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De spraakperceptie van kinderen met een genetisch 
risico voor dyslexie

Ellen Gerrits

Afdeling Keel-, Neus- en Oorheelkunde, Academisch Ziekenhuis Maastricht

In recent onderzoek wordt steeds meer evidentie gevonden voor een relatie 
tussen dyslexie en taalstoornissen. De symptomen in gesproken en geschreven 
taal overlappen elkaar en er worden dezelfde onderliggende oorzaken veronder-
steld. Eén van de hypothesen is dat dyslexie en taalontwikkelingsstoornissen 
verschillende verschijningsvormen zijn van dezelfde onderliggende stoornis in 
de spraakperceptie. Deze hypothese werd getoetst middels een onderzoek naar 
de klankwaarneming van jonge kinderen met een genetisch risico voor dyslexie 
en jonge kinderen met een specifieke taalontwikkelingsstoornis. De resultaten 
bevestigen de hypothese: beide groepen kinderen zijn minder consistent in het 
classificeren van spraakklanken dan de controlegroep. Het effect is foneem-
specifiek en geldt alleen voor klanken die perceptueel moeilijk van elkaar te 
onderscheiden zijn, zoals plofklanken. Er wordt beargumenteerd dat een spraak-
perceptiestoornis één van de componenten is van een Multiple-Risk Model dat 
ten grondslag ligt aan dyslexie en specifieke taalontwikkelingsstoornissen.

Introductie

Voor de meeste kinderen in groep 3 is het leren lezen niet anders dan het leren van een 
andere schoolse vaardigheid, zoals rekenen. Voor sommige kinderen echter start op 
dat moment een jarenlange strijd met letters en geschreven woorden. Dit zijn de kin-
deren met dyslexie. Dyslexie is een neurologische stoornis van genetische oorsprong 
(Galaburda, 1989; Grigorenko, 2001; Paulesu et al., 2001). Deze stoornis manifesteert 
zich door ernstige lees- en spellingsproblemen die vaak persistent zijn gedurende het 
hele leven. Ondanks jarenlang en intensief onderzoek is er nog steeds discussie over 
de onderliggende cognitieve oorzaken van dyslexie (Miles & Miles, 2001). Eén van 
de oorzaken die wordt voorgesteld is een onderliggende stoornis in de spraakpercep-
tie (o.a. Joanisse et al., 2000; Mody et al., 1997; Studdert-Kennedy, 2002). 
Dit artikel beschrijft een onderzoek waarbij deze hypothese getoetst werd bij jonge 
kinderen (3 jaar) met een genetisch risico voor dyslexie (deze kinderen hadden ten-
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minste één dyslectische ouder). De spraakperceptie van deze zogenaamde ‘risicokin-
deren’ werd vergeleken met die van kinderen met een specifieke taalontwikkelings-
stoornis. Een vergelijking tussen kinderen met een risico voor ontwikkelingsdyslexie 
en kinderen met specifieke taalontwikkelingsstoornissen is interessant om de vol-
gende redenen:
– Uit retrospectief onderzoek blijkt dat dyslectische kinderen vaak taalontwikke-

lingsproblemen hebben gehad op jongere leeftijd (Goulandris et al. 2000; Scarbo-
rough, 1990).

– Kinderen met een specifieke taalontwikkelingsstoornis hebben vaak lees- en spel-
lingsproblemen (Catts, 1993; Catts et al., 2001; Leonard, 1998; Snowling et al., 
2000).

– Er is een overlap van ongeveer 50% tussen beide groepen kinderen wanneer resul-
taten worden vergeleken van gestandaardiseerde taal- en leestesten (McArthur et 
al., 2000).

– Er wordt verondersteld dat dyslexie en taalontwikkelingsstoornissen worden ver-
oorzaakt door een stoornis in de spraakperceptie (Joanisse et al., 2000; Joanisse & 
Seidenberg, 1998; Mody et al., 1997; Studdert-Kennedy, 2002).

– Uit spraakperceptieonderzoek komen bij kinderen met dyslexie of een specifieke 
taalontwikkelingsstoornis vergelijkbare afwijkende resultaten naar voren (Maassen 
et al., 2001; Mody et al., 1997; Nittrouer, 1999; Plaza & Rigouard, 2001; Steffens 
et al., 1992; Sussman, 1993; Tallal & Stark, 1981).

Op basis van de bevindingen van studies met ‘oudere’ kinderen met dyslexie of speci-
fieke taalontwikkelingsstoornissen wordt verwacht dat de spraakperceptie van jonge 
kinderen met dyslexierisico overeenkomsten vertoont met die van jonge kinderen met 
een specifieke taalontwikkelingsstoornis. In de huidige studie werd deze hypothese 
getoetst middels een onderzoek naar de verwerving van categorieën voor spraakklan-
ken in het langetermijngeheugen (foneemcategorieën). Fonemen zijn de kleinste bete-
kenisonderscheidende elementen van taal, bijvoorbeeld in ‘peer’ versus ‘beer’. Om 
een gesproken woord te begrijpen moeten we eerst bepalen uit welke spraakklanken 
het bestaat. Dat is minder eenvoudig dan het lijkt. Er is namelijk veel variatie in de uit-
spraak van iedere [p], [t], [k] etc. die we waarnemen, door verschillen tussen sprekers, 
de invloed van omringende klanken, en door tal van andere factoren. Toch kunnen we 
al die verschillende realisaties moeiteloos als [p], [t], [k], etc. classificeren. We noemen 
dit categorische spraakperceptie. Categorische spraakperceptie betekent dat de luis-
teraar heeft geleerd om een abstractie te maken van het akoestische signaal en alleen 
informatie gebruikt die nodig is om spraak te begrijpen: de auditieve input wordt 
omgezet naar taalspecifieke fonemen. Welke foneemcategorieën in de moedertaal van 
belang zijn, leren kinderen gewoonlijk heel jong, ruim voordat ze zelf gaan praten. 
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Categorische spraakperceptie
De aard van foneemcategorieën in het langetermijngeheugen is reeds veelvuldig 
bestudeerd. Het paradigma dat hiervoor gebruikt wordt is foneemclassificatie met 
als stimulusmateriaal een akoestisch continuüm tussen twee spraakklanken. De uit-
spraakvarianten van een foneem worden nagebootst met een computerprogramma 
dat de akoestische kenmerken van een klank geleidelijk verandert in de akoestische 
kenmerken van een andere klank. De doelfonemen verschillen meestal slechts in één 
onderscheidend kenmerk, zoals in /p/ versus /k/, plaats van articulatie. In een luiste-
rexperiment wordt de luisteraar gevraagd elke stimulus te classificeren. In figuur 1 
staan fictieve classificatieresultaten van een continuüm tussen /p/ en /k/ in de woor-
den ‘pop’ en ‘kop’. De classificatiefunctie representeert het percentage ‘kop’ ant-
woorden voor elke stimulus. Wanneer de perceptieve beoordeling van de luisteraars 
een weerspiegeling is van de akoestische verschillen tussen de stimuluswoorden in 
het continuüm zijn de resultaten zoals in dit in voorbeeld: continue perceptie.

Figuur 1. Een gestileerde weergave van                           Figuur 2. Een gestileerde weergave van cate-
continue spraakperceptie.                                              gorische spraakperceptie.

In de werkelijkheid zullen de resultaten van een dergelijk experiment echter veel 
meer lijken op het voorbeeld in figuur 2: categorische perceptie (Gerrits, 2001). In 
deze figuur is te zien dat stimulus 1-4 worden waargenomen als ‘pop’, en stimulus 5-
8 als ‘kop’. De luisteraar beslist dat het akoestische continuüm verdeeld kan worden 
over twee perceptieve categorieën met een abrupte foneemgrens tussen stimulus 4 en 
5. Deze categorische waarneming is een mechanisme dat ervoor zorgt dat de spraak-
verwerking van de luisteraar snel en efficiënt verloopt. Het is namelijk niet effectief 
om waar te nemen dat stimulus 3 op /p/ lijkt maar ook een beetje op /k/ (zoals gebeurt 
in figuur 1, continue perceptie). De luisteraar richt zich alleen op verschillen tussen 
klanken die betekenisonderscheidend zijn en negeert verschillen in uitspraak.
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Categorische spraakperceptie en dyslexie
Hoe zit het nu met de categorische perceptie van kinderen en volwassenen met dys-
lexie? In talloze dyslexiestudies is de perceptie bestudeerd van een continuüm tussen 
twee plofklanken. Er is een opmerkelijk overeenstemming in de vorm van de clas-
sificatiecurven die gepresenteerd worden (o.a. Adlard & Hazan, 1998; Gibbs, 1996; 
Goddfrey et al., 1981; Maassen et al., 2001; Manis et al., 1997; Werker & Tees, 1987). 
In figuur 3 wordt een voorbeeld gegeven van een gestileerde classificatiefunctie van 
een groep luisteraars met dyslexie en een controlegroep. 

De curve van de dyslexiegroep is vlakker dan die van de controlegroep. Een vlak-
kere curve betekent dat de categorische perceptie minder consistent is. Er zijn meer 
ambigue klanken, met name rond de foneemgrens. De dyslectische luisteraar twijfelt 
meer wanneer hij moet beoordelen welke klank hij heeft gehoord. Blijkbaar is er meer 
overlap tussen de foneemcategorieën, dus minder foneemcontrast, en zijn de foneem-
categorieën minder gespecificeerd. 

Hoe verloopt de categorische perceptie van veel jongere kinderen met een genetisch 
predispositie voor dyslexie? Hierover is nog niets bekend. Er is één studie waarbij de 
spraakdiscriminatie is onderzocht. Richardson et al. (2003) leerden risicobaby’s van 6 
maanden oud een hoofddraai te maken wanneer de auditieve stimulus ‘atta’ veranderde 
in ‘ata’. Uit de resultaten van deze discriminatietaak bleek dat de controlebaby’s vaker 
reageerden op de nieuwe stimulus dan de risicobaby’s. De onderzoekers concluderen 
dat kinderen met een risico voor dyslexie al op heel jonge leeftijd milde spraakper-
ceptieproblemen hebben en dat deze problemen een vroeg signaal kunnen zijn van 
dyslexie.

Figuur 3. Een gestileerde weergave van categorische spraakperceptie (doorgetrokken curve) van gemiddeld 
lezende luisteraars plus een gestileerde weergave van categorische perceptie van volwassenen en kinderen 
met dyslexie (onderbroken lijn).
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Het doel van de huidige studie was de waarneming van spraakklanken te bestuderen 
bij driejarige kinderen met een risico voor dyslexie en daarnaast de klankwaarneming 
van deze risicokinderen te vergelijken met die van kinderen met een specifieke taal-
ontwikkelingsstoornis.

Methode

Proefpersonen
De luisterexperimenten werden uitgevoerd met drie groepen kinderen.
– 15 risicokinderen (gemiddeld 3;10 jaar oud)
–  8 kinderen met een specifieke taalontwikkelingsstoornis (gemiddeld 4;2 jaar oud) 
– 19 controlekinderen (gemiddeld 3;11 jaar oud)

De leeftijdsspreiding binnen de groepen was +/- 3 maanden van de gemiddelde leef-
tijd. De risicokinderen hadden tenminste één dyslectische ouder. Volgens Grigorenko 
(2001) is er een kans van 40-60% dat een kind uit een familie waarin dyslexie voor-
komt, zelf ook dyslectisch is. Het erfelijkheidsrisico varieert als functie van aantal 
familieleden met dyslexie en geslacht van kind en familielid. Deze kinderen werden 
geworven via een oproep aan ouders in kranten en tijdschriften. De kinderen met een 
specifieke taalontwikkelingsstoornis werden geselecteerd via scholen voor kinderen 
met ernstige spraak- en taalmoeilijkheden (cluster 2 ESM-scholen). In de groep kin-
deren met een specifieke taalontwikkelingsstoornis kwamen geen familiale dyslexie, 
verbale ontwikkelingsdyspraxie en/of autisme-spectrum-stoornissen voor. De contro-
lekinderen werden geworven via peuterspeelzalen in Utrecht. Bij de controlekinderen 
kwamen geen dyslexie of taalproblemen in de familie voor.

Stimulusmateriaal
Het stimulusmateriaal bestond uit twee stimulusreeksen: een continuüm tussen twee 
plofklanken en een continuüm tussen twee vocalen. In de literatuur wordt vrijwel 
altijd een plofklankcontinuüm gebruikt. Om te onderzoeken of de problemen in de 
spraakperceptie foneemspecifiek zijn, werd in de huidige studie ook een vocaalconti-
nuüm aangeboden. 
– plofklankcontinuüm tussen /p/ en /k/ in de woorden ‘pop’ en ‘kop’
– vocaalcontinuüm tussen /a/ en /  / in de woorden ‘zaak’ en ‘zak’ 

Er werd gekozen voor betekenisvolle stimuluswoorden in plaats van de gebruikelijke 
nonsenssyllaben (vb. ‘pa’-‘ka’) om de respons eenvoudiger te maken voor jonge kin-
deren. De kinderen werd gevraagd na elk stimuluswoord één van twee afbeeldingen 
aan te wijzen. Deze non-verbale respons had ook als voordeel dat er geen bias in de 
antwoorden kon optreden door problemen in de spraakproductie, die verwacht kun-
nen worden bij met name de kinderen met een specifieke taalontwikkelingsstoornis.

������
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De doelwoorden werden ingesproken door een mannelijke spreker. Het continuüm 
werd gegenereerd met behulp van interpolatie tussen de spectrale omhullenden 
van de twee doelwoorden (zie van Hessen & Schouten, 1999). De grondfrequentie 
werd constant gehouden en bepaald door de gemiddelde F0 in ‘pop’ en ‘zaak’. In het 
vocaalcontinuüm werd ook de duur van de vocaal gemanipuleerd: de duur van de /a/ 
werd in stappen van 15 milliseconden verkort tot de duur van de /  /. Elk continuüm 
bestond uit 6 stappen en dus 7 stimuli. De interpolatie resulteerde in heel natuurlijk 
klinkende stimuluswoorden die duidelijk te herkennen waren als uitingen van de oor-
spronkelijke spreker. 

Taak
De taak was een two-alternative forced-choice classificatietaak. Elke stimulus werd 
6x herhaald. De volgorde was gerandomiseerd in 3 lijsten.

Procedure
De kinderen werden eerst vertrouwd gemaakt met de apparatuur. Het experiment 
bestond uit twee trainingsfasen en een testfase:
1. Training (1): ‘live’ oefenen van benoemen van twee afbeeldingen.
2. Training (2): classificatie door aanwijsrespons van de eerste en de laatste stimulus 

van het continuüm (elk 4x), aangeboden via laptop en hoofdtelefoon. Indien een 
kind het trainingscriterium van 75% goede antwoorden niet haalde werd het expe-
riment afgebroken.

3. Test: classificatie (door aanwijsrespons) van willekeurig gekozen stimulus van het 
continuüm, aangeboden via laptop en hoofdtelefoon. Wanneer een kind ongecon-
centreerd was tijdens de testfase werd het experiment afgebroken. 

Het experiment werd uitgevoerd in het Language Acquisition Lab van de Universiteit 
Utrecht, op locatie in ESM-scholen en in peuterspeelzalen in Utrecht.

Resultaten

De classificatieresultaten zijn weergegeven in figuren 4 en 5. In figuur 4 staat het per-
centage /k  p/ antwoorden van de drie groepen kinderen voor elke stimulus.

In de figuur is te zien dat de helling van de classificatiefuncties van de risicokin-
deren en de kinderen met een specifieke taalontwikkelingsstoornis vlakker is dan die 
van de controlekinderen. Dit betekent dat de plofklankperceptie van de risicokinderen 
en de kinderen met een taalontwikkelingsstoornis minder categorisch is dan die van 
de controlekinderen. De resultaten van de risico- en taalstoornisgroep zijn zelfs beter 
te omschrijven als een continue functie, zoals in het voorbeeld in figuur 1. Deze con-
tinue waarneming heeft als gevolg dat er voor de risico- en taalgestoorde kinderen 
meer ambigue stimuli zijn en dus meer fouten in de beslissing tussen /p/ en /k/. De 
groepsverschillen worden bevestigd door de statistische analyse. 

������
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Er werd een analyse uitgevoerd op basis van modellering van de curve met percen-
tage /k  p/ antwoorden als afhankelijke variabele. De onafhankelijke factoren in het 

Figuur 5. Classificatiefuncties van de risicokinderen, kinderen met een specifieke taalontwikkelings- 
stoornis en controlekinderen.

������

Figuur 4. Classificatiefuncties van de risicokinderen, kinderen met een specifieke taalontwikkelings- 
stoornis en controlekinderen
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model waren Groep, Stimulus en Leeftijd. In het model hadden de factoren Groep 
(risico en taalontwikkelingsstoornis), Stimulus een statistisch significant (p<0,01) 
effect op foneemclassificatie. Er was tevens een significante interactie tussen Groep 
en Stimulus (p<0,01). Er was een significant verschil (p=0,042) in steilheid van de 
helling van de classificatiecurven van de controlegroep versus de risicogroep en de 
groep kinderen met taalstoornis (resp.17,5 - 11,0 - 11,6). In de figuur is tevens te zien 
dat de eerste en laatste stimulus van de reeks minder consistent gelabeld wordt door 
de risico- en de taalstoornisgroep dan door de controlekinderen. Deze verschillen zijn 
echter niet statistisch significant.

De resultaten van de vocalen, het /zak/-/z  k/, continuüm worden weergegeven in 
figuur 5. In de figuur is te zien dat de drie classificatiefuncties elkaar overlappen wat 
suggereert dat er geen verschillen zijn tussen de drie groepen kinderen. Dit wordt 
bevestigd door de statistische analyse. De categorieën van deze twee vocalen zijn 
voor de drie groepen kinderen even duidelijk gespecificeerd. Er werd een analyse 
uitgevoerd op basis van modellering van de curve met het percentage /z  k/ antwoor-
den als afhankelijke variabele. De onafhankelijke factoren in het model waren Groep, 
Stimulus en Leeftijd. In het model had alleen de factor Stimulus een statistisch signi-
ficant (p<0,01) effect op foneemclassificatie.

Discussie en conclusie

In deze studie werd aangetoond dat er bij jonge risicokinderen en kinderen met een 
specifieke taalontwikkelingsstoornis sprake is van spraakperceptieproblemen. De 
resultaten laten zien dat beide groepen minder consistent zijn in de classificatie van 
spraakklanken dan de controlekinderen. Dit resultaat is foneemspecifiek (zie ook 
Maassen et al., 2001): de perceptie van foneemcontrasten met kleine akoestische ver-
schillen, zoals plofklanken, is aangedaan, maar de perceptie van contrasten met rela-
tief grote akoestische verschillen, zoals vocalen verloopt normaal. Dit duidt op een 
‘milde’ spraakperceptiestoornis. In de literatuur wordt gewaarschuwd voor co-morbi-
diteit van ADHD en dyslexie en de hieruit volgende negatieve invloed op uitkomsten 
van psychofysische experimenten (o.a. Breier et al., 2003). In het vocaalexperiment 
zijn de classificatiefuncties van de drie groepen kinderen echter gelijk. Dit betekent 
dat de plofklankresultaten van de risico- en specifieke taalontwikkelingsstoornis-
groep veroorzaakt worden door een afwijkende perceptie en niet door factoren zoals 
verminderde concentratie.

De spraakperceptieresultaten van de 3-jarige risicokinderen sluiten aan bij de 
bevindingen in het discriminatieonderzoek bij 6-maanden oude risicobaby’s door 
Richardson et al. (2003). Daarnaast is er een grote overeenkomst in de afwijking in de 
classificatiefuncties van de risicokinderen en kinderen met een specifieke taalontwik-
kelingsstoornis met die van oudere kinderen met dyslexie of taalstoornissen in de lite-
ratuur: de klinische groep heeft een vlakkere curve dan de controlegroep (o.a. Maassen 

������
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et al., 2001; Sussman, 1993). De conclusie lijkt evident: dyslexie en taalstoornissen 
worden veroorzaakt door een onderliggende stoornis in de spraakperceptie.

Hoe beïnvloedt een spraakperceptiestoornis de taalverwerving en het leren lezen? 
Volgens Werker & Tees (1987), Snowling (2001) en Studdert-Kennedy (2002) is er 
sprake van een kettingreactie. Werker & Tees (1987) en Snowling (2001) menen dat 
‘minder robuuste’ foneemrepresentaties of ‘instabiele’ mentale representaties leiden 
tot problemen in het uitvoeren van complexe talige taken, zoals het lezen. Zij gaan 
ervan uit dat minder robuuste foneemrepresentaties problemen veroorzaken bij de 
fonologische analyse van woorden en het koppelen van klanken aan letters. Studdert-
Kennedy (2002) veronderstelt dat een probleem met de spraakwaarneming leidt tot 
‘fuzzy’ of ondergespecificeerde foneemrepresentaties in het langetermijngeheugen 
en tot een zwak verbaal kortetermijngeheugen. Dit veroorzaakt problemen in het 
decoderen van spraak en in het koppelen van klanken aan de letters en dus het lezen 
en spellen. Hoewel deze modellen plausibel lijken is de empirische evidentie voor 
deze relaties helaas gering. Onderzoek in de toekomst moet inzichtelijk maken of 
milde spraakperceptieproblemen de oorzaak kunnen zijn van twee stoornissen die 
gekenmerkt worden door een grote mate van complexiteit en heterogeniteit. Wellicht 
is het waarschijnlijker dat er sprake is van een additief risico, zoals Bishop (2003) 
voorstelt in haar ‘Multiple-Risk Model’ voor specifieke taalstoornissen. Wanneer 
een kind een genetisch risico heeft voor dyslexie of een taalontwikkelingsstoornis, 
relatief laat is met de eerste woordjes èn moeite heeft met categorische spraakpercep-
tie lijkt het waarschijnlijker dat er taal/leesproblemen zullen ontstaan dan wanneer 
het kind slechts uitvalt op één van de genoemde aspecten. Bishop pleit daarom voor 
breed en longitudinaal onderzoek naar de oorzaken van dyslexie en taalontwikke-
lingsstoornissen. Dit belang wordt ondersteunt door de voorlopige resultaten van het 
project ‘Early language development in Specific Language Impairment and dyslexia: 
A prospective and comparative study’ van de Universiteit Utrecht waar dit een deel-
onderzoek van is. Uit experimenten gericht op de morfologie, syntaxis, fonologie, 
semantiek en spraakperceptie blijkt unaniem dat risicokinderen minder goed preste-
ren dan controlekinderen (Alphen et al., in press). Hierbij moet worden opgemerkt 
dat de familiale erfelijkheid bepaalt dat de risicogroep bestaat uit ongeveer 50% 
kinderen met dyslexie en 50% zonder dyslexie. Hoe deze verdeling er in werkelijk-
heid uitziet en wat het effect is op het groepsgemiddelde kan echter pas in een later 
stadium van het onderzoek bepaald worden, als de risicokinderen leren lezen. Op dit 
moment duiden de gezamenlijke resultaten van de driejarigen risicokinderen op een 
breed scala aan ‘milde’ taalontwikkelingsproblemen. Dit betekent dat onderzoek naar 
alleen spraakperceptie niet voldoende is om dyslexie of taalontwikkelingsstoornissen 
te begrijpen. Voor de (vroeg)diagnostiek en (vroeg)behandeling van dyslexie is het 
van groot belang dat de gehele taalvaardigheid in kaart gebracht wordt. Niet alleen 
de spraakperceptie of het foneembewustzijn spelen een rol bij dyslexie. De resultaten 
pleiten voor onderzoek en therapie op alle linguïstische niveaus.
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Summary

The present study investigated the relationship between dyslexia and specific langu-
age impairment (SLI) by comparing the speech perception of 3-year-old children with 
a genetic risk for developing dyslexia and children with SLI. Speech perception was 
studied with two listening tasks, a phoneme identification task with minimally diffe-
ring word pairs, and a categorical perception task with a stimulus continuum between 
a stop-consonant contrast and a vowel contrast. Results demonstrated that both the at-
risk group en SLI group had more difficulty with the identification and categorisation 
of speech sounds than the control group. The findings support the view that dyslexia 
and SLI might be caused by the same underlying speech perception deficit. This study 
further shows that the perceptual performance of the at-risk children is highly similar 
to that of older dyslexic children and adults and therefore might be an early sign of the 
inherited disorder.
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