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1 Einleitung 

 

„Das Menschlichste, was wir haben, 

ist doch die Sprache.“ 

(Theodor Fontane 1973) 

 

Der Dichter und Journalist Theodor Fontane hat es geschafft in einem kurzen Satz die 

Bedeutung der menschlichen Sprache zu beschreiben. Unsere Fähigkeit zu sprechen 

ist eines der Merkmale, die uns von den restlichen Lebewesen auf der Erde 

unterscheidet. Unsere Sprache ist unser wichtigstes Kommunikationswerkzeug, ein 

entscheidender Bestandteil unserer Kultur und die Grundlage unseres sozialen 

Lebens. Eine Störung der Sprachentwicklung kann dementsprechend enorme 

Auswirkungen auf das Leben des Betroffenen haben. Um diese Auswirkungen zu 

minimieren wird aktiv daran geforscht die Ursachen der Sprachentwicklungsstörungen 

zu kennen und die Therapiemöglichkeiten zu optimieren. 

Mit dieser Arbeit haben wir die elterliche Sprachstörung als beeinflussender Faktor für 

die Ausprägung und für den Verlauf der kindlichen Sprachstörung analysiert und 

ausgewertet.  

 

1.1 Sprachentwicklung 

 

Die Sprachentwicklung stellt eine der größten und wichtigsten Bereiche der 

Kindesentwicklung dar. Gerade weil sie im Zusammenspiel mit den restlichen 

Entwicklungsbereichen entsteht, ist es eine große Herausforderung die Sprachent-

wicklung eines noch nicht vollständig entwickelten Kindes zu beurteilen, zu 

diagnostizieren und zu therapieren. (Schrey-Dern et al. 2006; Wirth et al. 2000) 
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Man unterteilt die Entwicklung der Sprache beim Menschen in fünf einzelne Bereiche: 

1) Der Bereich phonetisch-phonologische Entwicklung, welcher sich mit der 

Aussprache und der Bildung von Lauten befasst. 

 

2) Diesem folgt der semantisch-lexikalische Bereich, der die Entfaltung des 

Wortschatzes meint. 

 

3) Die Entwicklung im Bereich des morphologisch-syntaktischen, sprich die 

Grammatik. 

 

4) Die prosodische Sprachentwicklung, die lautliche Eigenschaften der Sprache 

wie z.B. Sprachmelodie, Akzent und Sprachdynamik umfasst. 

 

5) Der fünfte Bereich ist die pragmatische Entwicklung, was so viel bedeutet wie 

die sach- und situationsbezogene Verwendung von Sprache bei der 

Kommunikation. 

 

Jede Entwicklung in dieser Hinsicht erfolgt jedoch bereichsübergreifend und kann 

demzufolge nicht nur in einem einzelnen Sprachgebiet betrachtet werden. So ist die 

Wortschatzentwicklung an die phonetisch-phonologische Entwicklung gekoppelt, 

während die grammatikalische und die pragmatische Entwicklung nur aufbauend auf 

der semantisch-lexikalischen Entwicklung erfolgen können. (Langen-Müller 2017) 

 

1.1.1 Erste und zweite Lallperiode 

 

Kinder lernen zuerst wie sie motorisch Laute bilden können, was in der sogenannten 

Lallperiode geschieht. Die erste Lallperiode, in der die eigenen Sprachwerkzeuge 

ausprobiert werden, dauert ca. 6 Monate. Ein Großteil der Laute wird hier noch im 

hinteren Mundraum gebildet, da die Mundmotorik in diesem Alter noch nicht 

ausreichend entwickelt ist. Nur unter der Voraussetzung, dass das Kind zur 

Lautwahrnehmung fähig ist, kann auch eine Lautproduktion erfolgen. 

In der zweiten Lallperiode, die bis zum 12. Lebensmonat andauert, spielt das Gehör 

eine zentrale Rolle, denn das Kind probiert das Gehörte explizit wiederzugeben. 

Danach beginnt das Kind mit einer erkennbaren Lallmonologie (die Wörter bestehen 
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aus dem gleichen Laut), aus den Lauten einzelne Wörter zu bilden, z.B. „papa“, 

„mama“. Mit 18 Monaten ist es dann in der Lage verschiedene Laute und ca. 50 Wörter 

zu produzieren. Zu diesem Zeitpunkt werden die Laute jedoch sehr instabil verwendet 

und die Wörter undeutlich ausgesprochen. (Weinrich et al. 2008, S. 17–20) 

 

1.1.2 Sprachverarbeitung und phonologischer Spracherwerb 

 

Erst nach dem 18. Lebensmonat fängt die Phase des phonologischen Spracherwerbs 

an und das Kind beginnt die phonologischen Regeln zu erlernen. In dieser Periode übt 

das Kind wie und welche Laute einzusetzen sind, damit das gewünschte Wort 

produziert wird, wobei sich diese Phase zum Erlernen der sprachsystemischen 

Anwendung der Laute (phonologisches Regelsystem) über mehrere Jahre erstreckt. 

Es gibt unterschiedliche Modelle bzw. Theorien für die Sprachverarbeitung und den 

Spracherwerb, welche man zusammenfassend in drei Prozesse der Sprachverar-

beitung unterschieden kann: 

1) Input-Prozesse bieten eine Analyse des Gehörten, bei der sprachliche von 

nicht-sprachlichen, auditiven Reizen unterschieden werden. Die Sprache wird 

dann weiter im Detail analysiert (Laute, Silben), einzelne phonologische Merk-

male erkannt und schließlich gespeichert. Gleichzeitig geschehen eine solche 

Analyse und Speicherung auch mit der Bedeutung des Wortes. 

 

2) Die Speicherprozesse sorgen dafür, dass die neuen Input-Informationen nach 

unterschiedlichen Kriterien geordnet werden, um später auf sie zurückgreifen 

zu können. 

 

3) Wenn man ein Wort aussprechen möchte, kommen die Output-Prozesse zum 

Einsatz. Es werden die passenden Elemente aus dem Speicher 

hervorgerufen, dann wird ein Plan für die motorische Ausführung erstellt und 

das Wort wird ausgesprochen. 

 

Da jedes Element von jedem Prozess beeinträchtigt sein kann, ergeben sich 

verschiedene Ursachen für eine Sprachverarbeitungsstörung, was schlussendlich 

auch therapeutische Relevanz hat. (Levelt 1998; Antos und Krings 1989; Weinrich et 
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al. 2008, S. 9–22) Kinder mit einer normalen sprachlichen Entwicklung können mit 

einem ihrem Alter entsprechenden Wortschatz grammatikalisch und situativ korrekt 

kommunizieren. (Langen-Müller 2017) 

Die Sprachentwicklung ist ein langer Prozess, der mehrere Jahre dauert. Erst im Alter 

von 48-54 Monaten ist der Erwerb der Sprache mit allen phonologischen Regel-

systemen weitgehend abgeschlossen. Einzelne phonologische Störungen können 

physiologisch bis zum Alter vom 60 Monaten bestehen bleiben; manche Laute wie [s] 

und [z] können sogar bis zum sechsten Lebensjahr physiologisch nicht richtig 

ausgesprochen werden. (Weinrich et al. 2008, S. 20–22) 

 

1.1.3 Phonologische Bewusstheit 

 

Der erste Prozess der Sprachverarbeitung und der Sprachproduktion ist wie bereits 

erwähnt die Lautwahrnehmung. Es dauert jedoch mehrere Jahre, bis der Prozess der 

Wahrnehmung von phonologisch relevanten Strukturen abgeschlossen ist. 

Als phonologische Bewusstheit wird in diesem Zusammenhang die Fähigkeit 

bezeichnet, bewusst auf die Lautstrukturen der Sprache zuzugreifen. Das bedeutet, 

dass ein Kind in der Lage ist die einzelnen Sprachstrukturen wie Sätze, Wörter, Silben 

und Laute zu unterscheiden und voneinander zu trennen. Das Kind kann z.B. 

Reimwörter erkennen und selbst produzieren, die Wörter in Silben trennen, die Laute 

erkennen (z.B. [a] in Apfel), die Laute zu Wörtern zusammenfügen und die Wörter in 

Laute zerlegen, die Position der Laute im Wort erkennen, die Laute manipulieren 

indem es die Wörter durch einen einzigen Laut ändert (z.B. Maus-Laus/ Tisch-Fisch) 

und die Wortlänge anhand der Lautanzahl erkennen. 

Zwei Aspekte der phonologischen Bewusstheit werden unterschieden: auf der einen 

Seite spricht man von phonologischer Bewusstheit im weiten Sinne, welche im Verlauf 

der Sprachentwicklung zuerst erlernt wird.  Sie beinhaltet die Fähigkeit Wörter in Silben 

zu zerlegen und diese zu einem Wort zusammenzufügen. Die phonologische 

Bewusstheit im engen Sinne auf der anderen Seite wird in der Regel etwas später, 

ungefähr im fünften-sechsten Lebensjahr, erlernt und umfasst die Fähigkeit einzelne 

Laute zu erkennen, das Wort in Laute zu zerlegen und umgekehrt aus Lauten ein Wort 

zu bilden.  
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Phonologische Bewusstheit spielt besonders beim Erlernen von Lesen und Schreiben 

eine entscheidende Rolle. (Weinrich et al. 2008, S. 15–17; Dorothée Schnitzler 2008) 

 

1.2 Beeinträchtigungen der Sprachentwicklung 

 

Abhängig vom Alter unterscheidet (Langen-Müller 2017) Sprachentwicklungs-

verzögerungen bis zum 36. Monat und Sprachentwicklungsstörungen ab dem 36. 

Monat. 

Eine Sprachentwicklungsverzögerung liegt vor, wenn das Kind mindestens 6 Monate 

später als für seine Altersgruppe erwartet bestimmte Meilensteine in der 

Sprachentwicklung erreicht. Solche Sprachentwicklungsverzögerungen können zu 

einer Sprachentwicklungsstörung führen, was jedoch nicht immer zwangsläufig der 

Fall ist. 

 

1.2.1 Late Talker und Late Bloomer 

 

Als Late Talker werden Kinder bezeichnet, die bis zum Ende des zweiten Lebensjahres 

einen Wortschatz von weniger als 50 Wörter haben oder keine Wortkombinationen 

bilden können. Im deutschen Sprachraum liegt die Prävalenz für Late Talker bei 13-

20%. Die Wahrscheinlichkeit als Late Talker eine Sprachentwicklungsstörung zu 

entwickeln ist umso höher, je niedriger das Wortverständnis ist, sodass es nicht 

verwundert, dass die Prävalenz für Sprachauffälligkeiten im Vorschulalter bei Late 

Talkern 20-mal höher als bei der Gesamtbevölkerung liegt. Zusätzlich spielt eine 

niedrige Schulausbildung der Eltern eine negative Rolle.  

Ein Teil der Late Talker (ca. 30-40%) kann den Rückstand bis zum Ende des dritten 

Lebensjahres aufholen und wird als Late Bloomer bezeichnet. Bei diesen kann es 

jedoch in der weiteren Sprachentwicklung zu anderen Problemen kommen, die 

sprachlichen Leistungen der Late Bloomer können langfristig im unteren Normbereich 

bleiben. (Buschmann und Neubauer 2012; Buschmann und Ziegler 2020; Langen-

Müller 2017) 
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1.3 Sprachentwicklungsstörungen 

 

Die Komplexität der Sprachentwicklung bietet eine große Vielfalt an Möglichkeiten, die 

zu einer gestörten oder verzögerten Sprachentwicklung führen können. Um die 

weiteren Abschnitte dieser Arbeit besser verständlich zu machen, wollen wir zunächst 

die Kategorisierung der Sprachstörungen thematisieren. 

Man unterscheidet drei Arten von Sprachentwicklungsstörungen: 

1) Sprachentwicklungsstörungen im Rahmen einer Grunderkrankung oder im 

Zusammenhang einer Komorbidität.  

Eine Vielzahl an neurologischen, somatischen und psychischen Grunder-

krankungen können zu einer Sprachentwicklungsstörung führen, darunter 

auch gesundheitliche Beeinträchtigungen, die im Rahmen einer Frühgeburt 

entstanden sind. 

 

2) Andere Störungen des Sprech- und Spracherwerbs 

Die Störungen betreffen die Sprechmotorik und den Redefluss, sowie die 

auditive Wahrnehmung und Verarbeitung.  

 

3) Umschriebene Sprachentwicklungsstörungen, auch spezifische 

Sprachentwicklungsstörungen (SSES) genannt.  

Diese Gruppe der Sprachentwicklungsstörungen zeichnet sich durch eine 

normale organische und neurologische Entwicklung des Kindes ohne weitere 

Auffälligkeiten. Im Vergleich zu 2) ist die Sprechmotorik unbeeinträchtigt. Die 

Kinder zeigen eine normale Intelligenz. 

 

Diese Arbeit befasst sich ausschließlich mit den spezifischen Sprachentwicklungs-

störungen. Aus diesem Grund werden im Folgenden die umschriebenen Sprach-

entwicklungsstörungen ausführlich beschrieben.  
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1.4 Umschriebene Sprachentwicklungsstörungen / Spezifische 

Sprachentwicklungsstörungen (SSES) 

 

In der ICD-10, Internationalen Klassifikation der Krankheiten durch die 

Weltgesundheitsorganisation, kommen die SSES unter „Entwicklungsstörungen“ als 

„umschriebene Entwicklungsstörungen des Sprechens und der Sprache“ vor. Dabei 

werden Artikulationsstörungen, expressive und rezeptive Sprachstörungen 

unterschieden. (Dilling und Freyberger 2019) 

Auch im englischsprachigen Raum unterscheidet man zwischen drei Sprach-

entwicklungsstörungen, bei denen keine weitere Entwicklungsstörung oder 

Schädigung vorliegt. Neben specific language impairment (spezifische Sprach-

entwicklungsstörungen, umschriebene Sprachentwicklungsstörungen) unterscheidet 

man reading disability (Lese-Rechtschreib-Schwäche) und speech sound disorder 

(Sprachlautstörung, Dyslalie, Dyslexie). Dabei ist die eindeutige Klassifizierung in der 

Realität fast unmöglich, weil die Sprachstörungen viele Ähnlichkeiten und teilweise 

gleiche Symptome aufweisen. Auch bezüglich der Häufigkeit der Sprachentwicklungs-

störungen sind unterschiedliche Daten zu finden. Im Allgemeinen wird eine Prävalenz 

zwischen 6% und 8% angegeben. Hinzu kommt, dass manche dieser Störungen erst 

ab einem gewissen Alter diagnostiziert werden können, z.B. Lese-Rechtschreib-

Schwäche. 43% der Kinder, die im Vorschulalter SSES diagnostiziert bekommen, 

haben später auch Schwierigkeiten beim Lesen und Schreiben und erfüllen somit die 

Diagnosekriterien einer Lese-Rechtschreibschwäche. Aus diesen Gründen sprechen 

sich manche Autoren gegen eine Unterteilung der SSES aus.   (Snowling et al. 2000; 

Pennington und Bishop 2009; Weinrich et al. 2008, S. 11–14; Wirth et al. 2000, S. 30; 

Langen-Müller 2017) 

In dieser Arbeit werden wir uns an die Kategorisierung der Internationalen 

Klassifikation der Krankheiten halten. 

 

1.4.1 Artikulationsstörungen: Sprach- und Sprechstörungen, Dyslalie 

 

Als Artikulationsstörungen werden umschriebene Entwicklungsstörungen definiert, bei 

denen eine Beeinträchtigung der Artikulation vorliegt, die Sprachfähigkeiten des 
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Kindes liegen jedoch im Normbereich. (Dilling und Freyberger 2019). In der Praxis 

werden die SSES häufig von der phonetisch-phonologischen Seite betrachtet und als 

Artikulationsstörungen oder Dyslalie diagnostiziert. (Weinrich et al. 2008, S. 22–26) 

Der Begriff Dyslalie stammt vom Griechischen und bedeutet „eingeschränkte 

Sprechfähigkeit“. Zunächst wurde er für motorische Artikulationsstörungen verwendet, 

was bedeutet, dass das Kind nicht in der Lage ist Laute zu bilden. Im Laufe der Zeit 

entwickelte sich Dyslalie im deutschsprachigen Raum zu einem Oberbegriff für alle 

Störungen der Artikulation und Phonetik, obwohl viele weitere Begriffe in diesen 

Bereichen existieren, die definitionsgemäß leicht unterschiedliche Ansätze haben. 

Dazu zählen unter anderem Lallen, Stammeln, phonetisch-phonologische Störung und 

Aussprachestörung. In der Praxis werden diese Begriffe jedoch synonym für die 

gleichen Störungsbilder verwendet. Eine Unterteilung der Dyslalie in phonologische 

und phonetische wird jedoch weiterhin gemacht und ist therapeutisch sinnvoll. 

Wenn Laute motorisch richtig gebildet, jedoch im Wort falsch verwendet werden, 

spricht man von phonologischen Störungsbildern. Das Kind kann den einzelnen Laut 

zwar korrekt aussprechen, diesen aber nicht richtig einsetzen oder verwenden. Es 

handelt sich genauer gesagt um eine Lautverwendungsstörung, die unter Umständen 

auch Sprachstörung genannt wird. 

Phonetisch bedeutet, dass die Störung einen motorischen Ursprung hat, das Kind also 

den Laut nicht bilden kann. In diesem Fall spricht man von einer Lautbildungsstörung, 

also einer Sprechstörung. 

Es existiert zudem eine quantitative Einteilung der Dyslalien in partielle, multiple und 

universelle. Bei partieller Dyslalie handelt es sich um eine Fehlbildung von ein bis zwei 

Lauten, wodurch die Verständlichkeit der Kindessprache nicht beeinträchtigt wird. Sind 

dagegen mehrere Laute betroffen, handelt es sich um eine multiple Dyslalie, bei der 

die Verständlichkeit aber weiterhin gegeben ist. Erst im Zusammenhang mit einer 

universellen Dyslalie sind alle oder fast alle Strukturen betroffen und die Sprache ist 

unverständlich. (Weinrich et al. 2008, 2, 22-26) 
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1.4.2 Expressive und rezeptive spezifische Sprachentwicklungsstörungen 

 

Die Gruppe der expressiven SSES umfasst die Entwicklungsauffälligkeiten im Bereich 

der gesprochenen Sprache. Das beinhaltet die Bereiche der Grammatik, des 

Wortschatzes und der Sprachproduktion im Allgemeinen. Somit betreffen die 

expressiven Sprachentwicklungsstörungen die Output-Prozesse der Sprachver-

arbeitung.  

Die rezeptiven SSES dagegen betreffen das Sprachverständnis und in dem Sinne die 

Fähigkeit die gehörte Sprache auf den unterschiedlichen Ebenen zu entschlüsseln und 

aufzunehmen. Diese Störung liegt im Bereich der Input-Prozesse und/oder 

Speicherprozesse der Sprachverarbeitung. 

In der Praxis ist die Einteilung in expressiv oder rezeptiv nicht einfach. Im Verlauf 

können die expressiven Störungen in expressiv-rezeptive übergehen und umgekehrt. 

Eine reine rezeptive SSES kommt in der Regel nicht vor. (Grimm 2012, S. 104–110; 

Langen-Müller 2017; Dilling und Freyberger 2019) 

 

1.4.3 Lese-Rechtschreibstörung / Legasthenie 

 

Wie bereits beschrieben ist die diagnostische Differenzierung der Sprachentwicklungs-

störungen nicht einfach. Oft werden die gleichen oder sehr ähnlichen Störungsbilder 

unterschiedlich benannt da sie von unterschiedlicher diagnostischer Seite betrachtet 

werden. 

Die Lese-Rechtschreibschwäche erfühlt diagnostisch die gleichen Kriterien wie die 

SSES, wird jedoch von der Seite der schulischen Entwicklung betrachtet. In der ICD-

10 kommt die Diagnose unter „umschriebene Entwicklungsstörungen schulischer 

Fähigkeiten vor“. Laut Definition sind dabei die Lesefertigkeiten betroffen, die zu einem 

verzögerten und/oder gestörten Schriftspracherwerb und zu einer beeinträchtigten 

Lesefähigkeit führen. Diese Entwicklungsstörung wird auf einer gestörten 

phonologischen Bewusstheit zurückgeführt. Eine Intelligenzminderung, eine Hirn-

schädigung oder eine andere Grunderkrankung, die zu einer Hirnschädigung führen 

kann, gelten auch hier als Ausschlusskriterien. (Dilling und Freyberger 2019; Weinrich 

et al. 2008) 
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1.5 Ätiologie der Sprachentwicklungsstörungen 

 

Die oben dargelegten Unterteilungen von Sprachentwicklungsstörungen lassen die 

Vermutung zu, dass ihr sehr vielfältige Ursachen zu Grunde liegen. Neben den 

Sprachverarbeitungsprozessen können, wie bereits genannt, auch nichtsprachliche 

Entwicklungsstörungen eine Auswirkung auf die Sprache haben. Die allgemeine 

kognitive, mentale und organische Entwicklung sowie die Umwelteinflüsse und die 

genetischen Gegebenheiten spielen eine entscheidende Rolle bei der Entstehung von 

Sprachstörungen. 

Man unterscheidet in der Ätiologie der Sprachstörungen drei Bereiche: 

1) Beeinträchtigung bei der Aufnahme und/oder Verarbeitung der Sinnesreize 

 

2) Bewegungsstörung der Artikulationsorgane (motorische Störung) 

 

3) Genetische Ursachen und Einflüsse durch das Umfeld 

(Grohnfeldt 1988; Weinrich et al. 2008, S. 27–33) 

 

Da unter dem dritten Bereich zwei unterschiedliche Faktoren genannt sind, werden wir 

zur Zwecke der besseren Übersicht die genannten Ursachen in separaten Punkten 

thematisieren. 

 

1.5.1 Beeinträchtigung der Aufnahme und/oder Verarbeitung der 

Sinnesreize 

 

Die Aufnahme und/oder Verarbeitung der Sinnesreize erfolgt durch das Hören und die 

Hörwahrnehmung, durch das Sehen und die visuelle Wahrnehmung sowie durch taktil-

kinästhetische Wahrnehmung. Sie erfolgen nicht nur durch die Sinnesorgane, sondern 

auch durch eine zentrale Verarbeitung im Gehirn. Die Sprachstörungen können daher 

vor allem durch eingeschränkte Hörfähigkeit und durch die Störung der zentral-

auditiven Wahrnehmung verursacht werden. (Weinrich et al. 2008, S. 27–30) 

 



 

16 
 

 

1.5.2 Bewegungsstörung der Artikulationsorgane 

 

Bewegungsstörungen der Artikulationsorgane kommen in einer Reihe von 

organischen und mentalen Erkrankungen vor und führen zu motorischen 

Sprecheinschränkungen. Auch habituell bedingte Faktoren wie z.B. Daumenlutschen 

können eine solche Bewegungsstörung verursachen. Schlussendlich sind Ausmaß 

und Therapieerfolge der Bewegungsstörung jener Artikulationsorgane von der 

grundliegenden Ursache abhängig. (Weinrich et al. 2008, S. 27–30) 

Wie es im Folgenden dargestellt wird, haben wir in dieser Studie Patienten untersucht, 

die weder eine Störung der Aufnahme und/oder Verarbeitung der Sinnesreize, noch 

eine Bewegungsstörung der Artikulationsorgane hatten. Für diese von uns 

untersuchten Kinder wurde nur eine genetische und/oder eine durch die 

Umwelteinflüsse bedingte Ursache der Sprachentwicklungsstörung vermutet. 

Aus diesem Grund wollen wir diese zwei Faktoren für die Entstehung einer 

spezifischen Sprachentwicklungsstörung näher betrachten.  

Da die spezifischen Sprachentwicklungsstörungen die Hauptgruppe der Sprachent-

wicklungsstörungen ausmachen, werden sie oft in der Praxis und in der Literatur nur 

Sprachentwicklungsstörungen genannt. (Langen-Müller 2017)  Wir schließen uns 

dieser Verfahrensweise an und werden im Folgenden die spezifischen Sprachent-

wicklungsstörungen zu Sprachstörungen oder Sprachentwicklungsstörungen 

abkürzen. 

 

1.6 Umwelteinflussfaktoren auf die menschliche 

Sprachentwicklung 

 

Menschliche Sprache kann nicht als isoliertes Merkmal betrachtet werden, da sie sich 

im Zusammenspiel mit den restlichen Funktionen der Gesamtentwicklung, nämlich der 

sensorischen, motorischen, sozialen, emotionalen und kognitiven entwickelt.  

(Langen-Müller 2017)  

Umgebungsfaktoren können die Sprache negativ beeinflussen und zu 

sprachentwicklungsstörungstypischen Auffälligkeiten führen. Dabei ist vor allem 
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Anregungsarmut durch die Bezugsperson oder unzureichende, bzw. falsche 

Sprachvorbilder die Ursache für die Entstehung der Sprachentwicklungsstörung. 

Hinzu kommt die Tatsache, dass das Bildungsniveau der Bezugsperson eine 

entscheidende Rolle zu spielen scheint: ein niedriger Bildungsabschluss stellt einen 

Risikofaktor für eine gestörte Sprachentwicklung dar. (Grimm 2012; Tomblin et al. 

1997) 

Weiterhin vermutet man unter dem Einfluss von ungünstigen 

Spracherwerbsbedingungen den Zwei-/Mehrspracherwerb als Grund für 

Sprachauffälligkeiten. Bei einer normalen Sprachentwicklung und im günstigen 

mehrsprachigen Umfeld ist es den Kindern jedoch problemlos möglich mehrere 

Sprachen zu erwerben. Diese haben im Vergleich zu monolingual aufwachsenden kein 

erhöhtes Risiko eine Sprachentwicklungsstörung (SES) zu entwickeln.   

Unter Umständen fällt die Bewertung von mehrsprachig aufgewachsenen Kindern in 

der Sprachdiagnostik fälschlicherweise schlechter als bei einsprachigen aus, da sie 

oftmals weniger gute Sprachkenntnisse in jener Sprache aufweisen, in der die 

Diagnostik durchgeführt wird.  (Langen-Müller 2017; Paradis et al. 2003; Grimm und 

Schulz 2014) 

 

1.7 Zur Genetik von Sprachentwicklungsstörungen 

 

Neben den genannten Umweltfaktoren haben Studien gezeigt, dass genetische 

Ursachen die Sprachentwicklungsstörungen, aber auch mehrere weitere 

Hirnfunktionen beeinflussen. Auch wenn die umschriebenen Sprachentwicklungs-

störungen sich durch eine zunächst unauffällige organische, mentale und emotionale 

Entwicklung charakterisieren, zeigen sich im Verlauf, teilweise nach Jahren oder erst 

im Erwachsenalter, auch in den restlichen Entwicklungsbereichen Verzögerungen 

oder Auffälligkeiten. Eine Studie mit 5.435 Kindern ergab, dass die bisher als 

Sprachentwicklungskandidatengene bezeichneten Gene zusätzlich eine Rolle bei der 

Entwicklung des psychosozialen Verhaltens spielen. (Newbury et al. 2019) 
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1.7.1 Historische Entwicklung der These für eine genetische Ursache der 

Sprachentwicklungsstörungen 

 

Bereits in den 80er und 90er Jahren wurde eine familiäre Häufung von spezifischen 

Sprachstörungen beobachtet. (Tallal et al. 2001; Wirth et al. 2000, S. 117–123; Neils 

und Aram 1986) Zwillingsstudien erhärteten die Vermutung einer genetischen Ursache 

im Folgenden, da sich eine Konkordanzrate (Grad der Übereinstimmung) von nahezu 

100% bei eineiigen Zwillingen zeigte. Dabei waren vor allem männliche Zwillinge mit 

einer expressiven oder expressiv-rezeptiven Störung betroffen. Bei zweieiigen 

Zwillingen lag die Konkordanzrate bei ca. 50%. (Bishop et al. 1995; Bishop und Hayiou-

Thomas 2008; Viding et al. 2004) 

Auf der Suche nach dem genetischen Defekt, der die Sprachstörungen zu verursachen 

schien, wurden mittels Kopplungsanalyse zunächst zwei Genloci auf den 

Chromosomen 16 und 19 identifiziert, die als Orte der Kandidatengene für SSES in 

Frage kamen. In weiteren Studien fand man Genloci auf den Chromosomen 13, 7 und 

2 (Reader et al. 2014; A genomewide scan identifies two novel loci involved in specific 

language impairment 2002). Zuletzt konnten (Andres et al. 2019) vier weitere Genloci 

auf den Chromosomen 2, 14 und 22 eingrenzen, die wahrscheinlich für die Sprach-

entwicklungsstörung bei 14 pakistanischen Familien verantwortlich waren. 

Durch die fortlaufende Entwicklung der genetischen Diagnostik wurden immer mehr 

Studien auf dem Gebiet der Sprachstörungen durchgeführt, die vor allem mittels 

Exomsequenzierung viele neue Erkenntnisse brachten. Bereits 2001 schien der 

Durchbruch erreicht worden zu sein, indem von (Lai et al. 2001) eine monogene 

Ursache für die schwere Sprachentwicklungsstörung einer großen Familie gefunden 

wurde. FOXP2 ist bis heute eines der wichtigen Kandidatengene, obwohl in weiteren 

Studien jedoch nur vereinzelt oder teilweise gar keine FOXP2-Mutation gefunden 

werden konnte (Lai et al. 2001; Doust et al. 2020; Chen et al. 2017; Newbury et al. 

2002; MacDermot et al. 2005). Somit wurde schnell klar, dass FOXP2 nicht die 

alleinige Ursache für SSES sein kann und weitere Kandidatengene in Betracht 

gezogen werden müssen. 

Neben der Suche nach diesen blieb das Interesse an FOXP2 weiterhin groß, da man 

bestrebt war das Gen und seine Funktionen besser zu verstehen. Daher wurde eine 

Reihe von genetischen Studien in unterschiedlichen Ländern und Populationen 
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durchgeführt. Als Ergebnis konnten zum Beispiel (Vernes et al. 2008) zeigen, dass 

FOXP2 an CNTNAP2 bindet und dessen Expression stark reduziert. Eine weitere 

Studie mit 34 Familien auf der Robinson Crusoe Insel benannte ebenfalls einige 

Kandidatengene, darunter FOXP2 und CNTNAP2 (Villanueva et al. 2011).  

Insbesondere für CNTNAP2 konnte gezeigt werden, dass es nicht nur an der 

Sprachentwicklung beteiligt ist, sondern auch die Entstehung von Autismus 

beeinflussen kann. (Peñagarikano und Geschwind 2012) 

Dieser Zusammenhang zwischen Sprachstörung und Autismus wurde ebenfalls in 

anderen unabhängigen Forschungsprojekten vermutet. Neben CNTNAP2 konnten 

auch CNTNAP5 und DOCK4 als Kandidatengene identifiziert werden, die für diesen 

Zusammenhang verantwortlich sein sollen. (Pagnamenta et al. 2010) Es zeigte sich, 

dass nahezu jedes neue Forschungsprojekt neue Kandidatengene für die 

umschriebenen Sprachentwicklungsstörungen benannte. 

Die bereits 2011 untersuchte Population auf der Robinson Crusoe Insel schien für die 

SSES-Forschung sehr interessant. Bei einer 2015 veröffentlichten Studie wurde 

beschrieben, dass von den 66 Kindern auf der Insel 40 miteinander verwandt waren. 

Insgesamt 14 der 40 miteinander Verwandten wiesen eine Sprachentwicklungsstörung 

auf. Ausgehend von dieser besonderen Kohorte wurde bei 5 von den Kindern und bei 

117 weiteren englischen Jungen und Mädchen mit SSES eine Exomsequenzierung 

durchgeführt, welche die Bezeichnung von NFXL1 als Kandidatengen zur Folge hatte. 

(Villanueva et al. 2015) 

Auch in einer weiteren kleinen, isolierten Dorfpopulation in Russland mit insgesamt 

860 Bewohnern wurden überproportional viele Sprachstörungen beobachtet (ca. 

30%). Man führte bei 12 der betroffenen Individuen eine Exomsequenzierung durch, 

welche die Vermutung hervorbrachte, dass die Myozyten-Enhancer-Faktor2 (MEF2) 

Transkriptionsfaktoren eine Rolle bei der embryonalen Gehirnentwicklung spielen und 

bei der SSES beteiligt sind. Ein durch MEF2 kontrolliertes Gen ist SETBP1, das somit 

auch zu den Kandidatengenen gezählt wird. (Kornilov et al. 2016) 

Im Rahmen einer großen Studie in Houston mit 15.493 Kindern, die verschiedene 

Entwicklungsstörungen aufwiesen, wurde ebenfalls eine genetische Diagnostik 

(Exomsequenzierung) durchgeführt. Bei 12 nicht verwandten Kindern mit Sprachent-

wicklungsstörungen und white matter hyperintensities konnte eine Deletion an 2q36.3 
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nachgewiesen werden. Diese Deletion entfernt den vorletzten Exon 3 an TM4SF20. 

(Wiszniewski et al. 2013) 

Ein weiteres Kandidatengen ist KIAA0319, welches mit der Entwicklung der 

Sprachfähigkeit in Verbindung gebracht wird. (Newbury et al. 2011). Eine reduzierte 

Expression von KIAA0319 wird mit Dyslexie oder mit gestörter phonologischer 

Bewusstheit assoziiert. (Lim et al. 2014) (Dennis et al. 2009) 

In vielen Studien wurden unterschiedliche Kohorten der verschiedenen Sprach-

störungen untersucht, wodurch ROBO1, KIAA0319 und DCDC2 in Verbindung mit 

Dyslexie gebracht werden konnten, während CNTNAP2 und CMIP eher eine Rolle bei 

der Entwicklung der Lese-Rechtschreibschwäche zu spielen scheinen. (Newbury et al. 

2011; Hannula-Jouppi et al. 2005). Es wurde jedoch auch diskutiert, dass es Gene 

gibt, die Sprachentwicklungsstörungen mit teilweise andersgearteter Ausprägung und 

unterschiedlich betroffenen Bereichen verursachen können. Somit stellte sich zur 

Debatte, ob die verschiedenen Sprachentwicklungsstörungen überhaupt 

unterschiedlichen genetischen Ursachen haben. (Lewis et al. 2006)  

Eine Untersuchung der evolutionären Entwicklung von Kandidatengenen für 

Sprachentwicklung zeigte, dass z.B. KIAA0319 weniger relevante Veränderungen 

nach der Neandertaler-Zeit durchgemacht hat. Die Forscher erwarteten jedoch eine 

Veränderung der für die Sprachentwicklung verantwortlichen Gene, da sich die 

Sprache des Menschen erst nach der Neandertaler-Zeit entwickelt hat. Somit scheint 

KIAA0319 aus evolutionärer Sicht nicht an der Sprachentstehung beteiligt zu sein. In 

Form von vielen nichtkodierenden Änderungen zeigten aber Gene wie FOXP2, 

ROBO1, ROBO2 und CNTNAP2 gegenteilige Tendenzen, wodurch sie als bedeutsam 

für die Sprachentwicklung erscheinen. (Mozzi et al. 2016) 

Da ca. 8% des menschlichen Genoms evolutionsbedingt aus humanen endogenen 

Retroviren (HERV) besteht, wird vermutet, dass auch HERV eine Rolle bei manchen 

Entwicklungsprozessen und Erkrankungen spielen können, darunter auch die 

Sprachentwicklungsstörungen. HERV sind bestimmte RNA-Viren, die über die 

Keimbahn als Provirus vererbt werden. Provirus bedeutet, dass der Virus sich in einem 

latenten (inaktiven/passiven) Zustand befindet. (Minchev et al. 2019) haben eine kleine 

Kohorte bestehend aus 25 Kindern mit SSES untersucht, in welcher zwei HERV 

(HERV-K (HLM-2) gag und HERV-P) schwächer expressiert waren als in der 
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Kontrollgruppe. Dadurch lässt sich schließen, dass HERV auch eine Rolle bei der 

Sprachentwicklung spielen können. 

In einer 2017 publizierten Studie wurde bei 43 Personen mit Sprachstörungen eine 

Exomsequenzierung durchgeführt, wodurch 14 bereits bekannte Kandidatengene 

bestätigt werden konnten: ATP2C2, AUTS2, CNTNAP2, CNTNAP5, DCDC2, ERC1, 

GRIN2A, GRIN2B, KIAA0319, NFXL1, ROBO1, SEMA6D, SETBP1, SRPX2. 

Zusätzlich fand man weitere Gene, die in Verbindung mit einer solchen 

Beeinträchtigung gebracht werden können, wie z.B. OXR1, SCN9A und KMT2D. Das 

Auftreten zweier sogenannter „multiple hit“ Fälle in der besagten Kohorte ist dabei 

besonders erwähnenswert: in AUTS2 zusammen mit STARD9 und in SEMA6D 

zusammen mit SYNPR. (Chen et al. 2017)  

Drei der o.g. Gene sind besonders zu betrachten: die Mutation im ERC1 war eine Start-

Loss Mutation, in GRIN2A eine De novo Mutation und im SRPX2 eine hemizygote 

Unterbrechung. Diese drei Gene waren bereits als Ursache für die Rolando-Epilepsie 

und das Landau-Kleffner-Syndrom bekannt, (Royer et al. 2007; Thevenon et al. 2012; 

Addis et al. 2017) welches durch fokale sharp waves im EEG mit epileptischen 

klonischen Anfällen und einer erworbenen Aphasie charakterisiert ist. (Wirth et al. 

2000, S. 674–675) 

Das auch durch (Chen et al. 2017) zum ersten Mal in Verbindung mit SSES 

beschriebene Gen KMT2D ist für das Kabuki-Syndrom bekannt, eine autosomal-

dominante genetische Erkrankung. (Cocciadiferro et al. 2018) 

Anhand der vielen Studien in den vergangenen 20 Jahren erscheint eine monogene 

Ursache für die Sprachentwicklungsstörungen immer unwahrscheinlicher. Diese 

Vermutung wird auch durch eine Studie mit 958 englischen 8- bis 12-jährigen Kindern 

mit Dyslexie und 1.150 Kontrollfällen aus verschiedenen Nationen (England, 

Schweden, Deutschland, Österreich, Frankreich, Ungarn, Schweiz und Niederlande) 

erhärtet, bei der 19 Single Nucleotide Polymorphysm (SNP) an MRPL19/C2ORF3, 

DCDC2, KIAA0319 und DYX1C1 untersucht wurden. Die oben genannten 

Kandidatengene konnten dabei nicht gefunden werden, was die Autoren veranlasste, 

die Diskussion darüber anzustoßen, ob diese genetischen Effekte eine weniger große 

Rolle bei der Entstehung von Sprachstörungen spielen als in der Vergangenheit 

vermutet. (Becker et al. 2013) 
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1.7.2 Aktuelle Hypothese für die genetische Ursache der 

Sprachentwicklungsstörungen 

 

Die vorhergehenden Ausführungen weisen darauf hin, dass viele Gene und Genloci, 

die im Zusammenhang mit Sprachentwicklung und Sprachentwicklungsstörungen 

stehen sollen, identifiziert werden konnten. (Reader et al. 2014; Chen et al. 2017) 

Zudem wird die Rolle der humanen endogenen Viren bei der Entstehung dieser 

diskutiert (Minchev et al. 2019), sodass bis hier her festzuhalten ist: wie Studien der 

letzten Jahre verdeutlichen konnten, wird Sprache und deren Genese nicht durch ein 

einziges Gen bestimmt. Als Haupthypothese wird daher geschlussfolgert, dass es sich 

bei Sprachentwicklungsstörungen um eine polygene, multifaktorielle, auch 

geschlechtsspezifische Vererbung handelt. Weiterhin sind die verantwortlichen Gene 

nicht nur für die sprachliche Entfaltung zuständig, sondern beeinflussen die gesamte 

neurologische Entwicklung. Das heißt, sie sind in der Lage sowohl eine 

Sprachentwicklungsstörung, als auch Epilepsie, Autismus, ADHS, psychosoziale 

Verhaltensauffälligkeiten oder andere Erkrankungen wie das Landau-Kleffner-

Syndrom oder das Kabuki-Syndrom auszulösen. (Peñagarikano und Geschwind 2012; 

Pagnamenta et al. 2010; Chen et al. 2017; Thevenon et al. 2012; Addis et al. 2017; 

Cocciadiferro et al. 2018; Newbury et al. 2019)  

Allgemein ist das Risiko für psychiatrische Erkrankungen bei SSES-Kindern fünfmal 

höher als bei Kindern ohne SSES. In der Untersuchung von (Noterdaeme und 

Amorosa 1998) traten bei 66 von 83 Kindern mit Sprachentwicklungsstörungen auch 

Verhaltensauffälligkeiten wie Aufmerksamkeits- und Hyperaktivitätsstörungen, Zurück-

gezogenheit und allgemeine emotionale Störungen auf. 
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2 Fragestellung 

 

Die Ergebnisse der genetischen Betrachtung in den letzten Jahren weisen der Genetik 

eine große Rolle bei der kindlichen Entwicklung, insbesondere der allgemeinen 

neurologischen als auch der Sprachentwicklung zu. Jedoch ist noch nicht vollständig 

geklärt, wie bestimmte genetische Dispositionen am Entstehungsprozess und am 

Verlauf von Sprachentwicklungsstörungen beteiligt sind.  

Es sind uns keine Studien bekannt, die verschiedene genetische und nicht genetische 

Ursachen in Bezug auf Ausprägung und den Verlauf der Sprachentwicklungsstörung 

untersuchen. Weiterhin ist nicht bekannt, ob Kinder mit einer solchen Störung und 

einer gleichzeitigen familiären Vorbelastung dafür einen anderen Verlauf haben als 

solche, bei denen keine Vorbelastung in der Familie nachzuweisen ist. Die familiäre 

Häufung von Sprachentwicklungsstörungen ließ bereits 1986 vermuten, dass die 

Sprachentwicklung genetisch bedingt ist. (Neils und Aram 1986) Jedoch ist uns nicht 

bekannt, dass es bereits untersucht wurde, ob die Sprachentwicklungsstörung der 

Eltern auch eine besonders starke Störung bei deren Kinder hervorrufen kann. 

Daraus ergeben sich für diese Arbeit folgende Fragen, die geklärt werden: 

1) Ist eine Sprachentwicklungsstörung bei den Eltern ein Prädiktor für einen 

schweren Verlauf der Sprachentwicklungsstörung der Kinder? 

Da Kinder von ihren Eltern die Sprache lernen und bereits ersichtlich wurde, 

dass eine genetische Komponente nachweislich eine Rolle spielt, liegt die 

Vermutung eines direkten Einflusses der elterlichen Störung auf die 

Folgegeneration nahe. Aus humangenetischer Sicht betrachtet, ist es zu 

erwarten, dass die durch die Eltern vererbte Sprachstörung eine dominante 

Vererbungsform aufweist und somit ggf. andere Gene betrifft als diese in der 

Kontrollgruppe. Gewisse Unterschiede in den zwei Gruppen würden für 

unterschiedliche Phänotypen und somit ggf. für unterschiedliche Genotypen 

sprechen. Dabei wollen wir klären: 

 

2) Gibt es Unterschiede der Sprachentwicklungsstörung (expressive oder 

rezeptive) bei Kindern, die eine familiäre Vorbelastung durch ihre Eltern haben 

und jenen, deren Eltern keine besitzen? Sind Unterschiede in Bezug auf 
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Grammatik, Phonologie und Wortschatz zwischen den beiden Gruppen 

feststellbar? 

 

3) Welche Umweltfaktoren weisen SES-Kinder mit elterlicher familiärer 

Vorbelastung und solche ohne auf? Gibt es dabei Unterschiede, die 

gegebenenfalls zusätzliche Risikofaktoren darstellen? 

Wäre dem so, sollte zu untersuchen sein in welchem Zusammenhang diese 

Umweltfaktoren mit der elterlichen Sprachstörung stehen: Sind diese Faktoren 

durch die Sprachstörung der Eltern entstanden oder sind dies zusätzliche 

unabhängige Risikofaktoren. 
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3 Datenbasis und Methodik der Studie 

 

3.1 Studiendesign und Studienteilnehmer 

 

Zur Beantwortung dieser Fragen erfolgten verschiedene Untersuchungen bei 246 

Kindern, welche in einem Zeitraum von acht Jahren durch die Vorstellung in der 

entwicklungsneurologischen Ambulanz des Universitätsklinikums Augsburg 

ausgesucht wurden. Die Voraussetzung war eine durch den Kinderarzt bestätigte 

Sprachentwicklungsauffälligkeit bei den Kindern, sowie eine generell freiwillige 

Teilnahme an der Studie mit der Einverständniserklärung der beiden Eltern 

(sorgeberechtigte Personen). 

Über einen Beobachtungszeitraum von zwei Jahren wurden die Probanden insgesamt 

drei Mal untersucht. Dabei wurden nicht nur die sozialen und familiären Daten der 

Teilnehmer bei der Aufnahme in der Studie erhoben, sondern es erfolgte bei jeder 

Vorstellung eine ausführliche Sprachdiagnostik zur Klassifizierung der Sprachstörung. 

Während dieses Zeitraumes wurden laut den anamnestischen Angaben der Eltern alle 

Patienten logopädisch behandelt. Die Behandlung war kein Bestandteil der Studie und 

wurde von uns nicht verfolgt. 

Die Studienaufnahme inkl. Diagnostik und Verlaufskontrollen wurden in der 

entwicklungsneurologischen Ambulanz des Universitätsklinikums Augsburg unter der 

Leitung von Frau Dr. Ildiko Triltsch-Ciurea durchgeführt. Die Datenbank mit den 

erfassten Daten und Ergebnissen wurde unter der Leitung von Prof. Dr. Thomas 

Meitinger und der Betreuung von Frau Dr. Maja Hempel am Institut für Humangenetik 

der Technischen Universität München aufgebaut, vervollständigt und ausgewertet. 

Die Datenauswertung erfolgte fortlaufend während der laufenden Studie mit 

dementsprechend steigender Teilnehmerzahl. 

Ein Teil der Auswertung mit 175 Kindern wurde als Poster bei der Jahrestagung der 

Deutschen Gesellschaft für Humangenetik (gfh) im Jahr 2011 in Regensburg 

vorgestellt. 

Im Anhang unter 8.2 befindet sich das vorgestellte Poster. 
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3.2 Null- und Alternativhypothese 

 

Um die Fragestellung zu überprüfen wird als Nullhypothese festgelegt, dass es keinen 

Unterschied zwischen den Gruppen gibt und somit eine Sprachentwicklungsstörung 

bei einem oder beiden Elternteilen keine Auswirkung auf die Ausprägung, den Verlauf 

und auf die Schwere der Sprachstörung bei den Kindern hat. Durch ein signifikantes 

Ergebnis (p<0,05) könnten wir die Nullhypothese ablehnen und einen Zusammenhang 

zwischen der elterlichen Sprachstörung und der Sprachstörung der Kinder nachweisen 

(Alternativhypothese). Dieser Zusammenhang könnte für einen gegebenenfalls 

negativen Einfluss der elterlichen Sprachstörung auf die Sprachentwicklung der Kinder 

sprechen, aber ebenso die These für eine genetische Komponente mit einer 

dominanten Vererbung der Sprachstörung unterstützen. 

Auch in Bezug auf die sozialen und Umgebungsfaktoren besagt die Nullhypothese, 

dass es keine Unterschiede zwischen den Gruppen gibt.  

 

3.3 Patientenfragebogen 

 

Durch einen von den Eltern ausgefüllten Fragebogen wurden zunächst folgende Daten 

erhoben, um eventuelle Umweltfaktoren mit in die Analyse einfließen zu lassen: 

• Angaben zum Kind: Geschlecht, Alter, Nationalität, Entwicklung in der 

Schwangerschaft, Geburtsverlauf, Muttersprache mit Ein- oder Mehr-

sprachigkeit, Allgemeinentwicklung inkl. motorischer Entwicklung und 

Verhaltensentwicklung, anamnestische Sprachentwicklung. Zur Sprachent-

wicklung wurde das Alter der ersten Worte, der Wortschatz mit 2 Jahren und 

ggf. mit 3 Jahren erhoben. 

 

• Angaben zu den Eltern: Alter, Nationalität, Schulabschluss, Vorerkrankungen 

(Sprachentwicklungsstörungen, psychische Erkrankungen oder Hörstörung) 

Aus den Angaben zu Sprachentwicklungsstörungen in der Familie wurde für 

jeden Studienteilnehmer ein Stammbaum gezeichnet.  

 

• Angaben zu den Geschwistern: Alter, Geschlecht, Sprachentwicklung 
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• Angaben zur Familienanamnese: Sprachentwicklungsstörungen, Autismus 

oder andere psychische Erkrankungen in der Familie 

Im Anhang unter 8.3 befindet sich eine Kopie des Fragebogens. 

 

3.4 Untersuchungen zur Sprachentwicklung und 

Aufnahmediagnostik 

 

Da eine grundlegende Erfassung der Sprachfähigkeit zu Beginn der Studie von Nöten 

war, mussten verschiedene Tests und Untersuchungen bereits zur Aufnahme-

diagnostik angewandt werden. 

Diese waren: 

• Intelligenztest SON-R  

• Elektroenzephalografie (EEG) 

• AWST 

• SETK 

• Logopädisch differenzierte Charakterisierung der Sprachstörung in Bezug auf 

Phonologie und Grammatik. Durch den Logopäden wurde eine Klassifizierung 

der Sprachstörung in expressive oder expressiv-rezeptive Sprachstörung 

vorgenommen. 

Es folgten zwei weitere Nachuntersuchungen, bei denen erneut AWST, SETK sowie 

die logopädisch differenzierte Charakterisierung durchgeführt wurden. 

 

3.4.1 Snijders-Oomen non-verbaler Intelligenztest (SON-R 2,5-7) 

 

Snijders-Oomen non-verbaler Intelligenztest ist ein standardisiertes Verfahren zur 

Erfassung der allgemeinen Intelligenz. Er besteht aus insgesamt sechs Untertests in 

den Bereichen Mosaike, Kategorien, Puzzles, Analogien, Situationen und Zeichen-

muster. Die Testung ist sprach- und sprechunabhängig und somit geeignet für Kinder 

mit Sprachentwicklungsstörungen und/oder mit Migrationshintergrund. Neben dem 
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Gesamt-Intelligenzquotienten werden IQ-Werte in zwei unterschiedlichen Bereichen 

ermittelt: Denk- und Handlungsskala. 

Der SON-R 2,5-7 Test ist geeignet für Kinder im Alter von 30 bis 84 Monaten und bringt 

den Vorteil mit sich, dass das Ergebnis altersentsprechend berechnet wird. (Tellegen 

et al. 2007) 

Der Test wurde durchgeführt um die allgemeine Intelligenz zu beurteilen und eine 

Intelligenzminderung, die ggf. als Ursache der Sprachstörung gesehen werden kann, 

auszuschließen. 

 

3.4.2 Elektroenzephalografie (EEG) 

 

Das EEG ist eine einfache nicht invasive Untersuchung, die die Hirnaktivität anzeigt 

und dadurch Rückschlüsse auf eine gesunde Aktivität oder auf Funktionsstörungen 

erlaubt. Bei einer solchen Untersuchung werden Elektroden auf dem Kopf platziert, die 

die elektrischen Signale registrieren und diese aufzeichnen. Durch diese Aufzeichnung 

entsteht eine Kurve, welche später in der Auswertung Aussagen zur Hirnaktivität 

zulässt. Für die Dauer der Aufzeichnung ist es wichtig, dass der Patient ruhig ist und 

den Anweisungen des Untersuchenden folgt, was gerade bei Kindern oft eine große 

Herausforderung darstellt. Durch die motorische Unruhe der Kinder entstehen 

sogenannte Artefakte, die das EEG nicht auswertbar machen. (Zschocke und Hansen 

2012, 2-31, 588-590) 

 

3.4.3 Aktiver Wortschatz (AWST-R) 

 

Im Zusammenhang mit Sprachentwicklungsstörungen ist die Vielfalt der verwendeten 

Wörter bei betroffenen Kindern ein offensichtliches Merkmal. Dieser Test stellt dabei 

ein validiertes, objektives Verfahren zur Beurteilung des expressiven Wortschatz-

umfangs dar. Anhand fotografischer Darstellungen von verschiedenen Substantiven 

und Verben, welche von den Patienten zu benennen sind, werden deren 

Wortschatzdefizite erkannt. 
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Ein AWST-R kann für Kinder im Alter von drei bis fünf Jahren oder für ältere Kinder mit 

bekannten Wortschatzdefiziten verwendet werden. Die erzielte Gesamtpunktzahl wird 

in einem altersentsprechenden Prozentrang berechnet, der wiederum in einem T-Wert 

(Testwert) durch Ablesung in der vorgegebenen Tabelle umgewandelt wird. Für die 

Auswertung gelten folgende Grenzbereiche der T-Werte: 

Bewertungsskala AWST-R 

Punktzahl T-Wert 

< 30 Weit unterdurchschnittlich 

31 – 39 unterdurchschnittlich 

40 – 60 Durchschnittlich 

61 – 70 Überdurchschnittlich 

> 70 Weit überdurchschnittlich 
 

Tabelle 1: AWST-R Bewertungsskala nach (Kiese-Himmel 2005) 

 

3.4.4 Sprachentwicklungstest (SETK) 

 

Für unsere Studie, die sich über einen Zeitraum von zwei Jahren erstreckt, spielt auch 

der Fokus auf die Entwicklung der Sprache bei den Patienten eine Rolle. Zur Analyse 

dieser bietet der SETK eine wichtige Basis und ist in zwei Versionen verfügbar: für 

zweijährige und für drei- bis fünfjährige Kinder. Der Test beurteilt die Sprachver-

arbeitungsfähigkeiten sowie die auditive Gedächtnisleistung und gibt eine objektive, 

valide Einschätzung des Sprachentwicklungsstandes in Bezug auf das 

Sprachverständnis und die Sprachproduktion. 

SETK beinhaltet insgesamt vier Untertests, wobei das Sprachverständnis (SETK-V) 

sowohl auf der Wort- als auch auf der Satzebene geprüft wird und SETK-S Auskunft 

über die Sprachproduktion insgesamt gibt (aktives Sprechen). 

Eine Auswertung der Ergebnisse erfolgt äquivalent zum AWST: man rechnet die 

Rohwerte (Gesamtpunktzahl) altersentsprechend in einen Prozentrang und 

anschließend in einen T-Wert um. Es gelten dabei die gleichen Grenzbereiche der T-

Werte wie beim AWST. (Grimm 2000, 2010) 
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3.5 Einschlusskriterien der Studie 

 

In der Studie wurden ausschließlich Kinder eingeschlossen und untersucht, die die 

Kriterien einer spezifischen Sprachentwicklungsstörung erfüllen. 

Dafür wurden folgende Einschlusskriterien festgelegt: 

• Auffällige Sprachentwicklung, bestätigt durch die Untersuchung in der 

entwicklungsneurologischen Ambulanz des Universitätsklinikums Augsburg. 

 

• Normale allgemeine Entwicklung, bestätigt durch den Kinderarzt und/oder 

durch die Untersuchung in der entwicklungsneurologischen Ambulanz des 

Universitätsklinikums Augsburg. 

 

• Unauffällige Schwangerschaft 

 

Alle Kinder hatten laut Angaben der Mütter eine unauffällige Entwicklung in der 

Schwangerschaft. Das Geburtsgewicht (Mittelwert 3360 g) und die Körperlänge (MW 

51,5 cm) sowie der Kopfumfang (MW 35 cm) waren im Normbereich. 

 

3.6 Ausschlusskriterien der Studie 

 

Folgende Ausschlusskriterien wurden angewendet: 

• IQ unter 80 oder nicht durchführbar 

In der Studie wurden nur Kinder eingeschlossen, die eine normale 

intellektuelle Entwicklung hatten. 

 

• AWST über 40 oder nicht durchführbar 

Alle Kinder hatten ein Wortschatzdefizit, der objektiv gemessen wurde. 

 

• Perinatale Asphyxie  

Die Geburt war bei allen Kindern komplikationslos verlaufen, was bedeutet, 

dass es laut Angaben der Mütter zu keinem Zeitpunkt vor, während oder nach 

der Geburt zu einer Sauerstoffminderversorgung des Kindes gekommen ist. 
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• Motorische Entwicklungsstörungen  

Es wurden motorische Auffälligkeiten vor allem im Gesichtsbereich ausge-

schlossen, die zu einer Beeinträchtigung der Sprechmuskulatur führen können. 

Eine motorische Unruhe wurde nicht als Ausschlusskriterium berücksichtigt.  

 

• Hörstörungen 

Alle Kinder und Eltern hatten ein normales Hörvermögen. 

 

 

3.7 Statistische Auswertung 

 

Wir führten die statistische Analyse mit dem Statistikprogramm R durch, welches als 

Interpreter RStudio Cloud (https://rstudio.cloud/) nutzt. Die Daten zu den Patienten 

sowie die Ergebnisse der Untersuchungen wurden in einer Tabelle dargestellt. 

Bei den stetigen Variablen (Alter, Alter für bestimmte Ereignisse (z.B. erste Worte), 

Untersuchungsergebnisse (IQ, AWSR, SETK) wurden die Mittelwerte und die 

Standartabweichungen angegeben.  

Dagegen wurde die kategoriale Variable (Geschlecht, Anzahl der Teilnehmer, Anzahl 

der durchgeführten EEGs, Anzahl der Kinder mit phonologischer Störung, Anzahl der 

Kinder mit expressiver oder expressiv/rezeptiver Störung) mit ihrer absoluten oder 

relativen Häufigkeit dargestellt.  

Statistische Berechnungen haben wir mit dem Welch T-Test und Chi-Quadrat 

Unabhängigkeitstest durchgeführt.  

Für alle Auswertungen wurde das Signifikanzniveau mit α=0,05 festgelegt. 

 

 

  

https://rstudio.cloud/
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4 Ergebnisse 

 

4.1 Demographische und klinische Charakterisierung 

 

Es wurden insgesamt 301 Patienten in einem Zeitraum von 8 Jahren (2004-2012) 

selektiert, die die Einschlusskriterien der Studien erfüllten. 55 von ihnen wiesen im 

Rahmen der Aufnahmeuntersuchung eines oder mehrere Ausschlusskriterien auf. 

Insgesamt nahmen 246 Patienten an der Studie teil. Zur Beantwortung der oben 

genannten Fragestellungen teilten wir die Patientenkohorte in zwei Gruppen auf: 

1) Die erste Gruppe (Gruppe A) umfasste 120 Kinder, bei denen entweder ein oder 

beide Elternteile eine Sprachentwicklungsstörung besitzen. 

 

2) In der zweiten Gruppe (Gruppe B) waren 126 Kinder eingeordnet, deren Eltern 

keine Beeinträchtigung in der Sprachentwicklung hatten.  

 

Beide Gruppen setzten sich aus jeweils 3/4 männlichen und 1/4 weiblichen 

Teilnehmern zusammen, wobei Gruppe A aus 89 Jungen und 31 Mädchen und Gruppe 

B aus 93 Jungen und 33 Mädchen bestand. Für einen genaueren Überblick zeigt 

Abbildung 1 die prozentuale Geschlechterverteilung der untersuchten Patienten-

kohorten. 

 

Abbildung 1: Verteilung nach Geschlecht in den Gruppen 

männlich
Gruppe A

74%

weiblich
Gruppe A

26%
männlich
Gruppe B

74%

weiblich
Gruppe B

26%

Geschlechterverteilung in Gruppe A und B
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Eine geschlechterspezifische Komponente zeigte sich ebenfalls beim Durchschnitts-

alter zur Erstvorstellung der Kinder. Dieses lag bei Jungen in Gruppe A zwar bei ca. 

50 Monaten und in Gruppe B bei 46, Mädchen wurden jedoch generell drei Monate 

früher vorgestellt als Jungen. 

 

Abbildung 2: Durchschnittsalter bei der Erstaufnahme nach Geschlecht 

 

Wie bereits beschrieben, erfolgte die Gruppenzuteilung anhand der elterlichen 

Sprachentwicklung bzw. Sprachentwicklungsstörung. Abbildung 3 gibt Auskunft über 

die prozentualen Anteile der elterlichen Sprachstörung in Gruppe A und über die 

Anzahl der betroffenen Geschwister in Gruppe A und in Gruppe B nach Geschlecht. 

  

Abbildung 3: Verteilung der Elternteile und Geschwister mit SES 

49,8

45,7

46,1

41,9

38,0 40,0 42,0 44,0 46,0 48,0 50,0 52,0

Gruppe A

Gruppe B

Durchschnittsalter nach Geschlecht in den Gruppen

Durchschnittsalter weiblich Durchschnittsalter männlich

Nur Väter
64%

Nur Mütter
27%

Beide 
Eltern

9%

Verteilung der Elternteile mit SES 
in Gruppe A

16

24

11 11

2 3

0

5

10

15

20

25

30

Gruppe A Gruppe B

Anzahl der Kinder mit 
Geschwistern mit SES

Bruder Schwester Bruder und Schwester



 

34 
 

 

Die Auswertung der Patientenfragebogen ergab jedoch, dass Kinder in beiden 

Gruppen weitere Blutsverwandte mit Sprachentwicklungsstörungen haben. In Gruppe 

A waren das 43 Teilnehmer, in Gruppe B 81 Teilnehmer, was für Letztere bedeutet, 

dass 45 Kinder keine Verwandten mit Sprachentwicklungsstörungen hatten. Somit 

ergibt sich eine Rate von 18% der Studienteilnehmer, die keine familiäre Vorbelastung 

aufweisen, was in Abbildung 4 detaillierter dargestellt ist.  

 

Abbildung 4: Familiäre Vorbelastung ohne Berücksichtigung der Eltern in beiden Gruppen und mit ihnen für alle 
Studienteilnehmer 

 

Zu jedem Indexpatient wurde ein Stammbaum mit den betroffenen Familienmitgliedern 

angefertigt. Die für die Stammbäume verwendeten Daten stammen aus den Angaben 

der Eltern (Fragebogen). Im persönlichen Gespräch mit den Eltern wurden 

Unklarheiten zu den Angaben behoben und ggf. weitere Informationen ergänzt. 

Nachweise zu den Angaben, wie beispielsweise Krankenakten der Familienmitglieder, 

wurden nicht verlangt. Alle Stammbäume aufgeteilt in die beiden Gruppen befinden 

sich im Anhang unter 8.4. 

Wir erfassten weiterhin die aus der Literatur bekannten Umweltrisikofaktoren wie 

Schulabschluss der Bezugsperson und mehrsprachige Erziehung der Teilnehmer 

(Grimm 2012, S. 116–122; Langen-Müller 2017; Paradis et al. 2003). Mehrsprachigkeit 

bedeutet in unserer Kohorte, dass im Haushalt eine oder mehrere fremde 

Muttersprachen gesprochen werden. 
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Die prozentuale Verteilung zu diesen Kriterien bei untersuchten Patienten zeigt 

Abbildung 5 an. 

 

Abbildung 5: Verteilung der Mehrsprachigkeit und des Schulabschlusses der Bezugsperson in den Gruppen 

 

Psychische Erkrankungen wie Depression lag bei keiner der Bezugspersonen der 

Teilnehmer vor. 

 

4.2 Aufnahmeuntersuchung 

 

Die Aufnahmeuntersuchung beinhaltete auch die logopädische Erstuntersuchung zu 

Beurteilung der Sprachstörung. 

Bei der Erstuntersuchung wurden die folgenden Parameter abgefragt: 

• Alter beim Sprachanfang (erste Worte) 

• Wortschatz im Alter von 2 Jahren 

• Wortschatz im Alter von 3 Jahren (falls das Kind bereits 3 Jahre alt war) 

 

Die Kinder der Gruppe A sprachen im Durchschnitt im Alter von 18.8 Monaten ihre 

ersten Worte, während die aus Gruppe B durchschnittlich 20 Monate alt waren, als sie 

anfingen zu sprechen. Mit einem p-Wert = 0.0926 wäre das Alter der Kinder der einzige 
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Wert, welcher einen signifikanten Unterschied bei einer 10%igen Fehlerwahrschein-

lichkeit aufweisen würde. 

Statistische Werte für das Alter beim Sprachanfang und Wortschatz 

 Gruppe A Gruppe B p-Wert 

Mittelwert SD Mittelwert SD 

Alter beim Sprachanfang 18.8 5.4 20.0 5.9 0.0926 

Wortschatz im Alter von 2 Jahren 8.5 9.1 7.7 7.8 0.4643 

Wortschatz im Alter von 3 Jahren 33.3 25.7 34.4 26.0 0.7408 
 

Tabelle 2: Entwicklungsparameter des semantisch-lexikalischen Bereichs; SD = Standardabweichung 

 

Alle weiteren Parameter zeigten im Zuge der statistischen Berechnung keine 

signifikanten Auffälligkeiten. Da wir für unsere Analyse eine 5%-ige Fehlerwahrschein-

lichkeit (α=0.05) festgelegt haben, ergeben sich in unserer Berechnung für alle oben 

genannten Parameter keine signifikanten Unterschiede zwischen Gruppe A und 

Gruppe B. 

Weiterhin wurden zur Aufnahmeuntersuchung ein IQ-Test und ein EEG durchgeführt. 

Mit einem IQ-Mittelwert von 100.5/96.9 (Gruppe A) und 102.2/97.9 (Gruppe B) zeigten 

alle Kinder der Studie eine durchschnittliche nonverbale Intelligenz, sodass auch in 

dieser Hinsicht kein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen 

erkennbar war (p-Wert = 0.2722 bzw. 0.5581).  

Für die EEG-Durchführung ist wie bereits erwähnt erforderlich, dass der Patient 

während der Untersuchung ruhig sitzt oder liegt und optimalerweise die Anweisungen 

des Untersucherenden befolgt. Bei den meisten Kindern war das aufgrund des jungen 

Alters nicht möglich. In Gruppe A konnte das EEG daher nur bei 67 Kindern 

durchgeführt werden, wobei sechs von ihnen epilepsietypische Potenziale aufwiesen, 

wohingegen die restlichen 61 EEGs unauffällig blieben. Daneben konnten 58 Kinder 

der Gruppe B am EEG teilnehmen, welches bei fünf von ihnen epilepsietypische 

Potentiale aufzeichnete und die restlichen 53 EEGs unauffällig blieben. Anhand des 

Chi-Quadrat-Tests konnte in Bezug auf das EEG statistisch kein signifikanter 

Unterschied zwischen den beiden Gruppen gefunden werden. 

Die p-Werte für EEG und IQ sind der Tabelle 3 zu entnehmen. 
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Statistische Werte bzgl. IQ und EEG 

 Gruppe A Gruppe B p-Wert 

Mittelwert SD Mittelwert SD 

IQ Denkskala 100.5 12.2 102.2 12.9 0.2722 

IQ Handlungsskala 96.9 12.5 97.9 14.5 0.5581 

EEG  0.1176 
 

Tabelle 3: Vergleich der Gruppen bezüglich IQ und EEG 

 

Die Sprachstörung der Teilnehmer wurde mittels AWST und SETK sowie einer 

logopädischen Diagnostik zur Einstufung in expressive/expressiv-rezeptive Sprach-

störungen und einer Beurteilung der phonologischen und grammatikalischen 

Entwicklung erfasst.  

Im Zuge der beiden weiteren Vorstellungen im Verlauf der Studie erfolgte jeweils eine 

erneute Durchführung der Sprachdiagnostik mit den Probanden.  

Alle logopädischen Untersuchungen ergaben entweder grammatikalische Auffällig-

keiten bei der Satzbildung der Kinder oder die Grammatik war aufgrund des niedrigen 

Wortschatzes sowie der fehlenden Satzbildung nicht beurteilbar, da die Kinder 

lediglich über eine schlecht ausgeprägte Sprachfähigkeit verfügten und nicht in der 

Lage waren Sätze zu bilden. Die Auffälligkeiten umfassten jeden grammatikalischen 

Bereich, wodurch eine differenzierte Aufteilung während des gesamten 

Beobachtungszeitraumes nicht möglich war. Aus diesem Grund konnten wir die 

Grammatik nur als nicht beurteilbar oder auffällig einstufen.  

 

4.3 Sprachdiagnostik  

 

4.3.1 Erstvorstellung 

 

Innerhalb der Erstvorstellung konnte die Sprachdiagnostik bei allen 246 Kindern 

durchgeführt werden. Eine allgemeine Übersicht inkl. der Mittelwerte und p-Werte zu 

den errechneten Testergebnissen gibt Tabelle 4, während Tabelle 5 die Resultate der 

logopädischen Diagnostik aufzeigt. 
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Statistische Werte der Sprachdiagnostik 

 
Gruppe A Gruppe B 

p-Wert 
Mittelwert SD Mittelwert SD 

Alter 48.8 11.3 47.6 9.1 0.3556 

AWST 2.7 6.1 3.8 8.0 0.2226 

SETK-V 11.2 14.5 13.8 20.4 0.2644 

SETK-S 2.4 5.7 2.6 11.1 0.9061 
 

Tabelle 4: Sprachdiagnostik bei der Erstvorstellung 

 

Während der Erstuntersuchung konnte bei allen Kindern, bei denen die Phonologie 

beurteilbar war, eine phonologische Störung eruiert werden. Zur genaueren Analyse 

wurde diese in eine partielle phonologische Störung, eine multiple und eine universelle 

phonologische Störung unterteilt. Auch diese Werte sind der Tabelle 5 zu entnehmen. 

Da 31 Patienten bei der Erstvorstellung auch einzelne Wörter noch nicht aussprechen 

konnten, konnte die Phonologie bei diesen nicht beurteilt werden. 

Klassifikation der Sprachstörungen 

 Anzahl der Kinder p-Wert 

Gruppe A Gruppe B 

Expressive Störung 54 61 0.6956 

Expressiv-Rezeptive Störung 62 68 0.8040 

Partielle phonologische Störung 7 1 0.0285 

Multiple phonologische Störung 20 28 0.3241 

Universelle phonologische Störung 73 86 0.4693 

Phonologische Störungen gesamt 100 115 0.5057 

Disgrammatik nicht beurteilbar 42 38 0.5057 

Anzahl Disgrammatiken gesamt 63 80 0.2584 

Phonologische Störung und Disgrammatik 60 77 0.2431 
 

Tabelle 5: Phonologische Beurteilung der Sprachstörung bei der Erstvorstellung 

 

Insgesamt konnten wir im Zuge der Erstdiagnostik keine signifikanten Unterschiede 

zwischen den zwei Gruppen feststellen. Da AWST, SETK und die gesamte sprachliche 
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Entwicklung stark altersabhängig sind, haben wir vermutet, dass die klassischen 

Mittelwerte und die klassisch berechneten p-Werte nicht aussagekräftig genug sind. 

Um eine präzisere Auswertung vorzunehmen, wurden daher beide Gruppen in kleinere 

Altersgruppen nach den AWST- und SETK-Werten unterteilt, um die Verteilungen in 

den Untergruppen anschließend mittels des Chi-Quadrat Tests zu vergleichen. Der 

Vergleich wird anhand der Tabellen und Grafiken im Anhang unter 8.5 dargestellt. 

Aufgrund der niedrigeren Teilnehmerzahlen war es nicht möglich für diese die 

statistischen p-Werte zu berechnen. 

Auch in dieser detaillierteren Aufteilung zeigten sich keine signifikanten Unterschiede 

zwischen den Gruppen. Somit konnten wir nachweisen, dass Gruppe A und Gruppe B 

bei der Erstuntersuchung gleichgeartet waren, sowohl bezüglich der Zusammen-

setzung der Gruppen, als auch bezüglich der Ausprägung und der Charakterisierung 

der Sprachstörung. 

 

4.3.2 Zweitvorstellung 

 

Zur zweiten Untersuchung stellten sich insgesamt 194 Kinder vor, 96 aus Gruppe A 

und 98 aus Gruppe B. Die restlichen 52 Familien brachen aus Interessenmangel die 

Studie auf eigenen Wunsch ab. Im Folgenden werden wieder zunächst die Werte der 

Sprachdiagnostik tabellarisch aufgelistet: 

Statistische Werte der Sprachdiagnostik 

 
Gruppe A Gruppe B 

p-Wert 
Mittelwert SD Mittelwert SD 

Alter 59.1 9.9 58.8 9.5 0.7909 

AWST 17.7 23.4 15.2 20.1 0.4586 

SETK-V 22.9 26.7 23.0 25.9 0.9729 

SETK-S 10.9 17.8 13.0 18.1 0.5921 
 

Tabelle 6: Sprachdiagnostik bei der Zweitvorstellung 

 

Bei der zweiten Untersuchung war die Phonologie weiterhin bei insgesamt 22 Kindern 

nicht beurteilbar. Die Unterteilung der phonologischen Störung sowie die allgemeine 
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Klassifizierung in expressive oder expressiv-rezeptive Störung ist der Tabelle 7 zu 

entnehmen. 

Klassifikation der Sprachstörungen 

 Anzahl der Kinder p-Wert 

Gruppe A Gruppe B 

Expressive Störung 43 48 0.7706 

Expressiv-Rezeptive Störung 41 34 0.3078 

Partielle phonologische Störung 14 12 0.6053 

Multiple phonologische Störung 30 31 0.9502 

Universelle phonologische Störung 39 46 0.5930 

Phonologische Störungen gesamt 83 89 0.8905 

Disgrammatik nicht beurteilbar 4 10 0.1303 

Anzahl Disgrammatiken gesamt 91 88 0.5818 

Phonologische Störung und Disgrammatik 79 79 0.7591 
 

Tabelle 7: Phonologische Beurteilung der Sprachstörung bei der Zweitvorstellung 

 

Auch bei der zweiten Untersuchung zeigten sich sowohl bei der Sprachdiagnostik als 

auch bei der Klassifizierung der Sprachstörung keine signifikanten Unterschiede 

zwischen den zwei Gruppen. Somit konnten wir nachweisen, dass die Patienten der 

Gruppe A und die Patienten der Gruppe B einen identischen Verlauf der Sprachent-

wicklungsstörung hatten. 

Auch bei der zweiten Untersuchung wurde eine detaillierte Auswertung in kleinen 

Altersgruppen durchgeführt (siehe 8.6). 

 

4.3.3 Drittvorstellung 

 

Die dritte Untersuchung wurde bei insgesamt 79 Kindern durchgeführt: 34 aus Gruppe 

A und 45 aus Gruppe B. Weitere 115 Patienten brachen auf eigenen Wunsch die 

Studie ab. Somit haben nur 32% der Studienteilnehmer an der Drittuntersuchung 

teilgenommen. 
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Einen Überblick über die Mittelwerte der sprachdiagnostischen Untersuchungen gibt 

Tabelle 8. 

Statistische Werte der Sprachdiagnostik 

 
Gruppe A Gruppe B 

p-Wert 
Mittelwert SD Mittelwert SD 

Alter 69.4 10.2 71.5 11.2 0.3911 

AWST 27.5 30.9 22.8 19.9 0.5457 

SETK-V 35.9 28.3 33.4 31.2 0.7787 

SETK-S 20.8 20.9 28.1 27.2 0.4302 
 

Tabelle 8: Sprachdiagnostik bei der Drittvorstellung 

 

Alle Kinder in den beiden Gruppen hatten inzwischen eine expressive Sprachstörung 

und eine grammatikalische Störung. Die phonologische Störung bestand weiterhin bei 

29 Kindern der Gruppe A und 22 der Gruppe B. Die Unterteilung der phonologischen 

Störung ist der Tabelle 9 zu entnehmen. 

Klassifikation der Sprachstörungen 

 Anzahl der Kinder p-Wert 

Gruppe A Gruppe B 

Partielle phonologische Störung 8 5 0.3574 

Multiple phonologische Störung 10 6 0.2723 

Universelle phonologische Störung 11 12 0.9270 

Phonologische Störungen gesamt 29 22 0.2482 
 

Tabelle 9: Phonologische Beurteilung der Sprachstörung bei der Drittvorstellung 

 

Aufgrund der sehr niedrigen Teilnehmerzahl war eine detaillierte Auswertung der 

Kohorte nach Altersgruppen nicht möglich. 

Zu den erhobenen Daten zeigten sich auch bei der dritten Untersuchung keine 

signifikanten Unterschiede zwischen den zwei Gruppen. Somit zeichneten sich beide 

Gruppen während des gesamten Zeitraums der Studie durch einen identischen Verlauf 

der Sprachentwicklungsstörung aus. 
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4.4 Zusammenfassende Betrachtung der Ergebnisse 

 

In dieser Studie haben wir 246 Kinder in einem Zeitraum von zwei Jahren insgesamt 

drei Mal in Bezug auf deren Sprachstörung untersucht. Um unsere Fragestellung zu 

einer Auswirkung der elterlichen Sprachentwicklungsstörung auf den Verlauf und auf 

die Ausprägung der kindlichen Sprachstörung zu überprüfen, haben wir die Teilnehmer 

in zwei Gruppen geteilt, ausgehend von der Gegebenheit einer Sprachstörung bei 

einem oder beiden Elternteilen. Bei jeder Vorstellung wurde die Ausprägung der 

Sprachstörung der teilnehmenden Kinder mittels AWST- und SETK-Test bestimmt und 

durch eine logopädische Diagnostik in Bezug auf Phonologie und Grammatik 

klassifiziert. Ebenso erfolgte die Zuordnung der Sprachstörung in expressiv oder 

expressiv-rezeptiv. 

Sowohl bei der ersten als auch bei den weiteren zwei Vorstellungen zeigten sich in 

allen untersuchten Bereichen keine signifikanten Unterschiede zwischen den zwei 

Gruppen. Auch zu den Umweltfaktoren wie Mehrsprachigkeit und Schulausbildung der 

Bezugsperson waren in den zwei Gruppen keine Abweichungen zu beobachten. 

Dadurch konnten wir keinen Zusammenhang zwischen der elterlichen Sprachstörung 

und der Ausprägung und den Verlauf der kindlichen Sprachstörung nachweisen. Die 

Vermutung für verschiedene Gendefekte, die zu unterschiedlichen Sprachstörungs-

bildern führen, konnten wir in unserer Studie nicht bestätigen.  
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5 Diskussion 

 

5.1 Einleitung der Diskussion 

 

Wie die Literaturanalyse zu Beginn verdeutlichte, können viele unterschiedliche Gene 

bei einer Sprachstörung beteiligt sein. Die eingehende Betrachtung der Ergebnisse 

jener genetischen Untersuchungen der letzten Jahre lässt darauf schließen, dass auch 

in unserer Kohorte mehrere unterschiedliche Genotypen vertreten sind. Eine Folge 

dessen wäre, dass auch die Phänotypen der Teilnehmer verschieden sind und der 

Verlauf sowie die Ausprägung der Sprachstörung unterschiedlich ausfallen sollte. Man 

kann z.B. vermuten, dass dominant vererbte Gene einen anderen Phänotyp 

hervorrufen als rezessiv vererbte. Dadurch erwarten wir, dass die Kinder, deren Eltern 

ebenfalls eine Sprachstörung hatten, einen anderen, gegebenenfalls schwereren 

Verlauf der Sprachstörung haben.  

 

5.2 Diskussion zu den angewandten Methoden 

 

Zur Überprüfung der Nullhypothese haben wir die zwei Gruppen bezüglich der 

Ausprägung und dem Verlauf der Sprachstörung verglichen. Eine statistische 

Auswertung erfolgte auch bezüglich der aus der Literatur bereits bekannten 

Prädispositionsfaktoren für Sprachentwicklungsstörungen. 

Wir wollen unsere angewandten Methoden kritisch betrachten und einige der sich für 

uns ergebenden Probleme zur Diskussion stellen.  

Zuerst beginnen wir mit der Datenerhebung mittels Fragebogen. Die Eltern füllten die 

von uns gefertigten Fragebögen aus und machten Angaben zur allgemeinen 

Entwicklung (motorische und geistige Entwicklung), zur Sprachentwicklung (erste 

Worte, Wortschatz mit 2 Jahren und mit 3 Jahren) und zu den sozialen Bedingungen 

unter denen die Kinder aufwachsen (Bildungsstatus der Bezugsperson, Mehr-

sprachigkeit, geistiger Zustand der Bezugspersonen, z.B. bekannte Depression). 

Manche Angaben konnten außerdem durch die Kinderärzte im Rahmen der U-

Untersuchungen oder durch die Logopäden im Rahmen der Therapie bestätigt 
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werden. Weitere Angaben wie z.B. die sozialen Bedingungen wurden nicht überprüft. 

Nicht verifiziert werden konnten auch die Angaben zur familiären Häufung von 

Sprachentwicklungsstörungen, die wir für die Stammbäume verwendet und statistisch 

ausgewertet haben. Die Selbsteinschätzung zur familiären Krankengeschichte ist eine 

Schwachstelle der Datenerhebung in unserer Studie, die wir kritisch betrachten wollen. 

Eine alternative realistisch anwendbare Methode ist uns dazu nicht bekannt. 

Alle Eltern haben die Abklärung in der entwicklungsneurologischen Ambulanz des 

Universitätsklinikums Augsburg freiwillig und selbstständig aufgesucht, sodass wir 

davon ausgehen, dass sie die bestmögliche Abklärung und Therapie für ihre Kinder 

anstrebten und aus diesem Grund keine absichtlich falschen Angaben gemacht haben. 

Die Fragen und Antwortmöglichkeiten aus den Fragebögen waren zwar klar und 

deutlich formuliert, aber eine Erläuterung durch das Fachpersonal war trotzdem 

jederzeit möglich. Zudem legten wir Wert darauf, dass jeder Fragebogen nach dem 

Ausfüllen mit den Eltern besprochen wurde, um die Fehlerquote zu minimieren. 

Ein weiterer Punkt, den wir selbstkritisch betrachten, ist die Durchführung der 

Sprachdiagnostik. Diese wurde immer auf Deutsch durchgeführt. Die Eltern ver-

sicherten die guten Deutschkenntnisse der Kinder, die vergleichbar oder besser als 

die Kenntnisse in den weiteren gesprochen Sprachen sein sollten. Welche Sprache 

die mehrsprachig aufwachsenden Kinder besser sprechen, wurde von uns nicht 

überprüft. Auch hier haben wir uns auf die Angaben der Eltern verlassen. Das wollen 

wir kritisch betrachten und stellen zur Diskussion, wie oder inwiefern die Diagnostik 

von Sprachuntersuchungen bei mehrsprachig aufwachsenden Kindern durchgeführt 

werden kann, ohne eine durch niedrigere Sprachkenntnisse bedingte Fehlerquote zu 

haben. 

Ein weiteres Problem, das sich im Laufe unserer Studie zeigte, war die sinkende 

Teilnehmerzahl zu den Verlaufsuntersuchungen. Dieses bereits in der Forschung 

bekanntes Problem, stellt immer wieder die Aussagekraft der Ergebnisse in Frage. 

 

5.3 Diskussion der Ergebnisse 

 

Im Folgenden legen wir den Fokus auf die eruierten Ergebnisse der Studie und stellen 

diese ebenfalls zur Diskussion. Zum einen ergab die statistische Analyse der zwei 
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Gruppen bei keinem Merkmal einen signifikanten Unterschied. Weder die 

Zusammensetzung der Kohorte noch die Charakterisierung der Kinder zum Zeitpunkt 

der Aufnahme bezüglich allgemeiner Entwicklung oder die Sprachentwicklung zeigten 

signifikante Unterschiede. Gleiches gilt für die Ergebnisse nach der Unterteilung in 

verschiedene Altersgruppen. In den zwei Verlaufsuntersuchungen konnte stets eine 

identische Entwicklung der Sprachstörung ohne signifikante Unterschiede im Bereich 

Phonologie, Grammatik, Wortschatz, Sprachproduktion und Sprachverständnis 

nachgewiesen werden. Somit konnten wir die Nullhypothese bestätigen: eine elterliche 

Sprachentwicklungsstörung stellt keinen erhöhten Risikofaktor für eine schwere 

Sprachentwicklungsstörung bei Kindern dar. Die Ausprägung und der Verlauf der 

kindlichen Störung werden nicht durch eine Beeinträchtigung in der elterlichen 

Sprachentwicklung beeinflusst. 

Wie andere Studien bereits herausgearbeitet haben (Bishop et al. 1995; Bishop und 

Hayiou-Thomas 2008; Tallal et al. 2001), waren auch in unserer Kohorte 

Sprachentwicklungsstörungen familiär überproportional vertreten. Eine Häufigkeit von 

82% der Teilnehmer mit familiärer Vorbelastung bestätigt zwar die Vermutung einer 

erblichen Komponente der Sprachstörung auch in unserer Studie, aber die Annahme, 

dass eine elterliche Erkrankung ebenfalls Auswirkungen auf die Ausprägung und den 

Verlauf bei den Kindern haben, erhärtete sich dabei nicht.  

Die Zusammensetzung der Kohorte zeigte sowohl in Gruppe A als auch in Gruppe B 

mehr männliche Patienten als weibliche, was in der Literatur bereits diskutiert wurde 

(Langen-Müller 2017). Die betroffenen Verwandten (Eltern, Geschwister) waren auch 

häufiger männlich. Das bestätigt die These für eine geschlechtsspezifische 

Komponente der Sprachstörungen. Interessanterweise wurden in unserer Kohorte die 

männlichen Teilnehmer im Durchschnitt drei Monate später als die weiblichen zur 

Abklärung in der Ambulanz vorgestellt. Das kann daran liegen, dass Jungen im 

Allgemeinen etwas später beginnen zu sprechen als Mädchen, weswegen eine 

Auffälligkeit in der Sprachentwicklung erst später festgestellt werden kann.  

Zur Diskussion wollen wir auch die Mehrsprachigkeit im Zusammenhang mit 

Sprachstörungen stellen. Zwei statistische Erhebungen der Bundeszentrale für 

politische Bildung in Essen und Hamburg im Jahr 2007 haben einen mehrsprachig 

aufwachsenden Anteil der deutschen Bevölkerung von ca. 30% (Hamburg 35%, Essen 

28%) ergeben. (Schroeder 2011) 
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Laut einer Statistik der Stadt Augsburg waren im Jahr 2009 39% der Bevölkerung 

Migranten oder mit Migrationshintergrund. (Mutschelknaus 2020) 

Dabei ist zu erläutern, dass die Mehrsprachigkeit nicht nur Migranten betrifft. In vielen 

Familien werden über mehrere Generationen zwei oder mehrere Muttersprachen 

gesprochen. Somit wachsen viele in Deutschland geborene und somit deutsche Kinder 

mehrsprachig auf. Genaue statistische Daten über Mehrsprachigkeit in der Region 

Augsburg liegen uns trotz ausführlicher Recherche leider nicht vor. 

In unserer Kohorte wuchsen 39% der Patienten in Gruppe A und 48% in Gruppe B 

mehrsprachig auf. Alle Eltern gaben an, dass die Kinder gleichwertige oder bessere 

Sprachkenntnisse in Deutsch als in den anderen gesprochenen Sprachen aufweisen, 

weswegen alle Untersuchungen auf Deutsch durchgeführt wurden. Wie bereits von 

(Grimm und Schulz 2014) festgestellt, besteht in dieser Situation das Risiko für 

sprachbedingte falsche oder bzw. und schlechte Ergebnisse der Sprachdiagnostik.  

Zu diskutieren ist, dass ein Teil der durchgeführten EEGs (jeweils 9% in Gruppe A und 

Gruppe B) auffällig war. Aus der Literatur sind einige Kandidatengene (ERC1, 

GRIN2A, SRPX2) bekannt, die sowohl mit Sprachentwicklungsstörungen, als auch mit 

der Rolando-Epilepsie oder anderen neurologischen Erkrankungen assoziiert werden. 

Es lässt vermuten, dass bei den betroffenen Kindern eine genetische Mutation an 

einem oder mehreren von diesen Genen vorliegen könnte. Da der Anteil der auffälligen 

EEGs in Gruppe A und Gruppe B identisch ist, kann man annehmen, dass die 

Vererbung der o.g. Gene nicht dominant nach dem mendelschen Regeln erfolgt.  

Ein weiterer Punkt, den wir zur Diskussion stellen wollen, ist der Bildungsstand der 

Eltern (Bezugspersonen). Laut der Bundeszentralle für politische Bildung haben in 

Deutschland 35,6% der Bevölkerung einen Hauptschulabschluss, 22,1% 

Realschulabschluss und 27,3% Abitur. (Bildung 2012) 

In unserer Kohorte, sowohl in Gruppe A als auch in Gruppe B, hatten überproportional 

viele Eltern einen Hauptschulabschluss, wie Abbildung 5 zu entnehmen ist. Das unter-

stützt die Vermutung, dass ein niedriger Bildungsstatus der Bezugsperson ein 

Risikofaktor für eine Sprachentwicklungsstörung sein kann. 

Bei der Auswertung ergab sich demgegenüber ein nicht signifikanter Unterschied 

zwischen Gruppe A und Gruppe B bezüglich der Verteilung von Realschulabschluss 

und Abitur. Während in Gruppe A 31% der Bezugspersonen einen Realschulabschluss 
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und 14% Abitur hatten, waren es in Gruppe B 22% mit Realschulabschluss und 22% 

mit allgemeiner Hochschulreife. Da in Gruppe B ein höherer Anteil der Kinder 

mehrsprachig aufwuchsen, lässt sich vermuten, dass in Gruppe B ein höherer Anteil 

der Eltern im Ausland aufgewachsen ist. Das Schulsystem mit Haupt-, Realschule und 

Gymnasium ist deutschlandspezifisch (Das bayerische Schulsystem 2020). Ein 

Großteil der Eltern stammte nicht aus Deutschland, was den Unterschied in der 

Verteilung mit relativ niedrigem Realschulanteil erklären würde.  

Zusammen betrachtet bestätigen unsere Ergebnisse die bereits bekannten 

Umweltfaktoren, die als Risiko für die Entstehung einer SES bekannt sind. 
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6 Zusammenfassung 

 

Uns standen die Stammbaum- und Phänotypdaten einer Kohorte von 246 Kindern mit 

der Diagnose einer Sprachentwicklungsstörung zur Verfügung. Wir haben die Kohorte 

in zwei Gruppen unterteilt und insgesamt drei Mal in einem Zeitraum von zwei Jahren 

untersucht. In der ersten Gruppe (Gruppe A) wurden 120 Kinder eingeschlossen, die 

eine familiäre Vorbelastung von den Eltern für Sprachentwicklungsstörungen hatten. 

In der zweiten Gruppe (Gruppe B) waren 126 Kinder, deren Eltern keine Auffälligkeiten 

in der Sprachentwicklung hatten. In den beiden Gruppen hatten die Kinder 

überproportional viele weitere Verwandte mit Sprachentwicklungsstörungen. In 

Gruppe A hatten 36% der Kinder neben den Eltern weitere Verwandte mit einer 

Sprachentwicklungsstörung und in Gruppe B waren es 64%. 

Wir haben die zwei Gruppen in Bezug auf Art, Schwere und Verlauf der Sprachstörung 

verglichen und keine signifikanten Unterschiede festgestellt. Eine elterliche 

Sprachentwicklungsstörung stellt daher keinen Risikofaktor für eine stärker 

ausgeprägte therapieresistente Sprachstörung dar. 

Durch unsere Studie konnten wir folgende Schlussfolgerungen der Ergebnisse ziehen: 

1) Eine Sprachentwicklungsstörung bei den Eltern ist kein Prädiktor für einen 

schweren Verlauf der Sprachentwicklungsstörung der Kinder. 

Beide von uns untersuchte Gruppen zeigten während der drei Untersuchungen 

einen identischen Verlauf der Sprachstörung. Somit scheint die elterliche 

Sprachstörung für die Schwere und für den Verlauf der Sprachstörung keine 

Rolle zu spielen. 

 

2) Es gibt keine Unterschiede der Sprachentwicklungsstörung (expressive oder 

rezeptive) bei Kindern, die eine familiäre Vorbelastung durch ihre Eltern haben 

und jenen, deren Eltern keine Sprachstörung besitzen. Es waren keine 

Unterschiede zwischen den Gruppen in Bezug auf Phonologie und Wortschatz 

erkennbar. Aufgrund des jungen Alters der Probanden konnten wir die 

Grammatik nicht beurteilen und somit keinen Vergleich zwischen den zwei 

Gruppen machen. 
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3) SES-Kinder mit elterlicher familiärer Vorbelastung weisen die gleichen 

Umweltfaktoren auf wie Kinder ohne diese Vorbelastung. In unserer Studie 

konnten wir die bereits in der Literatur oft beschriebenen Prädispositions-

faktoren für Sprachentwicklungsstörungen bestätigen: männliches Geschlecht, 

niedriger Bildungsstatus der Bezugsperson, familiäre Vorbelastung. Diese 

Faktoren waren in den beiden Gruppen vertreten und zeigten sich unabhängig 

von der elterlichen SES. 

 

Sprachentwicklung und Sprachentwicklungsstörungen sind ein sehr spannender 

Bereich der Wissenschaft. Trotz intensiver Forschung in den letzten 30 Jahren bleiben 

weiterhin viele ungeklärte Fragen zur Ätiologie, Klassifizierung und dem Verlauf der 

Sprachstörungen offen. Dabei erscheinen vor allem im Bereich der Genetik weitere 

Studien von Nöten, die die unterschiedlichen Kandidatengene für SES in Bezug auf 

deren klinische Ausprägung untersuchen. Auch in unserer Kohorte sind weitere 

Auswertungen und genetische Analysen möglich und notwendig um diese Fragen 

weiter zu klären. 
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8 Anhang 
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8.2 Poster Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft für 

Humangenetik (gfh) 
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8.3 Fragebogen zu Studienbeginn 
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8.4 Stammbäume der Patienten 
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8.4.2 Gruppe B 
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8.5 Detaillierte Auswertung bei der Erstvorstellung 

8.5.1 Ergebnisse AWST 

AWST = 0 

Alter Anzahl der Kinder 

Gruppe A Gruppe B 

28-36 Monate 15 8 

37-42 Monate 28 33 

43-48 Monate 8 14 

49-54 Monate 17 19 

55-60 Monate 4 8 

61-66 Monate 10 5 

67-72 Monate 2 0 

73-78 Monate 3 0 

Gesamt 87 87 

 

AWST >= 16 

Alter Anzahl der Kinder 

Gruppe A Gruppe B 

28-36 Monate 0 0 

37-42 Monate 0 1 

43-48 Monate 1 1 

49-54 Monate 2 2 

55-60 Monate 1 1 

61-66 Monate 1 5 

67-72 Monate 1 1 

73-78 Monate 0 0 

Gesamt 6 11 

 

 

 

 

 

 

AWST < 16 

Alter Anzahl der Kinder 

Gruppe A Gruppe B 

28-36 Monate 2 1 

37-42 Monate 3 7 

43-48 Monate 6 5 

49-54 Monate 6 8 

55-60 Monate 4 3 

61-66 Monate 4 3 

67-72 Monate 2 1 

73-78 Monate 0 0 

Gesamt 27 28 
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8.5.2 Ergebnisse SETK-V 

SETK-V = 0 

Alter Anzahl der Kinder 

Gruppe A Gruppe B 

28-36 Monate 6 5 

37-42 Monate 11 12 

43-48 Monate 5 6 

49-54 Monate 8 15 

55-60 Monate 4 6 

61-66 Monate 5 3 

67-72 Monate 1 0 

73-78 Monate 3 0 

Gesamt 43 47 

 

SETK-V >= 16 

Alter Anzahl der Kinder 

Gruppe A Gruppe B 

28-36 Monate 6 2 

37-42 Monate 7 19 

43-48 Monate 3 7 

49-54 Monate 9 6 

55-60 Monate 4 4 

61-66 Monate 6 3 

67-72 Monate 2 1 

73-78 Monate 0 0 

Gesamt 37 42 

 

 

 

 

 

 

 

SETK-V < 16 

Alter Anzahl der Kinder 

Gruppe A Gruppe B 

28-36 Monate 5 1 

37-42 Monate 9 9 

43-48 Monate 3 6 

49-54 Monate 5 7 

55-60 Monate 0 2 

61-66 Monate 3 6 

67-72 Monate 1 1 

73-78 Monate 0 0 

Gesamt 26 32 

SETK-V nicht durchführbar 

Alter Anzahl der Kinder 

Gruppe A Gruppe B 

28-36 Monate 2 3 

37-42 Monate 5 2 

43-48 Monate 2 0 

49-54 Monate 2 0 

55-60 Monate 1 0 

61-66 Monate 1 0 

67-72 Monate 0 0 

73-78 Monate 0 0 

Gesamt 15 5 
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8.5.3 Ergebnisse SETK-S 

SETK-S = 0 

Alter Anzahl der Kinder 

Gruppe A Gruppe B 

28-36 Monate 0 0 

37-42 Monate 18 26 

43-48 Monate 6 10 

49-54 Monate 9 11 

55-60 Monate 2 5 

61-66 Monate 4 6 

67-72 Monate 1 0 

73-78 Monate 1 0 

Gesamt 53 62 

 

SETK-S >= 16 

Alter Anzahl der Kinder 

Gruppe A Gruppe B 

28-36 Monate 0 0 

37-42 Monate 0 1 

43-48 Monate 0 0 

49-54 Monate 1 1 

55-60 Monate 0 0 

61-66 Monate 0 0 

67-72 Monate 0 0 

73-78 Monate 0 0 

Gesamt 1 2 

 

  

SETK-S < 16 

Alter Anzahl der Kinder 

Gruppe A Gruppe B 

28-36 Monate 0 0 

37-42 Monate 5 11 

43-48 Monate 2 2 

49-54 Monate 10 7 

55-60 Monate 2 2 

61-66 Monate 3 1 

67-72 Monate 1 0 

73-78 Monate 0 0 

Gesamt 25 24 
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8.6 Detaillierte Auswertung bei Zweitvorstellung 

8.6.1 Ergebnisse AWST 

AWST = 0 

Alter Anzahl der Kinder 

Gruppe A Gruppe B 

37-42 Monate 0 0 

43-48 Monate 3 7 

49-54 Monate 2 5 

55-60 Monate 4 7 

61-66 Monate 3 6 

67-72 Monate 1 2 

73-78 Monate 2 1 

79-84 Monate 0 1 

Gesamt 15 29 

 

AWST >= 16 

Alter Anzahl der Kinder 

Gruppe A Gruppe B 

37-42 Monate 0 2 

43-48 Monate 6 4 

49-54 Monate 3 7 

55-60 Monate 7 5 

61-66 Monate 6 10 

67-72 Monate 4 3 

73-78 Monate 1 2 

79-84 Monate 0 0 

Gesamt 27 33 

 

 

 

 

 

 

AWST < 16 

Alter Anzahl der Kinder 

Gruppe A Gruppe B 

37-42 Monate 0 1 

43-48 Monate 9 6 

49-54 Monate 5 4 

55-60 Monate 12 4 

61-66 Monate 6 4 

67-72 Monate 4 6 

73-78 Monate 0 0 

79-84 Monate 0 0 

Gesamt 36 25 
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8.6.2 Ergebnisse SETK-V 

SETK-V = 0 

Alter Anzahl der Kinder 

Gruppe A Gruppe B 

37-42 Monate 0 1 

43-48 Monate 5 3 

49-54 Monate 5 3 

55-60 Monate 3 3 

61-66 Monate 2 2 

67-72 Monate 0 4 

73-78 Monate 2 0 

79-84 Monate 0 1 

Gesamt 17 17 

 

SETK-V >= 16 

Alter Anzahl der Kinder 

Gruppe A Gruppe B 

37-42 Monate 0 1 

43-48 Monate 6 9 

49-54 Monate 2 8 

55-60 Monate 15 6 

61-66 Monate 9 13 

67-72 Monate 4 4 

73-78 Monate 0 2 

79-84 Monate 0 0 

Gesamt 36 43 

 

 

 

 

 

 

SETK-V < 16 

Alter Anzahl der Kinder 

Gruppe A Gruppe B 

37-42 Monate 0 1 

43-48 Monate 8 3 

49-54 Monate 4 4 

55-60 Monate 4 5 

61-66 Monate 4 4 

67-72 Monate 3 4 

73-78 Monate 0 1 

79-84 Monate 0 0 

Gesamt 23 22 
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8.6.3 Ergebnisse SETK-S 

SETK-S = 0 

Alter Anzahl der Kinder 

Gruppe A Gruppe B 

37-42 Monate 0 0 

43-48 Monate 3 3 

49-54 Monate 1 7 

55-60 Monate 1 0 

61-66 Monate 2 2 

67-72 Monate 1 2 

73-78 Monate 1 1 

79-84 Monate 0 1 

Gesamt 9 16 

 

SETK-S >= 16 

Alter Anzahl der Kinder 

Gruppe A Gruppe B 

37-42 Monate 0 0 

43-48 Monate 1 2 

49-54 Monate 0 2 

55-60 Monate 1 3 

61-66 Monate 2 4 

67-72 Monate 3 3 

73-78 Monate 0 0 

79-84 Monate 0 0 

Gesamt 7 14 

 

SETK-S < 16 

Alter Anzahl der Kinder 

Gruppe A Gruppe B 

37-42 Monate 0 2 

43-48 Monate 6 4 

49-54 Monate 3 1 

55-60 Monate 8 4 

61-66 Monate 3 5 

67-72 Monate 1 2 

73-78 Monate 0 1 

79-84 Monate 0 0 

Gesamt 21 19 


