modalitatsspezifischen
Reprasentation der Lexeme in den einzelnen Lexika ausgeht, sollte die Wiederho-
lung in anderen Tests bereits verwendeter Items keinen Einfluss auf die Leistung ha-

ben. Dies ist eine Kernannahme der modalitatsspezifischen Reprasentation.

Andererseits wurden in Primingexperimenten — entgegen alteren Ergebnissen —
ein Wiederholungseinfluss Uber die Modalitaten hinweg beobachtet. Chronometri-
sche Tests zum Wiederholungspriming ergaben namlich modalitatsibergreifende
Priming-effekte, die zwar weniger ausgepragt waren wie beim unimodalen Priming,
aber eine Verkurzung der Verarbeitungszeit bewirkten (fur einen Uberblick zu Ergeb-
nissen aus Primingexperimenten und deren Bedeutung fur die Theorie des mentalen
Lexikons siehe Engelkamp & Rummer 1999). Dies lasst eher fir die Verwendung
unterschiedlicher Items in den jeweiligen Tests pladieren, sofern die kritischen

psycholinguistischen Faktoren (vgl. Kapitel 6.3) kontrolliert werden.

Da sich Argumente fir beide Sichtweisen, Verwendung einer einzigen Wortbatte-

rie versus Verwendung unterschiedlicher Wortbatterien pro Test, finden lassen, wur-
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de in MoDia2 ein Mittelweg gewahlt. Als Arbeitshypothese wurde allerdings davon
ausgegangen, dass die Wiederholung von Items keinen bzw. nur einen geringftigigen

Einfluss auf nachfolgende Testaufgaben haben sollte.

Wie aus Tabelle 22 ersichtlich, wurden drei Wortbatterien eingesetzt. Wortbatterie
1 wurde in den Tests AWE, VWE, ASV, LSV, MBenl und SBen verwendet. Nach der
Logik der kognitiv-neurolinguistischen Modelltheorie erfassen die Tests ASV, LSV,
MBenl und SBen jeweils nur ihre modalitatsspezifischen Input- respektive Output-
Komponenten einschliel3lich der Lexika und verlangen als letzten Schritt die Aktivie-
rung der Eintrdge im semantischen System (vgl. Abbildung 11). Probleme in den je-
weiligen Tests indizieren daher ausschlie3lich unimodale Verarbeitungsstérungen.
Lediglich wenn gleichartige lexikalische Stérungen in all diesen Tests beobachtet
werden, sollte von einer (zuséatzlichen) supramodalen Stérung des semantischen
Systems ausgegangen werden (vgl. Kapitel 3.5). Gerade weil die Gleichartigkeit der
Stérung Uber alle Modalitaten hinweg der entscheidende Aspekte fir die Diagnose
,Storung des semantischen Systems’ ist, sollten mdgliche Stoérvariablen in diesem
Fall besonders gut kontrolliert werden. Deswegen wurde fur die Tests ASV, LSV,
MBenl und SBen mit einem einheitlichen Wortset (Wortbatterie 1) gearbeitet. Auch
AWE und VWE sind gemalR dem Ansatz der kognitiven Neurolinguistik jeweils uni-
modale Testverfahren flr das auditive bzw. das orthographische Input-Lexikon. Es
wird kontrovers diskutiert, ob flr den Wort-Pseudowortentscheid das semantische
System miteinbezogen wird (vgl. Kapitel 6.4). Um eine bestmdgliche, von Stdrvariab-
len moglichst wenig affizierte Differentialdiagnose von lexikalischen Inputdefiziten mit
und ohne Einbezug des semantischen Systems zu ermdéglichen, wurde auch fur die-

se Tests mit Wortbatterie 1 gearbeitet (Tabelle 23).

Die zweite Wortbatterie (Tabelle 24) wurde aus einem Teil der Items der Hierar-
chischen Wortlisten (HWL) von Liepold und Kollegen erstellt (Liepold et al. 2003). Die
HWL ist ein Diagnostiktool zur Prifung von sprechmotorischen Defiziten und dient
der Differentialdiagnose von phonologisch-aphasischen Stdrungen, phonetisch-
artikulatorischen Defiziten der motorischen Programmierung (Sprechapraxie) und der
motorischen Ausfihrung (Dysarthrie).
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Die HWL steigert die artikulatorischen Anforderungen sukzessive durch die Erho-
hung der Wortlange (Phonemanzahl und Silbenzahl) und durch die Zunahme der
artikulatorischen Komplexitat (einfache Konsonant-Vokal-Verbindungen (KV) versus
artikulatorisch komplexere Strukturen: KVK, KKVK, KKKVKK, etc.). Als zuséatzlicher
Faktor wird der Einfluss der Lexikalitat durch Verwendung von Lexemen (Wértern)
und Pseudowortern (sinnlose Worter, die der Phonotaktik des Deutschen entspre-

chen) kontrolliert.

Die Items der HWL wurden fir die MoDia-Tests Nach, LL und SnD verwendet.
Dies bot sich an, weil schwere sprechmotorische Stérungen ein Ausschlusskriterium
fur die Studienteilnahme waren und die Differentialdiagnostik dafiir onnehin mit der
HWL durchgefuhrt werden sollte. Die in der HWL erhobenen Leistungen konnten auf
diese Weise, ohne eine Extratestung zu erfordern, in den MoDia-Test Nachsprechen
ubertragen werden. Wie fir das Nachsprechen existieren laut Logogen-Modell fur
das laute Lesen und das Schreiben nach Diktat lexikalische und sublexikalische Rou-
ten. Die sublexikalischen Routen sind gestort, wenn Probleme in der akustisch-
phonologischen-Konvertierung (Nachsprechen), der Graphem-Phonem-
Konvertierung (lautes Lesen) oder der Phonem-Graphem-Konvertierung (Schreiben
nach Diktat) vorliegen. Solche Defizite kbnnen am besten durch den Vergleich der
Leistungen im Verarbeiten von Wartern (Lexemen) gegeniber Pseudowdrtern unter-
sucht werden. Die im MoDia-Test Nach eingesetzten Worter kamen deswegen auch
in den Untertests LL und SnD zur Anwendung. Die Wortbatterie 2 rekrutierte sich
somit aus 40 ausgewahlten Wortern und Pseudowdrtern, die der HWL entnommen
wurden (Tabelle 24).

Die Nutzung der gleichen Wérter fur die Tests Nach, LL und SnD gewahrleistet die
optimale Vergleichbarkeit der modalitatsibergreifenden lexikalischen und sublexika-
lischen Routen fur Nachsprechen, lautes Lesen und Schreiben nach Diktat. Die
Tests, die Wortbatterie 2 nutzten, wurden ab dem dritten MoDia-Test alternierend mit
den Tests, welche Wortbatterie 1 einsetzten, angeboten, um mdgliche Wiederho-

lungsprimingeffekte zu minimieren.
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Wortbatterie 1
Nr. Nomen | Freq | NamAgr | Phoneme | Buchstaben | Silben | Bildablenker
1 Sessel 99 90,7 4 6 2 Gartenstuhl
2 Auge 1810 100 4 4 2 Ohr
3 Kirsche 15 100 5 7 2 Pflaume
4 Sonne 542 100 4 5 2 Mond
5 Kutsche 13 96,3 5 7 2 Karre
6 Pudel 12 94,4 4 5 2 Hund
7 Toaster 1 100 5 7 2 Wasserkocher
8 Lowe 251 98,1 4 4 2 Tiger
9 Torte 14 92,6 5 5 2 Kuchen
10 Mauer 320 94,4 4 5 2 Zaun
11 Schnecke 0 100 5 8 2 Wurm
12 Traktor 109 90,7 7 7 2 Bagger
13 Schlange | 109 94,4 5 8 2 Salamander
14 Brille 106 100 5 6 2 Lupe
15 Kamel 15 96,3 5 5 2 Lama
16 Feile 5 90,7 5 5 2 Hobel
17 Kirche 1267 96,3 6 6 2 Tempel
18 Palme 20 100 5 5 2 Birnbaum
19 Kompass | 22 98,1 6 7 2 Taschenuhr
20 Blume 190 90,7 5 5 2 Farn
MW 246,0 96,2 4,9 5,9 2,0
SD 470,9 3,6 0,8 1,2 0,0
Nr. Verben Freq | NamAgr | Phoneme | Buchstaben | Silben | Bildablenker
21 tauchen 176 95,2 5 7 2 schwimmen
22 ziehen 1693 95,2 5 6 2 schieben
23 pusten 10 90,5 5 6 2 pfeifen
24 malen 125 90,5 4 5 2 schreiben
25 werfen 902 95,2 5 6 2 fangen
26 schalen 18 95,2 4 7 2 scheren
27 tropfen 26 95,2 6 7 2 gielen
28 beten 98 95,2 4 5 2 taufen
29 schieben | 367 100 4 8 2 ziehen
30 fechten 19 100 5 7 2 ringen
31 schielen 15 90,5 4 8 2 blinzeln
32 rutschen 101 100 5 8 2 schaukeln
33 schubsen 1 90,5 5 8 2 treten
34 klettern 112 90,5 6 8 2 krabbeln
35 grillen 2 100 5 7 2 braten
36 sagen 8 100 4 5 2 schneiden
37 melden 744 95,2 5 6 2 zeigen
38 stricken 8 90,5 6 8 2 nahen
39 lutschen 7 95,2 5 8 2 lecken
40 fangen 427 100 4 6 2 werfen
MW 243,0 95,2 4,8 6,8 2,0
SD 426,2 3,8 0,7 1,1 0,0
Ges MW 2445 95,7 4,9 6,3 2,0
Ges SD 4433| 37 0,7 1.2 0,0

Tabelle 23: Items und Kennwerte der Wortbatterie 1.

Legende: Freq: Wortfrequenz; NamAgr: Name Agreement (= Benenniibereinstimmung in%);
Phoneme: Anzahl Phoneme; Buchstaben: Anzahl Buchstaben; Silben: Anzahl Silben;
Bildablenker: Name  Ablenkerbild; (Ges) MW: (Gesamt)Mittelwert  (Ges)  SD:
(Gesamt)Standardabweichung.
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Wortbatterie 2 (Items aus HWL)
Nr. Worter Freg | NamAgr [ Phoneme | Buchstaben | Silben
1 Tee 80 2 3 1
2 Kuh 240 2 3 1
3 Baum 381 4 4 1
4 Wald 480 4 4 1
5 Netz 114 4 4 1
6 Mowe 43 4 4 2
7 Decke 0 4 5 2
8 Kissen 41 4 6 2
9 Doktor 515 6 6 2
10 Kinstler 508 7 8 2
11 Maschine 862 6 8 3
12 Kapitan 115 7 7 3
13 Sellerie 10 6 8 3
14 Stechmiicke 0 8 10 3
15 Prinzessin 300 10 10 3
16 Badewanne 41 8 9 4
17 Pyramide 16 8 8 4
18 Karosserie 8 10 4
19 Klapperschlange 5 10 15 4
20 Elektriker 39 9 10 4
MW 199,5 6,1 7,1 2,5
SD 2442 2,5 3,1 1,1
Nr. Pseudowaorter Freq | NamAgr | Phoneme [Buchstaben | Silben
21 T6(h) 2 2 1
22 Ke(h) 2 2 1
23 Beum 4 4 1
24 Wult 4 4 1
25 Ni(t)z 4 3 1
26 Muwe 4 4 2
27 Dii(c)ke 4 4 2
28 Ka(s)saler] 4 4 2
29 Dikta(r) 6 5 2
30 Kéanstlaler] 7 7 2
31 Moschane 6 8 3
32 Kupotan 7 7 3
33 Sul(l)ari(e) 6 6 3
34 Stochmé(c)ke 8 9 3
35 Pranzus(s)ing 10 10 3
36 Bidewim(m)e 8 8 4
37 Pirumdde 8 8 4
38 Kireis(s)eri(e) 10 9 4
39 Klap(p)aler]schlunge 10 13 4
40 Olaktrochaler] 9 10 4
MW 6,2 6,4 2,5
SD 2,6 3,0 1,1
Ges MW 199,5 6,1 7,2 2,5
Ges SD 244,2 2,5 3,1 1,1

Tabelle 24: Items und Kennwerte der Wortbatterie 2.

Legende: Freq: Wortfrequenz; NamAgr: Name Agreement (= BenenniUbereinstimmung in%);
Phoneme: Anzahl Phoneme; Buchstaben: Anzahl Buchstaben; Silben: Anzahl Silben; (Ges)
MW: (Gesamt-) Mittelwert (Ges) SD: (Gesamt-) Standardabweichung; (): optionale Buchstaben;
[ ] substituierbare Buchstaben.
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Wortbatterie 3

Nr. Nomen Freq | NamAgr | Phoneme [ Buchstaben | Silben
1 Kleid 243 96,3 5 5 1
2 Giraffe 18 100,0 7 7 3
3 Glocke 0 98,1 5 6 2
4 Hund 364 100,0 4 4 1
5 Korb 129 96,3 4 4 1
6 Libelle 3 100,0 6 7 3
7 Bett 709 98,1 3 4 1
8 Pinsel 19 98,1 5 6 2
9 Drachen 18 98,1 5 7 2
10 Schaukel 7 98,1 5 8 2
11 Schmetterling 19 100,0 8 13 3
12 Ananas 9 100,0 6 6 3
13 Telefon 1142 98,1 7 7 3
14 Schliissel 146 96,3 5 9 2
15 Brot 174 96,3 4 4 1
16 Stuhl 228 100,0 4 5 1
17 Nase 211 98,1 4 4 2
18 Brezel 1 100,0 6 6 2
19 Gitarre 16 100,0 6 7 3
20 Braut 121 100,0 5 5 1
MW 178,9 98,6 5,2 6,2 2,0
SD 284,7 1,5 1,2 2,2 0,8

Nr. Verben Freq | NamAgr | Phoneme | Buchstaben | Silben
21 trommeln 136 100,0 6 8 2
22 fohnen 0 100,0 5 6 2
23 hobeln 1 95,2 5 6 2
24 beil3en 127 100,0 5 7 2
25 singen 438 100,0 5 6 2
26 schneien 14 95,2 6 8 2
27 tanken 8 95,2 5 6 2
28 wirfeln 5 100,0 6 7 2
29 schieRen 449 100,0 4 8 2
30 winken 159 95,2 5 6 2
31 suchen 2892 95,2 4 6 2
32 flistern 170 100,0 7 8 2
33 messen 294 100,0 4 6 2
34 klopfen 138 95,2 6 7 2
35 brennen 221 100,0 6 7 2
36 melken 19 100,0 5 6 2
37 pfliicken 8 95,2 6 8 2
38 wippen 7 95,2 4 6 2
39 bigeln 9 100,0 5 6 2
40 mahen 10 100,0 4 5 2
MW 255,3 98,1 5,2 6,7 2,0
SD 636,5 2,4 0,9 0,9 0,0
Ges MW 217,1 98,3 5,2 6,4 2,0
Ges SD 488,2 2,0 1,1 1,7 0,6

Tabelle 25: Items und Kennwerte der Wortbatterie 3.

Legende: Freq: Wortfrequenz; NamAgr: Name Agreement (= Benennubereinstimmung in%);
Phoneme: Anzahl Phoneme; Buchstaben: Anzahl Buchstaben; Silben: Anzahl Silben; (Ges)
MW: (Gesamt-) Mittelwert (Ges) SD: (Gesamt-) Standardabweichung.
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Wortbatterie 3 (Tabelle 25) kam nur im fand nur im Untertest MBen2 Verwendung.
MBenz2 ist genau wie MBenl ein Test zur Erfassung der Leistung im mundlichen Be-
nennen von Bildern. Wie oben erwahnt, ist es besonders fraglich, ob computerunter-

stutzte Aphasietherapie fur die mindliche produktive Modalitat wirksam ist.

Um diese Frage mdoglichst valide testen zu kdnnen, kam eine zweite Wortbatterie
mit zusatzlichen Items zum Einsatz. Weiterhin erlaubt die Verwendung eines kom-
plementaren Tests mit derselben Aufgabenkonstruktion aber anderen Items die Eva-
luation, inwieweit Wiederholungsprimingeffekte méglicherweise die Testleistungen
doch (positiv) beeinflussen. Fir den Fall, dass Wiederholungspriming wirksam ist,
missten die Leistungen in MBenl signifikant besser ausfallen als in MBen2. Die
Schlussfolgerung ist allerdings nur dann giltig, sofern sich die Wortbatterien nicht
signifikant hinsichtlich psycholinguistischer Stdrvariablen unterscheiden. Mit anderen
Worten, um einen Vergleich der Testleistungen Uber die Wortbatterien hinweg zu
ermoglichen, sollten keine Uberzufalligen Unterschiede hinsichtlich der den Wortabruf

beeinflussenden, psycholinguistischen Parameter vorliegen.

Wortbatterie 1 arbeitet mit Strichzeichnungen; d.h. fir jedes Wort wurde eine zum
Wort passende Strichzeichnung bendtigt. Die in MoDia2 eingesetzten Zeichnungen
sind den neurolinguistischen Therapiematerialien des NAT-Verlages entnommen.
Das Copyright der Bilder liegt beim NAT-Verlag, der dem Autor das Bildmaterial dan-
kenswerterweise fur die Teletherapiestudie zur Verfigung stellte (siehe Anhang 11.3.

fur eine kleine Auswabhl der Bilder).

Um die mdoglichst viele der kritischen lexikalischen Parameter wie Worterwerbsal-
ter, Worthaufigkeit, Wortlange, Konkretheit, Konzeptvertrautheit, orthographische
Regularitdt und Benennibereinstimmung zwischen Wort und Bild (vgl. Alario et al.
2004; Graves et al. 2009; Nickels & Howard 1995; Snodgrass & Vanderwart 1980;
Ziegler 2009) zu kontrollieren, musste auf Normierungen der NAT-Bilder zurlickge-
griffen werden. Konig (2001) hat eine Normierung von 210 Objektzeichnungen des
NAT-Verlages im Rahmen ihrer Magisterarbeit erstellt. Sie normierte die Bilder u.a.

hinsichtlich Benennubereinstimmung, Worthaufigkeit (nach CELEX: Baayen et al.
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1993%) und Konzeptvertrautheit. Zu Erwerbsalter und Konkretheit liegen fiir die NAT-
Objektzeichnungen keine Daten vor. Die Faktoren Worterwerbsalter und Konkretheit
konnten deswegen nicht kontrolliert werden. Da der Fokus von MoDia2 nicht auf der

Schriftsprache lag, wurde auch die orthographische Regularitat nicht kontrolliert.

Der Faktor Wortlange lasst sich fur die mundliche und schriftliche Modalitat durch
die Anzahl der Phoneme / Buchstaben®” bzw. durch die Silbenzahl operationalisie-
ren. FUr Pseudoworter ist die Angabe der Wortlange schwierig. In Tabelle 24 wurde
fur die Verschriftlichung der Pseudowdrter, eine ,Standardschreibweise’ gewahlt, die
Dehnungen durch ein Dehnungs-<h>, kurze Vokalitdt durch Doppelkonsonantismus
bzw. durch Schreibung mit <ck> und <tz> und /e/ durch <er> widergibt. Den nach-

folgenden statistischen Kennwerten und Tests liegt diese ,Standard’-Umschrift zu-
grunde. Denkbar sind aber auch kurzere Schreibweisen (siehe dazu die durch ()
und ,[ " angegebenen optionalen und substituierbaren Buchstaben(folgen) in Tabelle
24).

Fur die relativ neuen Zeichnungen von Handlungen und Ereignissen des NAT-
Verlages gab es keine Normierungsdaten. Gerade fur die Benennleistungen sind
Daten zur Benennlbereinstimmung jedoch unverzichtbar. Deswegen wurde fur die
Konstruktion von MoDia2 eine Normierung der Handlungs- und Ereigniszeichnungen
des NAT-Verlages als Magisterarbeit vergeben. Drdssler (2006) normierte die Hand-
lungs- und Ereigniszeichnungen nach ihrer Benennibereinstimmung. Die Normie-
rungsdaten von Drossler und Konig bildeten die Grundlage fur die Konstruktion der
Wortbatterie 1 und 3. Fir beide Wortbatterien wurden Objektbilder (Nomen) und
Handlungsbilder (Verben) ausgewahlt, die nach Worthaufigkeit (Frequenz), Benenn-
Ubereinstimmung (NamAgr) und WortlAnge (Anzahl der Phoneme und Silben) paral-
lelisiert werden konnten. Tabelle 26 zeigt die Ergebnisse der Testung auf signifikante
Unterschiede hinsichtlich der psycholinguistischen Faktoren (Storvariablen) Wortfre-

% Eur eine Webfassung der Celex-Wortdatenbank siehe: http://celex.mpi.nl/

%" Es ist unklar, ob die Buchstaben- oder Graphemzahl die bessere Messeinheit fir die Wortlange ist.
Paragraphien beschranken sich jedoch nie auf reine Graphemfehler. Es kommen immer auch
Elisionen von Buchstaben in Tri- oder Bigraphemen vor. Deswegen wird im Folgenden anstelle der
Graphemzahl die Buchstabenzahl als Messeinheit fur die Wortlange praferiert.

163



quenz, Benennubereinstimmung, Phonem-, Buchstaben- und Silbenzahl fir die
Wortbatterien 1-3 mit dem Mann-Whitney-U-Test*®.

Mann-Whitney-U-Test | Kategorie Freq NamAgr | Phoneme | Buchstaben | Silben
Wortbatterie 1/2 Ges/Ges 0,576 0,033* 0,300 0,030*
Wortbatterie 1/3 Ges/Ges 0,880 0,001* 0,151 1,000 0,584
Wortbatterie 2/3 Ges/Ges 0,476 0,107 0,323 0,034*

Wortbatterie 1 N/V 0,995 0,313 0,789 0,016* 1,000

Wortbatterie 2 W/PW 0,923 0,877 1,000

Wortbatterie 3 N/V 0,774 0,666 1,000 0,151 0,586
Wortbatterie 1/2 N/W 0,592 0,158 0,229 0,126
Wortbatterie 1/2 N/PW 0,159 0,228 0,126
Wortbatterie 1/2 VIW 0,672 0,120 0,812 0,126
Wortbatterie 1/2 V/IPW 0,120 0,812 0,126
Wortbatterie 1/3 N/N 0,920 0,046* 0,465 0,884 0,586
Wortbatterie 1/3 N/V 0,753 0,075(*) 0,362 0,032* 1,000
Wortbatterie 1/3 V/N 1,000 0,002** 0,325 0,076 0,586
Wortbatterie 1/3 VIV 0,836 0,014* 0,228 0,558 1,000
Wortbatterie 2/3 WI/N 0,612 0,277 0,338 0,126
Wortbatterie 2/3 WV 0,474 0,252 0,676 0,126
Wortbatterie 2/3 PW/N 0,271 0,339 0,126
Wortbatterie 2/3 PW/V 0,252 0,677 0,126

Tabelle 26: Lexikalische Parameter der MoDia2 — Wortbatterien.

Ergebnisse des Mann-Whitney-U-Tests bezlglich statistisch signifikanter Unterschiede
zwischen den Faktoren Wortfrequenz (Freq), Benennlbereinstimmung (NamAgr), Phonemzahl
(Phoneme), Buchstabenzahl (Buchstaben) und Silbenzahl (Silben).
*=signifikanter Unterschied (p<0,05); **=sehr signifikanter Unterschied (p<0,01); Lesebeispiel
(zweite Zeile): Wortbatterie 1 Gesamt (Nomen und Verben) verglichen mit Wortbatterie 2
Gesamt (Worter und Pseudowdrter) hat den Wert p = 0,576 (fur Freq), p = 0,033* (fur
Phonemzahl), p = 0,300 (fir Buchstabenzahl) und p = 0,030* (fir Silbenzahl). Lesebeispiel
(vierte Zeile): Wortbatterie 1 Nomen verglichen mit Wortbatterie 1 Verben hat den Wert p =
0,995 (fur Freq), etc.

Die Gesamtwerte der Wortbatterien 1 und 2 unterscheiden sich signifikant in Bezug
auf die Phonem- und Silbenzahl. Das ist ein erwartetes Ergebnis. Wortbatterie 2
wurde schlie3lich deswegen aus HWL generiert, weil die artikulatorischen Anforde-
rungen durch eine Erhéhung der Phonem- und Silbenzahl sukzessiv gesteigert wird.
Gleichzeitig bedeutet dies, dass ein Vergleich der Testleistungen von AWE, VWE,
ASV, LSV, MBenl und SBen mit den Testleistungen Nach, LL und SnD immer durch

die hoheren Phonem- und Silbenzahlen der Wortbatterie 2 affiziert ist.

% Die Anwendung des verteilungsfrei testenden Mann-Whitney-U-Tests gegeniiber dem parametrisch
testenden T-Test empfiehlt sich, weil man bei einer Stichprobe von nur 20 Items pro Kategorie nicht
von normalverteilten Daten ausgehen kann.
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Alle Werte der Wortbatterien 1 und 3 (Gesamtwerte und Untertestwerte) unterschei-
den sich in punkto Benennibereinstimmung. Wortbatterie 3 hat durchgangig signifi-
kant bessere Werte als Wortbatterie 1. Diese Variable sollte sich dennoch nicht zu
stark auf die Testleistungen auswirken. Zum einen sind die Mittelwerte der Benenn-
Ubereinstimmung fur beide Wortbatterien durchgéngig sehr gut. Zum anderen wur-
den bei der Testanwendung und -auswertung alle Antworten als korrekt akzeptiert,
die von den Kontrollprobanden von Dréssler (2006) genannt wurden. Dadurch wer-
den die Effekte des Parameters Benenniubereinstimmung auf die Testleistung redu-
ziert. Sollte der Unterschied in der Benennibereinstimmung dennoch zu Buche
schlagen, ist mit einer besseren Benennleistung in MBen2 gegeniber MBenl zu

rechnen.

Ahnlich wie der Vergleich der Wortbatterien 1 und 2 zeigt sich auch ein Unter-
schied in der Silbenzahl zwischen den Gesamtwerten von Wortbatterie 2 und 3. Die
Phonemzahl ist nicht signifikant unterschiedlich.

Im Vergleich innerhalb der Batterien wird nur der Wert fur die Buchstabenzahl sig-
nifikant (p = 0,016). Selbiges gilt auch fir den Vergleich zwischen den Nomen aus
Wortbatterie 1 und den Verben aus Wortbatterie 3 (p = 0,032). Die Verben haben
Uberzufallig mehr Buchstaben als die Nomen. Das hangt damit zusammen, dass die
Parallelisierung der Wortlange bei Nomen und Verben ein wortartenspezifisches
Problem aufweist. Verben werden ublicherweise in der Grundform (Infinitivl) prasen-
tiert und bestehen aus Wortstamm und Infinitivflexiv {-en}. Die Grundform der Nomen
(Nominativ Singular) ist nicht bzw. mit einem @-Morphem flektiert. In der gesproche-
nen Sprache wird das Flexiv {-en} in enger phonetischer Umschrift nur durch das
Phonem /n/ ohne das vorhergehende /a/ realisiert. Eine Parallelisierung nach den
phonetischen Kriterien der gesprochenen Sprache fiihrt dazu, dass die orthographi-
sche Wortlange fur Verben um etwa einen Buchstaben langer ist, weil das Flexiv {-

en} geschrieben immer als <-en> kodiert wird. Dieser Bias ist nicht zu vermeiden®.

% Der Verb-Wortstamm ohne overtes Flexiv entspricht im Deutschen der syntaktischen Kategorie
Imperativ Singular. Der durch den Imperativ versprachlichte Aufforderungscharakter ist aber nicht
kompatibel mit den verwendeten Bildmaterialien. Durch die Vorgabe eines sprachlichen Kontextes mit
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Die LOsung, nach enger phonetischer Umschrift zu parallelisieren, stellt einen Kom-
promiss dar. In der gesprochenen Sprache kénnte die Verbproduktion davon profitie-
ren, dass der phonologische Abruf durch den kiirzeren Wortstamm leichter wird. Dies
gilt auch fir die Orthographie. Andererseits ist die orthographische Form der Verben
(Stamm + Flexiv) signifikant langer als die der Nomen.

Die Worter und Pseudowdrter der Wortbatterie 2 sind in Bezug auf die Anzahl der
Phoneme und Silben nahezu vollkommen identisch. Da in den Tests, fur die Wortbat-
terie 2 benutzt wird, keine Bilder bendtigt werden, ist eine Kontrolle des Faktors Be-

nennubereinstimmung hinfallig.

Der Faktor Wortfrequenz ist fur die Pseudowoérter nicht kontrollierbar, weil Pseu-
dowdrter per definitionem nicht lexikalisiert sind. Alle anderen Werte zur Wortfre-
guenz unterscheiden sich nicht signifikant. Hinsichtlich des nicht kontrollierten Para-
meters Konzeptvertrautheit ist anzumerken, dass die Konzeptvertrautheit normaler-
weise hoch mit der Wortfrequenz korreliert. Damit sollte die gute Parallelisierung in
Bezug auf die Wortfrequenz mit einer guten Parallelisierung der Konzeptvertrautheit
weitestgehend zusammenfallen (Koénig 2001; Snodgrass & Vanderwart 1980). Es
kann damit festgehalten werden, dass sich die meisten statistischen Kennwerte so-
wohl innerhalb der Wortbatterien als auch tber die Wortbatterien hinweg nicht signi-

fikant voneinander unterscheiden.

Es sollte dazu angemerkt werden, dass der Mann-Whitney-U-Test ein verteilungs-
freies Verfahren zum Test auf Gleichheit zwischen zentralen Lageparametern (Medi-
anen) ist. Wird das kritische a-Niveau (p<0,05) unterschritten, so ist die Gleichheits-
annahme zu verwerfen. Wird der kritische Wert von p<0,05 nicht erreicht, so bedeu-
tet das aber nicht, dass notwendigerweise Gleichheit vorliegt. Ein Test auf Gleichheit
erfordert wesentlich gré3ere Iltemzahlen und kann bei der Entwicklung neurolinguisti-
scher Diagnostikverfahren typischerweise nicht zur Anwendung kommen. Mit ande-

ren Worten, es kann aus nicht vorhandenen Unterschieden nicht automatisch auf

entsprechendem Aufforderungscharakter wirde eine Verwendung der Imperativform zwar moglich,
aber andererseits die pragmatische Komplexitdt der Verb-Tests so deutlich erhoht, dass die
Vergleichbarkeit mit den Tests fir Nomen nicht mehr gewahrleistet ware.
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Gleichheit der kontrollierten Parameter geschlossen werden. Der Mann-Whitney-U-
Test deckt lediglich signifikante Unterschiede auf, die bei der Interpretation der Er-
gebnisse beruicksichtigt werden sollten (fiir einen Uberblick zu den verwendeten sta-

tistischen Verfahren siehe Bortz 1999).

7.3. Normstichprobe

Drossler erhob im Rahmen ihrer Magisterarbeit die MoDia2-Testergebnisse von 25
neurologisch unauffalligen deutschen Muttersprachlern (Drdssler 2006). Bei sechs
Testpersonen handelte es sich um Probanden im Alter < 30 Jahre. Diese wurden von
der Kontrollstichprobe ausgeschlossen, weil Patienten mit Aphasie typischerweise
deutlich alter sind (vgl. Kapitel 2.3). Alle anderen 19 Probanden waren alter als 50
Lebensjahre. Diese Probanden wurden in die Kontrollstichprobe aufgenommen. Ta-

belle 27 zeigt die Kennwerte der 19 Kontrollprobanden.

In der finften Spalte ist das arithmetische Mittel (gegraut) der Testergebnisse in
Prozent angegeben. Die Angabe in Prozent erleichtert den Vergleich der Untertests.
Alle Leistungen der gesunden Probanden liegen Uber der 90 % Marke. Die schlech-
teste Leistung wurde im Test ASV: V(erben) mit 92,63% erreicht. Im Nachsprechen

und lauten Lesen der Worter wurden 100% der moglichen Punkte erreicht.

Bei der Umrechnung der Absolutwerte in Prozentwerte wurde zudem eine wichtige
Korrektur vorgenommen: Die (Unter-)Tests AWE (W und PW), VWE (W und PW),
ASV (N und V) und (LSV (N und V) sind als Entscheidungsaufgaben (Wahl zwischen
richtiger und falscher Antwort) konzipiert. Patienten mit sehr schweren Stérungen in
den fur die Tests relevanten Sprachkomponenten bearbeiten diese Tests durch zu-
fallige Auswahl einer Antwortmoéglichkeit. Zufalliges Tippen fuhrt zu einer Leistung
um die Ratewahrscheinlichkeit von 50%. Absolutwerte, die unter der Ratewahr-
scheinlichkeit liegen, sind problematisch, weil sie falschlich als statistisch bedeutsa-
mer Unterschied im Vergleich zu Ergebnissen, die um oder nur knapp tber dem Ra-
teniveau liegen, interpretiert werden kdnnten. Deshalb wurden die Prozentwerte in
den kritischen (Unter-)Tests nicht durch eine lineare Transformation aus ihren Abso-
lutwerten kalkuliert, sondern nach Formel a) berechnet und nach Bedingung b) korri-

giert:
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a) TEj, = (Scorej, — (SCOrej max : 2)) : (SCOrejmax: 2) X 100 = (Scorej, : (SCore; max:2) -1) x
100
b) WENN TE;, < 0, DANN TE;, = 0

TEjp = Prozentuales Testergebnis in Test i fir den Probanden p

Scorej, = absolutes Testergebnis (Punktzahl) in Test i fur den Probanden p
Score;j max = maximal erreichbare Punktzahl in Test i

i = Nummer des Tests gemal Tabelle 27; i€ {1;2;3;4;11;12;13;14;15;16;17;18}

Durch Bedingung b) wird erreicht, dass Leistungen unterhalb des Rateniveaus nicht
als bedeutsamer Unterschied interpretiert werden kénnen.

Test-Nr. Mittelwert SD | Varianz | Mittelwert in % SD | Varianz
1 Auditive Worterkennung 79,58 0,61 0,37 98,95 1,52 2,30
2 Visuelle Worterkennung 79,37 0,68 0,47 98,42 1,71 2,92
3 Auditives Sprachverstandnis 77,21 1,69 2,84 93,03 4,21 17,76
4 Lesesinnverstandnis 78,16 1,64 2,70 95,39 4,10 16,85
5 Mindliches Benennen 1 79,58 1,22 1,48 99,47 1,52 2,31
6 Schriftliches Benennen 79,11 1,33 1,77 98,88 1,66 2,76
7 Mindliches Benennen 2 77,63 2,09 4,36 97,04 2,61 6,81
8 Nachsprechen 79,32 0,82 0,67 99,14 1,03 1,05
9 Lautes Lesen 79,32 0,58 0,34 99,14 0,73 0,53
10 Schreiben nach Diktat 77,21 1,51 2,29 96,51 1,89 3,57

Gesamt 786,47 5,20 27,04 98,31 0,65 0,42

Gesamt: Nomen 236,00 3,42 11,67 98,33 1,42 2,03

Gesamt: Verben 235,53 2,63 6,93 98,14 1,10 1,20

Geamt: Worter 199,32 0,75 0,56 99,66 0,37 0,14

Gesamt: PseudoW 195,47 1,81 3,26 97,74 0,90 0,82

11 AWE:Worter 39,95 0,23 0,05 99,74 1,15 1,32
12 AWE: PseudoW 39,63 0,50 0,25 98,16 2,48 6,14
13 VWE: Worter 39,89 0,32 0,10 99,47 1,58 2,49
14 VWE: PseudoW 39,47 0,70 0,49 97,37 3,48 | 12,13
15 ASV: Nomen 38,68 0,95 0,89 93,42 4,73 | 22,37
16 ASV: Verben 38,53 1,22 1,49 92,63 6,09 | 37,13
17 LSV: Nomen 39,16 0,90 0,81 95,79 4,49 | 20,18
18 LSV: Verben 39,00 1,11 1,22 95,00 5,563 | 30,56
19 MBenl: Nomen 39,74 0,93 0,87 99,34 2,33 5,45
20 MBen1l: Verben 39,84 0,50 0,25 99,61 1,25 1,57
21 SBen: Nomen 39,37 1,07 1,13 98,42 2,66 7,09
22 SBen: Verben 39,74 0,65 0,43 99,34 1,63 2,67
23 MBen2: Nomen 39,16 1,01 1,03 97,89 2,54 6,43
24 MBen2: Verben 38,47 1,43 2,04 96,18 3,67 | 12,76
25 Nach: Worter 40,00 0,00 0,00 100,00 0,00 0,00
26 Nach: PseudoW 39,32 0,82 0,67 98,29 2,05 4,20
27 LL: Worter 40,00 0,00 0,00 100,00 0,00 0,00
28 LL: PseudoW 39,32 0,58 0,34 98,29 1,46 2,12
29 SnD: Worter 39,47 0,77 0,60 98,68 1,93 3,73
30 SnD: PseudoW 37,74 1,28 1,65 94,34 3,21 | 10,31

Tabelle 27: Kennwerte der Normstichprobe. SD: Standardabweichung.
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Die Prozentwerte aller anderen Tests und Untertests wurden konventionell errechnet,
weil in diesen Féllen keine Ratewahrscheinlichkeit einkalkuliert werden musste. Die
Berechnung der statistischen Kennwerte (Mittelwert, Standardabweichung und Vari-
anz) in der Normstichprobe (Tabelle 27) basiert auf den (korrigierten) Prozentwerten
der 19 sprachgesunden Muttersprachler. Die Daten der Normstichprobe bilden die
Grundlage fur die statistischen Testverfahren zur Auslese pathologischer Leistungen

und die Bestimmung von Leistungsdissoziationen.

7.4. Statistische Verfahren

Wie am Ende von Kapitel 3.5 angesprochen, hat in den letzten Jahren eine Diskussi-
on um die Vor- und Nachteile der jeweiligen statistischen Verfahren fur die Einzelfall-
diagnose begonnen. In der kognitiven Neurolinguistik ist man meist damit konfron-
tiert, dass nur kleine oder — im schlimmeren Fall — keine Normstichproben fir die sta-
tistischen Berechnungen zur Verfiigung stehen. Gerade weil kleine Normstichproben
bis dato wenig geeignet schienen, valide Testungen auf signifikante Differenzen zu
erlauben, beférderte das die Tendenz, bei der Ermittlung von Leistungsdissoziatio-
nen ganz auf den Vergleich mit einer Normstichprobe zu verzichten. Laws und Kolle-
gen zeigten in ihrer Fallstudie zu kategoriespezifischen Stérungen bei Demenz vom
Alzheimer Typ, zu welch heterogenen Ergebnissen die Anwendung der unterschied-
lichen statistischen Verfahren fiihrt und wie problematisch die Interpretation der Da-
ten dadurch wird (Laws et al. 2005).

Es gibt jedoch neuere Entwicklungen in der statistischen Forschung, die Losungen
fur das beschriebene Dilemma versprechen. Crawford, Garthwaite und Howell haben
verschiedene Verfahren entwickelt, die speziell flir neuropsychologische (neurolingu-
istische) Studien mit kleiner Normstichprobe geeignet sind (Crawford & Garthwaite
2005a; 2005b; 2006; Crawford & Howell 1998).

Eine dieser Methoden von Crawford und Howell dient der Bestimmung von Cut-
off-Werten zur Auslese von pathologischen gegeniber normalen Testleistungen
(Crawford & Howell 1998). Crawford und Howell schlagen vor, das Ergebnis der Pro-

banden nach folgender Formel in einen t-Wert umzurechnen:
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X* bezeichnet das Testergebnis des Probanden, X den Mittelwert der Normstichpro-
be, s ist die Standardabweichung und n die Anzahl der Probanden in der Normstich-
probe. Der t-Wert des Probanden wird dann mit einem kritischen Wert t;; verglichen
(Crawford & Howell 1998, S.484, schlagen fur neurologische Patienten eine einseiti-
ge Testung auf dem a-Fehler-Niveau p<0,05 vor; fir n=19 Patienten entspricht in te
= - 1,734). Falls der t-Wert des Probanden kleiner dem kritischen Wert tg ist, so ist
das Ergebnis auffallig und es wird eine Leistungsstorung diagnostiziert. Die Methode
von Crawford und Howell gilt derzeit als bestes statistisches Verfahren, um auffallige
Testleistungen von normalen Testleistungen zu trennen. In der statistischen Analyse
von MoDia2 wird deswegen die Methode nach Crawford und Howell (1998) zur Di-

agnose von Leistungsstérungen eingesetzt.

Deutlich komplexer ist die Bestimmung von Leistungsdissoziationen zwischen ver-
schiedenen Untertests. Die Wahl des exakten Fisher-Tests fir die Bestimmung von
Dissoziationen in LeMo impliziert, dass alle Tests gleich schwierig sind. Die Paralleli-
sierung der wichtigsten psycholinguistischen Parameter soll die vergleichbare
Schwierigkeit gewahrleisten. Diese Annahme ist jedoch hdchst zweifelhaft. Tabelle
28 und Tabelle 29 prasentieren die Daten eines Vergleichs zwischen den Test-
leistungen der 19 sprachgesunden Probanden aus der Normstichprobe. In Tabelle
28 sind die Ergebnisse des Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Tests fur gepaarte Stichpro-
ben fur alle MoDia-Tests aufgelistet, die sich aus Wortbatterie 1 rekrutieren. Da es
sich Uber alle Tests um dieselben Items handelt, sind alle psycholinguistisch relevan-
ten Faktoren optimal kontrolliert. Dennoch unterscheiden sich die Leistungen der 19

Probanden in 9 der 15 Testvergleiche signifikant voneinander.

Ein &hnliches Ergebnis ergibt sich fir den Vergleich der MoDia2-Tests, deren
Items aus Wortbatterie 2 stammen. In Tabelle 29 sind die Ergebnisse der Normal-

probanden in 2 der 3 Vergleiche signifikant verschieden.
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Wilcoxon-Vorzeichen- Rang-Test
VWE ASV LSV MBenl SBen
AWE 0,367 0,000% 0,008** 0,641 0,316
VWE 0,000%* 0,003** 0,392 0,407
ASV 0,016* 0,000*** 0,000***
LSV 0,000%** 0,034*
MBen1l 0,125

Tabelle 28: Normstichprobenergebnisse fir Wortbatterie 1.
Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test flir gepaarte Stichproben. *=signifikanter Unterschied
(p<0,05); **= sehr signifikanter Unterschied (p<0,01); ***= hochsignifikanter Unterschied
(p<0,001).

Wilcoxon-Vorzeichen- Rang-Test

LL SnD
Nach 1,000 0,000***
LL 0,000%***

Tabelle 29: Normstichprobenergebnisse fir Wortbatterie 2.
Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test fur gepaarte Stichproben. *=signifikanter Unterschied
(p<0,05); **= sehr signifikanter Unterschied (p<0,01); **= hochsignifikanter Unterschied
(p<0,001).

Dies verdeutlicht, die Annahme gleicher Schwierigkeitsniveaus fiur die verschiedenen
Tests ist hochproblematisch. Selbst fur die 7 Vergleiche, bei denen sich keine Signi-
fikanzen ergaben, kann man nicht automatisch von Gleichheit der Schwierigkeit aus-
gehen (vgl. hierzu die Diskussion in Kapitel 7.2 zur Interpretation der Ergebnisse des
Mann-Whitney-U-Tests). Mit anderen Worten, um valide statistische Analysen zu
gewabhrleisten, ist es unbedingt notwendig, eine Normierung der Schwierigkeit von
Tests und Untertests anhand der Ergebnisse der Normstichprobe vorzunehmen. Nur
so kann sichergestellt werden, dass sich die Schwierigkeitsunterschiede zwischen
den Tests kontrollieren lassen. Die Normierung erlaubt auf3erdem einen Vergleich
zwischen Tests und Untertests, die aus verschiedenen Wortbatterien generiert wur-
den, obwohl sie nicht hinsichtlich aller psycholinguistischen Parameter parallelisiert

wurden.

Eine solche Normierung geschieht tblicherweise durch Umwandlung der Proban-
denergebnisse in z-Werte. Die z-Transformation der Rohwerte anhand des Mittel-

werts und der Streuung einer Normstichprobe gewahrleistet die Vergleichbarkeit der
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Leistungen aus verschiedenen Tests. Valide statistische Vergleiche von z-Werten

setzen allerdings sehr gro3e Stichproben voraus (vgl. Bortz 1999, S.45-46).

Crawford und Garthwaite haben deswegen ein weiteres statistisches Verfahren
entwickelt, das zur Ermittlung von Leistungsdissoziationen fur kleine Stichproben
eingesetzt werden kann: den Revised Standardized Difference Test (RSDT,
Crawford & Garthwaite 2005a). Durch einen modifizierten t-Test werden die t-Scores
fur Leistungsdissoziationen ermittelt, die wiederum mit einem kritischen t-Wert tc
verglichen werden mussen. Die Berechnung der tgspt -Werte erfolgt nach der For-

mel:

X*—X) (¥*-7)

Sx 5§ Y

t -
T "-u+1-{'2_,’ +2(1—r3‘}
,'{- n } _( 2r) n—1
.' 5+y)1—-1r) L+ y)(1 = 1))
' 2(n — 1) 2 —1)F |

X* und Y* bezeichnen die Testergebnisse (Rohwerte bzw. Prozentwerte) eines Pro-
banden in den verschiedenen Untertests, Xund Y sind die Testmittelwerte der
Normstichprobe und s, resp. s, die jeweiligen Standardabweichungen. Die Formel
(X*-X): sy transformiert das Testergebnis X* in den z-Wert z,. Im Z&hler des Bruches

werden also die z-normierten Werte z, und z, voneinander subtrahiert.

Die Differenz der Werte z, und zy, wird durch den Nenner geteilt (r steht fur den
Korrellationskoeffizienten fur die Tests X und Y; n ist erneut die Zahl der Probanden
in der Normstichprobe; fiur die Berechnung der Variable y siehe Crawford &
Garthwaite 2005a, S.324). Dann wird trspt Mit tei verglichen. Auf Empfehlung von
Crawford und Garthwaite sollte bei kleinen, nicht-normalverteilten Normstichproben
terit SO gewahlt werden, dass das a-Fehler-Niveau p<0,025 liegt (Crawford &
Garthwaite 2005b, S.673). Dies kann zwar zu einem groReren B-Fehler (nicht erken-
nen einer Dissoziation obwohl eine Dissoziation vorliegt) fihren. Wie nachfolgend
prasentierte Daten zeigen, werden aber bei aphasischen Patienten sehr viele Leis-
tungsdissoziationen entdeckt, so dass der Autor sich entschlossen hat, fur tci ein

konservatives a-Fehler-Niveau von p<0,01 zu wahlen. Fur eine zweiseitige Signifi-
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kanztestung bei n=19 Probanden betragt t.;; zum Beispiel + 2,878. Alle trspr - Werte,
die unter dem negativen oder Uber dem positiven tg: liegen, bedeuten eine signifi-

kante Dissoziation zwischen den Testergebnissen.

7.5. MoDia2 - Einzelfallauswertung
Die Auswertung der MoDia2-(Unter-)Tests wurde vom Autor in Excel programmiert
und basiert - wie im vorigen Kapitel beschrieben - auf der Berechnung der t-Scores.

Abbildung 32 zeigt die Scores des gesunden Probanden PH.

Untersucherin K.D.
Identita ] 1
Proband P.H.
Beruf Alpha-
Geschlecht I Fehler Dissoziationsmatrix
Geburtsdatum
Beginn der Erkrankung p < 0,05 Alpha-Fehler: p < 0,01 (2-seitig)
Untersuchungsdatum__ |03.12.05 (1-seitiy) tlerit): + 2,898
Diagnostik ohne Befund t{crity:
2,110
Test Rohwert %-Wert [z-Scores| Stirung| VWE | ASV LSV [MBen1| SBen [MBen2 | Nach LL Snb
AWE =] 1000% ) 0722 | 0703 | 0807 | 0157 | 0000 | 0224 | 0012 | 0393 | OB6S | -0316 | 0,140
WWE 79 97 5% | 0557 | -0542 -0810 | 0571 | 0742 | 0951 | 0472 | 0110 | 1,157 | -0651
AR 7g 950% | 0484 | 0471 0043 | 0121 | 0205 | 0187 | 0555 | 0588 | -00353
= 74 97 5% | 0530 | 0516 0176 | -0142 | 0237 | 0633 | -0561 | 0006
WBen1 a0 1000% | 0356 | 0,347 -0343 | 0126 | 0463 | 0545 | 0116
SBen a0 1000% | 0700 | 0531 0334 | 0724 | -0367 | 0,106
WBen2 7 97 5% | 013 0,176 0428 | -0731 | -0235
Mach 74 93.8% | -0,397 | -0,356 -1122 | -0.651
LL ] 1000% | 1,287 1,224 0,452
Snl 75 97 5% | 0540 | 0525
Gesamt 7N 989% | 0913 0,889 | Ges\V |Ges:PW|
Gesamt: Nomen 240 1000% | 1,253 1,219 1,241
Gesamt: Yerben 235 97 9% | 0205 | -0,200
Gearnt: Warer 200 |10006% | 0,961 0,535 0415
Gesamt: PseudoVy 196 980% | 0,300 0,292

Abbildung 32: t-Scores fur Proband PH aus der Normstichprobe.

In der flinften Spalte der unteren Tabellenhalfte (Rubrik: Stdrung) ist kein Wert ent-
halten, der die Grenze von t.i = -2,110 unterschreitet. Selbiges gilt fir die Werte in
der Dissoziationsmatrix. Auch hier wird tgir = + 2,898 nicht unter bzw. Uberschritten.
Das bedeutet, dass — wie zu erwarten flir einen gesunden Probanden — keine Sto-
rungen und keine Dissoziationen zu beobachten sind. Die kritischen t-Werte fur die
Berechnung der Stérungen und Dissoziationen (Spalte 3 und 4 in der oberen Tabel-

lenhélfte) sind etwas hoher als die im Text angegebenen Werte. Das ist einerseits

173



durch die kleinere Anzahl der Kontrollprobanden (n=18) *° und andererseits durch die

zweiseitige Testung** bedingt.

Eine Ubersichtlichere Darstellung der Ergebnisse bietet Abbildung 33. In der vier-
ten Spalte der unteren Tabellenhélfte (Rubrik: Stoérung) wird anstelle der t-Scores
jetzt nur noch angezeigt, ob eine Stérung diagnostiziert wurde. Die Spalte mit den z-

Werten ist getilgt.

Untersucherin K.D.
Identititsnummer 1
Proband P. H.
Beruf Lehrer Alpha-
Geschlecht rm Fehler Dissoziationsmatrix
Geburtsdatum 28.12.47
Beginn der Erkrankung p < 0,05 Alpha-Fehler: p <001 (2-seitig)
Untersuchungsdatum  [03.12.05 (2-seitig)
Diagnostik ohne Befund
Test Rohwert| %-Wert | Stirung| VWE ASV LSV | MBenl | SBen | MBen2 | Nach LL Snl
AWE 80 100,0% | nein = = = = = = = = =
WAWWE 79 97 5% nein = = = = = = = =
AN 78 95 0% nein = = = = = = =
LSV 79 97 5% nein = = = = = =
MBeni a0 100 0% nein = = = = =
SHen a0 100 0% nein = = = =
MBen2 78 97 5% hein = = =
Mach 79 93 8% nein = =
LL 50 100,0% | nein =
SnD 78 97 5% hein
Gesamt 791 598 9% hein Ges:V | Ges:PW
Gesamt: Nomen 240 100 0% nein =
Gesamt: Yerben 235 97 9% nein
Geamt: Wiarter 200 100 0% hein =
Gesamt: PseudoV 196 598 0% nein

Abbildung 33: Dissoziationsmatrix fir Proband PH aus der Normstichprobe.

In der Dissoziationsmatrix sind nun Gleichheitszeichen zu sehen. Sie symbolisieren,
dass keine signifikanten Unterschiede im Vergleich der Testleistungen untereinander
zu beobachten sind. Aus der Zeile ,Gesamt’ kann das Gesamtergebnis Uber alle
Tests als Rohwert und Prozentwert entnommen werden. Der Gesamt-Rohwert (griin
unterlegt) wurde fur die Teletherapiestudie als Parameter flr eine Veranderung der
sprachlichen Leistung herangezogen. Neben der tabellarischen ist eine graphische
Darstellung der Ergebnisse mdglich. In der oberen Graphik in Abbildung 34 sind die

Ergebnisse in einem Balkendiagramm dargestellt.

“° Die Daten des Probanden PH miissen fiir die Berechnung seiner t-Scores aus der Normstichprobe
entfernt werden.

“L ' Wenn keine Indizien fur eine neurologische Stérung vorliegen, sollte besser zweiseitig getestet
werden.
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MoDia2 - graphische Darstellung der Testergebnisse MoDia2 - graphische Darstellung der Testergebnisse
100% 1 P I s [y - 15—
» a0% | '\\ J/ T~ ~ v
c N~ c 10 1
< 80% + S !
<) 70% + 3] 05+
% 60% + = ﬂ ﬂ [l | ﬂ
£ N 0,0
9 50% c u u
2 40% + o 0,5+
= 7]
2 30% + o 1,0 1
< )0/ .g
LIj 20% + <] <15+
10% 1 2
wi 20+
0%
AWE | VWE | Asv | Lsv |MBe| sgen [MBEM | nach | LL | snD 25
1 2 MBen MBen
AWE | VWE | ASV | LSV SBen Nach | LL SnD
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Abbildung 34: Balkendiagramme fir Prozent- (links) und z-Werte (rechts).

Die Hohe der Balken gibt die Ergebnisse der Tests in Prozentwerten wider. Die
schwarze Linie kennzeichnet die Cut-Off-Werte, die aus den kritischen t-Werten be-
rechnet wurde. Balken, die unterhalb der Cut-Off-Linie enden, kennzeichnen patho-
logische Leistungen. In der unteren Graphik in Abbildung 34 sind die z-
transformierten Werte als Balken eingezeichnet. Die z-Werte grofRer Null kennzeich-
nen eine Testleistung Uber der durchschnittlichen Leistung der Normstichprobe, wah-
rend z-Wert kleiner Null fir Ergebnisse unter dem Normgruppendurchschnitt ste-
hen*?. Die z-transformierten Werte erlauben einen exakteren Vergleich der Tester-
gebnisse. So kann man aus der unteren Graphik optisch gut erkennen, dass der
groRte Unterschied in den Testleistungen zwischen VWE (zywe = -0,557) und LL
(z..= 1,257) besteht. Das ist aus der graphischen Ergebnisdarstellung in Prozentwer-
ten (obere Graphik in Abbildung 34) nicht abzulesen. Der Unterschied ist allerdings
nicht signifikant, weil der t-Score (tywerL= -1,137 siehe Abbildung 32) den kritischen
Wert (teir) von £ 2,898 deutlich verfehlt. Das ging bereits aus der tabellarischen Er-
gebnisdarstellung hervor. Aus der graphischen Darstellung der z-Werte ist also nicht
abzulesen, ob der Unterschied zwischen den z-Werten signifikant ist. Diese Informa-

tion muss aus der tabellarischen Testauswertung von MoDia2 abgelesen werden.

Zuzuglich zu den Testauswertungen kénnen auch die Untertests von MoDia2 durch
das Excel-Programm analysiert werden. Wie schon bei den Testauswertungen be-

steht die Mdglichkeit die Untertestergebnisse in tabellarischer oder graphischer Form

2 z-transfomierte Werte haben einen Mittelwert MW = 0 und eine Standardabweichung SD = 1.
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anzuzeigen. In der tabellarischen Auswertung in Abbildung 35 ist in den Zeilen und
Spalten des Untertests Nachsprechen von Wértern (Nach: W) und lautes Lesen von
Wortern (LL: W) das Zeichen ,DIV/0* eingetragen. Es bedeutet, dass fur diese Felder
keine Werte errechnet werden konnten, weil bei der Berechnung die nicht definierte
Division durch Null verlangt wird. Die Normstichprobe erreichte fiir Nach: W und LL:
W ein 100%iges Testergebnis mit einer daraus resultierenden Standardabweichung
SD= 0 (vgl. Tabelle 27). Mit anderen Worten, ein 100%iges Testergebnis in der
Normstichprobe verhindert die Kalkulation der z- und t-Werte, so dass fur diese Un-
tertests keine Auswertung vorgenommen werden kann. In der graphischen Aufberei-
tung der Untertestergebnisse nach z-Werten werden die Balken und Werte fur Nach:

W und LL: W deswegen nicht angezeigt (vgl. Abbildung 36; unten).

Wie nicht anders zu erwarten, sind alle Untertestleistungen des gesunden Proban-
den PH unauffallig. Es wird keine Storung in der tabellarischen Auswertung angege-
ben und die graphische Ausgabe der Prozentwerte ergibt, dass alle Leistungen uber
den Cut-Off-Werten liegen. Die Variation in den Untertestleistungen (vgl. Abbildung
36; unten) dissoziieren nicht signifikant (in Abbildung 35 sind erneut nur Gleichheits-
zeichen eingetragen). Die Auswertung fur den gesunden Probanden PH ergibt, — wie
man es fur einen neurologisch unauffalligen Muttersprachler erwartet — dass er in
keinem Test- und Untertest auffallig ist und in seinen Leistungen keine Dissoziatio-

nen zu beobachten sind.
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Abbildung 35: Dissoziationsmatrix der Untertests (Proband PH).
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MoDia? - graphische Darstellung der Untertestergebnisse
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Abbildung 36: Prozent- (oben) und z-Werte (unten) der Untertests (Proband PH).

7.6. Falldarstellung eines Patienten mit Aphasie

Nachdem die MoDia2-Auswertung eines gesunden Probanden vorgestellt wurde,
wird nachfolgend die Ergebnisauswertung eines aphasischen Probanden prasentiert,
der an der Teletherapiestudie teilgenommen hat. Proband MaG war zur Zeit der Er-

stuntersuchung 74 Jahre alt und hatte rund zwei Jahre vorher einen Hirninfarkt erlit-
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ten. Laut AAT-Klassifikation (Huber et al. 1983) leidet der Patient mit einer Wahr-

scheinlichkeit von 93,3% an einer chronischen Wernicke-Aphasie, die sich im Uber-

gang zur amnestischen Aphasie befindet. Er zeigt leichte Symptome einer Sprech-

apraxie. Die Profilhéhe im AAT lag bei H=51,01. Dies entspricht einer mittelschweren

Aphasie. Abbildung 37 prasentiert die tabellarische MoDia-Testauswertung von Pati-

ent MaG.
Untersucherin SS/ER
Identititsnummer 36
Proband MaG
Beruf Alpha-
Geschlecht W Fehler Dissoziationsmatrix
Geburtsdatum
Beginn der Erkrankung p < 0,05 Alpha-Fehler: p <001 (2-seitig)
Untersuchungsdatum  [17.03.05 (1-seitig)
Diagnostik
Test Rohwert| %-Wert | Stirung| VWE ASV LSV | MBenl | SBen | MBen2 | Nach LL Snl
AWE RS b2 5% ja < < < < < < = > =
WAWWE 57 57 5% ja < < < = = = = =
ASY 68 70,0% IE] = = > = > > >
LEY [aza] 70,0% ja > > > = > =
MBeni Gy 83.8% ja B > B > 3
SBen 55 B8 3% ja = = = B
MBen2 36 45 0% ja = = =
MNach a4 B7 5% IE] > <
LL 49 B1.3% ja <
SnD 38 A7 5% ja
Gesamt 567 70 9% ja Ges:V | Ges:PW
Gesamt: Nomen 218 90 8% IE] =
Gesamt: Yerben 155 b4 6% ja
Geamt: Wiarter 170 85 0% ja B3
Gesamt: PseudoV 103 51 5% ja

Abbildung 37: Dissoziatonsmatrix fir den aphasischen Probanden MaG.

In Abbildung 38 sind die graphischen Testauswertungen nach Rohdaten und z-

Werten zu sehen.
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MaG ist in allen Testwerten der MoDia2 auffallig. Alle Modalitaten sind betroffen, wie
man es bei einer multimodalen Stérung erwartet. Die besten Leistungen werden in
den Tests ASV und LSV erzielt. Beide Testergebnisse sind gleich gut und jeweils
signifikant besser als alle anderen Tests (siehe Abbildung 37 und Abbildung 38,
rechts). Das Sprachverstandnis ist offenbar vergleichsweise gut erhalten. Das spricht
fur eine relativ intakte Semantik. Dahingegen ist das laute Lesen (LL) herausragend
stark betroffen. Auffallig ist das signifikant bessere Benennen der Bilder im Test
MBen1l im Vergleich zu MBen2. *® Die ltems aus MBen1 gehéren zur selben Wortbat-
terie wie die Items die in den Tests AWE, LWE, ASV, LSV und SBen verwendet wur-
den. Bis auf SBen wurden diese Tests vor dem Test MBenl durchgeftihrt. Das deut-
lich bessere Benennen wird offensichtlich durch einen Wiederholungsprimingeffekt
hervorgerufen. Da man davon ausgeht, dass Wiederholungspriming nicht auf seman-
tischer Ebene einwirkt, sondern auf einer Fazilitierung der Formebene beruht, spricht
ein solcher Effekt gegen die Annahme multipler modalitatsspezifischer Lexika. Will
man die Existenz multipler Input- und Outputlexika beibehalten, so muss zumindest
von einer engen Vernetzung der Lexika ausgegangen werden. Das ist ein Fazit, wel-

ches der Diskussion der verschiedenen Lexikontheorien in Kapitel 6.8 entspricht.

Sehr aufschlussreich ist die Uber alle Modalitaten gemittelte bessere Verarbeitung
der Nomen im Vergleich zu den Verben, sowie der Wdrter gegentber den Pseu-
dowdrtern (siehe die rot und blau unterlegten Felder in Abbildung 37). Flr eine ein-
gehendere Interpretation der Daten lohnt es sich, die Untertests naher zu analysie-
ren. In Abbildung 39 sind die graphischen Auswertungen und in Abbildung 40 die

tabellarischen Daten des aphasischen Probanden MaG zu sehen.

In allen funf Untertests, in denen Nomen und Verben vorkommen, werden die
Nomen besser verarbeitet als die Verben. Die Einheitlichkeit dieses Defizits Uber alle
Modalitdten deutet auf den supramodalen Charakter der Stérung hin. Waren die ein-

zelnen Lexika spezifisch betroffen, so sollten sich heterogene Stérungsmuster erge-

* Vergleicht man MBenl und MBen2 (ber alle Patienten (siehe Anhang 11.5), so zeigt sich fiir
Nomen (T-Test: p=0,001; Wilcoxon-Test: p=0,001) und Verben (T-Test: p=0,000; Wilcoxon-Test:
p=0,001) ein hochsignifikanter Unterschied zugunsten von MBen1.
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ben. Da dies nicht der Fall ist, muss entweder von einer semantischen oder einer
grammatischen Stérung ausgegangen werden. Nur supramodale Storungen, in die-
sem Fall der syntaktischen oder der semantischen Komponente, driicken sich auf
gleiche Weise in allen Modalitaten aus (vgl. Hillis et al. 1990; und die Diskussion zum
Logogen-Modell in Kapitel 3.5). Da vieles dafir spricht, dass die syntaktische Kate-
gorie eines Wortes nur aktiviert werden muss, wenn das Lexem in ein Syntagma ein-
gebettet wird (vgl. Pechmann & Zerbst 2002; Vigliocco et al. 2008), deutet das Sto6-
rungsmuster auf eine Stérung der Semantik hin. In MoDia2 referieren die Nomen auf

abbildbare belebte und unbelebte Gegenstande.

MoDia2 - graphische Darstellung der Untertestergebnisse
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Abbildung 39: Prozent- (oben) und z-Werte (unten) der Untertests fur MaG.
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Die Verben referieren auf Ereignisse, die in der Regel mit motorischen Aktivitaten
assoziiert sind. Die Systematik der supramodalen Verbstorung ist daher gut mit ei-
nem Defizit im Zugang zu motorischen Reprasentationen vereinbar, die fur Hand-
lungsverben von hoher Bedeutung sind (Crutch & Warrington 2003a; Pulvermdller
2005; Tettamanti et al. 2005; Tranel et al. 2003). Der Zugriff auf die visuell-
semantischen Reprasentationen, welche fir konkrete Gegenstéande besonders wich-
tig ist (Crutch & Warrington 2003a; Pulvermdiller 1999; 2002; Pulvermiller & Hauk
2006), scheint hingegen relativ unbeeintrachtigt zu sein. Deswegen sind die konkre-

ten, ,visuellen’ Nomen relativ verschont.

Ein sehr ahnliches Bild ergibt sich fur Worter und Pseudoworter. Es wirkt auf den
ersten Blick nicht Gberraschend, dass ein aphasischer Proband in der Prozessierung
von Pseudowdrtern schlechter abschneidet als in der Verarbeitung von lexikalischen
Einheiten. Selbiges trifft n&mlich genauso auf die Probanden der gesunden Norm-
stichprobe zu. Durch die z-Normierung der Daten in MoDia2 wird jedoch eine
Schwierigkeitskorrektur vorgenommen, so dass die vorliegende Dissoziation nicht
durch generell héhere Anforderungen bei der Verarbeitung sublexikalischer Einheiten
erklart werden kann. Vielmehr muss das Dissoziationsmuster im Sinne eines suble-
xikalischen Verarbeitungsdefizits gedeutet werden. Wiederum spricht die Einheitlich-
keit der Stérung Uber alle Modalitaten fir einen supramodalen Stérungsmechanis-
mus. Eine genauere Interpretation fallt schwer, weil sie hochgradig theorieabhangig
ist. Im Logogen-Modell kann deswegen keine Schéadigung einer supramodalen Kom-
ponente angenommen werden, weil das Logogen-Modell kein supramodales Modul
vorsieht, welches ein solches Profil erklaren kann. Man wirde stattdessen multiple
Storungen in den sublexikalischen Konversionsrouten fur Nachsprechen, lautes Le-

sen und Schreiben nach Diktat postulieren.

Nimmt man stattdessen — wie beispielsweise im PDP-Dreiecksmodell — keine mul-
tiplen Konversionsrouten an, kann kaum eine Diagnose gestellt werden. An dieser
Stelle wird erneut klar, dass der unsichere Status quo der Lexikontheorie genauere

Aussagen nicht zulasst. Diese ungliickliche Situation weist direkt auf die Gruppen-
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auswertung der MoDia2-Daten hin. Mdglicherweise ergeben sich daraus Hinweise

fur die Praferierung eines speziellen Modells.

7.7. MoDia2-Gruppenauswertung

Die Vertreter der kognitiven Neurolinguistik haben nicht nur die Multi- und Supramo-
dalitdtsannahme des WLG-Modells schwer kritisiert, sondern auch die Syndromklas-
sifikation als nicht haltbar zurickgewiesen. Dennoch legt die Diskussion in Kapitel
6.8 nahe, dass Multi- und Supramodalitat inhérente Eigenschaften eines unter Bezug
auf psycholinguistische Modelle vorgeschlagenen Sprachsystems sind. Dieses
Sprachsystem sollte nach neuesten Erkenntnissen aus einem funktionalen Netzwerk
bestehen, das Regelkreise fir Phonologie, Syntax und Semantik beinhaltet (Pulver-
miller 2002; Hagoort 2009; Meyer & Damasio 2009; Vigneau et al. 2006). Bezieht
man die Schriftsprache in die Betrachtung mit ein, so durfte zusatzlich noch ein visu-
ell-orthographisches Netzwerk in das Sprachsystem inkludiert sein.

Belege fir die Richtigkeit eines multi- und supramodalen Sprachsystems kénnen
sich aus der Analyse umfangreicher Datensatze von Patienten mit Aphasie ergeben.
Wenn die ganze Varianz der sprachlichen Leistungen auf nur wenige neurolinguisti-
sche Faktoren zuriickzufihren ware, dann musste dies als starkes Indiz fur ein sup-
ramodales Sprachsystem gewertet werden. Dies wirde umso mehr zutreffen, falls
sich Faktoren ermitteln lie3en, die mit der Theorie der funktionalen Netzwerke in Ein-
klang zu bringen wéren. Die MoDia2-Gruppendaten wurden deswegen dahingehend
untersucht, ob sich aus einer Hauptkomponentenanalyse Hinweise auf ein supramo-

dal organisiertes Sprachsystem ableiten lassen.

7.7.1. Hauptkomponentenanalyse
Die Hauptkomponentenanalyse ist ein exploratives, statistisches Verfahren. Es dient
dazu, aus einer komplexen Datenstruktur Faktoren zu extrahieren, die die wechsel-

seitigen Relationen aller Einflussvariablen durch ein einfacheres Modell erklaren
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(Bortz 1999, S.495ff.). Tabelle 30 zeigt die Ergebnisse der Hauptkomponentenanaly-

se furr die MoDia2-Grupppendaaten. *

Erklarte Gesamtvarianz |
Komponente |Anfangliche Eigenwerte
Gesamt % der Varianz [Kumulierte %
1 11,72 58,59 58,59
2 2,17 10,86 69,45
3 1,75 8,74 78,19
4 0,98 4,92 83,11
5 0,79 3,94 87,05
6 0,65 3,25 90,31
7 0,40 2,02 92,32
8 0,36 1,81 94,14
9 0,25 1,25 95,38
10 0,24 1,18 96,57
11 0,19 0,94 97,51
12 0,14 0,69 98,20
13 0,08 0,40 98,60
14 0,07 0,35 98,94
15 0,06 0,31 99,25
16 0,05 0,25 99,50
17 0,04 0,20 99,70
18 0,03 0,16 99,86
19 0,02 0,11 99,97
20 0,01 0,03 100,00

Tabelle 30: Ergebnisse der Hauptkomponentenanalyse.
Erklarte Gesamtvarianz und Eigenwer-te der extrahierten Komponenten.

In der Hauptkomponentenanalyse wurden drei Komponenten (Faktoren) ermittelt, die
Eigenwerte aufwiesen, die grol3er als 1,0 waren (Tabelle 30). Eigenwerte groRer 1,0
werden in der Hauptkomponentenanalyse als bedeutsam interpretiert. Die Kompo-
nente 4 erreichte die 1,0 Marke nur knapp nicht. Deswegen wurde ein weiteres Krite-
rium zur Entscheidung herangezogen, ob die Komponente 4 als bedeutsam interpre-
tiert werden sollte: Die optische Untersuchung des Scree-Plots (Bortz 1999, S.527ff.
zu den Kriterien zur Bestimmung bedeutsamer Faktoren). Im Scree-Plot sind die Ei-

genwerte der Komponenten von links nach rechts angeordnet (Abbildung 41). Nach

* Die Hauptkomponentenanalyse ist umso aussagekréaftiger je mehr Patientendatenséatze in die
Untersuchung einbezogen werden. Wahrend der Studie ,Teletherapie bei Aphasie® wurden 28
Patienten mit Aphasie untersucht. Zusatzlich wurden vier weitere Patienten mit MoDia2 getestet, die
spater nicht an der Studie teilnahmen. Diese vier weiteren Patienten wurden zusétzlich in die
statistische Analyse aufgenommen. Die Prozentwertangaben der MoDia2 — Test- und Untertestergeb-
nisse sind im Anhang 11.4 und 11.5 einzusehen.
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der 3. Komponente macht die Verbindungslinie einen kleinen Sprung und fallt dann
nahezu linear ab. Dies ist ein weiteres Indiz gegen die Bedeutsamkeit der vierten

Komponente.

Screeplot

14

124

101

8

Faktor

Abbildung 41: Scree-Plot.
Bedeutsame Faktoren in der Hauptkomponentenanalyse.

Die drei identifizierten Komponenten erklaren 78% der gesamten Variabilitat der Mo-
Dia-Untertestergebnisse (siehe: Tabelle 30 der kumulierte Prozentwert fur die 3.
Komponente). Anders ausgedriickt, rund 80% aller Patientenleistungen kénnen
durch Schadigungsmuster in nur 3 neurolinguistischen Komponenten erklart werden.
Dieses Resultat ist mit der Annahme eines multimodalen und supramodalen Sprach-

systems aufs Beste vereinbar.

Um die Bedeutung der Komponenten funktional zu interpretieren, sollte man die
Komponentenmatrix der Faktorladungen betrachten. Die Komponentenmatrix zeigt
an, wie bedeutsam der Einfluss der einzelnen Komponenten auf die jeweiligen Unter-
testergebnisse ist. Maximal kann eine Komponente (Faktor) den Wert 1,0 bzw. —-1,0
erreichen. Je hoher der Betrag der Faktorladungen ist, desto bedeutsamer sind die
Faktoren fur die Leistung im jeweiligen Untertest. In der unrotierten Komponenten-
matrix der Faktorladungen in Tabelle 31 erlangen nur die Faktorladungen der ersten
Komponente héhere Werte (Uber 0,6). Die beiden anderen Komponenten erzielen

deutlich geringere Ladungen fir die Untertests. Das entspricht dem Ergebnis, dass
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Komponente 2 nur rund 10,9% und Komponente 3 nur 8,7% der Variabilitat aufkla-
ren. Die Aufklarungsrate der ersten Komponente liegt bei 58,7% und ist damit un-
gleich hoher (siehe Tabelle 30).

Komponentenmatrix(a) Rotierte Komponentenmatrix(a)
Komponenten Komponente
1 2 3 1 2 3
AWE: W 0,61 | 0,53 | 0,07 AWE: W 0,79 | 0,16 0,07
AWE: P 0,69 | 0,43 | -0,19 AWE: P 0,71 | 0,43 0,02
VWE: W 0,61 | 0,38 | 0,36 VWE: W 0,74 | -0,03 | 0,33
VWE: P 0,60 | 0,35 | 0,20 VWE: P 0,68 [ 0,10 0,24
ASV: N 0,85 | 0,39 | 0,10 ASV: N 0,84 [ 0,31 0,30
ASV: V 0,79 | 0,45 | 0,03 ASV: V 0,83 [ 0,32 0,20
LSV: N 0,79 | 0,36 | 0,07 LSV: N 0,77 | 0,31 0,26
LSV:V 0,83 | 0,25 | -0,12 LSV: V 0,68 [ 0,51 0,23
MBenl:N | 0,91 | -0,18 | -0,07 MBenl:N [ 0,39 | 0,63 0,56
MBenl:V | 0,90 | -0,15 [ -0,09 MBenl:V | 0,41 | 0,63 0,53
SBen: N 0,86 | -0,20 | 0,33 SBen: N 0,43 | 0,29 0,79
SBen: V 0,76 | -0,35 | 0,49 SBen: V 0,29 [ 0,15 0,91
MBen2:N | 0,90 | -0,22 | -0,12 MBen2: N | 0,35 0,67 0,55
MBen2:V | 0,81 | -0,10 | -0,17 MBen2:V | 0,38 | 0,62 0,39
Nach: W 0,72 | -0,17 | -0,57 Nach: W 0,20 [ 0,90 0,14
Nach: P 0,65 | -0,08 | -0,62 Nach: P 0,21 | 0,87 0,03
LL: W 0,84 | -0,27 | -0,28 LL: W 0,25 0,77 0,44
LL: P 0,70 | -0,42 | -0,10 LL: P 0,08 [ 0,59 0,56
SnD: W 0,75 | -0,36 | 0,39 SnD: W 0,26 [ 0,23 0,86
SnD: P 0,61 | -0,45 | 0,39 SnD: P 0,09 [ 0,17 0,83
Tabelle 31: Komponentenmatrix der Tabelle 32: Komponentenmatrix der
Faktorladungen. rotierten Faktorladungen.

Eine bessere Interpretation der Daten erlauben die nach dem Varimax-Kriterium ro-
tierten Faktorladungen (Tabelle 32). In der rotierten Komponentenmatrix laden ledig-
lich rezeptive Aufgaben hoch auf Komponente 1. Die hochsten Ladungen ergeben
sich fur das auditive Sprachverstandnis von Nomen und Verben. Auf das laute Lesen
und das Schreiben nach Diktat von Pseudowdrtern hat Komponente 1 offenbar kei-
nen Einfluss. Die Untertestwerte flir Nachsprechen, lautes Lesen und Schreiben
nach Diktat sind generell sehr niedrig. Die Gemeinsamkeit dieser Tests liegt darin,
dass es die einzigen Aufgaben sind, die ohne notwendige Beteiligung der Semantik
bearbeitet werden kénnen. Das spricht dafiir, den ersten Faktor als semantische
Komponente zu betrachten. Die hohen Ladungen fur die auditive und die visuelle

Wortentscheidung ergeben sich, weil bei der Wort-Nichtwort-Entscheidung entgegen
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den Annahmen von de Bleser und Mitarbeitern (2004) aber im Einklang mit anderen

Modellen (z.B. Nickels 2008) die Semantik eine wesentliche Rolle spielt.

Der zweite Faktor ladt besonders hoch auf Untertests, die phonologische Verar-
beitung erfordern. Die hochsten Werte erzielt das Nachsprechen. Daneben erreichen
lautes Lesen und mindliches Benennen die hochsten Werte. Fir all diese Untertests
ist die Phonologie von entscheidender Bedeutung. Relativ geringe Ladungen entfal-
len auf die auditiv-rezeptiven Leistungen. Das hangt wohl damit zusammen, dass die
in die Studie einbezogenen Patienten kaum auditiv-phonetische Probleme hatten.
Immerhin liegt der Wert fur die auditive Wortentscheidung von Pseudowdrtern héher
als alle anderen auditiven Werte. Fehlerhafte lexikalische Entscheidungen bei auditiv
prasentierten Pseudowortern werden in Lexikonmodellen mit bidirektionalem Infor-
mationsfluss durch Defizite in Phonologie und / oder Semantik erklart (Martin & Saf-

fran 2002). Das entspricht genau dem Ladungsmuster in Tabelle 32.

Der dritte Faktor steht offenbar mit orthographischer Verarbeitung in Zusammen-
hang. Besonders hohe Ladungen entfallen auf schriftliches Benennen und Schreiben
nach Diktat. Mittlere Werte erzielen das laute Lesen und beide Tests zum mundli-
chen Benennen. Die relativ hohen Ladungen im mindlichen Benennen sind sehr in-
teressant. Sie liegen kaum niedriger als die Ladungen fur den ,phonologischen Fak-
tor 2. Eine mogliche Interpretation ware, dass beim mindlichen Abruf auch ortho-
graphische Informationen eine wichtige Rolle spielen. Es kdnnte ebenso sein, dass
sich hinter den beidseitig hohen Ladungen ein weiterer Einflussfaktor verbirgt. Faktor
2 und 3 laden besonders hoch auf produktive Leistungen. Moglicherweise Giben wei-
tere, nicht detektierte Faktoren Einfluss auf die Sprachverarbeitung aus. Nach Stand
der theoretischen Diskussion ware dies zu erwarten. Neben supramodalen Effekten

sollten modalitatsspezifische Komponenten eine Rolle spielen.

7.7.2. Clusteranalyse zu modalitatsspezifischen Effekten

Eine statistische Methode, um weitere Zusammenhéange zu ermitteln, ist die hierar-
chische Clusteranalyse. Sie eignet sich besonders gut, Ahnlichkeiten zwischen Un-
tertestgruppen zu entdecken. Fir die hierarchische Clusteranalyse wurde das Ver-

fahren ,entferntester Nachbar’ gewahlt. Nach diesem Vorgehen wird ein Untertest
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dann einem Cluster hinzugefiigt, wenn die Ahnlichkeit zu allen Clustermitgliedern
grofRer ist als zu allen anderen Clustern (vgl. Bortz 1999; Huber et al. 1983, S.48).
Die Clusteranalyse wird in einem Baumdiagramm (Dendrogramm) dargestellt
(Abbildung 42). Starke Ahnlichkeiten zwischen Untertests werden im Dendrogramm
durch eine geringe euklidische Distanz (kurze Linien) symbolisiert. Je grof3er die euk-
lidische Distanz (gro3e Entfernung von einem Untertest zum anderen) ist, desto we-

niger Ahnlichkeit besteht zwischen den Aufgabengruppen.

Dendrogramm mit vollstandiger Verkniipfung
Kombination skalierter Abstands-Cluster

0 g 10 15 20 24
mbeni_n g —| : : : : :
mhen2_n 13
mhent_v 10 J
mhenZ_v 14
nach_w 15
nach_p 16
Il 17
Il_p 18
shen_n il
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-
sne_w 149
snd_p 20
asv_n ]
asv_v ]
lsv_v g
lsv_n 7
awe_p 2
awe_w 1
VIWE_W 3
YWeE_p 4

Abbildung 42: Dendrogramm der Untertests.
(Hierarchische Clusteranalyse nach dem Verfahren ,entferntester Nachbar’ auf Basis der z-
normierten Daten der Untertests).

In der Graphik sind zwei Hauptcluster zu erkennen. Alle rezeptiven Untertests sind

von den produktiven Untertests separiert. Im ,rezeptiven’ Cluster ahneln sich die Un-
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tertests zum auditiven Sprachverstandnis am meisten. Sie verbinden sich mit den
Untertests zum Lesesinnverstandnis. Ware Modalitat oder syntaktische Kategorie
(Nomen vs. Verben) in diesem Cluster ein entscheidender Faktor, so wirde man er-
warten, dass LSV:V starker mit LSV:N oder ASV:V verbunden wére als mit ASV:N.
Die Zuordnung von AWE:P zu den Sprachverstandnisaufgaben weicht ebenfalls von
der Erwartung ab. Relativ wenig Ahnlichkeit besteht zwischen VWE:P und den ande-
ren Mitgliedern. Aufgrund der Hauptkomponentenanalyse kann angenommen wer-
den, dass die Gruppierung auf dem Faktor ,Semantik’ beruht. Das erklart, warum das
Profil des erste Hauptclusters relativ heterogen aussieht und weder Modalitat noch
Kategorie grofR3en Einfluss haben. Es gilt allerdings zu bedenken, dass sowohl fiir die
Hauptkomponentenanalyse als auch fur die Clusteranalyse verlassliche Aussagen
von der Anzahl der Probanden abhéngen. Eine Stichprobe von 32 Probanden ist zu
gering, um mit gréRerer Sicherheit gegen die Gruppierungsmerkmale Modalitat oder
Kategorie pladieren zu kdnnen.

Das zweite Hauptcluster ist in sich durch die Faktoren Orthographie und Phonolo-
gie gruppiert. Die orthographisch-lexikalischen Untertests SBen: N und V sowie SnD:
W sind eng verbunden. Die sublexikalische Schreibleistung (SnD:P) ist etwas weiter
entfernt. Im zweiten Untercluster bilden die ,phonologischen Untertests’ eine Gruppe.
Alle Aufgaben zum miindlichen Benennen sind verknipft. Nach:W und P sowie LL:W
und P bilden Untergruppen, die wiederum eine Subgruppe bilden, welche von den
Untertests zum mundlichen Benennen separiert ist. Innerhalb des zweiten Haupt-
clusters tritt in starkerem Mal3e die Modalitat als Gliederungsprinzip in den Vorder-
grund. Das passt gut zu der Auffassung, dass neben sprachsystematischen Kompo-
nenten die Modalitat ebenfalls eine wichtige Einflussgrof3e ist. Allerdings zeigen die
Ergebnisse der Hauptkomponentenanalyse, dass der Faktor Modalitdt hochstens die
restlichen 22% zur Erkarung der Gesamtvarianz beitragen kann. Die Auffassung von
einem supramodalen Sprachsystem, das aus einem triadischen Netzwerk fir Sem-
antik, Phonologie und Orthographie besteht, wird durch die hierarchische Clusterana-

lyse nicht in Frage gestellt.
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7.7.3. Clusteranalyse zu lexikalischen Syndromen

Die Belege flr ein supramodales, triadisches Sprachsystem sind bestens vereinbar
mit dem Ansatz der Syndromklassifikation. Es stellt sich daher die Frage, ob sich auf
Basis der MoDia2-Resultate Hinweise fur lexikalische Syndrome ableiten lassen. Um
lexikalische Syndrome explorativ zu ermitteln, miissen Patienten anhand der Ahn-
lichkeiten ihrer Testergebnisse zu Gruppen zusammengefasst werden. Die Gruppie-
rung der Patienten kann durch Anwendung einer partitionierenden Clusteranalyse
bzw. Clusterzentrenanalyse ermittelt werden (Bortz 1999). Bei der partitionierenden
Clusteranalyse wird die Anzahl der zu bildenden Cluster vorgegeben. Es ist daher als
erstes die Frage zu beantworten, welche Clusteranzahl als theoretisch sinnvolle Vor-

gabe anzusehen ist.

Eine mogliche Vorgehensweise bestinde darin, die Anzahl der Cluster aus der
Aachener Syndromklassifikation abzuleiten. Das Aachener Klassifikationsschema
unterscheidet zwischen vier Standardsyndromen (amnestische Aphasie, Broca-
Aphasie, globale Aphasie, Wernicke-Aphasie) und vier Nichtstandard-Syndromen
(Leitungsaphasie, transkortikal-gemischte, -motorische und -sensorische Aphasie)
(Huber et al. 2006; Huber & Ziegler 2000). Da jedoch fur nur 27 der 32 Patienten ei-
ne Syndromklassifikation mit dem Aachener Aphasie Test (Huber et al. 1983) vorlag,
war nicht klar, ob neben den Standardsyndromen auch Nichtstandard-Syndrome in
der Gruppe der Patienten vertreten waren.*> Mit anderen Worten, es war einerseits
unklar, ob eine Clusteranzahl von 4,5,6,7 oder sogar 8 als Vorgabe passend war.
Andererseits war ebenso unsicher, ob eine Orientierung an der Aachener Syndrom-
klassifikation Uberhaupt sinnvoll war. Die Aachener Syndromklassifikation beruht in
wesentlichen Elementen auf den Ergebnissen der Spontansprachanalyse, also einer
syntaktischen Komponente, die durch lexikalische Syndrome per se nicht erfasst
werden. Es erschien daher sinnvoll, die vorzugebende Clusteranzahl nicht theoriege-
leitet zu definieren, sondern explorativ zu ermitteln. Dies kann durch eine hierarchi-

sche Clusteranalyse geschehen, aus der sich dann eine plausible Ldsung fur die

> Fur vier der 32 Patienten wurde keine AAT durchgefihrt, weil sie nicht an der Teletherapie-Studie
teilnahmen, sondern erst nach Abschluss der Studie mit MoDia2 getestet wurden. Ein weiterer Patient
wurde als nicht klassifizierbar eingestuft.
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vorzugebende Clusteranzahl der partitionierenden Clusteranalyse ableiten lasst
(Bortz 1999).

Dendrogramm mit vollstandiger Verkniipfung
Kombination skalierter Abstands-Cluster
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Abbildung 43: Dendrogramm der Patienten.
(Hierarchische Clusteranalyse nach dem Verfahren ,entferntester Nachbar’ auf Basis der z-
normierten Daten der Untertests).
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Abbildung 43 zeigt das Ergebnis der hierarchischen Clusteranalyse zur Gruppierung
der Patienten in Form eines Dendrogramms. Auf den ersten Blick fallt die klare Sepa-
rierung der Patienten in zwei Hauptcluster auf. Das erste Hauptcluster umfasst die
Patienten DR bis JG (linke Spalte, von oben nach unten gelesen) und teilt sich wie-
derum in zwei weitere groRere Untercluster (DR bis WG) und (UK bis JG). Das zwei-
te Hauptcluster besteht aus den Patienten LO bis HC. Wobei HC offenbar eine Son-
derrolle zufallt. Die grofRe euklidische Distanz zu den anderen Patienten spricht da-
fur, HC in einem eigenem Untercluster zu verorten. Es erscheint daher angemessen,
das zweite Hauptcluster in drei Untercluster aufzugliedern. Die Patienten LO bis
GiS, CS bis HH und HC (als eigenstandiges Cluster). Eine weitere Separierung in
noch mehr Untercluster ist vor dem Hintergrund der relativ kleinen Patientenzahl
nicht angezeigt. Zusammenfassend erscheint also eine Aufgliederung der Patienten

in funf Cluster als die plausibelste Vorgabe fiir eine partitionierende Clusteranalyse.

Tabelle 33 zeigt das Ergebnis der partitionierenden Clusteranalyse und Tabelle 34
die ermittelten Clusterzentren*® bei Vorgabe von fiinf Clustern. Der Vergleich der Er-
gebnisse der partitionierenden mit der hierarchischen Clusteranalyse ergibt, dass die
Struktur der Cluster weitestgehend erhalten bleibt. Die Patientencluster 2 und 4 der
partitionierenden Clusteranalyse stimmen exakt mit dem ersten Hauptcluster der hie-
rarchischen Clusteranalyse Uberein. Lediglich die Patienten MaG und KHE wechsel-
ten von einem Untercluster ins andere, sodass das Cluster 2 mit zwolf Patienten nun
deutlich groR3er ist als Cluster 4 mit nur vier Patienten. Die Leistungsprofile der Pati-
enten lassen sich durch das Ergebnis der Clusterzentrenanalyse in analysieren. Bei-
de Patientencluster zeichnen sich durch (fast) durchgéngig positive z-Werte*’ aus.

Es handelt sich offensichtlich um leicht bis mittelschwer betroffene Patienten.

“® Unter Clusterzentren versteht man die mittlere Leistung der Patienten im jeweiligen Cluster. Die
Clusterzentrenanalyse erlaubt somit eine Beschreibung der Leistungsprofile der Patienten in jedem
Cluster.

*" Postive z-Werte beschreiben fir die Patienten tberdurchschnittlich gute und negative z-Werte
Uberdurchschnittlich schlechte Leistungen im jeweiligen Untertest. Der mittlere z-Wert liegt exakt bei
0,00.
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Aphasie Cluster 1 Cluster2 Cluster 3 Cluster 4 Cluster 5 Gesamt
ﬁ'tE’TL,iIK’ GiS, HP,
MG, WS, AK, MO, LO, MJ, DR, KDH,
Cs, PS, MaG. HDB HHH, KR, WG AM HC
CJE, HH ! | GS,WH, '
PH, SS, WSi
JG, NBH
global 3 1 6 10
Broca 7 1 8
Wernicke 1 2 3 1 7
amnestisch 2 2
nicht klassifiziert 2 2 1 5
Gesamt 6 12 9 4 1 32

Tabelle 33: Ergebnis der partitionierenden Clusteranalyse.

Die Patienten des 2. Clusters sind insgesamt starker betroffen als die Patienten des
4. Clusters. Besonders auffallend sind die deutlich schlechteren z-Werte in den Un-
tertests zur Schriftsprache (visuelle Wortentscheidung(VWE), schriftiches Benen-
nen(SBen) und Schreiben nach Diktat (SnD)). Die herausragend schlechteren Leis-
tungen in der Schriftsprache kdnnen daher als Charakteristikum des 2. Clusters be-
trachtet werden. Patienten mit mittelschweren Beeintrachtigungen der Schriftsprache
bei ansonsten eher leichten Storungen in allen anderen Untertests werden Cluster 2
zugewiesen, wahrend durchgéangig in allen Untertests leichter betroffene Patienten
das 4.Cluster bilden. Ein Vergleich mit der Syndromklassifikation durch den Aache-
ner Aphasie Test (AAT; Huber et al. 1983) untermauert diese Analyse. Die beiden
einzigen Patienten mit amnestischer Aphasie, der nach Schweregradeinteilung leich-
testen Form der Standardsyndrome (Huber et al. 1983), bilden zusammen mit einem
Broca- und einem Wernicke-Aphasiker das 4.Cluster, wahrend sieben der insgesamt
acht Patienten mit Broca-Aphasie, der nach Schweregradeinteilung zweitleichtesten

Form der Standardsyndrome (Huber et al. 1983), im 2.Cluster vertreten sind.

Die Cluster 1, 3 und 5 erfassen alle Patienten, die gemal der hierarchischen
Clusteranalyse das zweite Hauptcluster bilden. Wie schon aufgrund der Ergebnisse
der hierarchischen Clusteranalyse zu erwarten, wird Patient HC als einziger Vertreter

eines eigenen Clusters (Cluster 5) ausgewiesen.
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Cluster
1 2 3 4 5
Z-Wert: AWE: W -1,26 ,28 46 ,60 -2,31
Z-Wert: AWE: P -1,46 ,46 21 72 -1,53
Z-Wert: VWE: W -, 75 ,32 ,00 ,85 -2,79
Z-Wert: VWE: P -85 32 -,12 1,07 -1,93
Z-Wert: ASV: N -1,57 ,65 -,01 ,90 -1,85
Z-Wert: ASV:V -1,51 ,59 ,06 73 -1,48
Z-Wert: LSV: N -1,28 71 .21 75 -1,90
Z-Wert: LSV:V -1,23 51 -,23 1,21 -1,50
Z-Wert: MBenl: N -1,04 ,82 -,81 1,18 -1,06
Z-Wert: MBenl:V -1,05 J7 -,76 1,23 -1,09
Z-Wert: SBen: N -1,04 45 -,60 1,75 -,82
Z-Wert: SBen:V -,69 ,08 -,53 2,16 -,69
Z-Wert: MBen2: N -,96 73 -,83 1,33 -91
Z-Wert: MBen2:V -,88 ,56 -,69 1,42 -,88
Z-Wert: Nach: W -1,29 51 -,28 ,80 ,98
Z-Wert: Nach: P -1,32 43 -,09 ,65 97
Z-Wert: LL: W -1,08 ,69 -, 74 1,10 43
Z-Wert: LL: P -,81 ,28 -,61 1,52 91
Z-Wert: SnD: W -1,07 17 -,43 1,84 ,86
Z-Wert: SnD: P - 71 -,08 -,37 1,92 ,83

Tabelle 34: Clusterzentren.

HC zeigt ein untypisches Profil mit herausragend schlechten Leistungen in allen
rezeptiven Aufgaben sowie im mundlichen und schriftlichen Benennen (MBenl & 2;
SBen). Dies kann als Indiz fir eine schwere semantische Stérung interpretiert wer-
den, weil all diese Untertests hohe Ladungen in der 1. Komponente der Hauptkom-
ponentenanalyse aufweisen (vgl. Tabelle 32); also der Komponente, die als semanti-
scher Faktor interpretiert wurde. Dem gegentber stehen herausragend gute Leistun-
gen in den MoDia2-Tests Nachsprechen, Lautes Lesen und Schreiben nach Diktat
(siehe die positiven z-Werte fur ausschliel3lich diese Untertests in Tabelle 34). Die
Tests Nachsprechen, Lautes Lesen und Schreiben nach Diktat erhielten in der
Hauptkomponentenanalyse die niedrigsten Ladungen in der ersten Komponente (<
0,27; vgl. Tabelle 32). Eine intakte semantische Verarbeitung scheint daher fir diese
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Tests keine notwendige Voraussetzung zu sein. Gute Leistungen in diesen drei Un-
tertests werden erzielt, wenn trotz einer starken Stérung des semantischen Netzwer-
kes das phonologische und das orthographische Netzwerk weitestgehend verschont
bleiben. Phanomenologisch ahnelt das Profil des Patienten HC damit einer transkor-
tikal-gemischten Aphasie, einem Nichtstandard-Syndrom, das durch die Clusterana-
lyse korrekterweise als eigenstandiges Syndromcluster erfasst wird.

Die Patienten in Cluster 3 sind in allen rezeptiven Leistungen mittelschwer betrof-
fen. Im Bereich der Sprachproduktion liegen mittelschwer bis schwere Stérungen vor.
Am schwersten sind die Beeintrachtigungen im mundlichen und schriftlichen Benen-
nen (MBen 1 & 2, SBen). In Cluster 1 sind die mit Abstand am schwersten betroffe-
nen Patienten gruppiert, die durchgangig in allen Leistungen schwere lexikalische
Stérungen zeigen. Vor dem Hintergrund der schweren Stérungen in beiden Clustern
verwundert es nicht, dass die nach AAT schwerste aphasische Storung, die globale
Aphasie, in beiden Clustern das haufigste Syndrom ist. Au3er Patienten mit globaler
Aphasie kommen in den Clustern 1 und 3 ausschlief3lich noch Patienten mit Werni-
cke-Aphasie vor (nach Schweregradklassifikation des AAT die zweitschwerste Sto-
rungsform; Huber et al. 1983).

Insgesamt kann man folgern, dass ein enger Zusammenhang zwischen Aachener
Klassifikation und den ermittelten lexikalischen Clustern besteht. Dies wird durch ei-
ne Analyse der Schweregrade noch untermauert. Ordnet man die Aachener Syn-
drome und die lexikalischen Cluster nach ihrem Schweregrad (globale Aphasie >
Wernicke-Aphasie > Broca-Aphasie > amnestische Aphasie; vgl. Huber et al. 1983 //
lexikalisches Cluster 1 > Cluster 3 > Cluster 2 > Cluster 4) *®, so ergibt sich eine
hochsignifikante Korrelation zwischen beiden Schweregradhierarchien (Spearman-
Rho: r = 0,754; p = 0,000006). Dies zeigt, dass lexikalische Syndrome und Aachener
Syndrome den Schweregrad der Aphasien in sehr &hnlicher Weise erfassen.

Auffallend sind schlie3lich noch die Schwierigkeiten bei der Gruppierung der Pati-

enten mit Wernicke-Aphasie. Wernicke-Aphasien tauchen als einziges Syndrom in

8 Cluster 5 besteht nur aus einem einzigen Patienten mit einem Nicht-Standardsyndrom und wurde
deswegen nicht in die Schweregradhierarchie beriicksichtigt.
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allen lexikalischen Clustern auf. Dies ist ein relativ unbefriedigendes Ergebnis. Die
Erklarung hierfir mag in der Heterogenitat des Syndroms selbst zu suchen sein. Zur
Heterogenitat der Wernicke-Aphasie bzw. zu Problemen in Bezug auf ihre Klassifika-
tion finden sich im Handbuch des AAT interessante Hinweise. Legt man die Ergeb-
nisse des AAT-Gesamttests zugrunde, so konnten nur 11 der 30 Patienten mit Wer-
nicke-Aphasie im Rahmen einer durch die aachener Autorengruppe durchgefiihrten
Clusteranalyse korrekt klassifiziert werden. Die restlichen Patienten verteilten sich
auf alle anderen drei Cluster. Kein anderes aphasisches Syndrom zeigte eine so
breite Distribution tber alle Cluster wie die Wernicke-Aphasie (Huber et al. 1983,
S.60). Insofern sind die Ergebnisse zur Zuweisung der Patienten mit Wernicke-
Aphasie zu den lexikalischen Cluster nur wenig tUberraschend, weil sich auch die

Klassifikation der Wernicke-Aphasie nach AAT als relativ unscharf erwies.*

“ In Anhang 11.6 ist eine nach Clustern geordnete, graphische Auswertung der MoDia2-

Testergebnisse angefugt. Die graphischen Auswertungen ermoglichen eine einfache, visuelle
Inspektion nach Ahnlichkeiten und Differenzen zwischen den ermittelten lexikalischen Syndromen.
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8. Allgemeine Diskussion: MoDia2 und Lexikontheorie

In Kapitel 7 wurde die Diagnostikbatterie MoDia2 vorgestellt. MoDia2 ist ein eigen-
standiges Testinstrument fir die Verarbeitung von monomorphematischen Einzel-
wortern. Ahnlich wie LeMo (de Bleser et al. 2004) erfasst MoDia2 lexikalische Sto-
rungen in der mundlichen und schriftichen Modalitat auf Input- und Outputebene.
Welche Vorteile bietet ein neues Diagnostikinstrument fir lexikalische Stérungen?

LeMo ist ein weithin anerkanntes Testverfahren, das viele Vorteile fur die Apha-
siediagnostik bietet. Mit LeMo kdnnen die Wortkategorien Nomen, Adjektive und
Funktionsworter untersucht werden. Eine groRe Starke von LeMo ist die Konstruktion
der Untertests. Die Items sind so gewahlt, dass die wichtigsten psycholinguistischen
Einflussfaktoren, Wortlange, Wortfrequenz, Regularitdt der phonologisch-
orthographische Konversion und Konkretheit kontrolliert werden. Die Einfllisse dieser
Faktoren sind separat auswertbar, so dass sie in die Interpretation der Stérungsme-
chanismen einbezogen werden kdnnen. Schlief3lich kann durch die LeMo-Diagnostik
anhand des Logogen-Modells eine funktionale Verortung des Pathomechanismus
bzw. der Pathomechanismen erfolgen. All dies sind wichtige Aspekte fir die st6-

rungsspezifische Behandlung der Aphasie.

In einigen Bereichen kénnen noch Erganzungen oder sogar Verbesserungen vor-

genommen werden:

e In den wichtigen LeMo-Tests zum Sprachverstandnis sowie zum mindlichen
und schriftlichen Benennen ist die Itemanzahl nicht ausreichend. Deswegen
kénnen storungsspezifische Veranderungen vor und nach der Behandlung

mit diesen Tests nicht reliabel detektiert werden.

e Die Verbverarbeitung wird nicht untersucht. Verben sind anerkanntermal3en
eine zentrale Komponente fur die Generierung der Satzstruktur (Engel 2004,
Eroms 2000; van der Elst 1992). Deswegen ware deren Untersuchung flr

das Verstéandnis syntaktischer Stérungen besonders wichtig (vgl. Kapitel 3.5).
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e Die in LeMo verwendeten Wort-Bild-Zuordnungsaufgaben zur Erhebung des
Sprachverstandnisses gelten als wenig valide, um diese Leistung zu erheben
(Breese & Hillis 2004).

e Die zur Anwendung kommenden statistischen Verfahren sind zwischenzeit-

lich stark in die Kritik geraten (Laws et al. 2005).

MoDiaZ ist so konzipiert, dass diese ,Schwachpunkte® besonders berucksichtigt wur-
den. Die Items in MoDia2 wurden so gewahlt, dass in allen Tests ausreichend viele
Items vorhanden sind. Es wurden die wesentlichen linguistischen Parameter kontrol-
liert und neben Nomen auch Verben in die Wortliste aufgenommen. Anzahl und
Auswahl der Tests und Untertests sind geeignet, um eine am Logogen-Modell orien-
tierte Diagnostik zu ermoéglichen (vgl. Kapitel 7.2 zu Testaufbau und Konstruktion).
Desweiteren wurden die neuen statistischen Verfahren von Crawford und Kollegen
(Crawford & Garthwaite 2005a; 2005b; 2006; Crawford & Howell 1998) in Microsoft-
Excel programmiert. Die Auswertung anhand dieser Verfahren verspricht eine hhere
differentielle Validitat. Dadurch sollte sich die Anzahl von falsch positiven Diagnosen
(a-Fehler) und falsch negativen Diagnosen (B-Fehler) deutlich verringern lassen (Ka-
pitel 7.4). Da mit MoDia2 nicht alle Parameter des Logogen-Modells auf &ahnlich
exakte Weise wie mit LeMo getestet werden, ist MoDia2 nicht als LeMo Substitut zu
verstehen. Vielmehr sollte — in Abh&angigkeit von der spezifischen Fragestellung —

MoDia2 erganzend zu LeMo oder LeMo ergénzend zu MoDia2 eingesetzt werden.

Ein entscheidender Aspekt fir die Wirksamkeit der Therapie ist die Wahl des Lexi-
konmodells, welches fur die funktionale Lokalisation der Storung gewahlt wird. LeMo
wurde mit dem Ziel konstruiert, pathologische Lexikonkomponenten im Logogen-
Modell zu verorten. Nach aktuellem Stand der Theorie ist allerdings unklar, ob das
Logogen-Modell die Organisation des mentalen Lexikons adéquat beschreibt. In Ka-
pitel 6 wurden verschiedene Lexikontheorien vorgestellt. Die Diskussion ergab, dass
sich aus Simulationen mit konnektionistischen Netzwerkmodellen und durch Eviden-
zen aus der Neurowissenschaft supramodale Organisationsprinzipien ableiten las-

sen. Das Logogen-Modell ist mit diesen Theorien nicht vereinbar. Es kann aber zur-
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zeit nicht mit letzter Sicherheit entschieden werden, welches der Modelle die Sprach-

verarbeitung adaquat beschreibt.

Ein Beitrag zur Klarung dieser Frage konnte in Kapitel 7.7 geleistet werden. Die
Diagnostikergebnisse aller mit MoDia2 untersuchten Patienten wurden einer Haupt-
komponentenanalyse unterzogen. Es wurde ein statistisches Modell berechnet, das
in der Lage ist, nahezu 80% des Patientenergebnisses durch das Zusammenwirken
von nur 3 Faktoren zu erklaren. Basierend auf der Interpretation der nach dem Vari-
max-Kriterium rotierten Faktorladungen ist anzunehmen, dass die drei Faktoren fir
eine semantische, eine phonologische und eine orthographische Komponente ste-
hen. Das Ergebnis der Hauptkomponentenanalyse (und in analoger Weise der hie-
rarchischen Clusteranalyse der Untertestergebnisse) ist mit der Theorie eines sup-
ramodalen Sprachsystems mit modalitatsspezifischen Ein- und Ausgabekanélen

kompatibel.

Dieses Resultat passt auf den ersten Blick ideal zum PDP-Dreiecksmodell der Ar-
beitsgruppe um Plaut, Seidenberg und Kollegen. Es beinhaltet genau und aus-
schlie3lich die drei linguistischen Komponenten, welche durch die Hauptkomponen-
tenanalyse ermittelt wurden (Harm & Seidenberg 2004; Joanisse & Seidenberg 1999;
Plaut et al. 1996; Plaut 2005; Abbildung 20, vgl. Kapitel 6.4). Das PDP-
Dreiecksmodell kommt ohne eigenstandige syntaktische Komponente aus. Es er-
zeugt morpho-syntaktische Formen emergent durch Form-Inhalts-Relationen (Ru-
melhart & McClelland 1986; Joanisse & Seidenberg 1999). Grammatiktheoretisch
steht es kognitiven und konstruktionsgrammatischen Modellen nahe (Croft 2001,
Langacker 2008). Es ist allerdings umstritten, ob kognitiv-konstruktionsgrammatische
Modelle die volle Komplexitat der syntaktischen Verarbeitung ohne Rekurs auf eine

syntaktische Komponente erklaren kénnen.

Die beste Alternative zum PDP-Dreiecksmodell ist das Zwei-Stufen-Modell von
Levelt, Meyer und Roelofs (1999; Indefrey & Levelt 2004). Dies gilt allerdings nur
dann, wenn die Komponenten des LRM-Modells nicht als statische und diskrete Mo-

dule sondern als interagierende Netzwerke fur Semantik, Syntax und Phonologie
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verstanden werden. Genau diese Interpretation schlugen Hagoort und Levelt (2009)

jungst in einem gemeinsamen Kommentar vor:

“As is known for neurons in the visual cortex (...), the specific contribution of Broca’s area
may well vary with time, as a consequence of the different dynamic cortical networks in
which it is embedded at different time slices. This fits well with the finding that Broca’s area is
not language specific, but is also recruited in the service of other cognitive domains, such as
music (...) and action (...), and with the finding that its contribution to language processing
crosses the boundaries of semantics, syntax, and phonology.” (Hagoort & Levelt 2009,
S.273)

Im LRM-Modell wird wahrend der Wortproduktion sukzessive nach dem lexikalischen
Konzept das Lemma (lexikalisch-syntaktische Information) und dann die morpho-
phonologische Form kodiert. Wird ein Wort gehort, verlauft der Prozess in umgekehr-
ter Richtung (Indefrey & Levelt 2004). Eine &hnliche Prozessierungsstruktur wird von

Indefrey und Levelt (2004) fir die orthographische Modalitat vorgeschlagen.

Die Annahme der syntaktisch-motivierten Lemma-Ebene steht scheinbar im Wi-
derspruch zu den Ergebnissen der Hauptkomponentenanalyse. Es wurde keine syn-
taktische Komponente extrahiert, obwohl mit Nomen und Verben zwei unterschiedli-
che syntaktische Kategorien in MoDia2 getestet werden. Dies kann dadurch erklart
werden, dass — wie in Kapitel 6.5 beschrieben — lexikalisch-syntaktische Information
nur selektiert wird, wenn das Lemma in ein Syntagma eingebettet wird (Pechmann &
Zerbst 2002; Vigliocco et al. 2008). Die kategoriespezifische-syntaktische Stérung
der Wortart Verb des Probanden MaG (siehe die Falldarstellung in Kapitel 7.6) kann
nicht als Gegenevidenz zu diesen Befunden gewertet werden, weil sie als semanti-
sches und nicht als syntaktisches Defizit identifiziert wurde. Die in MoDia2 verwende-
ten Abbildungen fir Verben zeigen Ereinisse, fur die motorisches Wissen aktiviert
werden muss (Pulvermiller 2005; Tettamanti et al. 2005; Tranel et al. 2003). Offen-
sichtlich ist bei MaG also nicht die syntaktische Kategorie der Verben, sondern das
motorisch-semantische Netzwerk betroffen. Die kategoriespezifische Stoérung fir
Verben ist ein Epiph&nomen der Organisation des semantischen Systems. Es ist da-
her nicht verwunderlich, dass in der Hauptkomponentenanalyse keine syntaktische

Komponente extrahiert wurde.

201



Neueste Evidenz fur die Adaquatheit des LRM-Modells wurde jingst durch Sahin
und Kollegen (2009) vorgelegt. Sie konnten am offenen Gehirn durch elektrophysio-
logische Methodik nachweisen, dass in unterschiedlichen Netzwerken der Broca-
Region sukzessive lexikalische (Lemma-) Information (um 200ms), grammatische
Information (Tempus; um 320 ms) und phonologische Information prozessiert wird.
Hagoort und Levelt (2009) deuten diese in Science verdffentlichte Studie als klare
Evidenz fur das LRM-Modell. Die chronologischen Resultate von Sahin und Kollegen
(2009) stimmen namlich exakt mit den Vorhersagen von Levelt und Kollegen (Inde-
frey & Levelt 2004; Levelt et al. 1999) tberein.

Nach Stand der aktuellen Debatte beschreibt das LRM-Modell die lexikalische
Verarbeitung adaquater als das Logogen-Modell. Es sollte deswegen nach Wegen
gesucht werden, die LRM-Architektur starker in die Behandlungsforschung zu integ-
rieren. Ein Schritt in diese Richtung wurde von Dell und Foygel (2000) getan. Sie ha-
ben inzwischen die 2-Stufen-Architektur von Levelts LRM-Modell tibernommen. Trotz
der etwas anderen Netzwerktechnologie konvergieren das LRM-Modell und das Dell-
Modell inzwischen in vielen Punkten (vgl. Kapitel 6.5). Der gro3te Vorteil besteht si-
cher darin, dass Dell und Foygel ihre Netzwerkapplikation im Internet fur die Allge-

meinheit zur Verfigung stellen (http://langprod.cogsci.uiuc.edu/cgi-bin/webfit.cqi).

Der Ruckgriff auf eine an das WLG-Modell angelehnte konnektionistische Netzwerk-
architektur (Weems & Reggia 2006) ist dagegen nicht zu empfehlen. Die Diskussion
in Kapitel 6.8 zu den neurobiologischen Grundlagen der Sprache lasst gegen eine
solche LOsung pladieren.

Um weitere Fortschritte in der Lexikontheorie und in der Behandlung von aphasi-
schen Patienten zu erzielen, bedarf es Diagnostikinstrumente, die auf die Theorie
abgestimmt sind. Die Idee anhand der MoDia2-Testergebnisse lexikalische Syndro-
me herauszuarbeiten ist ein moglicher Ansatz. Syndrome — unabhéngig davon fur
welche linguistischen Beobachtungsebenen sie formuliert werden — helfen, systema-
tische Zusammenhénge zwischen sprachlichen Teilleistungsstérungen zu entdecken.
Da Sprache offenbar supramodal organisiert ist, sollten solche Korrelationen wichtige
Hinweise flr das therapeutische Vorgehen geben.
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Die hierarchische Clusteranalyse nach Patienten ergab eine Aufteilung in funf Pa-
tientengruppen. Die ,lexikalischen Syndrome’ konnten zudem anhand ihrer Cluster-
zentren funktional interpretiert werden. Sicher ware es vorschnell, aufgrund der bis-
herigen Untersuchungen Syndrome der Einzelwortverarbeitung zu postulieren. Die
Stichprobe der 32 eingeschlossenen Patienten ist viel zu klein. Um zuverlassigere
Ergebnisse zu erhalten, sollten mindestens 100, eher 200 bis 300 Datensatze von
Patienten mit Aphasie vorliegen. Weiterhin ware darauf zu achten, dass Aphasien
aller Schwergrade und Ausformungen in die Analyse aufgenommen werden. Die vor-
liegende Stichprobe ist in keinem Fall repréasentativ. Sie bildet sicherlich nur einen
geringen Teil moglicher Storungskombinationen ab. Das erste und sehr vorlaufige
Ergebnis ist allerdings sehr vielversprechend. Es wiirde sich ohne Zweifel lohnen, mit
MoDia2 eine groRere Patientenpopulation zu untersuchen. Kénnte eine ausreichend
gro3e und annahernd reprasentative Stichprobe inferenzstatistisch analysiert wer-
den, so waren mit gro3er Wahrscheinlichkeit reliable Syndrome der Einzelwortverar-

beitung zu etablieren.
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9. Allgemeine Zusammenfassung und Ausblick

Die vom Bundesministerium fur Bildung und Forschung geforderte Studie ,Telethe-
rapie bei Aphasie” hatte zum Ziel, die Wirksamkeit von supervidierter Teletherapie zu
evaluieren. Im ersten Abschnitt der Dissertation konnte gezeigt werden, dass super-
vidierte Teletherapie wirksam ist. Patienten mit spéater postakuter oder chronischer
Aphasie verbesserten sich signifikant in der Therapiephase im Vergleich zu einer
Kontrollphase, wahrend der keine Therapie angeboten wurde. Das ist ein grof3er Er-
folg. Bisher gab es nicht viele Evidenzen aus randomisiert-kontrollierten Studien, die
die Wirksamkeit der Aphasietherapie belegten. Umso bemerkenswerter ist es, dass
eine Therapieform wirksam ist, die in weiten Teilen nur computerunterstttzt und ohne
personliche Anwesenheit des Therapeuten durchgefiihrt wird. Die supervidierter Te-
letherapie war sogar ahnlich erfolgreich wie die personliche Therapie, die mit dersel-
ben Intensitat von einer erfahrenen Logopadin angeboten wurde. Dieses Ergebnis
erbrachte eine Gegenuberstellung beider Therapieformen in einer zweiten kontrol-
liert-randomisierten Studie. Das Ergebnis birgt grol3e Chancen fur eine Verbesserung

der Behandlungssituation fir Patienten mit Aphasie.

Nach wie vor werden in Deutschland zu wenige Behandlungsstunden fir Aphasi-
ker angeboten. Nach einer Meta-Studie von Bhogal und Kollegen (2003) muss st6-
rungsspezifische Therapie hochintensiv durchgefuhrt werden. Nur wenn mehr als 5-
10 Therapiestunden pro Woche angeboten werden, kann man auf Fortschritte der
sprachlichen Leistungen hoffen. Eine solch intensive Behandlung ist im niedergelas-
senen Setting nicht zu erbringen. Nur durch Nutzung computergestitzter Verfahren
kann die Intensitat so erhdht werden, dass die sich aus den Vorgaben der Metastu-
die ergebenden ZielgroéRen erreicht werden. Tatsachlich konnte durch die Telethera-
piestudie erstmals gezeigt werden, dass Therapiefrequenz durch supervidierte Te-
letherapie ohne Qualitatsverlust so angehoben wird, dass Patienten nachweislich

davon profitieren.

Nun sind Kostentradger und Sprachtherapeuten in die Verantwortung zu nehmen.

Bisher werden computerunterstiitzte Verfahren in der Aphasietherapie nur sehr zu-
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ruckhaltend angenommen. Das gilt kostentragerseitig insofern, dass die finanzielle
Vergutung fur Teletherapie nur in seltenen Fallen Gbernommen wird. Solange Te-
letherapie nicht als Heilmittel abgerechnet werden kann bzw. Sprachtherapeuten die
teletherapeutisch behandeln mochten, durch Uberbordende Burokratie ausgebremst
werden, kann und wird sich Teletherapie nicht etablieren. Umgekehrt gilt, solange
Sprachtherapeuten nicht in erster Linie das Wohl der ihnen anvertrauten Patienten
im Auge haben und stattdessen nur beftrchten, sich durch neue Techniken selbst
,wegzurationalisieren’, wird Teletherapie einen schweren Stand haben. Es gilt, das
Interesse der Patienten und ihr Anrecht auf die bestmdgliche Behandlung als Mal3-
gabe fur die einzusetzenden Heilmittel zu beriicksichtigen. Nur wenn das Interesse
am Wohl des Patienten sowohl seitens der Kostentrager als auch seitens der Thera-
peuten kein Lippenbekenntnis bleibt, wird sich Teletherapie durchsetzen kénnen. Die
gegenwartig zogerliche Haltung kann nur aufgebrochen werden, wenn der Auftrag,
den Patienten bestmdglich zu versorgen, in den Vordergrund rickt.

Eine erweiterte Perspektive auf den Erfolg der Studie ,Teletherapie bei Aphasie*
ergibt sich, wenn man die Entwicklung der MoDia2-Testbatterie in die Evaluierung
mit einbezieht. Fortschritte in der Behandlung der Aphasie stehen in enger Verbin-
dung mit der Gute der Diagnostikinstrumente. Gerade die Anforderung stérungsspe-
zifische Aphasietherapie anzubieten, steht und fallt mit der Moglichkeit, theoretisch
gut abgesicherte, modelltheoretische Diagnosen zu erstellen. Vor diesem Hinter-
grund darf die Entwicklung der MoDia2-Diagnostikbatterie als bedeutsamer Mehrwert
verstanden werden. MoDia2 ist ein ,Abfallprodukt® einer Studie mit ganzlich anderer
Zielsetzung. Wenn mit jeder Studie ahnlich synergistische Erfolge verbunden waren,
waére viel gewonnen. MoDia2 entstand aus der Anforderung, die Teletherapie mit ei-
ner Einzelwortdiagnostik evaluieren zu kdnnen, die Uber ausreichende Itemzahlen
verfugt, um modalitats- und aufgabenspezifische Effekte reliabel erheben zu kdénnen.
Dazu schien das in Deutschland weithin etablierte LeMo-Testverfahren (de Bleser et
al. 2004) nur bedingt geeignet. Aufgrund der Konstruktion der MoDia2-Tests und der
neuen statistischen Methoden der Auswertung bietet MoDia2 Vorteile, die sie von
anderen Testbatterien fir lexikalische Verarbeitungsstdrungen gunstig abhebt. Die

Interpretation der MoDia2-Ergebnisse ist nicht auf eine Lexikontheorie festgelegt.
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MoDia2 kann sprachliche Auffalligkeiten auf Test- und Untertestebene detektieren.
Eine Verortung im Modell wird nicht automatisiert angeboten und dies aus gutem
Grund: Aus Sicht des Autors muss die Diskussion, welches Modell die lexikalische
Verarbeitung adaquat beschreibt, erst noch entschieden werden. Ein Husarenritt
durch die Landschaft der Lexikontheorien im zweiten Abschnitt der Dissertation hat
dies deutlich gemacht. Solange keine Lexikontheorie fir sich reklamieren kann, die
,Richtige“ zu sein, ist Vorsicht geboten. Eine implizite Festlegung durch Wahl eines
Modells, welche fur die Interpretation der Diagnostikergebnisse herangezogen wird,
kann unter Umstanden mehr hinderlich als hilfreich fur Theoriebildung und Behand-
lung der Aphasie sein.

Die Auswertung des Gruppenergebnisses der MoDia2-Untertests scheint zu bele-
gen, dass vorwiegend modalitatsspezifische Theorien zuriickzuweisen sind. Eine
Hauptkomponentenanalyse der Daten isoliert drei linguistische Faktoren, welche die
sprachsystematischen Stérungen der Patienten zu rund 80% erklaren. Das statisti-
sche Erklarungsmodell lasst fur ein supramodales Sprachsystem pladieren, das aus
einer phonologischen, einer orthographischen und einer semantischen Komponente
besteht. Diese Auffassung birgt viele Ahnlichkeiten mit einem PDP-Modell der Wort-
verarbeitung, das uber die Jahre u.a. von Rumelhart, McClelland, Plaut und Seiden-
berg entwickelt wurde (Rumelhart & McClelland 1986; Plaut et al. 1996; Joanisse &
Seidenberg 1999). Das Ergebnis der Hauptkomponentenanalyse ist aber auch mit
dem Modell von Levelt und Kollegen (Levelt et al. 1999; Indefrey & Levelt 2004)
kompatibel. Die Zukunft muss zeigen, welches Modell die meiste Evidenz auf sich

vereinigt.

Sollte es sich — wie die Daten der MoDia2-Analyse nahe legen — erweisen, dass
ein supramodales Lexikonmodell mit modalitatsspezifischen Input- und Outputkana-
len die neurolinguistische Realitat adaquater beschreibt, dann sollten sich &hnliche
Storungsprofile GUber Modalitdten und Aufgabengruppen hinweg zeigen. Diese Ver-
mutung entspricht den klassischen Annahmen der Aachener Forschergruppe um
Huber (Huber et al. 2006). Vor diesem Hintergrund war es interessant, ob sich durch

eine Clusteranalyse ,lexikalische Syndrome’ ermitteln lieRen. In der Tat konnten ba-
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sierend auf den MoDia2-Daten finf lexikallische Cluster identifiziert werden. Eine

abschlieRende

Bewertung der ,lexikalischen Syndrome’ verbietet sich jedoch. Die Stichproben-
grof3e von 32 Probanden mit Aphasie ist zu gering, um auch nur einigermaf3en zu-
verlassige Aussagen treffen zu kdnnen. Weiterhin ist die Zusammensetzung der un-
tersuchten Patientenpopulation alles andere als reprasentativ. Es bedurfte deutlich
gro3erer Stichproben in der Gréf3enordnung von mindestens 100 Probanden, um
valide Aussagen machen zu kénnen. Das ist die Herausforderung fur die Zukunft.
MoDia2 verspricht interessante Einblicke in die Struktur des Lexikons, sobald grof3e-
re Patientenpopulationen damit untersucht wurden. Die Fortschritte in der Diagnostik
und Theorie sollten wiederum grol3ere Erfolge in der Behandlung gewéhrleisten. Die
Studie ,Teletherapie bei Aphasie“ hat vieles voran gebracht. Nun gilt es, den Weg

weiter zu beschreiten.
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11. Anhang

11.1. Vorab — Veroffentlichungen zu Ergebnissen der Dissertation

34

THEORIE UND PRAXIS P>

Supervidierte Teletherapie
bei Aphasie: Ergebnisse einer
BMBF-Studie

Simone Siinderhauf, Eckart Rupp, Jiirgen Tesak t

ZUSAMMENFASSUNG. Das Patientenmanagementsystem EvoCare ermoglicht eine
hochfreq idierte Vi gung von Patil nach Rehabilitation.
Das neurohngmstls(he Plugln Evoling |st speuell fir die Aphasietherapie entwickelt
und stellt einen Ansatz zur symp 1 Behandlung von P mit Apha-
sie dar. Die BMBF-Studie , Teletherapie bei Aphasie” an der Europa Fachhochschule Fre-
senius tberprift die Wirksamkeit der Teletherapie in zwei Cross-over Zunachst
wird supervidierte Teletherapie gegeniiber einer Theraplepause verglichen. In diesem
Zi h kann die Effektivitat von Teletherapie nachgewi werden. In der
zweiten Untersuchung werden konventionelle Therapie und Teletherapie einander ge-
geniibergestellt. Beide Ansatze fithren zu Verbesserungen der sprachhchen Lelstungen

ientiert

Es besteht jedoch kein Unterschled im Th

Al

ome be|der

Sc orter: Ct -

ambulante Versorgung — Evaluation

Einleitung

In Deutschland dominieren in der Aphasie-
therapie stérungsorientierte, symptombezo-
gene Ansatze (Pfitzenreiter et al., 2006; Tesak
et al, 2006). Metastudien (Bhogal et al,
2003; Basso & Caporali, 2001) zeigen, dass
diese zu therapieinduzierten Fortschritten
fuhren, wenn sie hochfrequent angeboten
werden. Dementsprechend empfehlen Bau-
er et al. (2001) eine Intervalitherapie mit in-
tensiven Phasen, die taglich mindestens eine
Zeitstunde Einzeltherapie Uber sechs bis acht
Wochen umfassen sollte. Beziglich dieser
Forschungsergebnisse und Vorgaben muss
die ambulante Weiterversorgung von Schlag-
anfallpatienten nach der Akutversorgung in
Deutschland derzeit als unzureichend einge-
stuft werden (Grétzbach, 2007).

Eine Maglichkeit, um die Therapiedichte und
Therapieintensitat in der ambulanten Nach-
sorge von Patienten mit Schlaganfall zu er-
hohen, wird in der computerunterstitzten
Aphasietherapie gesehen (Radermacher,
2002). Diese kann u. a. in Form von logo-
padisch begleiteter, supervidierter Telethera-
pie angeboten werden. Der Begriff supervi-
dierte Teletherapie wird als eine Kombination
von Face-to-face-Sitzungen mit einer hohen

Anzahl von supervidierten Therapieeinheiten
am via Datenfernibertragung vernetzten
Computer verstanden. Die Logopaden fuh-
ren die Patienten in begleitenden, wochent-
lichen Sitzungen in die Arbeit am Ubungs-
gerat zu Hause ein und kontrollieren die
Ubungsergebnisse zeitnah. Eine Anpassung
der Ubungsinhalte und Schwierigkeitsgrade
ist jederzeit moglich, so dass flexibel auf das
veranderte Leistungsprofil der Patienten rea-
giert werden kann.

Zu den Teletherapieanwendungen, die spe-
ziell fur die Aphasietherapie konzipiert sind,
gehort das Patientenmanagementsystem
,EvoCare” mit dem neurolinguistischen Plug-
In ,Evoling” (Seewald et al., 2004). EvoCa-
re wurde mit dem Ziel entwickelt, den Uber-
gang von der stationaren in die ambulante
Versorgung zu verbessern und eine intensive
Versorgung von Personen mit einer Aphasie
zu ermoglichen (ebd.). Die Patienten arbei-
ten an speziellen Patientenstationen (Evoli-
nos), die aus Datenschutzgriinden nicht ber
Internet, sondern ein firmeneigenes Intranet
(EvoSafe) mit der Therapeutenstation ver-
bunden sind. Die verschriebenen Ubungen
und die Ubungsergebnisse werden immer
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vor oder nach der Therapie mittels EvoSafe
ubertragen. Dieses teletherapeutische Set-
ting ermdglicht die geforderte, kontinuier-
liche Supervision. Der Therapeut kann jeder-
zeit das Training verfolgen und auswerten,
so dass Ubungen ggf. angepasst oder neue
Ubungen verschrieben werden kénnen.

Das neurolinguistische Plugin Evoling ist far
symptomorientiertes Training auf den Prin-
zipien der modellgeleiteten Aphasietherapie
entwickelt (ebd.). Die Ubungssoftware um-
fasst aktuell ein Lexikon- und ein Syntax-Pa-
ket. Ersteres enthalt u.a. folgende Ubungen:
Phonem-Graphem-Konversion,  Lickenwor-
ter, Schreiben nach Diktat, schriftliches Be-
nennen, Wort-Bild-Zuordnung und lexika-
lisches Entscheiden. Das Syntax-Paket bietet
u.a. Ubungen zu Satz-Bild-Zuordnung, Aktiv-
und Passivsatzen, Tempus, Lokaladverbialen
und semantischen Rollen.

Evoling erfullt die Gutekriterien, die in der Li-
teratur (Radermacher, 2002) von computer-
gestutzter Aphasietherapie gefordert werden
(Seewald et al., 2004; Schupp et al., 2006).
Dazu zahlen u.a. leichte Bedienung durch
Touchscreen, selbsterklarende Oberflache,
Selbstadaptation nach verschiedenen linguis-
tischen Kriterien und statistische Dokumen-
tation der Ubungsergebnisse.

Inzwischen ist der Einsatz von Computerpro-
grammen weitestgehend akzeptiert und wird
als wertvolle Erganzung zur gangigen Be-
handlung betrachtet (Radermacher, 2002).
Bisher liegen allerdings keine Untersuchungs-
ergebnisse vor, inwieweit supervidierte Tele-
therapie zu Verbesserungen in den sprach-
lichen Leistungen von Patienten mit Aphasie
fuhren. Die Europa Fachhochschule Freseni-
us fuhrte daher von September 2005 bis No-
vember 2007 das vom Bundesministerium

Il Abb. 2: MoDia — Untertests und Punktwerte

M Abb. 1: Studiend

Diagnostik

Diagnostik
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6 Wochen

Therapie + 30 h supervidierte Teletherapie

Stic 0Re: 16 Patienten; 5h

fur Bildung und Forschung geforderte Pro-
jekt , Teletherapie bei Aphasie” durch.

Ziel der Studie war, die Effektivitat der super-
vidierten Teletherapie gegentiber einer The-
rapiepause und gegenutber konventioneller
Sprachtherapie zu ermitteln. Daher wurden
die folgenden zwei Fragestellungen formu-
liert:

P Fragestellung 1: Kdnnen mittels Telethe-
rapie signifikante Verbesserungen der
sprachlichen Leistungen erzielt werden?

P Fragestellung 2: Kénnen mittels Telethe-
rapie und konventioneller Sprachtherapie
vergleichbare Verbesserungen der sprach-
lichen Leistungen erzielt werden?

Fragestellung 1:
Vergleich Teletherapie vs.
Therapiepause

Probanden

Es wurden 16 Patienten mit Aphasie in die
Untersuchung aufgenommen. Alle neurolo-
gischen Ereignisse lagen mehr als 6 Monate
zuriick (Range: 8-166 Monate), so dass Ein-
flisse der Spontanremission auf das Thera-
pieoutcome weitgehend minimiert wurden.
Nach der Schweregradeinteilung im AAT

MoDia = Modalitaten Diagnostik = Modellori ik der Einzelwor g (Nomen, Verben)
MoDia-Untertests Punkte max.
1. auditiver Wort-Nichtwortentscheid (AWE) 80
2. visueller Wort-Nichtwortentscheid (VWE) 80
3. auditives Sprachverstandnis fir Nomen und Verben (ASV) 80
4. Lesesinnverstandnis fir Nomen und Verben (LSV) 80
5. Nachsprechen von Wartern und Nichtwortern (Nach) 80
6. Lautes Lesen von Wortern und Nichtwortern (LL) 80
7. Mindliches Benennen von Nomen und Verben (MBen1) 80
8. Schreiben nach Diktat von Wértern und Nichtwértern (SnD) 80
9. Schriftliches Benennen von Nomen und Verben (SBen) 80
10. Mindliches Benennen von Nomen und Verben (MBen2) 80
Gesamtscore 800

wiesen ein Patient eine leichte (Profilhohe <
46,00), vier Patienten eine mittelschwere (>
46,00 und <55,00) und elf Patienten eine
schwere Aphasie (= 55,00 und < 63,00) auf.
Die Aphasien gingen in 15 Fallen auf eine ze-
rebrovaskuldre Erkrankung (Hirninfarkt, -blu-
tung) zurdick. In einem Fall bestand ein Scha-
del-Him-Trauma als Grunderkrankung.

Studiendesign

In einem Cross-over-Design wurden Telethe-
rapiephasen und Pausenphasen miteinander
verglichen (Abb. 1). Die 16 teilnehmenden
Patienten wurden in zwei Gruppen zu acht
Probanden geteilt, die hinsichtlich Alter, Post-
onset-Zeit und Schweregrad der Aphasie ver-
gleichbar waren. Die erste Gruppe begann
mit sechs Wochen Teletherapie und schloss
dann sechs Wochen Therapiepause an. Die
zweite Gruppe durchlief das Studiendesign
in umgekehrter Reihenfolge. Die Teletherapie
setzte sich aus funf Stunden begleitender,
personlicher Therapie und 30 Stunden Thera-
pie am Computer zu Hause zusammen. Um
Veranderungen der sprachlichen Leistungen
zu erfassen, wurden Messdaten zu drei ver-
schiedenen Messzeitpunkten erhoben: eine
Eingangsuntersuchung und zwei Nachun-
tersuchungen im Anschluss an die Therapie-
und Pausenphasen.

Messinstrumente

Als Testinstrumente kamen der international
anerkannte ,Aachener Aphasie Test” (AAT;
Huber et al., 1983) und die ,Modalitaten Di-
agnostik” (MoDia) zum Einsatz. Aus dem AAT
wurde die Profilnéhe als Vergleichswert ge-
nutzt, um Veranderungen von sprachlichen
Leistungen festzustellen. Die MoDia wurde
im Projekt in der Experimentalform einge-
setzt. Es handelte sich dabei um eine Test-
batterie zur Untersuchung von lexikalischen
Storungen bei Nomen und Verben. Sie wur-
de erganzend zum AAT aufgenommen, um
auch modalitatenspezifische Veranderungen
der Einzelwortverarbeitung zu erfassen. Um
Anderungen im Sprachprofil eines Patienten
nachzuweisen, wurde aus den Untertests der
MoDia ein Gesamtscore ermittelt. Die Sub-
tests der MoDia und ihre Punkteverteilung
zeigt Abb. 3.
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B Abb. 3: Ergebnisse zur Frag

pie vs. Pause

des Wilcoxon-\

96,0

Rangsumme

AAT

(*) = Trendsignifikanz, * = signifikant, ** = hochsignifikant

Ergebnisse

In der Messung mit dem AAT zeigte sich im
Vergleich Teletherapie gegenuber Pause ein
Trend in Richtung Signifikanz (p=0,080, Wil-
coxon-Vorzeichen-Rangtest [WVR], einseitig).
In der lexikalischen Diagnostik mit MoDia
kann ein noch deutlicherer Therapieeffekt
nachgewiesen werden (p=0,007, einseitig).
Beide Ergebnisse dokumentieren damit die
generelle Wirksamkeit von Teletherapie bei
aphasischen Erkrankungen. Die Gegenuber-
stellung der Rangsummen der Wilcoxon-Vor-
zeichen-Rangtests im Vergleich Teletherapie
vs. Pause zeigt Abb. 3.

M Abb. 4: Studiendesign zu F llung 2

6 Wochen

Diagnostik

Diagnostik

ichen-Rang-Tests

115,0

I Pause

I Teletherapie

Fragestellung 2: Vergleich
Teletherapie vs. konventio-
nelle Sprachtherapie

Probanden

Fir die Bearbeitung der zweiten Frage wur-
den zwolf Patienten in die Studie aufgenom-
men. Auch in diesem Fall lagen alle neurolo-
gischen Ereignisse mehr als 6 Monate zuriick
(Range: 6-262 Monate). Zwei Patienten hat-
ten eine leichte Aphasie (Profilhdhe <46,00),
acht Patienten eine mittelschwere (> 46,00
und < 55,00) und zwei Patienten eine schwe-

StichprobengroRe: 12 Patienten, ie:5h

Therapie + 30 h sup

konventionelle Therapie: 35 Sitzungen a 1 h personlich erbrachte symptomorientierte Therapie

B Abb. 5: Ergebnisse zur Fragestellung 2: lle vs. Teletherapi
Rang des Wilcoxon -Rang-Tests

60 p=0,664 n.s. p=0,424ns.
. 45,0 220 [ konventionell
£« 33,0
5 A I Teletherapie
2
e 2

0

AAT

n.s. = nicht signifikant

MoDia
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re Aphasie (= 55,00 und < 63,00). Alle Apha-
sien gehen auf eine zerebrovaskulare Erkran-
kung (Hirninfarkt, -blutung) zurtick.

Studiendesign

Abb. 4 zeigt das Cross-over-Studiendesign
zu Fragestellung 2, in dem Teletherapie und
konventionelle Therapie miteinander ver-
glichen wurden. Die Patienten wurden in
zwei Gruppen zu jeweils sechs Probanden
aufgeteilt, die sich beziglich Alter, Post-on-
set-Zeit der Erkrankung und Schweregrad
der Aphasie entsprachen. Die erste Gruppe
durchlief zunachst sechs Wochen konventio-
nelle Therapie und anschliefend sechs Wo-
chen Teletherapie. Gruppe zwei erhielt erst
sechs Wochen Teletherapie und dann sechs
Wochen konventionelle Therapie. Wie im er-
sten Studiendesign bestand die Teletherapie
aus funf Stunden begleitender, personlicher
Therapie und 30 Stunden Therapie am Com-
puter bei dem Patienten zu Hause. Die kon-
ventionelle Therapie beinhaltete 35 Stunden
personlich  erbrachte  symptomorientierte
Therapie.

Ergebnisse

Im Vergleich zwischen konventioneller
Sprachtherapie und Teletherapie erga-
ben sich keine signifikanten Unterschiede
(AAT: p=0,664, MoDia: p=0,424; zwei-
seitig, Abb. 5). In der konventionellen The-
rapie verbesserten sich die Patienten in der
Pra-post-Diagnostik mit AAT (p=0,037, ein-
seitig) und MoDia (p=0,023, einseitig) je-
weils signifikant. Fir die Teletherapie ergab
sich ein ahnliches Bild: Verbesserungen im
AAT (p=0,039, einseitig) und in der MoDia
(p=0,015, einseitig). Offensichtlich bestehen
keine groen Unterschiede im Therapieout-
come. Differenzielle Effekte zwischen beiden
Therapieformen kénnten durch eine Unter-
suchung mit hoéherem Stichprobenumfang
ermittelt werden.

Diskussion

Zusammenfassend kann festgehalten wer-
den, dass die Ergebnisse der Studie fur die
Wirksamkeit von supervidierter Teletherapie
sprechen. Dies unterstutzt die Annahme, mit
Teletherapie die Versorgung von Aphasiepa-
tienten im ambulanten Bereich insbesonde-
re mit schwacher Infrastruktur verbessern zu
kénnen. Im zweiten Untersuchungsdesign
wird ein Vergleich zwischen , konventioneller
Therapie” und ,supervidierter Teletherapie”
vorgenommen. Dabei wurde, um eine hohe
Vergleichbarkeit zu gewahrleisten, auch fir
die konventionelle Therapie ein symptomo-
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rientierter Therapieansatz gewahit. Die stati-
stische Auswertung der Messdaten zeigt kei-
ne signifikanten Unterschiede im Outcome
beider Therapieformen. Die Ergebnisse lassen
den Schluss zu, dass Teletherapie fir hoch-
frequentes symptomorientiertes Training ge-
eignet ist.

Zudem konnte gezeigt werden, dass eine
hochfrequente Therapie selbst bei chro-
nischen Aphasien zu Uberzufalligen Verbesse-
rungen in den sprachlichen Leistungen flhrt.
Mit anderen Worten: Wenn Aphasie thera-
pie mit entsprechender Dichte angeboten
wird, profitieren auch Patienten von der lo-
gopadischen Versorgung, die nicht mehr auf
spontane Ruckbildungsprozesse ihrer Erkran-
kung hoffen kénnen.

Im Rahmen der ICF (Internationale Klassifi-
kation der Funktionsfahigkeit, Behinderung
und Gesundheit, DIMDI, 2004) wird die Ziel-
setzung der Rehabilitation neu definiert. Be-
sondere Gewichtung erhalten dabei thera-
peutische Ziele auf der Ebene der Aktivitaten
und der Teilhabe am sozialen Leben. Die klas-
sische Therapie von Funktionen und Leistun-
gen wird der Partizipation untergeordnet.
Dies verlangt auch ein Umdenken im Rah-
men der logopadischen Versorgung.

Es erscheint daher sinnvoll, fur die Kompo-
nente der Korperfunktionen und -strukturen
massiertes supervidiertes Training z.B. durch
»~dumme Computer” anzubieten, so dass
kommunikativ-pragmatische Ansatze in den
Mittelpunkt der personlichen Therapie riicken
konnen. Auf diese Weise kann die hohe the-
rapeutische Kompetenz fir teilhabeorientierte
Behandlungsziele optimal genutzt werden.
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SUMMARY. Evaluation of a computer assisted aphasia therapy

The patient management system EvoCare allows supervised intervention with high frequency for out-patient re-
habilitation. The Plugin Evoling has been developed especially for patients with aphasia and provides symp-
tom-oriented language training. The study "teletherapy in aphasia” has been supported by the Federal Ministry
for Education and Research. It investigates the effectivity of supervised teletherapy by using two cross-over de-
signs. Initially, supervised teletherapy was compared versus no treatment at all. In this context, the effectivity of

a ison between ¢

supervised teletherapy was proven. In a second

therapy and

supervised teletherapy was carried out. For both types of therapy significant improvements in language skills
have been observed. However, no significant differences between the two types of therapy and the achieved

improvements have been recognized.

Key Words: computer assisted aphasia therapy — conventional aphasia therapy — teletherapy — out-patient

rehabilitation — evaluation

g fiir die Logopadie: Der
damals 26-jahrige Wernicke veréffent-
lichte 1874 eine Arbeit , Der aphasi-
sche Symptomenkomplex”, in der er
die Entdeckung der ,sensorischen
Aphasie” mitteilte. Diese Arbeit, , eine
psychologische Studie auf anatomi-
scher Basis”, bedeutete eines der zen-
tralen Ereignisse in der Geschichte der
Aphasiologie. Er grenzte die ,senso-
rische Aphasie” zu Brocas , motorischer
Aphasie” ab und lokalisierte sie im hin-
teren Drittel der ersten Temporalwin-
dung der linken Hemisphare. Diese
Hirnregion wird heute nach ihm ,Wer-
nicke-Zentrum” benannt. Die von ihm
beschriebene , sensorische Aphasie”
wird heute allgemein als , Wernicke-
Aphasie” bezeichnet.

® Auszug aus: ,Logopadie — Wer ist wer?
Personen mit besonderer/pragender Bedeutung
fiir die Logopadie” von Th. Brauer, A. Aumiller,
). Schwarz, Schulz-Kirchner Verlag 2004
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Teletherapie in der
Behandlung von Aphasie

Téléthérapie et Aphasie

Eckart Rupp, Simone Stinderhauf, Jiirgen Tesak T

| Zusammenfassung:

Taletherapia ermoglicht eine hochfreguente supervidierte Versorgung von Patienten
in der ambulanten Rehabilitation. Die vorgelegte Studie Uberprift die Wirksamkeit
der Telatherapie in zwei cross-ovar Designs. Zunichst wird supervidierte Telethera-
pie gegenuber einar Therapiepause verglichen. In diesem Zusammenhang kann dig
Efiektivitat von Teletherapie nachgewiesan werden. In der zweiten Untersuchung
wird konventionelle Therapie und Teletherapie einander gegenubergestellt. Beide
Ansétze fihren zu Verbesserungen der sprachlichen Leistungen. Es besteht jedoch
kein Unterschied im Therapie-cutcome beider Behandlungsformen.

Résumeé:

La téléthérapie parmet une prise en charge supervisée & haute frégquence pour les
patients en réhabilitation ambulatoire. La présente &tude s'est attachée &
I'investigation de I'efficacité de la téléthérapie supervisée en utilisant deux designs
croisés. Dans un premier tlemps, la téléthérapie supervisée g é16 comparée a une
situation sans traitement. Dans un second temps, une comparaison a été réalisée
entre une thérapie cenventicnnelle et une téléthérapie supenvisée. Pour les deux
types de thérapies, les capacités langagiéres se sont significativernent ameliorées
Cependant, des différences significatives entre las deux types de thérapies n'ont
pas até relavées.

Summary:

Teletherapy allows supervised intervention with high frequency for out-patient
rehahilitation. The presented study investigates the effectivity of supervised tele-
therapy by using two cross-ovar designs. Initially, supervised teletherapy was com-
pared versus no treatment at all. In this context, the effectivity of supervised
teletherapy was praoven. In a second examination a comparison between convent
onal therapy and supervised teletherapy was carried out, For both types of therapy
significant improvements in language skills have been observed. However, no
significant differences between the two types of therapy and the achieved

improvements have been recognized

Getiiere  Z/2008

56

236



ORIGINALBEITRAG — ARTICLE

56

1. Das Krankheitsbild
Aphasie: Epidemiologie
und Behandlung

Pro Jahr erkranken rund 24000 Men-
schen in Deutschiand an einer Aphasie
{Huber et al, 1997). Etwa 80% der
Neuerkrankungen sind zerebro-vasku-
larer Genese. Weitere Atiologien sind
Hirmtumoren, Schadel-Hirm-Traumata,
entzindliche Erkrankungen und dege-
nerative Prozesse des Zentralnerven-
systems. Insgesamt geht man in
Deutschland von 85000 bis 100000
Menschen aus, die dauerhaft an ei-
ner Aphasie erkrankt sind {ebd.). Vor
dem Hintergrund der sich veran-
dernden Demographie ~ immer mehr
Menschen werden immer dlter - wird
mit einer deutlichen Steigerung so-
wohl der Inzidenz {(Anzahl der Neu-
erkrankungsféllel als auch der Prava-
lenz (Gesamtzahl der erkrankten
Personen} in den nachsten Jahr-
zehnten gerechnet.

Das Auftreten einer Aphasie beeinflusst
die Lebensqualitét und alle Moglich-
keiten der selbstbestimmten Teilhabe
am hauslichen, beruflichen, sozialen und
staatshurgeriichen Leben der Betrof-
fenen und ihrer Angehdrigen in hohem
Ausmass (Tesak, 2006; Huber & Ziegler,
2000). Das Krankheitsbild der Aphasie
stellt daher sowohl unter medizinisch-
rehabilitativen als auch unter gesund-
heitsdkonomischen Gesichtspunkten
ging grosse Herausforderung fir das
deutsche Gesundheitswesen dar.

In der Aphasie-Therapie dominiert der
symptom-orientierte, stdrungsspezi-
fische Behandlungsansatz. Andere
Verfahren wie kommunikations- oder
alltagsonentierte  Ansatze kommen
deutlich seltener zum Einsatz (Tesak
et al., 2006; Pfitzenreiter et al., 20086;
Tesak, 2002). Es herrscht weitest-
gehend Ubereinstimmung, dass st-
rungsbezogene Funktionstherapie die
wirksamste Interventionsmoglichkeit
zur restitutiven Behandlung von Apha-
sien darstelit. Das Behandlungsprinzip
fusst auf der Idee, durch repetitives
Uben ein Wiedererlernen verlorener
sprachlicher Funktionen zu erreichen.
Um nachweislich therapieinduzierte
Fortschritte zu erzielen, muss die The-
rapie allerdings hochintensiv verab-
reicht werden (Basso & Caporali,
2001; Bhogal et al., 2003; Robey,
1998). Die Effektivitat von Behand-
lungen mit weniger als drei Stunden
Ubungszeit wachentlich wird nach
neueren Erkenntnissen in Frage ge-
stellt {Bhogal et al. 2003}

1.1 Aktuelle Behandlungssituation

Nach der Akutversorgung werden
Patienten mit Aphasie in der Regel in
giner neurologischen Rehabilitations-
klinik im Rahmen einer Anschluss-
rehabilitationsmassnahme behandelt.
In den letzten Jahren hat sich die Auf-
enthaltsdauer in den Reha-Kliniken
zunehmend verkirzt. Das bedeutet,
dass intensive Rehabilitationsmass-
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nahmen haufig zu frih abgebrochen
werden. Ublicherweise wird die The-
rapie ambulant in logopadischen Pra-
xen { Einrichtungen fortgesetzt. Eine
Recherche zur Weiter- und Langzeit-
versorgung von Schlaganfalipatienten
(Schiittler et al., 2000} ergab jedoch,
dass nur ca. ein Drittel der Probanden
nach dem stationaren Aufenthait am-
bulant sprachtherapeutisch weiter-
behandelt wird. Eine Befragung won
64 Probanden im Rahmen eines vom
Bayerischen Sozialministerium gefor-
derten Pilot-Projekts zu computer-
gestUtzter Aphasie-Therapie {Schupp
et al,, 2006) belegte dies nochmals
und zeigte, dass 41 von 84 Patien-
ten {64,1%) trotz entsprechender
Empfehlung keine Sprachtherapie,
neun Patienten {14,1%) einmal pro
Woche und nur zwélf Studienteilneh-
mer (18,8%) mehr als einmal pro
Waoche Sprachtherapie erhiglten. Fir
zwel weitere Befragte war der Be-
ginn der ambulanten Sprachtherapie
erstin Planung.

Zusammenfassend muss die Versor-
gungssituation im ambulanten Be-
reich daher als unzureichend einge-
stuft werden. Zum einen erhalten nur
wenige Patienten Sprachtherapie,
obwohl eine Fortsetzung notwendig
ware, und zum andern ist die angebo-
tene Intensitdt der Aphasie-Therapie
mit durchschnittlich ein bis zwei
Stunden pro Woche zu gering, um
nach den Erkenntnissen vorgenann-
ter Studien effektiv zu sein.

Aphasie und varnwandrs Getiete 22008

1.2 Ansétze zur Erhéhung
der Therapiedichte und
Therapieintensitat

Eine Maglichkeit, die Intensitat der
Therapie zu erhohen, bestiinde in
vermehrter Anwendung von hochfre-
quenten Gruppentherapien (Pulver-
miiller et al., 2001). Ausserdem bietet
sich die computerunterstitzte Sprach-
therapie an, um eine Intensivierung
des Therapieangebotes zu arreichen.
Computertherapie als Ergénzung zur
Einzeltherapie gilt inzwischen als
weitestgehend etabliert (Huber et al.,
2002). Eine besondere Form der multi-
medialen Therapie ist die therapeu-
tisch-supervidierte Teletherapie {See-
wald et al., 2004). Was bedeutet
Teletherapie? In der Teletherapie er
stellen Therapeuten einen individu-
ellen Ubungsplan fir jeden Patienten,
der via Datenferniibertragung an The-
rapiestationen bei den Patienten zu
Hause Ubertragen wird. Die Patienten
Uben offine (keine hohen Ubertra-
gungskosten) genau in der therapeu-
tisch vorgegebenen Qualitdt (std-
rungsspezifische  Ubungsauswahl)
und Quantitat (hohe Therapiedichte
mit fiinf bis zehn Stunden pro Woche
maéglich). Innerhalb einer Ubungssit-
zung sind jederzeit Pausen mdglich,
was die Flexibilitat fir die Patienten
noch erhoht, Nach jeder Ubungssit-
zung werden die Ergebnisse in Form
einer ausfahrlichen statistischen Aus-
wertung auf einem zentralen Server
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hinterlegt, so dass die behandelnden

Therapeuten im jeweiligen Thera-

piezentrum zeitnah, aber unabhdngig

von den Ubungszeiten der Patienten
die Ergebnisse einsehen kénnen. Dies
gewshrleistet zum einen die individu-

elle Anpassung an Verdnderungen im

Leistungsniveau der Patienten und

zum andern die detaillierte, zeilgenaue

Dokumentation der vom Patienten

geleisteten Therapieeinheiten.

In Deutschland existieren zwei tele-

therapeutische Systeme fur die Apha-

sie-Therapie: EvoCare® (Seewald et
al., 2004) und Linguadapt (Volimer &

Roosen, 2002). Ubereinstimmend

belegen zwei Machbarkeitsstudien,

dass 50% bis 60% der Aphasiker fiir
supervidierte Teletherapie geeignet
sind und dass die selbstsiEndige Durch-
fiihrung der Ubungen ohne persén-
liche Assistenz fir die meisten Patien-
ten kein Problem darstellt (Hooge et
al., 2004; Schupp et al., 2008}. Unklar
ist die Beleglage hinsichtlich der Wirk-
samkeit von Teletherapie zur Behand-
lung von Aphasie, Die Europa Fach-
hechschule Fresenius in Idstein hat
daher das vom Bundesministerium fir

Bildung und Forschung geférderte

Projekt «Teletherapie bei Aphasie»

durchgefihrt, in dem folgende Fragen

geklart werden sollten:

a) Xonnen mittels teletherapeutischer
Angebote statistisch signifikante
Verbesserungen der sprachlichen
Leistungen erbracht werden (Wirk-
samkeit von Teletherapie)?

b) Entsprechen die durch teletherapeu-
tische Versorgung entstandenen
Leistungsverbesserungen in Quan-
titat und Qualitat denen, die durch
konventionelle, personlich erbrachte
Therapien gleichen Umfangs er-
reicht werden (Vergleich Teiethera-
pie gegen konventionelle Therapie)?

2. Fragestellung 1:
Wirksamkeit von
Teletherapie

2.1 Methode

Fir Studien mit kleinen Falizahlen bietet
sich das cross-over Design an. Beim
cross-over Design erhait die eine Halfte
der Patienten zunachst Therapieform A
und wechselt nach der Halfte der Studien-
2eit zu Therapieform B. Die andere Half-
te der Patienten beginnt mit Therapie B
und wechselt dann zu A. Man spricht in
diesem Zusammenhang daher auch
vom ABBA Design. Cross-over Studien
mit zufélliger Patientenzuweisung zéh-
len zu den randomisiert-kontrollierten
Therapiestudien (RCT} und werden
der Evidenzgiite |b zugeordnet (Inter-
collegiate Working Party for Stroke,
2000). Im Gegensatz zur RCT bieten
reine Vorher-Nachher-Vergleiche ver-
gleichsweise schwichere Evidenzen
far die Wirksamkeit einer Thera-
pieform, da Starvariablen wie hdhere
Vertrautheit mit  Diagnostikmateri-
alien oder Krankheitsriickbildungs-
effekte nicht zuverldssig ausgeschlos-
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sen werden kénnen, Bisher gibt es nur
wenige RCTs in der Aphasieforschung.
Im verliegenden Fall konnte ein cross-
over Design als Untersuchungsmetho-
de gewahlt werden. Sukzessive wur-
den 16 Patienten mit Aphasie in die
Studie aufgenommen, die zunichst
eine sechswochige Therapiepause ()
einlegten und dann sechs Wochen
Teletherapie {B} erhielten {Patienten 1-
8l oder das Verfahren in umgekehrter
Reihenfolge durchliefen (Schema BA:
Patienten 9 - 16, siehe Tabelle 1). Tele-
therapie wurde in diesem Zusam-
menhang als Kombination von fiinf per-
sdnlichen Sitzungen und 30 durch
Dateniibertragung  supervidierte  Sit-

zungen ohne Anwesenheit des Thera-
peuten / der Therapeutin definiert. Die
funf persénlichen Sitzungen dienten
der Einarbeitung der Patienten am
Computer {u.a. Umgang mit der Touch-
screen-Oberflache) und der Auswahl
der therapeutischen Inhalte. Die Einzel-
sitzungen wurden in der Lehrlogopé-
dischen Praxis B. Zeuner der Europa
Fachhochschule Fresenius durchge-
filhrt und in der Regel im wéchentlichen
Rhythmus angeboten (eine Stunde pro
Woche). Die insgesamt 35 Sitzungen
{Dauer: eine Zeitstunde) sollten inner-
halb von sechs Wochen erbracht
werden, so dass im Mittel 5,8 Stunden
pro Woche gelibt wurde.

12 P=TT: HDB = 55 34 CVA 54,39 mittel
2 P-TT WG 62 g CVA 60,50 leicht
3 P-TT LO 62 22 CVA 43,66 schwer
4 P-TT HP 51 8 CVA 42,05 schwer
5 P-TT WS 60 166 CvA 35,23 schwer
6 P-TT PH 51 107 CVA 51,45 mittel
T RTT WH 54 a6 CvA 43,31 schwer
l.m P=TT: . mmm 58: 98 CvA 43,54 schwer
Median (Bereichy. . 56,5(51:621 40,0866 43,6035, 93:60. 50}
9 TT-P HHH 54 23 Cva 44,06 schwer
10 TT-P M 61 54 CVA 42,98 schwer
11 TT-P KR 55 27 CVA 38,75 schwar
12 TT-P cs 64 14 CVA 39,25 schwer
13 _TT-P A 46 20 CVA 52,88 mittel
14 TT-P SS 35 114 SHT 49,37 mittel
15. TT-P PS 65 15 CVA 41,62 schwer
Am. TT-P WSi 54 30 CVA 45,06 schwer
Median (Bereich}: . 545(3566) 250(14-114) 4352 (38, 7552, 88|

Tabelle 1: Patienten Teletherapie-Pause.
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2.2 Patienten

Bei allen Patienten lag eine chronische
Aphasie mit einer post-Onset-Dauer
von mindestans sechs Monaten vor
(Range: 8 bis 166 Monate). Ein Patient
hatte eine leichte Aphasie (Profilhdhe
im AAT = 55,00 und <63,00), vier Patien-
ten eine mittelschwere Aphasie (Pro-
filhohe 246,00 und <55,00) und elf
Patienten eine schwere Aphasie (Pro-
filhéhe <46,00). Bei 15 Patienten war
gin zerebro-vaskulares Ereignis die
Ursache der Aphasie. Ein Patient
hatte eine Aphasie aufgrund eines
Schéadel-Hirn-Traumas. Die AB- und
BA-Gruppen wurden hinsichtlich der
moglichen Storvariablen Alter und
Schweregrad der Aphasie parall
{siehe Tabelle 1}.

2.3 Therapie- und
Messinstrumente

Als teletherapeutische Anwendung
wurde das Therapiemanagement-
Systemn EvoCare® der Firmengruppe
Dr. Hein verwendet. In EvoCare® exis-
tiert das speziell for die Behandlung
von Aphasien entwickelte Software-
Plugin EvoLing®. Alle teletherapeu-
tischen Anwendungen wurden mit
dem System EvoCare® und dem Plugin
Evoling® durchgefihrt.

Das in Deutschland am weitesten ver-
breitete Diagnostikinstrument ist der
Aachener Aphasie-Test (Huber et sl
1983). Der Aachener Aphasie-Test

(AAT) ist ein intemational anerkanntes,
psychometrisch abgesichertes  und
normiertes Instrument, welches so-
wohl Syndrom- als auch Schweregrad-
orientierte Analysen erlaubt {ebd.). Die
Einschatzung des Schweregrads er-
folgt durch die Profilndhe, welche ein
Mass fiir die Gesamtleistung der Patien-
ten darstellt. In der vorliegenden Studie
wurde die Verdnderung in der Profil-
hohe als Kriterium fir einen Wechsel
im individuellen Leistungsprofil der
Patienten definiert. Der AAT umfasst
Aufgaben sowoh! auf lexikalischer wie
auf Satzebene. Eine spezifische Analy-
se der lexikalischen Ebene ist nur
bedingt méglich

Erste Erfashrungen zur Teletherapie
weisen aber gerade auf die Eignung
der Teletherapie im Bereich wvon
schweren und mittelschweren Apha-
sien mit herausragenden lexikalischen
Storungen hin {Hooge et al., 2004; See-
wald & Schupp, 2004). Deswegen
sollte eine zweite, speziell auf die Dia-
gnostik von lexikalischen Storungen
ausgenchtete Testbatterie zurm Einsatz
kommen. Da das Testinstrument LeMo
(de Bleser et al., 2004) in den Unter-
tests zum schriftlichen und mindlichen
Benennen von Objektbildern nur eine
geringe ltemzahl aufweist, diese Unter-
tests aber wichtige Kemelemente flir
die Messung von |eistungsanderungen
im mindlichen und schriftlichen
Wortabruf darstellen, wurde auf eine
Experimentalversion der «Modalitaten-
Diagnostik» {MoDia} zurickgegriffen
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(Rupp et al,, in Vorbereitung). Bei Mo-
Dia handelt es sich um eine Testbatte-
ria fiir lexikalische Stérungen mit den
Untertests (auditive und visuelle Wort-
entscheidung, auditives und Lese-
sinnverstandnis, Nachsprechen, lautes
Lesen, Schreiben nach Diktat sowie zwei
Tests zum mundlichen Benennen von

Objektoildern und  einem Test zum
schriftichen Benennen, siehe Tabells 2),
Pro Untertests kinnen max. 80 Punkte
erzielt werden, so dass insgesamt 800
Punkte erreichbar sind. Fir die Aus-
wertung der Studie wurde der
Gesamtscore als Mass fir die Leistung
der Patienten herangezogen.

MoDia-Untertests Punkte max
1. Auditiver Wort-Nichtwortentscheid (AWE) wo.
2. Visueller Wort-Nichtwortentscheid (VWWE) 80
3. Auditives Sprachverstandnis fiir Nomen und Verben (ASV) 80
4. Lesesinnyersténdnis fiir Nomen und Verben (LSV) 80
5. Nachsprechen von Waértern und Nichtwortern (Nach) 80
6. Lautes Lesen von Weértern und Nichtworter (LL) 80
7. Mindliches Benannen von Nomen und Verban (MBen1} 80
8. Schreiban nach Diktat von Woértern und Nichtwortern (SnD} 80
9, wa:::__orw.m Benennen von Nomen und Verben (SBen) 80

B... Ec:a_mo:.mu Benennen von Nomen und Verben (MBen2} 80

Tabelle 2: MoDig-Untertests und Punkrwerte.

2.4 Ergebnisse

Sowohl die Ergebnisse mit dem AAT als
auch mit der MoDis weisen in eine &hn-
liche Richtung. Die Patienten verbes-
serten sich in der Therapiephase stirker
als in der Pausenphase. Der Vergleich
der Profilhéhen des AAT ergab einen
Trend in Richtung signifikantem Unter-
schied zugunsten der EvoCare®-Tole-
therapie (Wilcoxon-Vorzeichen-Rangrest
(VRT), einseitig, p = 0,080). In der

Aphasie wid venvandte Gebiste 2/2008

Testung mit MoDia wurde das Ergebnis
noch deutlicher. Die EvoCare®-Telg-
therapie schnitt im Vergleich zur Pause
signifikant besser ab (WVRT, einseitig,
p = 0,007; sishe Grafix 1). Auf Ebene
der Untertests war die Faktenlage weni-
ger eindeutig. Im Untertest Nachspre-
chen des AAT zeigte sich, wie schon in
der Profilhéhe, ein Trend in Richtung si-
gnifikante Verbesserung (Wilcoxon-Vor-
zeichen-Rangtest, einseitig, p = 0,061).
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Die Ergebnisse aller anderen AAT-Unter-
tests lieferten keine Hinweise auf eine
Steigerung der sprachlichen Leistung
(siehe Grafik 2}. Die Analyse der Er
gebnisse auf Einzelwortebene mit
MoDia bot ein differenzierteres Bild.
Es ergaben sich fur die Untertests
auditives Wortverstandnis (WVRT,
einseitig, p = 0,012}, Nachsprechen
(WVRT, einseitig, p = 0,021) und lautes
Lesen (WVRT, einseitig, p = 0,003} sta-
tistisch nachweisbare Verbesserungen.
Die Leistung im mindlichen Wortabruf
wurde mit zwei Batterien gemessen.

Fir beide konnten Trendsignifikanzen
in Richtung Leistungssteigerung ermit-
telt werden (mndliches Benennen
1: WVRT, einseitig, p = 0,066, Mand-
liches Benennen 2. WVRT, einseitig,
p = 0,088). Die kumulierie Auswertung
beider Untertests war wiederum
signifikant {ltems miindiiches Benen-
nen 1 + mindliches Benennen 2:
WVRT, einseitig, p = 0,017). Fiir alle
weiteren Untertests konnten keine
Unterschiede 2zwischen Therapie-
pause und EvoCare®Therapie ge-
zeigt werden (siehe Grafiken 3, 4).

Talethnrapie vs Paoos
A o Tows)

[ Teletherapie
B Pause
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2.5 Diskussion

Die Gruppenauswertung der Diagnos-
tiken ergibt ein relativ einheitliches
Bild. Mit beiden Disgnostikinstrumen-
ten konnten Erhdhungan (bzw. im Fal-
le des AAT ein Trend in Richtung Erhé-
hung} der sprachlichen Leistungen
der Patienten im Vergleich mit den
Kontrollbedingungen (Pause) gemes-
sen werden. Die numerisch ausge-
pragteren Steigerungen in der MoDia
im Vergleich zum AAT sind wahr-
scheinlich auf die erheblicheren Defi-
zite in der Einzelwortverarbeitung der
im Schnitt schwer bis mittelschwer
betroffenen Patienten zuriickzufih-
ren. Bei den meisten Patienten gait
das Hauptaugenmerk der Behandlung
ihrer lexikalischen Defizite. Wie be-
reits erwahnt, scheinen computerba-
sierte Ansatze sich hierfir in besonde-
rem Masse zu eignen, Da der AAT
sowohl auf Einzelwort- wie auf Satz-
ebene testet, konnen die Einzelwort-
defizite nicht derart genau erfasst
werden, wie mit einer spezifisch dar-
auf ausgerichteten Testbatterie. Dahar
liefert die Auswertung mit MoDia im
gegebenen Fall ein etwas differenzier-
teres Bild. Letztlich deuten beide
Instrumente in dieselbe Richtung, was
das Ergebnis, Verbesserung der
sprachlichen Leistung durch EvoCa-
re®-Teletherapie, nochmals unter-
streicht.

Aphasie und verwanats Cabinte 22005

3. Fragestellung 2:
Teletherapie gegeniiber
konventionelier Therapie

3.1 Methode

Fir die zweite Fragestellung - inwie-
weit Unterschiede zwischen Tele-
therapie und konventioneller Therapie
bestinden - wurde dasselbe ABBA
Design wie in Fragestellung 1 gewahit.
Es wurden nach und nach zwdlf Patien-
ten in die Studie aufgenommen und
der AB- oder BA-Kohorte zugewiesen.
Insgesamt erhielten die 2wolf Teilneh-
mer 70 Therapiestunden: 35 konventi-
onelle Einzelsitzungen a eine Zeitstunde
zusammen mitdem Therapeuten / der
Therapeutin und 35 Teletherapiesit-
zungen (erneut bestehend aus fiinf
personlichen Sitzungen in Anwesen-
heit des Therapeuten / der Therapeu-
tin und 30 supervidierte Computersit-
zungen). Je nach Zuweisung zur
jeweiligen Kohorte bekamen die Petien-
ten zuerst konventionelle Therapie
und dann Teletherapie oder umge-
kehrt. Der gesamte Therapieumfang
sollte in 2wl Wochen erbracht wer-
den. Einzelsitzungen wurden in der
Lehrlogopadischen Praxis B. Zeuner
der Europa Fachhochschule Fresenius
abgehalten. Dies bedeutete fur die
meisten teilnehmenden Patienten
eine relativ lange Anfahrt, so dass die
Bereitschaft zur Teilnahme in nicht
unerheblichem Masse von beglei-
tenden Faktoren wie Mobilitst und
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Selbststandigkeit des Patienten bzw.
Unterstiitzung durch die eigenen An-
gehorigen abhangig war, In einigen
Fallen wurde die persdnliche Thera-
pie deswegen in nur drei Tagen pro
Woche durchgefiihrt (zwei Doppelsit-
zungen mit Pause und eine Einfach-
sitzung). Dennoch war die Anzahi der
eingeschlossenen Patienten geringer
als in der ersten Gruppe, weil weni-
ger Patienten bereit waren, sich einer
derart intensiven Therapie zu unter-
zishen. Im Mittel wurden ernaut 5,8
Zeitstunden Therapie pro Woche ab-
gehalten.

3.2 Patienten

Erneut wurden nur Patienten mit einer
chronischen Aphasie {post-Onset-
Dauer mindestens sechs Monate;

Range: 6-262] aufgencmmen. Zwei
Patienten hatten eine leichte Aphasie
(Profihthe 1m AAT =55,00 und
<63,00), acht Patienten eine mittek
schwere (Profihdhe =46,00 und
<55,00) und zwei Patienten eine
schwere Aphasie (Profilhdhe <46,00).
Die Ursache der Aphasie war bei allen
Patienten ein zerebro-vaskuldres Ereig-
nis. Die AB- und BA-Gruppen wurden
hinsichtlich der méglichen Stérvanab-
len Alter und Schweregrad der Aphasie
parallelisiert (siehe Tabelle 3).

3.3 Therapie- und
Messinstrumente

Es wurden dieselben Therapie- und

Messinstrumente wie in Fragestel

lung 1 eingesetzt
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3.4 Ergebnisse

Weder im AAT noch mit der MoDia
konnte ein Unterschied in der Effektivi-
tat zwischen konventioneller Therapie
und Teletherapie mit EvoCare® nach-
gewiesen werden. Aus den Rangsum-
men des Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-
tests (WVRT) wird ersichtlich, dass im
AAT eine hohere Rangsumme fiir die
konventionelle Therapie erreicht wird,
wahrend in der MoDia die Rangsumme
der Teletherapie hoher ist (siehe Grafik
5). Beide Rangsummen sind allerdings
weit davon entfernt, statistisch
signifikante Unterschiede auszuweisen
WVRT, zweiseitig fur AAT: o = 0,664;
fir MoDia: 0,424). Somit bewegen sich
beide Ergebnisse im Bereich der Zu-
fallsschwankungen und kénnen keine
Uberlegenheit einer Therapieform tber

p = 0,037; far MoDia: 0,022). Selbiges
galt auch fir die EvoCare®™Therapie
(WVRT, einseitig far AAT: p = 0,039; fiir
McDia: 0,015; vgl. Grafiken 6-7),

Die differentielle Betrachtung der Unter-
testergebnisse fihrte beim AAT zu kei-
nen signifikanten Ergebnissen. M.a W,
auch auf Untertestebene konnten kei-
ne Daten gewonnen werden, die eine
Uberlegenheit der konventionellen The-
rapie gegenliber der Teletherapie oder
umgekehrt stitzen. Im MeDia-Unter-
test schriftliches Benennen fand sich
ein Trend in Richtung Uberlegenheit der
konventionelien Therapie gegeniiber
EvoCare®-Teletherapie (WVRT, zweisei-
tig, p = 0,083). Alle anderen Vergleiche
waren nicht signifikant.

Theewpie: 9
des Vil 0 Toats)
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F 2 Monate - Profihshe  Schwere die andere belegen. Der Vorher-Nach-
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g : jon Ao . Atiolog 3 herVergleich ohne Kontrollbedingung
: o Pre - Aher ost Onset Atiologie (AATI - grad ; :
: .m.&._l. Probanden ~After. s : : zeigt, dass beide Behandlungsmetho-
1.K=TT . _MGR a0 2 e 4214 wnzi_@ den erfolgreich waren, Die Profilhéhen
4 g ¢ 3 nitte 4 5
2 K-TT  KHE 25 C «w “w Mm BﬂM_ der Patienten lagen nach der konventio- . m
g N ms,, 57.31 leicht nelfen Therapie signifikant héher als vor 53
TR 184 CVA mo”& mittel der Therapie (WVRT, einseitig fiir AAT: ma
M ”.m c_x 8 CVA 653,51 mitel
Median (Bereichl: 53,00 135-80) 23,50 {8-184) 48,99 (42,14-67,31) JR— uhun.ﬁ“".ﬂq.wu.u..uwzxﬂ.! e — P
™ 42 6 CVA 4419 schwet I —
KDH (] 262 CVA 59,15 leicht —
AK 39 45 cvA 51,55 mittel 7 =
o 7 1 e )
MO 45 80 CVA 46,36 mittel [, . om | |
MG 75 26 CVA 51,01 mittet i m g — W.‘yl
JG B4 143 CVA 53,75 mittel w W . |’. »ulx
54,50 (39-75) 62,50 (6-262) 51,28 (44,19.69,161 | i mm e R
- . . : ,.
Tabelle 3: Patienten, Konventionelle Therapie — Teletherapre.
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3.5 Diskussion

Beziiglich der Fragestellung, ob Unter-
schiede zwischen Teletherapie und
konventioneller Therapie auftreten,
zeigen die Ergebnisse unabhangig von
der Art des Diagnostikums keine gros-
sen Differenzen. Sowohl mit AAT als
auch mit der MoDia sind die Therapie-
ansétze vergleichbar erfolgreich. Dies
ist auf die grundsétzliche Wirksamkeit
beider Therapieformen zuriickzufih-
ren. Im Pra-/ Postvergleich kennte ge-
zeigt werden, dass sowohl konventio-
nelle Therapie als auch Teletherapie
mit EvoCare® zu Erhohungen der
sprachlichen Leistungen bei den Pati-
enten fihren. Dies ist kein triviales
Ergebnis. Die Meta-Analyse von Bho-
gal et al. (2003) zeigt, dass Aphasie-
therapie nur dann zu Verbesserungen
fahrt, wenn sie mit einer Intensitat
von im Schnitt 8,8 Zeitstunden pro
Woche angeboten werden. In unserer
sudie lag die Therapighaufigkeit bei
5.8 Stunden pro Woche. Dennoch
konnte in der Vorher-Nachher-Unter-
suchung der Erfolg beider Thera-
pieformen belegt werden. Allerdings
wurde dieses Resultat im Gegensatz
zu Fragestellung 1 nicht durch den
Vergleich mit einer Kontroligruppe ab-
gesichert. Der einzige Untertest, in
dem sich eine Uberlegenheit der kon-
ventiongllen Therapie gegenuber der
EvoCare®-Therapie andeuten konnte,
war das schriftliche Benennen in der
Testung mit MoDia. Moglicherweise
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ist die konventionelle Therapie dann
erfolgreicher, wenn es um das Wieder-
erlernen grapho-motorischer Muster
geht. Die Teletherapie-Software Evo-
Ling® bietet keine Maglichkeit, den
handschriftlichen Schreibprozess zu
iben; vielmehr werden Grapheme am
Touchscreen angetippt, die dann zu
einem Wort zusammengeflgt wer
den. Patienten, deren Stérung auch
die grapho-motorische Komponente
des Schreibens umfasst, kdnnen da-
her mit dem Teletherapieprogramm
weniger effektiv behandelt werden
Um diese Spekulation abzusichern,
bedirfte es allerdings eingehenderer
Untersuchung.

4. Ausblick

Vor dem Hintergrund knapper wer-
dender Ressourcen im Gesundheits-
wesen muss nach Wegen gesucht
werden, einen hohen Standard in der
Behandlung von Patienten mit Apha-
sie zu sichern. Die gegenwartige Ver-
sorgungssituation ist nicht zufrieden-
stellend (Bhogal et al., 2003; Schiittler
et al., 2000; Schupp et al., 2008). Es
ist deswegen ein Gebot der Stunde,
Alternativen zu diskutieren, um die
Versorgungssituation zu verbessern.
Im Bereich der neurologischen Reha-
tation fiihrt dieser Weg zweifelsfrel
Uber die Erhohung der Therapie-
frequenz. Eine Intensitatssteigerung
kénnte dureh ein vermehrtes Angebot
an Einzelsitzungen erreicht werden.
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Dies scheint allerdings kaum umsetz-
bar. In der Regel sind Patienten mit
Aphasie multimorbid und bedirfen
mehrerer disziplinen(ibergreifender Be-
handiungen, die wvielfach nur unter
hohem zeitlichem Einsatz der Betrof-
fenen und Angehorigen zu erbringen
sind. Dies zeigte sich u.a. auch in un-
serer Studie. Viele Patienten waren
nicht gewillt, an ener Intensivmass-
nahme mit funf bis sechs Stunden
Therapie pro Woche teilzunehmen. Es
muss daher nach Angeboten gasucht
werden, Patientenmit eingeschrankter
Mobilitdt dennoch hochfrequent zu
versorgen. Hier stelit die Teletherapie
einen neuen, Erfolg versprechenden
Ansatz dar, die Therapieintensitat zu
erhohen. In der vorliegenden Studie
konnten Evidenzen fur die generelle
Wirksamkeit der Teletherapie erbracht
werden, Teletherapie schnitt nicht
schlechter ab als konventionelle The-
rapie, die mit gleicher Intensitat ange-
boten wurde und flhrte nachweislich
zu Steigerungen der Sprachleistungen
im Vergleich zu einer nicht behandel-
ten Kontrollgruppe. Dies ist ermuti-
gend, da uns offenbar mit der Telethe-
rapie ein Instrumentarium in die Hand
gegeben wird, welches in Form der
Intervalltherapie die Hoffnung nanhrt,
Patienten in Zukunft intensiver und
damit besser versorgen zu kénnen.
Die Auslagerung der hochfrequenten,
repetitiven Therapieanteile in die hdus-
liche Umgebung erlaubt zudem eine
Neuausrichtung der konventionellen
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Therapie an den Richtlinien der ICF
{Bucher et al., 2005). In Zukunft sollen
weniger spachsystematisch-orien-
tierte Behandlungsverfahren zum Ein-
satz kommen. Die ICF verzahnt eine
therapeutische Ausrichtung an den
sprachlichen Aktivitaten und der ge-
selischaftlichen Teilhabe der Pati-
enten. Dies erfordert ein generelles
Umdenken. Wenn der therapeutische
Spagat zwischen stérungsspezifischer
Therapie einerseits und Aktivitaten-
und Teilnabe-orientierter  Therapie
andererseits gelingen soll, so bedarf
es — schon aus rein kapazitiven Enwé-
gungen - einer Unterstiitzung durch
multimediale Mittel. Multimediale
Therapie koénnte sich daher als ein
wichtiges Tool auf dem Weg zu einer
besseren Verscorgung aphasischer
Patienten erweisen.
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11.2. Modia — Testbogen

MoDia

Patientendatenblatt

MoDia

MoDia

Lexikon

Version 2

(Modalitaten Diagnostik)

Personenberogene Daten
Name:

Vorname:

Geburtsdatum:

Datum der Untersuchung:

Medizinische Daten
Art des(r) Ereignisse(s):

Zeitpunkt des(r) Ereignisse(s):

Neuropsychologische Daten
Aphasiesyndrom(AAT):

Sprechmotorische Diagnose:

Hor-/Sehbeeintriachtigungen:

MoDia Evgebnisse
Auditive Wortentscheidung:

Visuelle Wortentscheidung:

Auditives Sprachverstidndnis:
Nachsprechen H

Lesesinnverstandnis:

Lautes Lesen:

Miindliches Benennen 1:

Schreiben nach Diktat:

Schriftliches Benennen:

Miindliches Benennen 2:

Therapeutische Daten

Praxis:

TherapeutIn:

1. Auditive Wortentscheidung

MoDia

2. Visuelle Wortentscheidung

MoDia

Bewertungskriterien:
1 = richtige Reaktion

Gesamtpunkiwert (richtige Reaktionen):

0 = falsche Reaktion / keine Reaktion (Reaktionszeit > 10 sec.)

Beispiele -n Bei: [ ! J[N
Hand Pfurt Pferd Haus

Kaus Wurst Hond Burst

JIN

1. Seffel 21.Sessel 41tauchen 61teuchen

2. Auge 22.Aupe 42z6hen 62ziehen

3. Kirsche 23 Kursche 43 kusten 63 pusten
4. Sinne 24 Sonne 44 malen 64 maren

5. Kupsche 25 Kutsche 45 berfen 65.werfen

6. Pudel 26 Kudel 46 scholen 66 schalen

7. Toaster 27 Toster 47 tropfen 67 propfen

8. Lowe 28 Nowe 48 keten 68 beten

9. Tirte 29 Torte 49 schaben 69.schieben

10 Mauer 30 Nauer 50 fechten 70 fuchten
11.Schniicke 31.Schnecke 51.schieren 71.schielen

12 Traktor 32 Trektor 52 rutschen 72 rotschen

13 Schnangel 33 Schlange 53 fubsen 73.schubsen

14 Bralle 34 Brille 54 Klettern 74 Kattern

15 Kam’el 35 Kamol 55 grillen 75 grischen

16 Feile 36 Feise 56 sagen 76.sugen

17 Tirche 37 Kirche 57.melpen 77 melden

18 Pulme 38 Palme 58 strucken 78 stricken

19 Kompass 39 Kompess 59 lutschen 79lutzen

20 Blume 40 Blunge 60 fongen 80 fangen

Nomen | ‘ Verben: |

Bewertungskriterien:
1= richtige Reaktion

Gesamtpunktwert {richtige Reaktionen):

0= falsche Reaktion / keine Reaktion (Reaktionszeit > 10 sec.)

Beispiele
Hand
Kaus

Seffel
Auge
Kirsche
Sunne

1

2

8

4

5. Kupsche
6. Pudel

7. Toaster
8. Lowe

9. Turte

10 Mauer
11.Schnicke
12 Traktor
13.Schnange|
14 Bralle

15 Kam’ol
16 Feile

17 Tirche

18 Pulme

19 Kompass
20 Blume

Beispiele
Pfurd
Wurst

21.Sessel
22 Aupe
23 Kursche
24 Sonne
25 Kutsche
26 Kudel
27 Toster
28 Nowe
29 Torte
30 Nauer

32 Trektor
33 .Schlange
34 Brille
35Kam'ol
36 Feise

37 Kirche
38 Palme
39 Kompess
40 Blunge

Beispiele

-n Beispiele

Pferd Haus
Hond Burst

J
41 tauchen 61 teuchen
42 zohen 62 ziehen
43 kusten 63 pusten
44 malen 64 maren
45 berfen 65 werfen
46 scholen 66 schalen
47 tropfen 67 propfen
48 keten 68 beten
49 schaben 69 schieben
50 fechten 70 fuchten
51.schieren 71.schielen

52 rutschen

72 rotschen

53 fubsen 73 schubsen

54 Klettern 74 Kattern

55 grillen 75.grischen

56.sagen 76 .sligen

57 melpen 77 melden

58 strucken 78 stricken

59 lutschen 79 lutzen

60 fongen 80 fangen
Verben ‘




3. Auditives Sprachverstandnis

MoDia

4. Nachsprechen (Hierarchische Wortlisten)

MoDia

Beweungskiiterien
1= richtige Reaktion
0= falsche Reaktion / keine Reaktion (Reaktionszeit > 10 sec.)

Gesamtpunktwert (richtige Reaktionen):

Beispiele
Hand
Haus

ispi J|N
Pferd Pferd Haus
Wurst Hand Wurst
J|N
21.Sessel 41 tauchen 61 tauchen
22 Auge 42 ziehen 62ziehen
23 Kirsche 43 pusten 63 pusten
24 Sonne 44 malen 64 malen
25 Kutsche 45 werfen 65 werfen
26.Pudel 46.schalen 66.schalen
27 Toaster 47 tropfen 67 tropfen
28 Lowe 48 beten 68 beten
29 Torte 49 schieben 69 schieben
30 Mauer 50 fechten 70 fechten
31.Schnecke 51.schielen 71 .schielen
32 Traktor 52 rutschen 72 rutschen
33.Schlange 53.schubsen 73.schubsen
34 Brille 54 Klettern 74 Klettern
35 Kamel 55.grillen 75.grillen
36 Feile 56.sagen 76.sagen
37 Kirche 57 melden 77 melden
38 Palme 58 stricken 78 stricken
39 Kompass 59 lutschen 79.utschen
40 Blume 60 fangen 80 .fangen
Nomen Verben:

Sessel
Auge
Kirsche
Sonne
Kutsche
Pudel
Toaster

© -~ o oA W N

Lowe

9. Torte

10 Mauer
11.Schnecke
12 Traktor
13 Schlange
14 Brille

15 Kamel

16 Feile

17 Kirche

18 Palme

19 Kompass
20 Blume

Bewertungskriterien
2 = richtige Reaktion

entstellt / / Redefluss gestort / Suchverhalten (> 5 sec))
0= phonologisch stark vom Z\EIWUn abwelchsnd (mehr als ¥ der Phoneme falsch) / phonetisch stark entstellt

(Zielwort p! / keine Reaktion (> 10 sec.)

1. Tee 21. Toh
2. Kuh = 22. Keh =
3. Baum T 23. Beum T
4. Wald 1 24, Wult 1
5. Netz T 25. Niz T
6. Mowe i, 26. Muwe iR
7. Decke | 27. Diicke |
8. Kissen w1 28. Kasser w1
9. Doktor i— 29. Diktar 1
10. Kunstler 30. Kanstler
11. Maschine = 31. Moschane =
12. Kapitan 32. Kupotan
13. Sellerie 33 Sullarie
14. Stechmiicke 34. Stochméacke
15. Prinzessin 35. Pranzussing
16. Badewanne 36. Budewimme
17. Pyramide 37. Pirumode
18. Karosserie 38. Kureisserie
19. Klapperschlange 39. Klapperschlunge
20. Elektriker 40. Olaktrocher

Worter 1 Nichtworter 1

Bitte Worter ii aus dem U von:

Liepold, M, Ziegler, W. &Blende/ B, (2003) Hierarchische Wortiisten. Ein Nachsprechtest fir die
fur die 13. Dortrmund: Borgmann

5. Lesesinnverstandnis

MoDia

Beweungskiiterien
1= richtige Reaktion
0= falsche Reaktion / keine Reaktion (Reaktionszeit > 10 sec.)

Gesamtpunktwert (richtige Reaktionen):

Pferd
Hand

41 tauchen 61 tauchen
42 ziehen 62 ziehen
43 pusten 63 pusten
44 malen 64 malen
45 werfen 65 werfen
46.schalen 66 schalen
47 tropfen 67 tropfen
48 beten 68 beten
49 schieben 69 schieben
50 fechten 70 fechten
51.schielen 71 .schielen
52 rutschen 72 rutschen
53 schubsen 73 schubsen
54 Klettern 74 Klettern
55 grillen 75.grillen
56.sagen 76.sagen
57 melden 77 melden
58 stricken 78 stricken
59 lutschen 79 lutschen
60 fangen 80 fangen
Verben:

Beispiele
Hand
Haus

ispi J|N
Pferd Haus
Wurst Wurst
J|N
21.Sessel
22 Auge
23 Kirsche
24 Sonne
25 Kutsche
26.Pudel
27 Toaster
28 Lowe
29 Torte
30 Mauer
31.Schnecke
32 Traktor
33.Schlange
34 Brille
35 Kamel
36 Feile
37 Kirche
38 Palme
39 Kompass
40 Blume
Nomen

Sessel
Auge
Kirsche
Sonne
Kutsche
Pudel
Toaster

© -~ o oA W N

Lowe

9. Torte

10 Mauer
11.Schnecke
12 Traktor
13 Schlange
14 Brille

15 Kamel

16 Feile

17 Kirche

18 Palme

19 Kompass
20 Blume

6. Lautes Lesen

MoDia

Bewertungskriterien:

2= richtige Reaktion

= phonematische Paralexie / Selbstkorektur / verzagerte Reaktion (> § sec.)

0= stark vom Zielwort (mehr als ¥ der Phoneme falsch)/ phonetisch stark entstellt
(Zielwort nicht/kaum verstandlich) / semantische Paraphasie / keine Reaktion ( > 10 sec.)

Punktwert

Punkte Punkte

1. Tee: 21. Toh
2. Kuh Ml 22. Keh Ml
3. Baum T 23. Beum T
4. Wald A 24. Wult |
5. Netz i 25. Niz T
6. Mowe Wl 26. Muwe [
7. Decke i1 27. Dicke i
8. Kissen W 28. Kasser W
9. Doktor = 29. Diktar =
10. Kanstler T 30. Kanstler W
11. Maschine 1 31. Moschane [
12. Kapitan T 32. Kupotan T
13. Sellerie | 33. Sullarie |
14. Stechmiicke T 34. Stochmacke ]
15. Prinzessin W] 35. Pranzussing W]
16. Badewanne 1l 36. Budewimme 1l
17. Pyramide (T 37. Pirumode i |
18. Karosserie = 38. Kireisserie =
19. Klapperschlange : 39. Klapperschlunge :
20. Elektriker X 40. Olaktrocher X
Worter 1 w1 Nichtworter 1 w1
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7. Miindliches Benennen 1

MoDia

Beweungskiiterien

2= richtige Reaktion / Synonym / dialektale Variante

1= Paraphasie / Selbstkorrektur / Suchverhalten (> 5 sec.)

0= phonalogischer Neologismus (mehr als % der Phoneme falsch) / phonetisch stark entstellt (Zielwort nicht/kaurn
verstandiich) /_semantische Paraphasie ohne formale Ahnlichkeit (mehr als % der Phoneme falsch / keine
Reaktion ( > 10 sec.)

Punktwert

sem. [formal | Such- sem. | formal | Such-
Punkte| abwei- | abwei-|verhal.| Punkte| abwei- | abwei-|verhal
chend. | chend | ten chend. | chend | ten
1. Sessel 21. tauchen
2. Auge 22. ziehen
3. Kirsche 23. pusten
4. Sonne 24. malen
5. Kutsche 25. werfen
6. Pudel 26. schalen
7. Toaster 27. tropfen
8. Lowe 28. beten
9. Torte 29. schieben
10. Mauer 30. fechten
11. Schnecke 31. schielen
12. Traktor 32. rutschen
13. Schlange 33. schubsen
14. Brille | | | | | 34Keten | | | | |
15. Kamel 35. grillen
16. Feile 36. sagen
17. Kirche 37. melden
18. Palme 38. stricken
19. Kompass 39. lutschen
20. Blume 40. fangen
Nomen Verben

7. Mindliches Benennen 1

MoDia

Bewetungskriterien

2= richtige Reaktion / Synonym / dialektale Variante Punktwert

’ (>5 sec)

0= phonologischer Nealogismus (mehr als % der Phoneme falsch) / phonetisch stark entstelt (Zielwart nicht/kaurm
verstandiich) /_semantische Paraphasie ohne formale Ahnlichkeit (mehr als % der Phoneme falsch / keine
Reaktion (> 10 sec.)

sem. [formal | Such- sem. | formal [ Such-
Punkte| abwei. | abwei.|verhal| Punkte| abwei- | abwei. | verhal|
chend. | chend | ten chend. | chend | ten
1. Sessel 21. tauchen
2. Auge 22. ziehen
3. Kirsche 23. pusten
4. Sonne 24. malen
5. Kutsche 25. werfen
6. Pudel 26. schalen
7. Toaster 27. tropfen
8. Lowe 28. beten
9. Torte 29. schieben
10. Mauer 30. fechten
11. Schnecke 31. schielen
12. Traktor 32. rutschen
13. Schlange 33. schubsen
14. Brille [ [ [ ] | 3 Keten | [ | | |
15. Kamel 35. grillen
16. Feile 36. sagen
17. Kirche 37. melden
18. Palme 38. stricken
19. Kompass 39. lutschen
20. Blume 40. fangen
Nomen: Verben:

Schreiben nach Diktat / schriftliches Benennen

MoDia

Auswertungsbeispiele

Teef = Tee(+) = 1 Addition = 1Fehler / 3 Buchstaben= % oder mehr richtig =1 Pkt
Kuhen = Kuh(+)(+) 2 Additionen = 2 /3 - mehr als Yz falsch - 0 Pkt

Buam = Bu{<>)am =1 Metathese = 1 /4 = % oder mehr richtig =1 Pkt

Wald - W(a->)e(I>)sd - 2 Substitutionen = 2 /4 - ¥ oder mehr richtig >1 Pkt

N = N---->3 Elisionen - 3 /4 > mehrals % falsch > 0 Pkt

Mew = M(6->)ew- = 1 Subst., 1 Elision = 2/4 = Y oder mehr richtig 21 Pkt
Duchel = D{e=>juc(k>)he(+) = 2 Subs., 1 Add. > 3 /5 = mehr als % falsch = 0 Pkt
Kessinen = K(i)ess{e=)in(+)(+) = 4/ 6 = mehr als % falsch = 0 Pkt

9. oktar - - okt{o>)ar 52 /6 > % oder mehrrichtig >1 Pkt

10. Kastiler = K{a=>)i—st(+)ler = 3 /8 = %2 oder mehr richtig =1 Pkt

11. Schin = - - (S)schin- 24 /8 > % oder mehrrichtig =1 Pkt

12. Pakatna = (K>)Pa(p>)k({i>)atn(<=)a >4 /7 - mehr als Yz falsch - 0 Pkt

13. elrien = -el--rie (+) > 4/ 8 = Yz oder mehr richtig =1 Pkt

14. Schmickel = S{t=>)c(e>}h - - mucke(+) = 5 /8 > ¥z oder mehr richtig >1 Pkt

15. Pirzel > Pi{<>)r - ze(s>)l - - - > 6/ 10 - mehr als % falsch > 0 Pkt

16. Enbewasen = (B->)E(a->)n{d->)bewa(n-)se(<=)n 25 /9 = mehr als % falsch > 0 Pkt
17. Spyranxe = (+)pyraim=>)n{i>p¢- ¢ >4 /8 > % oder mehr richtig >1 Pkt

18. Kosse K -- 0sse--- =5/ 10 = Y oder mehr richtig 21 Pkt

19. Kalpepenge = Ka(<>)lpe{<=)p(r>)e - - -- - nge = 8 /15 - mehr als % falsch > 0 Pkt
20. Elpimter EI - (k->)p - (r->)i{i>)m(k->)ter = 6/ 10 - mehr als % falsch > 0 Pkt

[~ NS B N SO SN

S

Anweisung: Erst mit (+) oder — auffillen, so dass fur Patienten giinstigste Variante
entsteht, dann Fehler zahlen und durch Zahl der Buchstaben teilen

(+) Addition

- Elision

(<=} Metathese

(b=>) Substitution ,von b’ zu"

Schreibblatt fiir Probanden 1

MoDia

Schreiben nach Diktat Worter 1-20
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Schreibblatt fir Probanden 2

MoDia

Schreiben nach Diktat Worter 21-40

9. Schriftliches Benennen MoDia

Bewertungskriterien Punktwert
2= richtige Reaktion / Synonym

graphie / / verzagerte Reaktion (> 5 sec
stark vom Zielwort (mehr als ¥ der Grapheme falsch) / semantische Paragraphie /

2 " keine Reaiion t= 0 sac)
22 R R
Punkte Punkte

23
1 Sessel 21, tauchen

24 ) Auge 22.  ziehen

25 3 Kirsche 23, pusten
4 Sonne 24, malen

26 — —
5 Kutsche 25.  werfen

27 6. Pudel 26.  schalen

28 T Toaster 27.  tropfen

55 8 Lowe 28.  beten
9 Torte 29.  schieben

30 10.  Mauer 30. fechten

31 11 Schnecke 31, schielen
12.  Traktor 32, rutschen

32 F— F—
13.  Schlange 33, schubsen

33 14, Brile 34, Kettern

34 15.  Kamel 35, grillen
16.  Feile 36. sagen

35 T — T —
17.  Kirche 37.  melden

36 18.  Palme 38.  stricken

37 19.  Kompass 39, lutschen

58 20.  Blume 40, fangen

39 Nomen Verben:

40

13 14
Schreibblatt fiir Probanden 3 MoDia Schreibblatt fiir Probanden 4 MoDia
Schriftliches Benennen Worter 1-20 [ Schriftliches Benennen Worter 21-40

i 21

2 22

3 23

4 24

5 25

6 26

7 27

8 28

9 29

10 30

1" 31

12 32

13 33

14 34

15 35

16 36

17 37

18 38

19 39

20 40
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10. Miindliches Benennen 2 MODIa

Bewertungskiterien

2= richtige Reaktion / Synonym / dialektale Variante Punktwert

Paraphasie / Selbstkorrektur / Suchverhalten (> 5 sec.)

0= phonologischer Neologismus (mehr als % der Phoneme falsch) / phonetisch stark entstellt (Zielwort nicht/kaum
verstandiich) / semantische Paraphasie ohne formale Ahnlichkeit (mehr als ¥ der Phoneme falsch / keine
Reaktion ( > 10 sec.)

sem. [formal | Such- sem. |formal| Such-
Punkte| abwei- | abwei-|verhal. Punkte| abwei. | abwei. | verhal|
chend. | chend | ten chend. | chend | ten
1. Kleid 21. trommeln
2. Giraffe 22. féhnen
3. Glocke 23. hobeln
4. Hund 24. beiken
5. Korb 25. singen
6. Libelle 26. schneien
7. Bett 27. tanken
8. Pinsel 28. wrfeln
9. Drachen 29. schiefen
10. Schaukel 30. winken
11. Schmetterling 31. suchen
12. Ananas 32. flustern
13. Telefon 33. messen
14. Schlussel AN | A 34. klopfen | I I B
15. Brot 35. brennen
16. Stuhl 36. melken
17. Nase 37. pflucken
18. Brezel 38. wippen
19. Gitarre 39. bugeln
20. Braut 40. mahen
Nomen: Verben:
17

MoDia

MoDia

Notizenblatt fur Therapeuten
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11.3. MoDia — Testanweisungen und erstes Item jedes Unterstests
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11.4. MoDia2 — Testergebnisse der Probanden in Prozentwerten
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11.5. MoDia2 — Untertestergebnisse der Probanden in Prozentwerten
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11.6. MoDia2 — Graphische Testauswertung nach Clustern

Cluster 1
MG-01: AAT-Klassifikation: globale Aphasie W5-13: AAT-Klassifikation: globale Aphasie
MaoDiaZ - graphische Darstellung der Testergebnisse MoDiaZ - graphische Darstellung der Testergebnisse
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= % W = e W
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@ 0% @ 0% +
L} 0% '} %
% 0% % 0% 4
o % o %L
o 0% o 0% |_| H
0% 0% -1 —
amE | VWE | ASv | LSv |MBent| Zen |MBenz| Mach | o | sno AWE | wwE | asv | Lsv |mmEent| sBen [mBenz| mach | L | =0
Errmvana we 4z [ | oos [ oo [omas [ oos [oras]=enamm ] om e ws| 7.5% [2oos] 25 oo o [ oo [oos [rees] oo oo
e e e R T R B R B B B = cutomwen [o5.5% [ o525 [ae.7% [soan (s Jos e Joa o [om s [or e oo s
C5-19: AAT-Klassifikation: globale Aphasie P5-22: AAT-Klassifikation: Wemicke-Aphasie
MaoDia2 - graphische Darstellung der Testergebnisse MoDiaZ - graphische Darstellung der Testergebnisse
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CJE-31: AAT-Klassifikation: nicht durchgefuhrt

HH-32: AAT-Klassifikation: nicht durchgefihrt

MoDiaZ - graphische Darstellung der Testergebnisse

MaoDiaZ - graphische Darstellung der Testergebnisse

100% 00%

- oy w = a0 W
a BO% a B0%

4 0% 2 0%

a a

C 6% C 0%

P 0% P 50%

o 4% N

a W% a 3%

& % - J

* o [ * il

% — 0% { o | [ |
ANE | wmE L5V |WBeni| 58en [MBenz| Macn | L | 3nD amE | vwE | asv | Lsv |MBent| 3Ben |MBenz|Mach | L | 3nD

B rrovang cos [1z.0s [ersse [rmse [ooose [ oo [ooss Joose [ 2ss [ oo [ oo [ Propand He [ 2500 [ 1295 [ 00w [3ess [ oo [ oo [ o Josos]ass [2on
= Cutomniet [35.5% [55Es 59.4% | 57.1% | 95m% [9a.0% o7 s | 976 | aem = Cuto=wiert [55.5% [ 9585 [ sams [ maan [ oma% [ sses [sa s [omes [omem [saen

262




Cluster 2

KHE-02: AAT-Klassifikation: Broca-Aphasie

UK-05: AAT-Klassifikation: Broca-Aphasie

MoDia2 - graphische Darstellung der Testergebnisse
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% 4+
% 4
1% +

0%

Ergebnizsa in Frozent

AWE | VWE | ASV | LSV [MBenl| SBen |MBen2| Mach | LL | SnD

MoDia2 - graphische Darstellung der Testergebnisse

—~ T

Ergebnisse in Prozent
SIS EETE

AWE | VWE | ASV [ LSV |MBeni| SBen [MBenZ| Mach | LL | SnD

l:lPr:»o:n:l KHE | 97.5% | 72.5% |100,0%| 72.5% |65.0% | 53,6% | 37.5% [ 55.0% [ 35.0% [41.3%

l:lel}t:and UK | 20.0% |67 5% [57.5% | 75.0% | B2,5% | £3,6% | 57.5%  75.0% |68.8% | 31.3%

l—CI.I‘I-GI'I'-'J-El‘I 95,5% |95,8% | B6.T% | &9.4% |87 1% | 95,6% | 93.0% | 97,5% | 97 6% |S3.6%

Cut-o™-Wert| 86,5% | 95, 8% | 55,79 | 59.4% | 97 1% | 95,6% | 93,0% | 97,5% [ 97.6% [93.6%

JU-DE: AAT-Klassifikation: Broca Aphasie

TH-07: AAT-Klassifikation: globale Aphasie

MaoDia2 - graphische Darstellung der Testergebnisse
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AR-09: AAT-Klassifikation: nicht klassifizierbar

MO-10: AAT-Klassifikation: Broca-Aphasis

MoDia2 - graphische Darstellung der Testergebnisse
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Ma(-11: AAT-Klassifikation: Wemnicke-Aphasie

HDB-15: AAT-Klassifikation: Broca-Aphasie

MoDia2 - graphische Darstellung der Testergebnisse
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Cluster 2

PH-17: AAT-Klassifikation: Broca-Aphasie

55-24: AAT-Klassifikation: Broca-Aphasie

MoDia? - graphische Darstellung der Testergebnisse

MoDia? - graphische Darstellung der Testergebnisse
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Cluster 3

GiS-03: AAT-Klassifikation: Wemicke-Aphasie

HP-14: AAT-Klassifikation: globale Aphasie

MoDiaZ - graphische Darstellung der Testergebnisse MoDiaZ - graphische Darstellung der Testergebnisse
100 100 -
.
ﬁ % ﬁ 0% 1
o . =} %
& TO% & TO%
c [ c [
3 0% :R 0% -
a A% m o 40% T
E s B oam
@ o
.%n 0% |_| E- 0% 4
% 100 1+
iy [ — - = i
AWE | VWE | ASV | LSV |MBenf| SEBen |MBenZ| Mach | LL | SnD AWE | VIWE | ASV | LSV |MBenf| SBen |MBenZ| Mach | LL | SnD
bpr:.oaqnec 95,0% [ 62,5% | 62,5% | 67,5% | 15.0% | 00 |Z50% |E5.0% |43.5% | 25% thﬂe{:anﬂ HP| 82,5% | 72.5% |45.0% [425% | 12,59% | 7.5% | 63% |82,5% | 7.5% | S0%
|—cm~:rr—wen 96,5% [ 95,8% | B6,7% | BO.£% | 97.1% [ 25.5% | 93.0% | 97.5% | 97.6% [S3.6% I—Cl.t{i'--.\\en 96,5% | 95, 8% | 35.7% | 89.4% | 97,1% | 95,8% [ 93,0% | 97.5% |97 .6% | 95.6%

LO-16: AAT-Klassifikation: globale Aphasie

MJ-18: AAT-Klassifikation: globale Aphasie
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HHH-20: AAT-Klassifikation: Wemicke-Aphasie

KER-21: AAT-Klassifikation: globale Aphasie

50%
A%
%
2%
1%

0%

Ergebnisse in Prozent

%
%
B0%
%
Bl%

MaoDiaZ - graphische Darstellung der Testergebnisse

—

0 = [

2|

AWE | VIWE | ASY | LSV |MiSeni| S8en (MSen2| Wach | LL | SnD

Ergebnissa in Frozemnt
RGN EE

MoDiaZ - graphische Darstellung der Testergebnisse

1

—

L]

AWE | VWE | ASY / |MiSeni| SBan |MEenZ| Mach SnD

&= Pronand HHH

S7 5% | £0,0% [400% [350% | 7.5% | 3.8% | 113%[635% [ 50% |27.5%

[ Prband kR

T5.0% |90.0% [57.5% |30)0% | 00 |213%) 00% | 2.5% 00%

b= Cut-ofFiert

%6.5% 55.7% |88.4% a7 5%

95,8% 97.1% [95,8% [93.0% 97 ,6% | 93.5%

b= Cut-om-ert

86,5% | 9%5,8% [ 55,7% [&9.4% [ 97,1% | 95,6% | 93,0% | 97 5% |97, 23 5%

G5-25: AAT-Klassifikation: globale Aphasie

WH-27: AAT-Klassifikation: Wemicke-Aphasie
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Cluster 3

WSIi-28: AAT-Klassifikation: globale Aphasie
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Cluster 4

DR-04: AAT-Klassifikation: amnestische Aphasie KDH-08: AAT-Klassifikation: amnestische Aphasie
MoDiaZ - graphische Darstellung der Testergebnisse MoDia2 - graphische Darstellung der Testergebnisse
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HC-25: AAT-Klassifikation: nicht durchgefiihrt

MoDia? - graphische Darstellung der Testergebnisse
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