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KLINISCHE LEITLINIE

Pathogenese, Diagnostik und  
Behandlung von Redeflussstörungen
Katrin Neumann, Harald A. Euler, Hans-Georg Bosshardt, Susanne Cook,  
Patricia Sandrieser,  Martin Sommer

ZUSAMMENFASSUNG
Hintergrund: Etwa 1 % aller Kinder und Jugendlichen sowie 0,2 % der Frauen 
und 0,8 % der Männer leiden an Stottern, eine geringere Zahl an Poltern. 
 Persistierende Redeflussstörungen stellen häufig ein lebenslanges Problem 
für die Kommunikation und die soziale Teilhabe dar.

Methode: In einer interdisziplinären evidenz- und konsensbasierten S3-Leitlinie 
wurde das Wissen zu Wesen, Identifikation, Diagnostik und Behandlung von 
Stottern und Poltern zusammengetragen. Zur Wirksamkeit von Stottertherapien 
wurde ein systematischer Literaturreview durchgeführt. Für Poltern fehlen 
 Evidenzen zu Ätiopathogenese, Epidemiologie, Diagnostik und Therapien.

Ergebnisse: Da das „gewöhnliche“ Stottern mit strukturellen und funktionellen 
Hirnveränderungen einhergeht, sollte es als „originäres neurogenes nicht -
syndromales Stottern“ bezeichnet werden. Seine Erblichkeit liegt bei 70 bis 
> 80 %. Für das Kindergartenalter zeigt die Lidcombe-Therapie die höchste 
Evidenz für ihre Effektivität (Cohens d = 0,72–1,00). Eine starke Evidenz 
 besteht auch für ein indirektes Verfahren. Für 6- bis 12-Jährige fehlen solide 
Therapie-Evidenzen. Für Jugendliche und Erwachsene existieren hohe Eviden-
zen und Effektstärken (Cohens d = 0,75–1,63) für sprechrestrukturierende 
 Methoden (zum Beispiel Fluency Shaping), schwache Evidenzen und mittlere 
Effektstärken für Stottermodifikation (Cohens d = 0,56–0,65) sowie schwache 
Evidenzen für eine Kombination von Sprechrestrukturierung und Stottermodifi-
kation. Negative Evidenzen bestehen für medikamentöse Behandlungen, rhyth-
misches Sprechen und Atemregulation als alleinige oder vorherrschende The-
rapieelemente sowie für Hypnose und unspezifizierte Stottertherapien.

Schlussfolgerung: Häufig werden in Deutschland Stottertherapiemethoden 
 ohne ausreichende Evidenz angewendet, und der Behandlungsbeginn wird 
 unnötig verzögert. Die Leitlinie zeigt die verfügbaren evidenzbasierten Behand-
lungsverfahren auf.
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W eltweit leiden etwa 1 % aller Kinder und Jugendli-
chen sowie circa 0,2 % der Frauen und 0,8 % der 

Männer an Stottern (ICD 10: F98.5) (1, 2). Prävalenzanga-
ben für Poltern (ICD 10: F98.6) liegen darunter, sind aber 
ungenau beziffert. Für einen Teil dieser Redeflussstörun-
gen besteht Behandlungsbedarf. Zur Identifikation, Dia -
gnose und Behandlung von Redeflussstörungen wurde von 
17 in Deutschland damit befassten Fachgesellschaften eine 
konsens- und evidenzbasierte S3-Leitlinie erarbeitet und 
bei der Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medi-
zinischen Fachgesellschaften (AWMF) sowie in Buchform 
veröffentlicht (3, 4) (eTabelle 1). Da Evidenzlage und kli-
nische Relevanz für Poltern schwächer sind als für Stot-
tern, wird nachfolgend vornehmlich Letzteres behandelt.

Methode
Die Leitlinie beruht auf einer umfassenden Literatursuche, 
Texterstellung und -abstimmung durch die Autorengruppe 
und einem zweistufigen, formalen Abstimmungsverfahren 
der Konsensusgruppe, zunächst unter Ausschluss der Per-
sonen mit Interessenskonflikten, dann unter deren Ein-
schluss, ohne wesentliche Diskrepanzen. Für die zentrale 
Fragestellung der Wirksamkeit von Stottertherapien wurde 
ein systematischer Literaturreview erstellt (eGrafik 1) mit 
Suchen in den Datenbanken Web of Science, PubMed, 
PubPsych und Cochrane Library durch vier unabhängig ar-
beitende Personen (KN, HAE, HGB, SC). Die Recherche 
berücksichtigte Publikationen von 2000 bis April 2016. 43 
Publikationen erfüllten die methodologischen Kriterien. 
Zwei Gutachter überprüften unabhängig die identifizierte 
Literatur auf stotterspezifische Einschlusskriterien (Wir-
kung stottervermindernder Maßnahmen; N ≥ 12; Effekt-
stärken berichtet oder berechenbar; mindestens zwei wie-
derholte Messungen; Nachbeobachtungszeitraum mög-
lichst ≥ 6 Monate).

Die methodische Qualitätsbewertung der eingeschlosse-
nen systematischen Reviews und Metaanalysen basiert auf 
den Empfehlungen des Scottish Intercollegiate Guidelines 
Network (e1), die der randomisierten kontrollierten Studi-
en und nicht randomisierten kontrollierten Studien, der 
nicht kontrollierten prospektiven Fallstudien, retrospekti-
ven Therapiestudien sowie narrativer Reviews auf zwei 
AWMF-Checklisten, die Zuordnung von Evidenzgraden 
auf der Klassifikation des Oxford Centre for Evidence-Ba-
sed Medicine (e2). Die Empfehlungen der Leitlinie wur-
den in zwei Konsensuskonferenzen unter AWMF-Modera-
tion in einem nominalen Gruppenprozess abgestimmt.
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Stottern
Definitionen
Die Leitlinie teilt Redeflussstörungen in Stottern und Pol-
tern ein und unterscheidet zwischen originärem (neuroge-
nem nichtsyndromalen und neurogenem syndromalen) 
und erworbenem (neurogenem und psychogenem) Stot-
tern (Grafik 1). Da das bislang als „idiopathisch“ benannte 
„gewöhnliche Stottern“ mit strukturellen und funktio -
nellen Hirnveränderungen einhergeht, wird empfohlen, 
diesen Terminus durch „originäres neurogenes nicht -
syndromales Stottern“ oder nachfolgend einfach „Stot-
tern“ zu ersetzen. Dieses ist eine zentralnervöse Störung 
des Sprechens und seiner Planung, die in der Kindheit 
durch genetische Disposition entsteht. Es umfasst Kern-
symptome mit stottertypischen Sprechunflüssigkeiten und 
Begleitsymptome mit vegetativen, motorischen und 
 emotionalen Reaktionen auf Letztere. „Originär neurogen 
syndromal“ charakterisiert Stottern, wie es bei Trisomie 21 
vorkommen kann. „Erworbenes neurogenes“ Stottern 
kann in jedem Alter zeitnah zu einer Hirnschädigung auf-
treten (e3, e4). Das seltene „psychogene Stottern“ entsteht 
zumeist nach der Pubertät akut infolge eines Psychotrau-
mas oder einer psychiatrischen Grunderkrankung.

Verlauf
Stottern beginnt meist im Alter von 2–6 Jahren. Das Ge-
schlechterverhältnis beträgt zu Beginn der Symptomatik 
etwa 3 : 2 männlich : weiblich. In der Folgezeit erhöht 
sich durch geschlechterdifferente Remissionen der An-
teil männlicher Betroffener auf bis zu 5 : 1 (e5–e7).

Stottern remittiert spontan bei 70–80 % der Betroffe-
nen. Remissionen treten zumeist bis zur Pubertät auf. Die 
Spontanremissionsrate ist in den ersten zwei Jahren nach 
Auftreten der Störung am höchsten. Danach nimmt sie 
rapide ab (e8–e11). Als Risikofaktoren für eine Stotter-
persistenz gelten männliches Geschlecht, Stottern in der 
Familie, insbesondere persistierendes, Beginn der Un-
flüssigkeiten vor mehr als 6–12 Monaten, Alter bei Stot-
terbeginn > 3–4 Jahre, keine Abnahme der Stotterschwe-
re innerhalb der ersten 7–12 Monate (e12). Eine indivi-
duelle Remissionsprognose ist nicht möglich.

Symptomatik
Tabelle 1 beschreibt die Stottersymptome und grenzt 
stottertypische von normalen Sprechunflüssigkeiten ab. 
Da stottertypische Unflüssigkeiten nicht zur normalen 
Sprachentwicklung eines Kindes gehören, soll der Be-
griff „Entwicklungsstottern“ nicht länger verwendet 
werden, ebenso die Einteilung in klonisches und toni-
sches Stottern.

Ein originäres neurogenes nichtsyndromales Stottern 
liegt vor, wenn mindestens 3 % der gesprochenen Silben 
gestottert werden. Unabhängig von der Stotterhäufigkeit 
soll ein Stottern angenommen und diagnostisch abgeklärt 
werden bei lang andauernden Stotter ereignissen, emotio-
naler Belastung, Vermeideverhalten und anderen Begleit-
symptomen (Anstrengungsverhalten im Stottersymptom, 
Mitbewegungen). Im Kindes- und Jugendalter steigt das 
Risiko, unabhängig vom Schweregrad des Stotterns so-
ziale Ängste zu entwickeln (e13).

Genetik
Zwillingsstudien (5–7, e14–e18) belegen eine Heritabilität 
des Stotterns von 69–85 %. Als Populationskonzept lässt 
dieser Erblichkeitsbefund keine diesbezügliche Aussage 
über einzelne Individuen zu, wohl aber, dass Stottern bei 
leiblichen Verwandten für ein Stotterentstehen prädispo-
niert. Weiterhin belegen diese Studien, dass der von Ge-
schwistern geteilten Familienumwelt kein oder bestenfalls 
ein geringfügiger Ursachenanteil zukommt. Zwillingsge-
schwister haben keine erhöhte Konkordanz des Stotterns 
dadurch, dass sie in derselben Familie aufwachsen. Dieser 
Befund legt zwingend nahe, dass entgegen bisheriger An-
nahmen die frühkindliche Familienumwelt und damit der 
elterliche Umgang mit dem Kind nicht oder kaum zur Ent-
stehung des Stotterns beitragen.

Die molekulargenetische Suche nach genetischen 
Dispositionsorten identifizierte bislang über ein Dut-
zend solcher Loci (8, e19–e22). Daher wird Stottern als 
multifaktorielle polygenische Störung angesehen, mit 
verschiedenen Loci unterschiedlicher Effekte und Ge-
nom-Umwelt-Interaktionen. Da bislang nur wenige 
Genorte bestätigt werden konnten, ist eine dringliche 
Aufgabe molekulargenetischer Stotterforschung eine 
Befundreplikation (8).

Da ein erheblicher Teil der Effekte additiver Natur 
ist, wird derzeit noch ein Risiko-Schwellenmodell fa-
vorisiert. Demnach nähme das Stotterrisiko mit der An-
zahl involvierter Loci zu, mit einer höheren Risiko-
schwelle für Mädchen als für Jungen (9). Es ist aber ab-
zusehen, dass differenziertere Modelle dieses additive 
Schwellenmodell ablösen (8).

Zerebrale Befunde
Stottern ist von hirnmorphologischen und -funktionellen 
Abnormitäten begleitet und Ausdruck einer gestörten, 
für die Generierung von Sprechflüssigkeit fortwährend 
notwendigen Interaktion auditorischer, somatosensori-
scher, sprechplanerischer und sprechmotorischer Neuro-
nennetzwerke (10–12, e23–e57).

Screening und Diagnostik
Teil der Kindervorsorgeuntersuchungen U7a, U8 und 
U9 ist eine Befragung der Eltern, ob ihr Kind stottere, 
 zusammen mit einer Beurteilung seiner Sprachent -
wicklung. Für ein ausführlicheres oder ein universelles 
Screen ing empfiehlt sich das Bochum-Aachener Stotter -
screening (BASS), ein Instrument für Ärzte, einbindbar 
in kinderärztliche Vorsorge- oder Schuleingangsunter -
suchungen ([13], www.bvss.de/images/stories/projekte/ 
BASS_ 2017.pdf). Bestehen ein Risiko für oder der Ver-
dacht auf Stottern, ist die Screening „List for Stuttering“ 
(SLS) (14) in ihrer deutschen Version (15) verfügbar.

Die in Tabelle 2 aufgeführten Diagnostikverfahren 
erfassen die Stottersymptomatik und die durch sie her-
vorgerufene sozio-emotionale Belastung. Zur objekti-
ven Messung sollen unterschiedliche, repräsentative 
Sprechproben von mindestens 300 Silben als (Vi-
deo-)Audioaufnahmen aufgezeichnet werden. Sie soll-
ten nach Stotterhäufigkeit (% gestotterter Silben), Dau-
er der längsten Stotterereignisse und Begleitverhalten 
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analysiert werden und eine Schweregradeinstufung er-
möglichen. Weiterhin soll eines der beiden psychome-
trischen Verfahren „Stuttering Severity Instrument – 
Fourth edition“ (SI-4) oder „Test of Childhood Stuttering“ 
(TOCS) eingesetzt werden. Der „Overall Assessment 
of the Speakers’ Experience with Stuttering“ (OASES) 
oder der Fragebogen zur psychosozialen Belastung 
durch das Stottern für Kinder und Jugendliche sollen 
zur Erfassung der gesundheitsbezogenen Lebensquali-
tät herangezogen werden. Zudem sollten Ratings der 
Sprechnatürlichkeit durch nichtprofessionelle Beur -
teiler durchgeführt werden. Gegebenenfalls sollten 
 Ratings der Stotterschwere durch an der Behandlung 
unbeteiligte Professionelle erhoben werden. Solche 
 Ratings sollen aber nicht das einzige Maß sein, wenn 
sie vom behandelnden Therapeuten selbst stammen. 
Bei Verdacht auf begleitende psychische Störungen sol-
len die Patienten einer leitliniengerechten Diagnostik 
zugeführt werden. Wird ein verdecktes Stottern vermu-
tet, sollten das Stottern durch kommunikative Stresso-
ren, zum Beispiel Unterbrechungen oder Antreiben zu 
höherem Sprechtempo, provoziert und/oder eventuelle 
psychische Belastung durch oben genannte Fragebögen 
erfasst werden.

Die Leitlinie enthält einen Algorithmus zum emp-
fohlenen Vorgehen von Stotteridentifikation, -diagnos-
tik, -therapie und Verlaufs-/Therapiekontrolle.

Therapie
In Deutschland stehen effektive, gut validierte Stotter-
therapien wenig effektiven gegenüber. Insbesondere im 
Kindesalter werden oft extensive Einzeltherapien ohne 
erkennbares Behandlungskonzept durchgeführt (16). 
Dabei haben systematische Reviews und Metaanalysen 
wirksame Behandlungskomponenten aufgezeigt. Für 
Jugendliche und Erwachsene sind dies Methoden, die
● initial verlangsamtes Sprechen intensiv trainieren
●  Übungen in und vor Gruppen einbeziehen
● Transfer in Alltagssituationen üben
● Selbstbewertung/Selbstmanagement in program-

mierten Schritten beinhalten
● Sprechnatürlichkeit anstreben und 
● Erhaltungsprogramme einbeziehen sowie 
● prolongiertes Sprechen, weiche Stimmeinsätze, 

rhythmisches Sprechen, Atemkontrolle und Ein-
stellungsänderungen zum Sprechen üben (17, 18). 

Dies wird in der Regel von allen in der Leitlinie 
empfohlenen Verfahren umgesetzt, wobei die Kasseler 
Stottertherapie für Deutschland und international die 
meisten Evidenzen vorweisen kann (19–22). 

Ärzte und Therapeuten sollen Patienten beziehungs-
weise ihre Angehörigen zu Behandlungsprinzipien mit 
nachgewiesenem Nutzen beraten und ihnen eine infor-
mierte Entscheidung zu Therapieart, Schwerpunktset-
zung und -zielen ermöglichen. 

GRAFIK 1

Einteilung der Redeflussstörungen 
(modifiziert nach [4]; Abdruck mit freundlicher Genehmigung der Peter Lang AG International Academic Publishers)

originär neurogen  
nichtsyndromal

– häufig
– entsteht in Kindheit ohne 

 erkennbare Ursache
– Ursache genetisch
– Symptome am Beginn 

von Wort/Phrase, beson-
ders bei  komplexen Äuße-
rungen; oft  assoziierte 
 Mitbewegungen

– Therapie ab Kindesalter

originär neurogen  
 syndromal

– selten
– z. B. bei Trisomie 21
– häufig nicht-stottertypi-

sche  Unflüssigkeiten wie 
bei Poltern

– keine Belege für Wirksam-
keit von Behandlung

erworben neurogen

– selten
– nach organischen/funktio-

nellen Hirnschädigungen
 – stottertypische Unflüssig-

keiten unabhängig von 
Komplexität der Äußerun-
gen

– weniger assoziierte  
Mitbewegungen

– Therapie der Grund erkran -
kung, gegebenenfalls er-
gänzende Sprachtherapie

psychogen

– selten
– nach psychischen 

 Traumata oder bei 
 psychiatrischen 
 Erkrankungen

– stottertypische Unflüssig-
keiten bei allen Äuße -
rungen, nicht beein -
flussbar durch übliche 
 Manöver (z. B. Singen, 
Chorsprechen)

– Psychotherapie, gegebe-
nenfalls ergänzende 
Sprachtherapie

Redeflussstörungen

Stottern Poltern

originäres Stottern erworbenes Stottern
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Stottertherapien sollen entsprechend dem Internatio-
nal Classification of Functioning, Disability and 
 Health(ICF)-Modell der WHO das Sprechen erleich-
tern, indem sie als primäres Ziel die Stottersymptome 
(Kernsymptomatik) beseitigen oder quantitativ reduzie-
ren und/oder qualitativ verbessern und ein natürliches 
Sprechen mit mentaler und motorischer Leichtigkeit zu-
lassen, das nicht ständiger Selbstkontrolle bedarf. Sie 
sollen Begleitsymptome sowie die psychoemotionale 
Belastung abbauen und positiv auf soziale Partizipation, 
Lebensaktivität und Lebensqualität wirken. Die psycho-

emotionale Belastung kann auch bei verdecktem Stot-
tern einen Behandlungsbedarf ergeben, denn der 
Schweregrad der Stottersymptomatik korreliert nicht 
hoch mit ihr ([19, 23]; prätherapeutisch keine Kor rela -
tion; posttherapeutisch temporär niedrig signifikante 
Korrelationen, r = 0,20 beziehungsweise 0,44). Einer 
Belastung in Schule und Beruf kann zudem durch 
 Anwendung von Nachteilsausgleichen (zum Beispiel 
Chancengleichheit bei mündlichen Prüfungen durch 
Zeitzugaben oder Computerbenutzung, siehe www.
bvss.de) vorgebeugt werden.

TABELLE 1

Symptome des Stotterns und Abgrenzung zu normalen Sprechunflüssigkeiten

(modifiziert nach [4]; Abdruck mit freundlicher Genehmigung der Peter Lang AG International Academic Publishers)

Stottern 

Symptom 

Repetition von Lauten/Silben/  
einsilbigen Wörtern

Wortunterbrechung

Lautdehnung

Blockierung (hörbar oder stumm)

Begleitsymptome des Stotterns, psychische Reaktionen auf das Stottern

Symptom

physische Anspannung 

Veränderung der Sprechatmung

Mitbewegungen

Veränderung der Sprechweise

sprachliches Vermeidungsverhalten: vorbeugendes Umschreiben,  
Umformulierungen, Ersetzen gefürchteter Wörter

Embolophonie: Einschieben von Lauten/Silben

Embolophrasie: Einschieben von Wörtern/Floskeln

auffällige Änderung der Kommunikation

Satzabbrüche, Phrasenwiederholungen, Stop-and-Go-Mechanismen  
(Zurückprallen)

situatives Vermeiden

Angst, Peinlichkeit, Scham

vegetative Reaktionen 

Verdeckte Symptome des Stotterns

Vermeidung von Situationen

emotionale Reaktionen, psychosoziale Belastung

kognitive Reaktionen

Beispiel 

„Bi Bi Bi Bitte!“, „A-a-aber“

„Regen…tonne“

„LLLLLass mich in Ruhe!“

„Ich --- kann das nicht“  
(/k/ mit Anspannung gesprochen

   normale Sprechunflüssigkeiten  

Symptom 

Wiederholung von Wörtern/Phrasen

abgebrochenes Wort

Pause (gefüllt oder still)

Revision von Wörtern/  
Wortverbindungen

Beispiel

gepresste Stimme, ansteigende Lautstärke oder Tonhöhe, Tremor

forcierte/unregelmäßige Ein-/Ausatmung; Atemvorschub  
(vor erstem Laut hörbare Ausatmung); inspiratorisches Stottern

in Mimik, Gestik, Rumpf oder Extremitäten

Flüstern, rhythmisierendes oder skandierendes Sprechen, Singsang,  
inspiratorisches Sprechen

„Ich nehme das … den Wagen“

„ge-äh-ge-äh-kommen“

„Und also mal dann also mal bin ich also mal nach Hause“

Themenänderung; Kommunikationsabbruch; verbales Kommentieren, wie 
„Das geht gerade nicht“

„Da sind wir [stop]..…[go] sind wir nicht mehr rangekommen“

Andere für sich sprechen lassen; vorgeben, kein Interesse an der  
Sprechsituation zu haben; schriftlich statt verbal kommunizieren

Wort- oder Lautängste, generalisierte Sprechangst,  
Verlegenheitslachen, sich abwenden, Mund hinter Hand verbergen,  
Abbruch des Blickkontakts, nesteln

Erröten, Schwitzen, Tachykardie

keine mündliche Mitarbeit in der Schule

Sprechangst, Scham, Wut, Frustration, Hilflosigkeit in Verbindung  
mit dem Stottern

negative Bewertung des eigenen Sprechens, vermindertes Selbstwertgefühl, 
pessimistische Einschätzung der eigenen  sozialen Kompetenz, exzessive 
 Vorbereitung auf Gesprächssituationen

Beispiel 

„Lässt sich das---lässt sich das nicht 
besser machen?“

„Das hat noch niemand ver…“

„Ich habe das äähm weggeworfen“, 
„Ich habe das --- weggeworfen“

„Das ist ein schönes --- kein schönes 
Programm“
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Die Behandlungsergebnisse sollen durch Verlaufs-
kontrollen erfasst werden. Bei dreimonatiger Anwen-
dung mit mindestens einmal wöchentlicher Sitzungs-
frequenz sollten nennenswerte Veränderungen in einem 
der Therapie-Zielbereiche erkennbar sein, ansonsten 
sollte das Behandlungsvorgehen revidiert werden. Ob 
eine Therapie intensiv oder extensiv, ambulant oder sta-
tionär, als Einzel- oder Gruppenbehandlung angeboten 
wird, soll auch die Möglichkeiten des Patienten berück-
sichtigen. Eine Intensivtherapie mit Gruppenanteilen 
kann erwogen werden, da eine retrospektive Patienten-
befragung für die gängigen Therapiearten mit ausrei-
chenden Fallzahlen eine höhere Wirksamkeit für ein 
solches Setting belegte (16). Nachfolgend und in Tabel-
le 3 sind die Wirksamkeiten in Deutschland verfügbarer 
Stottertherapien entsprechend dem der Leitlinie zu-
grundeliegenden Literaturreview aufgeführt:
● Verfahren der Sprechrestrukturierung (zum Beispiel 

„Fluency Shaping“, „Camperdown“) sind verhaltens -
therapeutische Übungsansätze, bei denen eine neuartige 
Sprechweise erlernt wird, die stottertypische Unflüssig-
keiten nicht aufkommen lässt oder lassen soll. Für sie 
 besteht eine starke Evidenz (16–22, e58–e61); sie sollen 
bei der Therapiewahl berücksichtigt werden.
● Verfahren der Stottermodifikation bearbeiten auf-

tretende Stotterereignisse direkt mittels einer Sprech-
technik und lassen flüssige Redeanteile unbearbeitet. 
Zudem werden Übungen zur Desensibilisierung gegen-
über dem Sprechen und dem Stottern durchgeführt. 

Diese Verfahren können bei Stotternden aller Altersstu-
fen eingesetzt werden (16, 24, 25).
● Wirksam sind auch Kombinationen aus Sprechre-

strukturierung und Stottermodifikation, die bei Kindern 
ab 12 Jahren und bei Erwachsenen eingesetzt werden 
können (25, 26, e62). Es gibt Hinweise dafür, dass auch 
Kinder im Alter ab 9 Jahren von diesen Verfahren profi-
tieren können (26, 27).
● Für Kinder besteht eine starke Evidenz für das 

Lidcombe-Verfahren, das auf dem Prinzip des operan-
ten Lernens beruht und unter konstanter Mitarbeit der 
Eltern durchgeführt wird (28–31). Hier werden flüssi-
ges Sprechen positiv verstärkt und auftretende Stotter-
ereignisse sanft korrigiert. Dieses Verfahren soll bei 
Kindern von 3–6 Jahren eingesetzt werden. Es zeigt ro-
buste Langzeiteffekte, auch 7 Jahre nach der Therapie, 
(e63, e64) und wird in Deutschland von dafür fortgebil-
deten Therapeuten angeboten.
● Eine indirekte Methode schafft durch Elternmitar-

beit individuell erforderliche Bedingungen, unter denen 
die Sprechflüssigkeit des Kindes zunehmen soll, bei-
spielsweise Verlangsamung des Sprechvorbildes, lin-
guistische Vereinfachung und gelassene Reaktionen auf 
das Stottern. Sie sollte bei Kindern im Alter von 3–6 
Jahren eingesetzt werden. Eine starke Evidenz hierfür 
stammt aus einer niederländischen Studie (30).

Nicht angewendet werden sollen medikamentöse 
Behandlungen (starke negative Evidenz [32]). Rhyth-
misches Sprechen und Atemregulation als alleinige 

TABELLE 2

Diagnostikinstrumente für Stottern

*1 Stuttering Severity Instrument – Fourth edition
*2 Test of Childhood Stuttering 
*3 Anzahl von Wörtern bzw. Silben einschließlich Pausen, Korrekturen, Wiederholungen pro Zeiteinheit
*4 Anzahl flüssig gesprochener Wörter oder Silben pro Zeiteinheit, ohne Füllsel, Pausen, Korrekturen
*5 Overall Assessment of the Speakers’ Experience with Stuttering für Schulkinder, *6 Teenager und *7 Erwachsene 
(modifiziert nach [4]; Abdruck mit freundlicher Genehmigung der Peter Lang AG International Academic Publishers)

Verfahren

SSI-4*1

TOCS*2

Erfassung des Stotterns in Realzeit 

OASES-S*5

OASES-T*6

OASES-A*7

Fragebogen zur psychosozialen Belastung  
durch das Stottern für Kinder und Jugendliche

wiederholte skalenbasierte Einstufung durch Therapeuten 

wiederholte skalenbasierte Einstufung durch  
nichtprofessionelle Dritte

wiederholte skalenbasierte Einstufung durch Betroffene 
oder Eltern

Altersklasse

ab 2

4–12

alle

7–12
13–17
≥ 18

8–17

alle

alle

alle

Inhalte

Stotterhäufigkeit, mittlere Dauer der 3 längsten 
 Stotterereignisse, Mitbewegungen, Sprechnatürlichkeit, 
 ordinale Einstufung in Stotterschweregrad

Stottermaß, stotterbezogene Verhaltensweisen und 
 Konsequenzen des Stotterns (Ratings von Untersucher  
und/oder Bezugspersonen)

Stotterhäufigkeit, Sprechgeschwindigkeit*3 und 
 Artikulationsgeschwindigkeit*4

Funktionsfähigkeit im Alltag, Lebensqualität 

psychosoziale Belastung durch das Stottern, Hinweise auf 
verdecktes Stottern

z. B. motorisches Begleitverhalten wie im SSI-4, 
 Stotterschwere 

z. B. Stotterschwere, Sprechnatürlichkeit

Funktionsfähigkeit im Alltag, z. B. tages- oder 
 situationsbezogene Schwere des Stotterns, Lebensqualität

Literatur

(e72)

(e73)

(e74)

(e75–e78)

(23)

(e79)
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oder vorherrschende Therapiekomponenten, Hypnose 
und unspezifizierte Stottertherapie ohne festgelegtes 
Konzept sollten nicht eingesetzt werden (schwache ne-
gative Evidenz). Weiterhin sollen nicht angewendet 
werden Verfahren (a) ohne Maßnahmen zum Alltags-
transfer und zur Generalisierung, (b) ohne Maßnahmen 
zur Rückfallbearbeitung, (c) die kurzfristige Erfolge 
aufweisen, für die jedoch längerfristige Verlaufsbeob-
achtungen fehlen, (d) die allein auf Veränderung der At-
mung oder Entspannungstechniken beruhen, (e) die ei-
ne Schuld hinsichtlich der Verursachung des Stotterns 
oder möglicher Rückfälle den Betroffenen oder der Fa-
milie zuweisen, (f) die ein Heilungsversprechen geben 
und Behandlungsziele und Vorgehen nicht nachvoll-
ziehbar beschreiben.

Eine Stottertherapie soll unabhängig vom Alter des 
Betroffenen und vom Stotterbeginn angeboten werden, 
wenn Beeinträchtigungen im Sinne der ICF vorliegen. 
Stotternde Kinder im Alter von 3–6 Jahren sollen für ei-
nen Zeitraum von 6–12 Monaten nach Stotterbeginn 
beobachtet werden. Eine Therapie soll begonnen wer-
den, wenn das Stottern danach persistiert (33, e65). Sie 
soll aber umgehend beginnen, wenn (a) mehrere Risi-
kofaktoren für ein persistierendes Stottern vorliegen, 
(b) die Kernsymptomatik lang andauernde Symptome 
mit Kontrollverlust und/oder Anstrengungsverhalten 
aufweist und (c) die Symptomatik von Eltern und/oder 
Kind als belastend empfunden wird oder zu Vermeide-
verhalten führt.

Bei Kindern sollte eine Remission des Stotterns im 
Kindergartenalter angestrebt und die Behandlung mög-
lichst vor Schuleintritt abgeschlossen werden. Eine 
Komplettremission kann jedoch nicht zugesichert wer-
den. Das gleichzeitige Vorliegen einer Sprachentwick-
lungsstörung soll nicht zum Aufschieben einer indizier-
ten Stottertherapie führen; gegebenenfalls können si-
multan zwei Therapien verordnet werden.

Bei Komorbiditäten wie Angststörungen und De-
pressionen soll die Behandlungsabfolge priorisiert wer-
den (34). Eine ausschließliche Behandlung stotterasso-
ziierter Angststörungen reduziert nicht die Stotterhäu-
figkeit und eine ausschließliche Behandlung der 
Sprech unflüssigkeiten nicht die Angststörungen (35). 
Psychotherapien, die nicht das Problem der Unflüssig-
keiten direkt adressieren, sollten nicht als alleinige 
Therapie eingesetzt werden.

Geräte und Software, die einen Sprechtakt vorgeben 
oder die eigene Sprache verzögert beziehungsweise fre-
quenzverändert rückmelden, können Stottern während 
ihrer Benutzung beseitigen (e66), aber nicht als Routi-
ne-Therapiebestandteil empfohlen werden (e67). Soft-
ware zur Stotterintervention sollte nur innerhalb der 
empfohlenen Stottertherapien und mit therapeutischer 
Begleitung eingesetzt werden. Sprachsignal- oder Elek-
tromyografie(EMG)-vermittelte Biofeedbackmethoden 
können als Therapiebestandteil erwogen werden (36).

Die Einbindung in Selbsthilfegruppen, zum Beispiel 
über die Bundesvereinigung Stottern & Selbsthilfe 
(BVSS, www.bvss.de), wurde als klinischer Konsensus 
empfohlen.

Poltern
Poltern ist gekennzeichnet durch eine zu schnelle und/
oder irreguläre Sprechweise und/oder unregelmäßig 
auftretende lautliche Auffälligkeiten, Zusammenziehen 
oder Auslassen von Silben, Abnormitäten von Pausen, 
Silbenbetonung und Sprechrhythmus sowie stotterun-
typische Unflüssigkeiten (37). Dies kann die Verständ-
lichkeit der Betroffenen einschränken. Ätiologisch 
werden genetische Ursachen angenommen (38, e68, 
e69). Auch hier belegen Neuroimaging- und elektro-
physiologische Befunde zerebrale Auffälligkeiten in 
sprech-sprachrelevanten Netzwerken (e70). Zur Ab-
grenzung Poltern – Stottern siehe eTabelle 2.

Für ein Screening auf Poltern steht die deutsche 
Übersetzung des Predictive Cluttering Inventory (e71) 
zur Verfügung, für die Diagnostik der Anamnesebogen 
von Sick (37), Audio- oder Videoaufnahmen von 
Sprechproben und die Fluency Assessment Battery 
(39). Die wenigen Therapiestudien belegen therapeuti-
sche Erfolge vor allem von Sprechrestrukturierungstra-
tegien aus der Stottertherapie (40; siehe auch eTabelle 
3).

Handlungs- und Forschungsbedarf
Die Leitlinie belegt die Notwendigkeit von Therapie-
forschung unter anderem zur langfristigen Effektivität 
und Effizienz von Therapieverfahren und deren Set-
tings (Einzel- versus Gruppentherapie, Extensiv- ver-
sus Intensiv-/Intervalltherapie), zu Prädiktoren für The-
rapieerfolg und Rückfälle, zur effektivitätsorientierten, 
evidenzbasierten Indikationsstellung für verschiedene 
Behandlungsverfahren und zu Entscheidungsgründen 
von Patienten für bestimmte Therapieverfahren. Die 
Heilmittelrichtlinien sollten dem aktuellen Wissens-
stand angepasst werden.

KERNAUSSAGEN

● Das originäre nichtsyndromale Stottern ist eine neuro-
gene Störung des Sprechens und seiner Planung, die in 
der Kindheit hauptsächlich aufgrund einer genetischen 
Disposition entsteht.

● Fehlzuschreibungen der Stotterursachen (psychische 
Störung, elterliches Fehlverhalten) müssen durch ärztli-
che Ausbildung, Schulung von Lehrern und Erziehern 
und Aufklärung der Öffentlichkeit überwunden werden.

● Wirksame Behandlungsverfahren sind die Lidcombe-
Therapie und spezielle indirekte Verfahren (Kindergar-
tenalter) sowie Sprechrestrukturierungsverfahren und 
Stottermodifikation, einzeln oder in Kombination.

● Unzureichend wirksam sind medikamentöse, alleinig 
oder vorwiegend auf Atemregulation oder rhythmischem 
Sprechen basierende Behandlungen, Hypnose und un-
spezifizierte Stottertherapien.

● Therapien sollen spätestens innerhalb der ersten 6–12 
Monate nach Stotterbeginn starten.
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eTABELLE 2

Unterscheidungsmerkmale von Poltern und Stottern (37, 39)

(modifiziert nach [4]; Abdruck mit freundlicher Genehmigung der Peter Lang AG International Academic Publishers)
DAF, Delayed Auditory Feedback

Merkmal

Verlauf

Sprechgeschwindigkeit 

Wiederholungen

Dehnungen und Blockierungen

phonetisch-temporale und/oder  
phonologische Auffälligkeiten 

Prosodie

Lexikon, Semantik

sprachliche Strukturierung

Aufmerksamkeitsstörung

Adaptionseffekt

DAF (Lee-Effekt)

Selbstwahrnehmung

psychosoziale Belastung

Pragmatik

Lesen

Schreiben

Poltern

kontinuierlich, allerdings situativ schwankend,  
meist ohne Begleitsymptomatik

meist erhöht und/oder
irregulär

vorwiegend Wort- und Satzteilwiederholungen

nicht vorhanden

i. d. R. vorhanden  
(z. B. Elisionen, Kontaminationen, „Nuscheln“)

oftmals unangepasste Intonation und Betonung, 
 monotones Sprechen, eingeschränkte Variabilität von 
Tonhöhenunterschieden

mitunter Wortfindungsstörungen bzw. leichte  
semantisch-lexikalische Schwierigkeiten

häufig unstrukturiertes Sprechen (Gedankensprünge), 
Auffälligkeit in Kohärenz und Kohäsion 

auditive Vigilanzstörung nicht ausgeschlossen

bleibt meist aus

meist unflüssigeres Sprechen

wenig bis keine Symptomwahrnehmung, geringe Sprech-
kontrolle

manchmal vorhanden, Belastung durch  
fehlenden  Akzeptanz und Stigmatisierung durch das 
 Umfeld möglich

Schwierigkeit, die Sprecherrolle abzugeben,  
bei der Verständnissicherung und beim Klären von  
Missverständnissen 

mitunter Wortdurchgliederungsstörung, Auslassungen, 
Überspringen von Zeilen

fehlerhafte Rechtschreibung möglich, Umstellungen,  
Vertauschungen, Verschmelzungen

Stottern

häufig fluktuierend, oftmals mit Begleitsymptomatik

meist nicht erhöht

Wiederholungen von Lauten, Teilwörtern und einsilbigen 
Wörtern 

können vorhanden sein

gelegentlich vorhanden (Coping-Strategie)

Auffälligkeit kann als ungünstige Coping-Strategie 
 vorhanden sein (z. B. Tonhöhenveränderung beim 
 Ankämpfverhalten)

nicht beeinträchtigt

gelegentlich beeinträchtigt (Coping-Strategie)

nicht beeinträchtigt

setzt meist ein

meist flüssigeres Sprechen

vorhanden (bei älteren Kindern, Jugendlichen und 
 Erwachsenen)

häufige Folgereaktion auf das Stottern (Angst, Scham)

nicht betroffen oder Auffälligkeiten infolge von 
 Vermeideverhalten

Kern- und Begleitsymptomatik ähnlich wie in der 
 Spontansprache beobachtet

nicht betroffen
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eTABELLE 3

Behandlung des Polterns

(modifiziert nach [4]; Abdruck mit freundlicher Genehmigung der Peter Lang AG International Academic Publishers)

Zielgröße

Sprechtempo

Sprechflüssigkeit

Phonetik, Artikulation

Prosodie

Syntax/Morphologie

Semantik/Lexikon

Sprachsystematik

Selbstwahrnehmung

Pragmatik

Angehörige und Umfeld

Intervention

Bearbeitung; zu beachten: isolierte Reduktion des Sprechtempos führt nicht zur generellen Artikulationsverbesserung

Sprechrestrukturierung: Fluency Shaping; Poltermodifikation (36)

systematisches Training mit hierarchisch steigender linguistischer Komplexität, Oral Motor Syllable Training Program (e80), 
 Kinästhetisch-kontrolliertes Sprechen (e81)

Bearbeitung von Wort- und Satzakzent, sinnhaftem Setzen von Sprechpausen, Sprechrhythmus, Betonung, intentionalem 
 Sprechen

für Kinder: Üben von morphologisch-syntaktischen Zielstrukturen
für Jugendliche und Erwachsene: Arbeit an Kohärenz und Kohäsion bezogen auf komplexe Satzmuster (36, S. 170)

Erlernen von individuellen Strategien zur Strukturierung von Äußerungen, z. B. durch Nacherzählungen, Bildgeschichten,  
Beschreibung von Begriffen (36, S. 171 ff.)

Strategien für kohärente Äußerungen, sinnhaftes Strukturieren der Äußerungseinheiten 

Identifikation der Symptomatik, Spiegelarbeit, Audio- und Videoanalyse

nonverbale Unterstützung (Gestik, Mimik), Identifikation von nonverbalen Mitteilungen des Kommunikationspartners sowie 
 Zuhörerverhalten, Übungen zum Sprecherwechsel

Einbezug der Bezugspersonen (bei Kindern und Jugendlichen) und – sofern von allen Beteiligten akzeptiert – anderer Personen 
(bei Erwachsenen)




