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1. EINLEITUNG 
 

1.1 Geschichtlicher Abriss 

 

Historisch betrachtet gilt derzeit die Beschreibung des deutschen Kurarztes Melchior Adam 

Weikard (1742-1803) als älteste Darstellung eines Störungsbilds vergleichbar einem Subtyp 

der ADHS (Weikard 1775, Barkley & Peters 2012). Im Jahr 1775 beschrieb er in seinem 

Werk „Der Philosophische Arzt“ den „Mangel der Aufmerksamkeit, Attentio volubilis“: „Je-

ne, bey welchen ein Mangel der Aufmerksamkeit ist, werden gemeiniglich unachtsam, leicht-

sinnig, flüchtig und ausschweifend genennet. ... Dergleichen Leute hören alles nur halber; sie 

merken oder hinterbringen es auch nur zur Hälfte, oder unordentlich. Sie wissen gemeiniglich, 

wie das Sprichwort heißt, von allem etwas und vom Ganzen nichts“ (Weikard 1790, Seite 

379). Weikard legt die Symptome ausdrücklich bei Erwachsenen dar (Palmer & Finger 2001). 

Dieses Verständnis des Störungsbilds etablierte sich damals nicht in der Wissenschaft.  

Der Psychiater Heinrich Hoffmann bildete mit dem „Struwwelpeter“ im Jahr 1845 das Ver-

halten erstmals bei Kindern ab, ohne diesem einen Krankheitswert zuzusprechen (Thome & 

Jacobs 2004). In den Folgejahren begann sich das medizinische Interesse auf die Symptom-

ausprägung im Kindesalter zu richten. Der britische Pädiater George F. Still berichtete 1902 

unter anderem über Fälle von Kindern, die eine „Störung der moralischen Kontrolle“ („Defect 

of Moral Control“) aufwiesen (Still 1902). Der Aufmerksamkeitsmangel als Störung wurde in 

der klassischen deutschen Erwachsenenpsychiatrie und ihren vorrangigen Vertretern wie 

Kraepelin, Jaspers und Schneider kaum beachtet sondern wurde als pädiatrisches Störungsbild 

aufgefasst. 

Mit der Einführung der International Classification of Diseases 9th revision (ICD-9) durch die 

WHO 1976 und die Veröffentlichung des DSM-III durch die APA 1980 wurde die Bezeich-

nung symptomorientierter. Die Aufmerksamkeitsdefizit-Störung mit Hyperaktivität (ADD-H, 

Attention deficit disorder with hyperactivity) löste die ätiologisch orientierten Bezeichnungen 

ab. Mit Einführung der revidierten Version DSM-III-R 1987 begann die Verbreitung der Be-

zeichnung „ADHS“. Der amerikanische Psychiater Paul H. Wender erkannte die Überschnei-

dungen verschiedener Bezeichnungen und führte bereits vor Veröffentlichung des DSM-III 

Untersuchungen durch, die zur Entwicklung der sogenannten Utah-Kriterien führten. Sie fin-

den Anwendung in der WURS und dem WRI (Rösler et al. 2008A, Corbisiero et al. 2010). 

Hyperaktivität und das Aufmerksamkeitsdefizit sind demnach obligat, zwei von weiteren fünf 
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Symptomen müssen erfüllt sein (Wender 1995). Das DSM-IV und die ICD-10 fordern das 

Vorhandensein der Impulsivität zuzüglich des Aufmerksamkeitsdefizits und der Hyperaktivi-

tät und ein Auftreten der Symptome vor dem siebten Lebensjahr. Die Items sind inhaltlich 

übereinstimmend (APA 1994, WHO 1994). 

 

1.2 Ätiologie und Prävalenz der ADHS 

 

Heute gilt die ADHS als neurobiologische Störung. Ihre Prävalenz wird nach Willcutt (2012) 

im Kindes- und Jugendalter mit 5,9-7,1 % angegeben. Scahill und Schwab-Stone (2000) ge-

ben die Prävalenz im schulpflichtigen Alter mit 5-10 % an. Für Deutschland wird eine Prä-

valenz von circa 6 % bei Sechs- bis Zehnjährigen angegeben (Brühl et al. 2000). Die Prä-

valenzraten gelten als regional unabhängig und zeitlich stabil (Polanczyk et al. 2014). In wei-

teren Untersuchungen zur Prävalenz wurden höhere Werte nach DSM-IV gegenüber DSM-

III-R (2,42 %) und ICD-10 (4,09 %) nachgewiesen. Auch im Lehrerurteil gegenüber Elternur-

teil und Selbsteinschätzung wurden höhere Prävalenzangaben im Vergleich zu DSM-III-R 

und ICD-10 gemacht (5,47 %) (Polanczyk et al. 2014). Weiterhin ist die Prävalenz bei Jungen 

im Verhältnis zu Mädchen mit circa 3:1 höher (American Academy of Pediatrics 2000). In 

Deutschland wiesen Untersuchungen durchschnittlich ein Verhältnis von etwa 2,5:1 von Jun-

gen zu Mädchen nach (Bachmann et al. 2017). Zum unaufmerksamen Subtyp liegt in 

Deutschland ein Verhältnis von 2:1 vor, beim hyperaktiv-impulsiven Typ liegt das Verhältnis 

bei 5:1, Jungen sind in jedem Fall häufiger betroffen als Mädchen (Baumgaertl et al. 1995). 

Das Fortbestehen der Symptomatik im Erwachsenenalter konnte belegt werden. In Abhängig-

keit der Studie ist in 10-60 % der Fälle mit einer Persistenz der ADHS-Symptomatik mit oder 

ohne Teilremission im Erwachsenenalter zu rechnen (Weiss et al. 1985, Mannuzza et al. 1993, 

Hill & Schoener 1996, Heiligenstein et al. 1998, Pliszka 1998, Hansen et al. 1999, Faraone et 

al. 2006). Die Abnahme der Prävalenz im Alter gilt als belegt: Bis 18 Jahren liegt die Prä-

valenz bei etwa 5 %, bis 44 Jahren bei 3 bis 4 % (Fayyad et al. 2007, Polanczyk et al. 2007). 

Eine epidemiologische Studie aus dem Jahr 2012 stellte eine Prävalenz von 4,7 % in der deut-

schen Bevölkerung im Alter von 18 bis 64 Jahren fest. Grundlage war hier die Erfüllung der 

Kriterien nach DSM IV-TR (Text-Revision) und der WURS-k (De Zwaan et al. 2012). Auch 

hinsichtlich der Symptomatik kommt es zu einer Änderung von der vor allem kindlichen Hy-

peraktivität zu einer inneren Unruhe beim erwachsenen Patienten. Unaufmerksamkeit und 

Impulsivität bleiben bestehen (Biederman et al. 2000).  
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Ätiologisch gilt die ADHS als multifaktoriell bedingt. Familiäre Häufung und Adoptionsstu-

dien geben deutliche Hinweise auf die Erblichkeit der Störung (Epstein et al. 2000, Sprich et 

al. 2000). Weiterhin wurden in Zwillingsstudien über Konkordanzraten von 10-33 % bei 

Dizygotie berichtet, bei Monozygotie von 51 bis 90 % (Faraone et al. 2005, Burt 2009, Lang-

ner et al. 2013). Diese Tatsache unterstützt die Ergebnisse der genetischen ADHS-Forschung, 

es liegen zweifellos genetische Risikofaktoren für das Auftreten von ADHS vor. Es zeigten 

jedoch auch vielversprechende Genveränderungen in der ADHS-Diagnostik wie zum Beispiel 

5HTT (Serotonin Transporter Gen), DAT1 (Dopamin Transporter Gen), HTR1B (Serotonin 

1B Rezeptor Gen) oder DRD5 (D5 Dopamin Rezeptor Gen) jeweils eine geringe Assoziation 

zum Auftreten von ADHS (Odds Ratio unter 1,5) (Gizer et al. 2009). Neben Veränderungen 

im codierenden Abschnitt der DNA gelten sogenannte Einzelnukleotid-Polymorphismen als 

weitere genetische Abhängigkeit bei komplexen Diagnosen mit genetischem Hintergrund wie 

auch der ADHS (Gusev et al. 2014, Faraone & Larsson 2019). Hierbei kann es zur erblichen 

Variation eines einzelnen Basenpaares im Genom kommen, welche auch im nicht-

codierenden Abschnitt der DNA über regulatorische Proteine Einfluss auf beispielsweise den 

zerebralen Neurotransmitterhaushalt nehmen kann (Robert & Pelletier 2018). Die Gesamtheit 

der genetischen Variationen führen zu einem individuellen Risikoprofil, welches mit Umwelt-

faktoren in stetiger Beeinflussung steht. Inwiefern epigenetische Einflüsse eine Rolle spielen, 

wurde bisher kaum untersucht (Walton et al. 2016). Es gilt als gesichert, dass weder ein ein-

zelner bisher bekannter Gendefekt ausreichend noch notwendig für die Entstehung von ADHS 

ist. Somit wird von einem polygenetischen Ansatz mit bisher unbekannter Schwelle oder 

Kombination von bestimmten genetischen Variationen zum Auftreten von ADHS ausgegan-

gen (Faraone & Larsson 2019). Daraus folgende Strukturauffälligkeiten des Gehirns können 

zu funktioneller Beeinträchtigung neuronaler Regelkreise führen, negativ beeinflusst durch 

Umweltfaktoren. Pränatale Risiken, Schwangerschafts- und Geburtskomplikationen, psycho-

soziale Belastung, Schadstoffe und diätetische Faktoren werden diskutiert (Faraone et al. 

2015, Thapar & Cooper 2016). Die Risikofaktoren sind nicht spezifisch für die ADHS, son-

dern können im Gefüge ursächlich für verschiedene psychische Störungen sein. Somit ist das 

Störungsbild oft mit psychiatrischen Komorbiditäten vergesellschaftet. Es besteht bei etwa 52 

% der Betroffenen eine weitere psychische Störung wie Verhaltensstörungen (16,5 %), 

Sprach-, Motorik- und Lernentwicklungsstörungen (15,4 %) sowie Autismus-Spektrum-

Störungen (12,4 %) oder mentale Retardierung (7,9 %) (Jensen & Steinhausen 2015). Bei 

etwa 26 % finden sich mindestens zwei komorbide psychische Störungen (Jensen & Steinhau-

sen 2015). Weitere häufige Komorbiditäten sind neben affektiven Störungen (30 % bis 44 %)  
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die Angststörungen (12 % bis 27 %) und der Substanzmissbrauch (8 % bis 17 %) (MTA 

Cooperative Group 1999, Biederman et al. 2006, Schlander et al. 2006, Jacob et al. 2007, 

Reale et al. 2017). Daneben treten Störungen des Sozialverhaltens (16,5 bis 50 %), umschrie-

bene Entwicklungsstörungen des Sprechens und des Sprachverständnisses (15,4 %) sowie 

Entwickungsverzögerungen schulischer Grundfertigkeiten (20 - 45 %) bis zur Intelligenzmin-

derung (7,9 %) auf (Biederman & Jellinek 1998, MTA Cooperative group 1999, Loeber et al. 

2000, Waschbusch 2002, Biederman et al. 2006, Connor et al. 2010, DuPaul et al. 2013, Jen-

sen & Steinhausen 2015, Reale et al. 2017).  

Weiter sind hirnstrukturelle Auffälligkeiten möglich. In 3 bis 5 % liegt bei Betroffenen ein 

vermindertes globales Hirnvolumen vor oder betont temporal, frontal oder cerebellär (Castel-

lanos et al. 2002, Shaw et al. 2007, Shaw et al. 20013, Storebø et al. 2015, Banaschewski et 

al. 2016, Banaschewski et al. 2017). Damit einhergehend ist eine verzögerte Entwicklung des 

Gehirns hinsichtlich kortikaler Dicke um etwa 2 bis 5 Jahre (Shaw et al. 2007, Shaw et al. 

2013). Es kann insbesondere eine Volumenreduktion assoziiert mit reduzierter Dopamin-

transporterverfügbarkeit in den Basalganglien bei unmedizierten ADHS-Patienten bestehen 

(Fusar-Poli et al. 2012, Rubia et al. 2014). Hirnfunktionell können Auffälligkeiten in neurona-

len Regelkreisen nachgewiesen werden: fronto-striatal, fronto-parietal, fronto-cerebellär so-

wie fronto-limbisch (Plessen et al. 2006, Ivanov et al. 2010, Konrad et al. 2010, Dramsdahl et 

al. 2012, Konrad et al. 2012, Lopez-Larson et al. 2012, Cao et al. 2013, Cortese et al. 2013, 

Rubia 2013, Rubia 2014). Es wird vermutet, dass die nervalen Leitungsbahnen eine generell 

verzögerte Entwicklung aufweisen, sie sich jedoch im Alter gemäß der Entwicklungsverzöge-

rungshypothese der ADHS ausreichend entwickeln Yap et al. 2013, Pavuluri et al. 2009, Na-

gel et al. 2011, Rubia 2014 ). Dies konnte am Beispiel des Nucleus Caudatus als Teil der Ba-

salganglien nachgewiesen werden (Silk et al 2007).         

Auch chronobiologische Auffälligkeiten wie Schlafstörungen können bei der ADHS auftreten  

(Van der Heijden et al. 2005, Schredl et al. 2007, Van Veen et al. 2010, Kooij & Bijlenga 

2013). Sogenannte CLOCK-Gene (z.B. PER2, BMAL1) beeinflussen über positive und nega-

tive Rückkoppelung und den von ihnen kodierten Proteine die zirkadiane Rhythmik, wobei 

auch Einzelnukleotidpolymorphismen dieser Gene mit ADHS in Zusammenhang gebracht 

werden konnten (Brookes et al. 2006, Kissling et al. 2008, Lasky-Su et al. 2008, Xu et al., 

2010, Jeong et al. 2014). Diese Proteine werden im 24-Stunden-Rhythmus oszillierend in der 

Zelle synthetisiert. Ihre Fehlfunktion kann zur Dysregulation des dopaminergen Systems füh-

ren, das im gegenwärtigen ätiologischen Verständnis von ADHS eine zentrale Rolle einnimmt 

(Parekh et al. 2015, Böttcher et al. 2018). Es konnten eine signifikant gestörte (BMAL1) als 
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auch nicht mehr nachweisbare (PER2) zirkadiane Rhythmik von CLOCK-Genen nachgewie-

senen werden (Baird et al. 2011). Auch  eine Veränderung des Sekretionszyklus von Melato-

nin konnte mit ADHS in Verbindung gebracht werden (Van der Heijden et al. 2005, Van Ve-

en et al. 2010). Baird et al. zeigten 2011 einen Verlust der Signifikanz der zirkadianen 

Rhythmik des Melatoninspiegels bei adulten ADHS-Patienten,  welche fraglich durch eine 

generelle Konzentrationsabnahme des Melatoninspiegels bedingt war (Baird et al. 2011). Zir-

kadiane Profile des Cortisonspiegel werden als unverändert (Guilding & Piggins 2007) oder 

verändert (Kaneko et al. 1993, Blomqvist et al. 2007) beschrieben. Baird et al. konnten 2011 

über die zirkadiane Messung der Kortisonkonzentration im Speichel von ADHS-Patienten in 

den ersten Stunden nach dem Aufwachen eine um 2 Stunden verzögerte Amplitude im Ver-

gleich zur Kontrollgruppe feststellen. Ob ein Zusammenhang in der zirkadianen Rhythmik der 

Mundschleimhaut und dem Nucleus suprachiasmaticus als wichtigsten Regler des Tag-Nacht-

Rhytmus bestehen sowie Veränderung der Rhythmik in peripheren Geweben auf die Funktio-

nalität im zentralen Nervensystem rückschliessen lassen, ist noch unklar (Baird et al. 2011). 

Lichttherapie ist eine effektive Methode zur Neuausrichtung der zirkadianen Rhythmik zu 

früheren Morgenstunden von ADHS-Patienten mit grundlegender Besserung der Symptome 

(Korman et al. 2018). Weitere Untersuchungen um das volle Potenzial der Lichttherapie aus-

zuschöpfen stehen noch aus (Korman et al. 2018). 

 

1.3 Konzepte und Verfahren  

 

Den verschiedenen diagnostischen Konzepten sind die drei Hauptfaktoren Unaufmerksamkeit, 

Überaktivität und Impulsivität gemeinsam. Die WHO definiert die ADHS in der ICD und die  

APA im DSM. Die ICD-10 und die DSM-5 sind die aktuell gültigen Versionen, die in der 

vorliegenden Arbeit eingesetzten diagnostischen Verfahren wurden aber zur Zeit der DSM-IV 

entwickelt, weshalb diese hier berücksichtigt wird. Der ICD-10 (Forschungskriterien) und der 

DSM-IV liegen 9 Items der Unaufmerksamkeit, 6 zur Hyperaktivität und 3 zur Impulsivität 

zugrunde. Sie unterscheiden sich nicht bezüglich der Inhalte der Items. Die Symptome müs-

sen für mindestens 6 Monate erfüllt sein und es muss eine Mindestanzahl von 6 Items der 

Unaufmerksamkeit erfüllt sein. Zur Hyperaktivität/Impulsivität müssen von 9 Items ebenfalls 

mindestens 6 Items für mindestens 6 Monate erfüllt sein (DSM-IV). In der ICD-10 müssen 

mindestens 3 Items der Überaktivität und mindestens 1 Item der Impulsivität zutreffen. Alle 

drei haben die Zusatzkriterien gemeinsam, dass die Symptome in mehr als einer Situation 

erfüllt sein müssen (z.B. Schule/ Arbeit, Freizeit, Familie). Außerdem darf die Symptomatik 
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nicht durch eine andere vordergründige psychiatrische Erkrankung besser erklärbar sein kön-

nen. Zudem müssen die Betroffenen einen subjektiven Leidensdruck verspüren. Ein wesentli-

cher Unterschied ist die Altersgrenze, in der die Symptome auftreten. Das DSM-IV und die 

ICD-10 (Forschungskriterien) fordern das Auftreten vor dem siebenten Lebensjahr. Im DSM-

5 wird diese Altersgrenze auf 12 Jahre angehoben (APA 2013). Zusätzlich gelten bei Perso-

nen ab 17 Jahren die Kriterien bereits bei 5 von 9 positiven Items als gegeben, statt bei 6 von 

9. Die ICD-11 wurde im Juni 2018 von der WHO vorgestellt und berücksichtigt ebenfalls die 

adulte Form der ADHS. Die ICD-10 sieht die Diagnosen F90.0 (einfache Aktivitäts- und 

Aufmerksamkeitsstörung), F90.1 (hyperkinetische Störung des Sozialverhaltens) und F98.9 

(nicht näher bezeichnete Verhaltens- und emotionale Störung mit Beginn in der Kindheit und 

Jugend) vor. Das DSM-IV nennt die 314.0 (ADHS, gemischter Typ und überwiegend Impul-

sivität/Hyperaktivität) sowie die 314.1 (überwiegend Aufmerksamkeitsstörung). Im DSM-5 

kommen die Diagnosen 314.01 (ADHS, gemischter Typ; ADHS, überwiegend Hyperaktivi-

tätsstörung; ADHS, unspezifisch) und 314.00 (ADHS, überwiegend Aufmerksamkeitsstö-

rung) vor. Die ADHS-SB und die ADHS-DC dienen der Erfassung der ADHS-Kriterien nach 

ICD-10 und DSM-IV. Ebenso enthält die CAARS-S:L eine Subskala zur Erfassung des 

ADHS-Konzeptes nach DSM-IV (Conners et al. 1999).  

Die Arbeitsgruppe um Keith Conners extrahierte aus einer Faktoranalyse von anfangs neun 

Parametern die vier Faktoren Unaufmerksamkeit/Gedächtnisprobleme, Hyperaktivität, Emo-

tionale Labilität und Probleme mit dem Selbstkonzept. Sie gestaltete damit das Modell der 

Conners Adult ADHD Rating Scale (CAARS) (Conners 1999). Zudem können nach Paul 

Wender die Wender-Utah-Kriterien in der Wender-Utah-Rating-Scale (WURS) oder wie in 

dieser Arbeit im Wender-Reimherr-Interview (WRI) angewandt werden (Wender 1995, Cor-

bisiero et al. 2010). Die Faktoren sind die Hyperaktivität, Unaufmerksamkeit, Impulsivität, 

Affektlabilität, gestörte Affektkontrolle, emotionale Überreagibilität und Desorganisiertheit. 

Wender berücksichtigt besonders die bekannte emotionale Komponente der ADHS (Wand-

schneider & Marx 2016). Weiterhin ist das Modell nach Thomas Brown zu nennen, in dem 

reduzierte Exekutivfunktionen hervorgehoben werden. Brown beschreibt neben Beeinträchti-

gung der Bereiche Aktivierung, Fokussierung, Anstrengungsbemühen, Gedächtnis, Hand-

lungsregulation auch die emotionale Komponente mit der Frustrations- und Emotionsregulati-

on (Brown 2005). Es bleibt zu fragen, ob unterschiedliche Fragebögen zur ADHS-Diagnostik 

dasselbe Konstrukt erfassen. Mit dem Begriff des Konstrukts ist hier der Symptomkomplex 

der ADHS gemeint. Die Tabelle 1 fasst 4 ADHS-Konzepte zusammen. 
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Tabelle 1: Diagnostische Konzepte der ADHS. Die Wender-Utah-Kriterien und die Kriterien 

nach Conners legen neben den DSM und ICD-Kriterien Wert auf emotional-affektive Fakto-

ren. 

 

Es ist bekannt, dass keines der Instrumente als “Goldstandard“ in der ADHS-Diagnostik gilt 

und daher unser Ziel darin bestand, eine Aussage über den Anwendungsnutzen der untersuch-

ten ADHS-Diagnoseinstrumente im klinischen Alltag zu treffen (Rösler et al. 2006, Rösler et 

al. 2010).  
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2. FRAGESTELLUNGEN 

 

Aufgrund der konzeptionellen Vielfalt, die mit einer Vielzahl an diagnostischen Verfahren 

einhergeht, soll die vorliegende Arbeit in einer Stichprobe ambulanter ADHS-Patienten fol-

gende Fragestellungen untersuchen:  

(1) Kann die Faktorstruktur der einzelnen Verfahren in der Stichprobe reproduziert werden? 

(2) Erfassen verschiedene Verfahren zur ADHS-Diagnostik dasselbe Konstrukt?  

(3) Gibt es andere Faktoren hinsichtlich derer sich die Verfahren voneinander unterscheiden? 

(4) Welches Verfahren kann hinsichtlich Konstruktvalidität, Sensitivität und Spezifität sowie 

zeitlichen Umfang der Anwendung und Auswertung empfohlen werden? 
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3. MATERIAL UND METHODEN 

 

3.1 Diagnostischer Prozess und Stichprobe 

 

Es lagen 219 bereits erhobene Fälle von Patienten mit ADHS vor, bei denen in der Routinedi-

agnostik, unabhängig von dieser Arbeit, in den Jahren 2010 bis 2015 unter anderem die 

ADHS-SB, -DC, CAARS-S:L und das WRI angewandt wurden. Die Patientenakten aus die-

sem Zeitraum habe ich digitalisiert und den statistischen Berechnung zu geführt. Die Patien-

tenakten stammen aus dem Archiv der im Jahr 2004 etablierten Spezialsprechstunde für 

ADHS-Diagnostik der psychiatrischen Institutsambulanz der Universitätsklinik Rostock. Im 

Zeitraum 2004 bis 2009 wurden andere Diagnostikverfahren eingesetzt, weshalb dieser Zeit-

raum nicht der Untersuchung zugeführt wurde. Die Untersuchung wurde 2015 durchgeführt, 

es wurden alle bis dahin verfügbaren Daten genutzt. Patienten, die in der Gesamtbetrachtung 

keine relevanten oder lediglich subklinische ADHS-Symptome aufwiesen, wurden von der 

faktoranalytischen Betrachtung ausgeschlossen, um möglichst hohe Varianzen der Faktoren in 

der explorativen Hauptkomponentenmethode zu berechnen und damit ein gut abgrenzbares, 

spezifisches Faktorenprofil für ADHS-Betroffene auszuwerten (Weiteres siehe 3.3 statistische 

Auswertung). Die Daten der Patienten mit subklinischer ADHS und ohne ADHS wurden bei 

den Berechnungen von Sensitivität und Spezifität wieder eingeschlossen, da es dort um diag-

nostische Abgrenzbarkeit geht. Bei der Faktorenanalyse war hingegen das Untersuchungsziel, 

ob die Struktur der Fragebögen bei Patienten repliziert werden kann (siehe 2. Fragestellung). 

Einschlusskriterien waren Patienten, bei denen die Beantwortung von vier ADHS-

Diagnoseinstrumenten vorlag, der CAARS-S:L, dem WRI sowie der ADHS-SB und der 

ADHS-DC. Der diagnostische Prozess in der Psychiatrischen Institutsambulanz umfasst drei 

Termine. Am ersten Termin findet ein Gespräch des Psychiaters mit dem Patienten statt mit 

etwa einer Stunde Dauer. Es werden die kindliche und aktuelle Symptomatik neben möglicher 

Komorbiditäten evaluiert. Von ärztlicher Seite wird die ADHS-DC hinzugezogen. Zum zwei-

ten Termin erfolgt die Diagnostik und Ausschlussuntersuchungen mit Testinstrumenten mit 

einem Psychologen von circa drei Stunden Dauer. Hierbei werden drei ADHS-spezifische 

Verfahren angewandt, die ADHS-SB, die CAARS:S-L sowie das WRI. Außerdem erfolgt von 

ärztlicher Seite eine differentialdiagnostische Beurteilung komorbider Achse-I-Störungen und 

Persönlichkeitsstörungen. Letztere wird mit dem strukturierten Klinischen Interview für 

DSM-IV Achse II Persönlichkeitsstörungen (SKID-II) untersucht. Der Intelligenzquotient 

wird mit dem Culture-Fair-Intelligence-Test (CFT-20-R) und dem Wortschatstest (WST) un-
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tersucht. Auf neuropsychologischer Seite wird das mögliche Vorliegen von Aufmerksam-

keits- und Inhibitionsdefiziten mit der Testbatterie für Aufmerksamkeitsprüfungen (TAP) und 

dem Attention Network Test (ANT) untersucht. Im Rahmen des dritten Termins wird ein Ab-

schlussgespräch unter Zusammenschau der Befunde zwischen Arzt und Patienten geführt. Die 

Fragebogenwerte werden als Hinweise verstanden. Sie ergänzen das klinische Bild.

 

3.2 Beschreibung der diagnostischen Verfahren 

 

Es werden die Conners Adult ADHD Rating Scale in der Langversion der Selbstbeurteilungs-

form (CAARS-S:L), die ADHS-Selbstbeurteilungsskala (ADHS-SB) und -Diagnosecheckliste 

(ADHS-DC) sowie das Wender-Reimherr-Interview (WRI) genutzt.  

 

Wender-Reimherr-Interview (WRI) 

 

Die Wender-Reimherr Adult Attention Deficit Disorder Scale (WRAADDS) ist ein ADHS-

Diagnoseverfahren, das 1995 von Paul Wender entwickelt und im deutschen nachfolgend als 

Wender-Reimherr-Interview (WRI) bezeichnet wurde. Es handelt sich hierbei um ein struktu-

riertes Interview, bestehend aus 28 Fragen zu sieben zugrundeliegenden Faktoren (Unauf-

merksamkeit, Hyperaktivität, Impulsivität, Affektlabilität, Temperament, emotionale Überre-

agibilität, Desorganisiertheit), die 1995 von Wender als Utah-Kriterien (WUC) veröffentlicht 

wurden (Wender 1995). Das WRI wurde mit Paul Wender ins deutsche übersetzt, psychomet-

risch untersucht und validiert (Rösler et al. 2008, Corbisiero et al. 2010). Das WRI wird kate-

gorial ausgewertet. Zu den sieben Faktoren gehören obligat das Vorhandensein der Unauf-

merksamkeit und der Hyperaktivität. Zusätzlich müssen zwei der fünf fakultativen Skalen 

Impulsivität, Affektlabilität, gestörte Affektkontrolle, emotionale Überreagibilität oder Des-

organisiertheit erfüllt sein. Jede Frage wird einzeln vom Untersucher mit der Testperson be-

sprochen. Das WRI gibt formal Fragen vor, die der Untersucher dem Patienten stellt. Im 

Rahmen des Gespräches entscheidet die untersuchende Person über die Symptomausprägung. 

Das Ziel ist es, die Intensität des Merkmals herauszufinden und einem Zahlenwert von 0 

(nicht vorhanden) über 1 (leicht vorhanden) bis 2 (mittel bis stark ausgeprägt) zuzuordnen. 

Ein Merkmal gilt als gegeben, wenn die Summe der erreichten Werte auf einer Skala der Zahl 

der Items entspricht, oder größer ist. Ein mit 3 Items abgebildetes Kriterium sollte mindestens 

einen Score von 3 erreichen, bei Skalen mit 4 und 5 Items ist auf gleiche Weise zu verfahren. 

Weiterhin soll die Summe der Itemwerte auf jeder Skala im Gesamten mindestens 2 betragen. 
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Für das Interview sind etwa 20 bis 30 Minuten anzusetzen (Corbisiero et al. 2010). 

 

Conners Adult ADHD Rating Scale (CAARS) 

 

Untersuchungen des ADHS-Fragebogens nach Conners für Erwachsene wurden 2013 an einer 

deutschen Stichprobe von 466 ADHS-Patienten und 851 Kontrollpersonen hinsichtlich Fak-

torstruktur veröffentlicht. Die Übersetzung gibt dieselben Faktoren wie die englischsprachige 

Version wieder (Christiansen et al. 2011, Christiansen et al. 2012, Christiansen et al. 2013). 

Die CAARS basiert auf vier Faktoren: Unaufmerksamkeit/Gedächtnisprobleme, Hyperaktivi-

tät/Ruhelosigkeit, Impulsivität/Emotionale Labilität und Probleme mit dem Selbstkonzept. 

Zusätzlich lässt sich eine Gesamtschweregradbeurteilung (ADHS-Index) vornehmen. Die hier 

genutzte Langversion der CAARS zur Selbstbeurteilung umfasst 66 Items und hat die Be-

zeichnung CAARS-S:L (-Self Report: Long Version). Die Bearbeitung nimmt für den Patien-

ten etwa 10 bis 20 Minuten in Anspruch. Zur Schweregradbestimmung wurde bei der 

CAARS-S:L der ADHS-Index als Summe der Items 10, 19, 23, 26, 27, 28, 34, 40, 45, 53, 55 

und 63 genutzt. Der Gesamtwert wird mit Normwerten des jeweiligen Geschlechts und der 

Altersgruppe verglichen (Conners et al. 1999 S. 21f, 70, 78-89). Ein Ergebnis über einer 

Standardabweichung wurde als auffälliges Testergebnis festgelegt. 

 

ADHS-Selbstbeurteilungsskala (ADHS-SB) 

 

Die ADHS-Selbstbeurteilungsskala greift auf die 18 Forschungskriterien der ICD-10 bzw. die 

18 Kriterien des DSM-IV zurück. Sie wurden für die Diagnostik der ADHS im Erwachsenen-

alter modifiziert und mit einer Likert-Skala von null bis drei versehen (0 = "trifft nicht zu", 1 

= "leicht ausgeprägt", 2 = "mittel ausgeprägt", 3 = "schwer ausgeprägt"). Dies hat den Vorteil 

gegenüber der Einstufung nach „vorhanden“ und „nicht vorhanden“ in den Forschungskrite-

rien, dass eine Aussage über das Ausmaß der Symptomausprägung gestellt werden kann. Die 

Items 1 bis 9 umfassen den Symptombereich der Unaufmerksamkeit. Mit den Items 10 bis 18 

werden die Hyperaktivität und Impulsivität erfragt. Ergänzt wurden die Forschungskriterien 

um vier Items zur Erfassung des subjektiven Leidensdrucks und der Symptomatik in der Ver-

gangenheit. Die Selbstbeurteilungsskala umfasst insgesamt 22 Items (Rösler et al. 2008). Die 

Auswertung erfolgt anhand der Hauptkriterien Unaufmerksamkeit (Items 1 bis 9) und Hyper-

aktivität/Impulsivität (Items 10 bis 18). Es müssen 6 oder mehr Items aus mindestens einer 

der beiden Skalen und mindestens 1 Item zum subjektiven Leidensdruck mit einem Punktwert 
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von 2 oder größer bewertet werden, damit Hinweise auf eine ADHS vorliegen.  

 

ADHS-Diagnosecheckliste (ADHS-DC) 

 

Auch die ADHS-Diagnosecheckliste umfasst wie die Selbstbeurteilungsskala 22 Items. Sie 

sind inhaltlich identisch. Es existieren zwei Typen der ADHS-DC. Die Standardversion stellt 

das Vorhandensein der Forschungskriterien fest ohne Bestimmung des Schweregrades (0 = 

„nicht vorhanden“, 1 = „vorhanden“). Hier wird die ADHS-DC-Q (Q = „quantitativ“) ver-

wendet, um die Symptomausprägung zu erfassen. Wie bei der ADHS-SB mit Werten von 0 = 

„trifft nicht zu“ bis 3 = „schwer ausgeprägt“ (Rösler et al. 2008). Die Auswertung erfolgt wie 

bei der ADHS-SB. 

 

3.3 Statistische Auswertung 

 

Je Patient erfasste ich insgesamt 130 reine vorgegebene Zahlenwerte (Rohwerte) der Antwort 

jedes Items der jeweiligen Diagnosemittel in digitalisierter tabellarischer Form (66 Items der 

CAARS-S:L, 28 Items vom WRI, je 18 Items der ADHS-SB und -DC). Von der ADHS-SB 

und –DC wurden die Symptom-spezifischen Items (Unaufmerksamkeit, Hyperaktivität, Im-

pulsivität) in die Analyse einbezogen (Items 1 bis 18). Die Items 19 bis 22 sind Zusatzkrite-

rien (subjektiver Leidensdruck, Symptomatik in der Vergangenheit und in verschiedenen Le-

benssituationen), die keine eigenständigen Faktoren darstellen und somit nicht Gegenstand 

dieser Arbeit waren.  

Die Punktwerte der 168 einbezogenen Datensätze wurden in der Analyse mit Hilfe des Pro-

gramms SPSS für Windows ausgewertet (Version 22.0.0.0 IBM 2013).  

Es wurde eine explorative Faktorenanalyse mittels Hauptkomponentenmethode genutzt, bei 

der es sich um ein strukturerkennendes Verfahren zur Herausstellung von Beziehungszusam-

menhängen von hoch miteinander korrelierenden Variablen handelt (Jolliffe & Cadima 2016, 

Zhang & Castelló 2017). Das Ziel der Hauptkomponentenanalyse ist die Vereinfachung um-

fangreicher Datensätze. Zur Begriffserläuterung des Terms „Variable“: Jeder einzelne Punkt-

werte jedes einzelnen Items der Diagnosehilfsmittel entspricht einer Variable. Mehrere Vari-

ablen werden durch eine geringere Anzahl von Hauptkomponenten genähert (Jolliffe & 

Cadima 2016, Zhang & Castelló 2017). Die Hauptkomponenten entsprechen den Faktoren, 

die nach Interpretation zum Beispiel der Unaufmerksamkeit oder affektiven Impulsivität zu-

geordnet werden können. Dadurch kann überprüft werden, ob die vorgegebene Faktorstruktur 
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des Diagnostikums mit der Anzahl und der Interpretation der Faktoren aus der Analyse über-

einstimmt. In einer Berechnung mit den Items von zwei Diagnosemitteln kann bewertet wer-

den, ob sie das vorgegebene theoretische Konstrukt der ADHS-Symptomatik mit überein-

stimmenden Faktoren widergeben (Luengo et al. 1991). 

Der Bezug zur jeweiligen Fragestellung wird unter 3.3.1 gegeben und die einzelnen Schritte 

der Analyse werden bei Punkt 3.3.2 separat beschrieben. 

 

3.3.1 Bezug zu den Fragestellungen 

 

Die Fragestellungen Nummer 1 bis 3: (1) Kann die Faktorstruktur der einzelnen Verfahren in 

der Stichprobe reproduziert werden? (2) Erfassen verschiedene Verfahren zur ADHS-

Diagnostik dasselbe Konstrukt? (3) Gibt es andere Faktoren hinsichtlich derer sich die Ver-

fahren voneinander unterscheiden? wurden aus den Ergebnissen des Analyseverfahrens be-

antwortet.  

Die Fragestellung (4) Welches Verfahren kann hinsichtlich Konstruktvalidität, Sensitivität 

und Spezifität sowie zeitlichen Umfang der Anwendung und Auswertung empfohlen werden? 

bezieht sich auf die Auswertung der Fragestellungen (1) bis (3) sowie den Ergebnissen von 

Sensitivität und Spezifität. 

Zur Fragestellung (1): In der Berechnung werden die Variablen (66 bei der CAARS-S:L, 28 

beim WRI, je 22 bei ADHS-SB und -DC) jedes Diagnoseverfahrens einzeln (insgesamt vier 

Analysen zur Fragestellung (1)) den Hauptkomponenten (Faktoren) zugeordnet. Diese Fakto-

ren (z.B. Unaufmerksameit oder Hyperaktivität) sollen im Gesamten das Konstrukt des Fra-

gebogens bzw. Interviews möglichst genau widergeben, wonach die Validität des vorgegebe-

nen Konstrukts anhand der vorliegenden Stichprobe bewertet wird. 

Zur Fragestellung (2): Hierbei werden die Variablen der Selbstbeurteilungs- (66 + 22 Items) 

und Fremdbeurteilungsverfahren (28 + 22 Items) gemeinsam je einer Berechnung zugeführt, 

um zu überprüfen, ob sich die Items der vorgegeben gleichen Faktoren in übereinstimmenden 

Faktoren widergeben lassen. Diese Methode wurde bereits erfolgreich bei Fragebögen ange-

wandt (Luengo et al. 1991). 

Zur Fragestellung (3): Diese Fragestellung bezieht sich auf nicht zuordenbare, aber relevante 

Faktoren aus den Analysen für die Fragestellungen (1) und (2). 

Zur Fragestellung (4): Die Berechnung von Sensitivität und Spezifität wird unter 3.3.3 erläu-

tert. 
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3.3.2 Explorative Hauptkomponentenanalyse 

 
 
Bevor Faktoren als übergeordnete Zusammenhänge zwischen mehreren Variablen gefunden 

werden können, muss der Zusammenhang der Variablen gemessen werden. Dazu wird die 

Korrelationsrechnung zwischen den Variablen durchgeführt. Bei dem berechneten Korrelati-

onskoeffizienten handelt es sich um eine dimensionslose Zahlen zwischen -1 und +1. Bei ei-

nem Wert von 0 liegt kein Zusammenhang vor. Je näher der Korrelationskoeffizient an +1 

liegt, desto höher ist der positive Zusammenhang. Aus den Korrelationskoeffizienten lässt 

sich eine Tabelle zum Überblick über Zusammenhänge der untersuchten Variablen erstellen, 

die Korrelationsmatrix (Backhaus et al. 2016 S. 392-395). 

Im nächsten Schritt ist eine Eignungsprüfung der Korrelationsmatrix für eine Faktorenanalyse 

notwendig. Hierzu untersuchten wir das Kaiser-Meyer-Olkin-Kriterium (KMO). Es setzt die 

Summe der quadrierten Korrelationskoeffizienten der untersuchten Variablen ins Verhältnis 

zu der Summe aus den quadrierten Korrelationenskoeffizienten der untersuchten Variablen 

und den partiellen Korrelationskoeffizienten der Korrelationsmatrix. Die partiellen Korrelati-

onskoeffizienten werden zur Untersuchung herangezogen, ob die Korrelation zwischen zwei 

Variablen auf einen gemeinsamen Einfluss einer dritten Variable zurückgeführt werden kann. 

Je kleiner die Summe der partiellen Korrelationskoeffizienten ist, desto eher basieren die zwei 

untersuchten Variablen auf einem gemeinsamen Faktor und desto höher fällt der KMO-Wert 

aus (Langer 2018). Es gelten folgende Konventionen für den KMO-Koeffizienten: Eine sehr 

gute Eignung der Daten liegt bei einem KMO-Koeffizienten ≥ 0,90 vor. Bei Werten von 0,80 

bis unter 0,90 gelten sie als gut. Liegen sie bei 0,70 bis unter 0,80 werden sie als mittel gewer-

tet. Im Bereich von 0,60 bis unter 0,70 gelten sie als mäßig und im Wertebereich von 0,50 bis 

unter 0,60 gelten sie als schlecht geeignet für die Berechnung. Bei Werten unter 0,50 sind sie 

für die Analyse nicht nutzbar (Backhaus et al. 2016 S. 389-399).  

Nach bestätigter Eignung der Korrelationsmatrix für eine Faktorenanalyse wählten wir zur 

Analyse die Hauptkomponentenmethode aus. Hierbei wird versucht, mit einer möglichst ge-

ringen Faktoranzahl die Varianz aller Variablen zu erklären. Zur Bestimmung der aus der 

Analyse relevanten Faktoren muss ein subjektiver Eingriff durch den Untersuchenden vorge-

nommen werden (Klopp 2013). Um die Festlegung der Faktoren zu unterstützen, gibt es sta-

tistische Hilfsmittel wie das Kaiser-(Eigenwert-)Kriterium (Backhaus et al. 2016 S. 415). Ei-

genwerte sind die Summe der quadrierten Faktorladungen eines Faktors über alle Variablen 

(spaltenweise Betrachtung der Abbildungen der rotierten Komponentenmatrix). Ein Eigen-
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wert von eins besagt, dass ein Faktor genau so viel Varianz wie eine standardisierte Variable 

aufweist. Die Zahl der zu extrahierenden Faktoren ist demnach gleich der Zahl der Faktoren 

mit einem Eigenwert größer als eins. Mit der alleinigen Betrachtung des Kaiser-(Eigenwert-

)Kriterium würden für die Faktorenanalyse der Fragebögen und Interviews unter Umständen 

überflüssige Faktoren extrahiert werden. Denn ein Faktor mit dem Eigenwert 2 erfüllt die 

Kriterien des Kaiser-(Eigenwert-)Kriteriums, beruht aber dennoch auf nur 2 Variablen und hat 

somit wenig Aussagekraft zur Interpretation eines ADHS-Symptoms. Zur Visualisierung der 

Anzahl der Faktoren, welche die rotierte Faktoranalyse wiedergibt, nutzten wir den Scree-

Test. Es handelt sich um ein rein visuelles Analyseverfahren und er wird im Scree-Plot darge-

stellt. Die aus der Faktormatrix je Faktor summierten Eigenwerte werden dort in einem Koor-

dinatensystem abnehmend angeordnet und als Diagramm verbunden (Scree = engl. Geröll, 

siehe Abb. 2 bis 7). Alle Faktoren mit dem Eigenwert unter eins können von vornherein nach 

dem Kaiser-(Eigenwert-)Kriterium ausgeschlossen werden. Anschließend werden die übrigen 

sich asymptotisch der Abszisse nähernden Werte visuell untersucht. In dem Bereich mit der 

größten Differenz der Eigenwerte entsteht eine „Knick“, die Faktoren links von diesem Be-

reich sollten weiter untersucht werden (Cattell 1966, Backhaus et al. 2016 S. 495-496). 

Nach Festlegung der Faktoranzahl müssen jene Variablen bestimmt werden, die den Faktor 

bilden. Hierzu betrachtet man die Faktorladung, es handelt sich um einen Korrelationskoeffi-

zienten zwischen Faktor und Variablen. Die Faktorladung kann als Maß der Zugehörigkeit 

einer Variablen zu einem Faktor betrachtet werden. Sie kann Werte zwischen 0 und +1 an-

nehmen. Je höher der Wert, desto größer ist der Zusammenhang dieser Variablen mit dem 

Faktor. Die Werte werden in der Faktorladungsmatrix zusammengefasst. Um die Interpretier-

barkeit der extrahierten Faktoren zu verbessern, wurden die anfänglichen Faktorlösungen (un-

rotierte Faktorladungsmatrix) mittels Varimax-Rotation optimiert (rotierte Faktorladungs-

matrix). Hierbei werden die Faktoren wiederholt im Koordinatensystem gedreht, bis die Vari-

anz innerhalb des Faktors minimal und die Varianz zwischen den Faktoren maximal ist. Mit-

telgroße Ladungen lassen sich dadurch genauer einem Faktoren zuordnen (Kaiser 1958). Bei 

fehlenden Werten wurde ein listenweiser Fallausschluss gewählt. Die Faktorladungsmatrizen 

sind von allen Analysen wiedergegeben (Tabellen 2, 5, 8, 11, 14 und 17 für die rotierten und 

Tabellen 22, 24, 26, 28, 30 und 32 für die unrotierten Komponentenmatrizen), denn der Vor-

gang der Variablenzuordnung zu einem Faktor und die Faktorinterpretation sind subjektiv. In 

dieser Arbeit legte ich Faktorladungen ab 0,4 als Grenzwert zur Aufnahme zu einem Faktor 

fest.  
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3.3.3 Sensitivität und Spezifität 

 

Die Sensitivität ist die prozentuale Wahrscheinlichkeit, mit der ein Test ein Individuum kor-

rekterweise als betroffen/ positiv einstuft. Die Spezifität gibt die prozentuale Wahrscheinlich-

keit wider, mit der ein Test ein Inidividuum korrekterweise als unbetroffen/ negativ einstuft 

(Parikh et al. 2008). Die Berechnung der Sensitivität erfolgt als Quotient aus den richtig Posi-

tiven (rp) und der Summe der richtig Positiven (rp) und falsch Negativen (fn). Die Berechnung 

der Spezifität erfolgt als Quotient aus den richtig Negativen (rn) und der Summe der richtig 

Negativen (rn) und falsch Positiven (fp) (Parikh et al. 2008).  

 

 

 

 

Die Berechnung der Sensitivität und Spezifität erfolgte separat für die Patientengruppe mit 

und ohne klinisch diagnostizierter ADHS jeweils geschlechts- und altersspezifisch in zwei 

Gruppen (18.-29. Lebensjahr und ab dem 30. Lebensjahr) für jedes der vier Diagnostika (sie-

he Tabellen 33 bis 40). 
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4. ERGEBNISSE 

 

Von 219 Patienten, die von 2010 bis 2015 untersucht worden waren, wurde bei 51 Patienten 

keine ADHS Diagnose gestellt (23 %). Es handelt sich dabei um Patienten, die keine relevan-

ten oder lediglich subklinische ADHS-Symptome aufwiesen. Bei acht Patienten standen zu-

dem andere psychiatrische Diagnosen wie Depressionen im Vordergrund, die differentialdi-

agnostisch das Auftreten von Aufmerksamkeits- und Konzentrationsstörungen erklärten. Un-

ter den 168 mit ADHS diagnostizierten Patienten lag folgende Alters- und Geschlechterstruk-

tur vor (Abbildung 1): 

 

 

Abbildung 1: Altersstruktur der Stichprobe. 
 

Die Diagnosenverteilung nach DSM-IV ergab 60 Patienten (36 %) mit der Diagnose des un-

aufmerksamen Subtyps der ADHS (DSM-IV: 314.00) und 108 Patienten (64 %) mit der Di-

agnose des hyperaktiv-impulsiven Subtypus oder kombinierter Typ der ADHS (DSM-IV: 

beide 314.01). 
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4.1 Verfahrenbezogene Konstruktvalidität 

 

Die KMO-Werte der Matrizen lagen oberhalb der wissenschaftlich als sinnvoll erachteten 

Grenzwerte und konnten somit der Faktorenanalyse zugeführt werden. WRI (0,819), CAARS 

(0,883) und ADHS-SB (0,868) zeigten eine gute, die ADHS-DC (0,748) eine mittlere Eig-

nung. 

 

Wender-Reimherr-Interview (WRI) 

  

Die Hauptkomponentenanalyse mit anschließender Varimax-Rotation ergab sieben Faktoren 

mit einem Eigenwert größer 1. Die visuelle Analyse des Scree-Plots legte die Extraktion von 

6 Faktoren nahe (siehe unten Abbildung 2), die insgesamt 53 % der Varianz erklärten. Es wa-

ren 7 Faktoren postuliert. 

 

 

Abbildung 2: Scree-Plot des WRI. Visualisierung der Faktoren (Komponenten) aus der rotier-

ten Faktorenanalyse in abnehmender Relevanz. Auf der Ordinate der zugehörige Eigenwert 

als Maß der Varianzerklärung durch den Faktor. Je höher der Eigenwert ist, desto mehr Items 

vereint der Faktor in sich. 

Die rotierte Komponentenmatrix ist in Tabelle 2 dargestellt: 
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Tabelle 2: Rotierte Komponentenmatrix des WRI. Die Komponenten stellen die extrahierba-

ren Faktoren dar. Zeilenweise wurde die Faktorladung einer Variablen (=Item des Diagno-

seinstrumentes) dargestellt. Je höher die Faktorladung einer Variablen war, desto eher war sie 

diesem Faktor zugehörig und konnte zur Interpretation des Faktors hinzugezogen werden. 

 

Items mit Ladungen ≥ 0,4 wurden in der nachfolgenden Tabelle 3 angegeben. 
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Tabelle 3: Übersicht der extrahierten Faktoren des WRI. Die Faktoren (Komponenten) und 

die Items (Variablen) wurden aus der rotierten Komponentenmatrix gewonnen. Hierbei wurde 

auf die Faktorladung (Wert zwischen 0 und 1) geachtet, bei ausreichend hohem Wert (>0,4) 

wurde das Item diesem Faktor zugeordnet und hier gelistet. 

  

Die Interpretation der extrahierten Faktoren ist vergleichend mit der vorgegebenen Fak-

torstruktur des WRI in Tabelle 4 auf der Folgeseite dargestellt, hier Itembeispiele zu den 

extrahierten Faktoren: 

Der Faktor 1 aus der Analyse bestand hauptsächlich aus Items, die Unaufmerksamkeit erklär-

ten. Zum Beispiel: „Lassen Sie sich leicht ablenken? Fällt es Ihnen schwer, etwas zu tun, 

wenn Sie abgelenkt werden? Haben Sie Schwierigkeiten bei Unterhaltungen zuzuhören? Be-

schweren sich andere, dass sie nicht zuhören, wenn sie mit Ihnen sprechen?“  

Der Faktor 2 bestand aus Items, die Temperament und Impulsivität des WRI widergaben. Sie 

wurden weiter als gemeinsamer Faktor Impulsivität mit affektiver und kognitiver Komponen-

te bezeichnet. Itembeispiele der Skala Temperament (affektiv) sind die Fragen: „Sind Sie 

leicht genervt? Haben Sie Wutausbrüche? Verlieren Sie leicht die Geduld?“ Die Impulsivität 

(kognitiv) wurde durch folgende Fragen widergegeben: „Treffen Sie plötzliche, eilige Ent-

scheidungen?“, „Sind Sie ungeduldig?“

Der dritte Faktor wurde durch Items geladen, die Hyperaktivität erklärten. Dazu gehörten die-

se Items: „Sind Sie überaktiv? Müssen Sie immer in Bewegung sein?“ und „Sind Sie zappe-

lig? Können Sie nicht still sitzen?“  

Faktor 4 wurde in erster Linie durch Items gebildet, die Affektlabilität anzeigen: „Wechselt 

Ihre Stimmung schnell?“ Sowie: „Haben Sie häufig kurze Phasen, in denen Sie traurig, ver-

stimmt oder entmutigt sind?“ oder „Ist Ihnen schnell langweilig?“  

Der fünfte Faktor der Analyse bestand aus Items, die emotionale Überreagibilität ausdrücken 
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und reproduzierte somit den fünften Faktor des WRI sehr genau mit den beispielhaft folgen-

den Items: „Fühlen Sie sich leicht in die Ecke gedrängt? Werden Sie unter Belastung ängst-

lich?“  

Faktor 6 zeigte Korrelationen zu Items, die Desorganisiertheit erklärten: „Haben Sie Organi-

sationsschwierigkeiten zu Hause, in der Schule oder auf der Arbeit? Vergessen Sie Anrufe 

oder Verabredungen? 

 

 
 

Tabelle 4: Extrahierte Faktoren im Vergleich zur Normstichprobe, WRI. Die Spalte „Stich-

probe der Institutsambulanz“ gibt die subjektive Interpretation der Items, die den jeweiligen 

Faktoren zugehörig waren, wider. Die Bezeichnung des jeweiligen Faktors wurde, wenn mög-

lich, den Faktoren der Normstichprobe zugeordnet. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
22 

Conners Adult ADHD Rating Scale (CAARS) 

 

Die Hauptkomponentenanalyse mit anschließender Varimax-Rotation ergab 13 Faktoren mit 

einem Eigenwert über 1. Die visuelle Analyse des Scree-Plots (siehe unten Abbildung 3) 

ergab eine Extraktion von vier Faktoren bei ebenso postulierter Faktoranzahl, welche gemein-

sam 47 % der Varianz erklärten. 

 

 
 

Abbildung 3: Scree-Plot der CAARS-S:L. Visualisierung der Faktoren (Komponenten) aus 

der rotierten Faktorenanalyse in abnehmender Relevanz. Auf der Ordinate der zugehörige 

Eigenwert als Maß der Varianzerklärung durch den Faktor. Je höher der Eigenwert ist, desto 

mehr Items vereint der Faktor in sich. 
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In der folgenden Tabelle 5 ist die rotierte Faktormatrix widergegeben: 

 

 
 

Tabelle 5: Rotierte Komponentenmatrix der CAARS-S:L, Teil 1 von 2. 
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Tabelle 5: Rotierte Komponentenmatrix der CAARS-S:L, Teil 2 von 2. Die Komponenten 

stellen die extrahierbaren Faktoren dar. Zeilenweise wurde die Faktorladung einer Variablen 

(=Item des Diagnoseinstrumentes) dargestellt. Je höher die Faktorladung einer Variablen war, 

desto eher war sie diesem Faktor zugehörig und konnte zur Interpretation des Faktors hinzu-

gezogen werden. 
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Items mit Ladungen ≥ 0,4 wurden in der nachfolgenden Tabelle 6 angegeben. 

 

 
 

Tabelle 6: Übersicht der extrahierten Faktoren der CAARS:S-L. Die Faktoren (Komponenten) 

und die Items (Variablen) wurden aus der rotierten Komponentenmatrix gewonnen. Hierbei 

wurde auf die Faktorladung (Wert zwischen 0 und 1) geachtet, bei ausreichend hohem Wert 

(>0,4) wurde das Item diesem Faktor zugeordnet und hier gelistet. 

 

Die Interpretation der extrahierten Faktoren ist vergleichend mit der vorgegebenen Fak-

torstruktur der CAARS:S-L in Tabelle 7 auf der Folgeseite dargestellt, hier Itembeispiele zu 

den extrahierten Faktoren:  

Faktor 1 beschrieb Hyperaktivität und Ruhelosigkeit mit: „Selbst wenn ich still sein soll, bin 

ich immer in Bewegung.“ oder „Ich bin zappelig oder rutsche auf meinem Platz hin und her.“ 

Der zweite Faktor bestand aus Items, die kognitive Impulsivität beschrieben, zum Beispiel: 

„Ich sage Dinge unüberlegt. Ich unterbreche andere im Gespräch.“  

Im Faktor 3 wurden affektive Impulsivität gemeinsam mit Problemen mit dem Selbst-Konzept 

repräsentiert: „Ich bin leicht frustriert. Nach außen verhalte ich mich normal, aber innerlich 

bin ich unsicher.“  

Der vierte Faktor bezog sich auf Items zur Unaufmerksamkeit mit: „Dinge, die ich sehe oder 

höre, lenken mich von dem ab, was ich gerade tue.“ Die nachfolgenden Faktoren waren ent-

weder Mischfaktoren oder wiesen Wiederholungen zum Inhalt voriger Faktoren auf.  
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 Tabelle 7: Extrahierte Faktoren im Vergleich zur Normstichprobe, CAARS:S-L. Die Spalte 

„Stichprobe der Institutsambulanz“ gibt die subjektive Interpretation der Items, die den jewei-

ligen Faktoren zugehörig waren, wider. Die Bezeichnung des jeweiligen Faktors wurde, wenn 

möglich, den Faktoren der Normstichprobe zugeordnet. 
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ADHS-Selbstbeurteilungsskala (ADHS-SB) 

 

Die Hauptkomponentenanalyse mit anschließender Varimax-Rotation ergab vier Faktoren mit 

einem Eigenwert größer 1, die insgesamt 62 % der Varianz erklärten. Es erfolgte keine Re-

duktion der Faktoranzahl durch die visuelle Analyse des Scree-Plots (siehe unten Abbildung 

4). 

 

 

Abbildung 4: Scree-Plot der ADHS-SB. Visualisierung der Faktoren (Komponenten) aus der 

rotierten Faktorenanalyse in abnehmender Relevanz. Auf der Ordinate der zugehörige Eigen-

wert als Maß der Varianzerklärung durch den Faktor. Je höher der Eigenwert ist, desto mehr 

Items vereint der Faktor in sich. 

 

Folgend ist die rotierte Faktormatrix der ADHS-SB in Tabelle 8 dargestellt:  
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Tabelle 8: Rotierte Komponentenmatrix der ADHS-SB. Die Komponenten stellen die extra-

hierbaren Faktoren dar. Zeilenweise wurde die Faktorladung einer Variablen (=Item des Di-

agnoseinstrumentes) dargestellt. Je höher die Faktorladung einer Variablen war, desto eher 

war sie diesem Faktor zugehörig und konnte zur Interpretation des Faktors hinzugezogen 

werden. 

 

Items mit Ladungen ≥ 0,4 wurden in der nachfolgenden Tabelle 9 angegeben. 
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Tabelle 9: Übersicht der extrahierten Faktoren der ADHS-SB. Die Faktoren (Komponenten) 

und die Items (Variablen) wurden aus der rotierten Komponentenmatrix gewonnen. Hierbei 

wurde auf die Faktorladung (Wert zwischen 0 und 1) geachtet, bei ausreichend hohem Wert 

(>0,4) wurde das Item diesem Faktor zugeordnet und hier gelistet. 

 

Die Interpretation der extrahierten Faktoren ist vergleichend mit der vorgegebenen Fak-

torstruktur der ADHS-SB in Tabelle 10 auf der Folgeseite dargestellt, hier Itembeispiele zu 

den extrahierten Faktoren: 

Der erste Faktor beschrieb Hyperaktivität, er wurde bestimmt durch Items wie: „Ich lasse 

mich bei Tätigkeiten leicht ablenken“ oder „Ich bin ungeduldig und kann nicht warten bis ich 

an der Reihe bin.“ 

Zu Faktor 2 gehörten Items zur Impulsivität: „Ich kann mich schlecht leise beschäftigen. 

Wenn ich etwas mache, geht es laut zu.“  

Im dritten Faktor wurde die Desorganisiertheit/Gedächtnisprobleme mit Items wie „Ich ver-

gesse Verabredungen, Termine oder telefonische Rückrufe“ widergegeben.  

Der Faktor 4 beschrieb die Unaufmerksamkeit: „Ich höre nicht richtig zu, wenn jemand etwas 

zu mir sagt.“ 
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Tabelle 10: Extrahierte Faktoren im Vergleich zur Normstichprobe, ADHS-SB. Die Spalte 

„Stichprobe der Institutsambulanz“ gibt die subjektive Interpretation der Items, die den jewei-

ligen Faktoren zugehörig waren, wider. Die Bezeichnung des jeweiligen Faktors wurde, wenn 

möglich, den Faktoren der Normstichprobe zugeordnet. 
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ADHS-Diagnosecheckliste (ADHS-DC) 

 

Die Hauptkomponentenanalyse mit anschließender Varimax-Rotation ergab sechs Faktoren 

mit einem Eigenwert größer 1. Die visuelle Analyse des Scree-Plots ließ auf 4 Faktoren 

schließen, die insgesamt 45 % der Varianz erklärten (siehe unten Abbildung 5). 

 

 
 

Abbildung 5: Scree-Plot der ADHS-DC. Visualisierung der Faktoren (Komponenten) aus der 

rotierten Faktorenanalyse in abnehmender Relevanz. Auf der Ordinate der zugehörige Eigen-

wert als Maß der Varianzerklärung durch den Faktor. Je höher der Eigenwert ist, desto mehr 

Items vereint der Faktor in sich. 
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In der rotierten Faktormatrix ergaben sich folgende Werte: 

 

 
 

Tabelle 11: Rotierte Komponentenmatrix der ADHS-DC. Die Komponenten stellen die extra-

hierbaren Faktoren dar. Zeilenweise wurde die Faktorladung einer Variablen (=Item des Di-

agnoseinstrumentes) auf die Faktoren dargestellt. Je höher die Faktorladung einer Variablen 

auf einen Faktor war, desto eher ist sie diesem Faktor zugehörig und konnte zur Interpretation 

des Faktors hinzugezogen werden. 

 

Items mit Ladungen ≥ 0,4 wurden in der nachfolgenden Tabelle 12 angegeben. 
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Tabelle 12: Übersicht der extrahierten Faktoren, ADHS-DC. Die Faktoren (Komponenten) 

und die Items (Variablen) wurden aus der rotierten Komponentenmatrix gewonnen. Hierbei 

wurde auf die Faktorladung (Wert zwischen 0 und 1) geachtet, bei ausreichend hohem Wert 

(>0,4) wurde das Item diesem Faktor zugeordnet und hier gelistet. 

 

Die Interpretation der extrahierten Faktoren ist vergleichend mit der vorgegebenen Fak-

torstruktur der ADHS-DC in Tabelle auf der Folgeseite dargestellt, hier Itembeispiele zu den 

extrahierten Faktoren: 

Faktor 1 wurde durch Items geladen, die Hyperaktivität beschrieben: „Dem Betroffenen fällt 

es schwer, längere Zeit sitzen zu bleiben. Der Betroffene fühlt sich häufig unruhig.“  

Auf den zweiten Faktor luden Items zur Impulsivität mit: „Der Betroffene ist häufig ungedul-

dig und kann nicht warten, bis er an der Reihe ist. Der Betroffene redet häufig exzessiv, ohne 

Rücksicht auf die Reaktionen aus der Umgebung.“  

Der dritte Faktor ließ sich der Unaufmerksamkeit zuordnen, auf ihn luden Items wie: „Der 

Betroffene vermeidet Arbeiten, die geistige Anstrengung erfordern. Er fühlt sich bei solchen 

Arbeiten unwohl und sie widerstreben ihm.“  

Zu Faktor 4 gehörten Items zur Desorganisiertheit: „Der Betroffene verlegt häufig wichtige 

Gegenstände und ist im Alltag oft vergesslich.“  
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Tabelle 13: Extrahierte Faktoren im Vergleich zur Normstichprobe, ADHS-DC. Die Spalte 

„Stichprobe der Institutsambulanz“ gibt die subjektive Interpretation der Items, die den jewei-

ligen Faktoren zugehörig waren, wider. Die Bezeichnung des jeweiligen Faktors wurde, wenn 

möglich, den Faktoren der Normstichprobe zugeordnet. 

 

4.2 Verfahrenübergreifende Konstruktvalidität 

 

Die KMO-Werte der Matrizen lagen oberhalb der wissenschaftlich als sinnvoll erachteten 

Grenzwerte und konnten somit der Faktorenanalyse zugeführt werden. Die Selbstbewertungs-

instrumente ergaben eine gute (0,880), die Fremdbewertungsinstrumente eine mittlere Eig-

nung (0,777). 

 

Selbstbeurteilung  

 

Die Hauptkomponentenanalyse mit anschließender Varimax-Rotation ergab bei den Selbstbe-

urteilungsinstrumenten (CAARS-S:L und ADHS-SB) 18 Faktoren mit einem Eigenwert grö-

ßer 1. Im Scree-Plot (siehe unten Abbildung 6) wurde ein sinnvoller Cut-off ab Faktor 4 deut-

lich, welcher insgesamt 45 % der Varianz erklärte.    
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Abbildung 6: Scree-Plot der diagnostischen Verfahren zur Selbstbeurteilung. Visualisierung 

der Faktoren (Komponenten) aus der rotierten Faktorenanalyse in abnehmender Relevanz. 

Auf der Ordinate der zugehörige Eigenwert als Maß der Varianzerklärung durch den Faktor. 

Je höher der Eigenwert ist, desto mehr Items vereint der Faktor in sich. 
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Die Tabelle 14 (siehe unten) zeigt die rotierte Komponentenmatrix der relevanten Faktoren. 

 

 
 

Tabelle 14: Rotierte Komponentenmatrix der Selbstbeurteilung, Teil 1 von 2. 
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Tabelle 14: Rotierte Komponentenmatrix der Selbstbeurteilung, Teil 2 von 2. Die Komponen-

ten stellen die extrahierbaren Faktoren dar. Zeilenweise wurde die Faktorladung einer Variab-

len (=Item des Diagnoseinstrumentes) dargestellt. Je höher die Faktorladung einer Variablen 
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war, desto eher war sie diesem Faktor zugehörig und konnte zur Interpretation des Faktors 

hinzugezogen werden. 

In der nachfolgenden Tabelle 15 wurden die Items mit Ladungen ≥ 0,4 angegeben. 

 

 
 

Tabelle 15: Übersicht der extrahierten Faktoren der Selbstbeurteilung. Die Faktoren (Kompo-

nenten) und die Items (Variablen) wurden aus der rotierten Komponentenmatrix gewonnen. 

Hierbei wurde auf die Faktorladung (Wert zwischen 0 und 1) geachtet, bei ausreichend hohem 

Wert (>0,4) wurde das Item diesem Faktor zugeordnet und hier gelistet. 

 

Die Interpretation der extrahierten Faktoren ist vergleichend mit der vorgegebenen Fak-

torstruktur der Diagnosehilfsmittel zur Selbstbeurteilung in Tabelle 16 auf der Folgeseite dar-

gestellt, hier Itembeispiele zu den extrahierten Faktoren: 

Der erste Faktor bildete sich aus Items sowohl aus der ADHS-SB als auch aus der CAARS-

S:L, die Fragebögen erfassten das Konstrukt „Hyperaktivität/Ruhelosigkeit“ gleichsinnig mit 

Items wie zum Beispiel: „Es fällt mir schwer, lange an einer Stelle sitzen zu bleiben. Ich bin 

lieber in Bewegung als an einer Stelle zu bleiben. Ich bin zappelig.“  

Auch der zweite Faktor, (kognitive) Impulsivität, wurde von beiden Fragebögen gemeinsam 

abgebildet. Dazu fanden sich beispielsweise die Items: „Ich rede zu viel. Ich unterbreche an-

dere im Gespräch. Ich unterbreche und störe andere, wenn sie etwas tun.“  

Faktor 3 bildete die affektive Impulsivität ab und schloss auch Items zu „Problemen mit dem 

Selbstkonzept“ ein: „Ich habe unvorhersehbare Stimmungsschwankungen. Ich mache mich 

selbst fertig.“  

Der vierte Faktor gab die Skala Unaufmerksamkeit wider mit Items wie: „Es fällt mir schwer, 

bei der Arbeit oder bei Freizeitaktivitäten die Aufmerksamkeit aufrecht zu erhalten. Bei der 

Arbeit oder sonstigen Aktivitäten fällt es mir schwer, konzentriert durchzuhalten.“ 
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Tabelle 16: Extrahierte Faktoren im Vergleich zur Normstichprobe, Selbstbeurteilung. Die 

Spalte „Stichprobe der Institutsambulanz“ gibt die subjektive Interpretation der Items, die den 

jeweiligen Faktoren zugehörig waren, wider. Die Bezeichnung des jeweiligen Faktors wurde, 

wenn möglich, den Faktoren der Normstichprobe zugeordnet. 
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Fremdbeurteilung 

 

Die Hauptkomponentenanalyse mit anschließender Varimax-Rotation ergab bei den Fremd-

beurteilungsinstrumenten (WRI und ADHS-DC) 15 Faktoren mit einem Eigenwert größer 1. 

Es erfolgte eine Reduktion der Faktoranzahl auf 5 durch die visuelle Analyse des Scree-Plots 

(siehe unten Abbildung 7), welche insgesamt 38 % der Varianz erklären. 

 

 
 

Abbildung 7: Scree-Plot der diagnostischen Verfahren zur Fremdbeurteilung. Visualisierung 

der Faktoren (Komponenten) aus der rotierten Faktorenanalyse in abnehmender Relevanz. 

Auf der Ordinate der zugehörige Eigenwert als Maß der Varianzerklärung durch den Faktor. 

Je höher der Eigenwert ist, desto mehr Items vereint der Faktor in sich. 
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Tabelle 17: Rotierte Komponentenmatrix der Fremdbeurteilung. Die Komponenten stellen die 

extrahierbaren Faktoren dar. Zeilenweise wurde die Faktorladung einer Variablen (=Item des 

Diagnoseinstrumentes) dargestellt. Je höher die Faktorladung einer Variablen war, desto eher 

war sie diesem Faktor zugehörig und konnte zur Interpretation des Faktors hinzugezogen 

werden. 
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In der nachfolgenden Tabelle 18 wurden die Items mit Ladungen ≥ 0,4 angegeben. 

 

 
 

Tabelle 18: Übersicht der extrahierten Faktoren der Fremdbeurteilung. Die Faktoren (Kompo-

nenten) und die Items (Variablen) wurden aus der rotierten Komponentenmatrix gewonnen. 

Hierbei wurde auf die Faktorladung (Wert zwischen 0 und 1) geachtet, bei ausreichend hohem 

Wert (>0,4) wurde das Item diesem Faktor zugeordnet und hier gelistet. 

 

Die Interpretation der extrahierten Faktoren ist vergleichend mit der vorgegebenen Fak-

torstruktur der Fremdbeurteilung in Tabelle 19 auf der Folgeseite dargestellt, hier Itembei-

spiele zu den extrahierten Faktoren: 

Es fiel auf, dass die Mehrheit der Faktoren aus Items aus nur einem der beiden Fragebögen 

bestanden. Der erste Faktor „Unaufmerksamkeit“ bildete sich aus Items des WRI: „Haben Sie 

Probleme sich zu konzentrieren? Lassen Sie sich leicht ablenken?“  

Auch Faktor 2 „Impulsivität“ wurde allein vom WRI erfasst: „Sind Sie schnell genervt? Ha-

ben Sie Wutausbrüche?“  

Das WRI bildete auch den Faktor 5, der Desorganisation anzeigte: „Haben Sie Organisations-

schwierigkeiten zu Hause, in der Schule oder bei der Arbeit? Zögern Sie, wenn Sie Dinge 

anpacken sollen? Machen Sie alles in letzter Minute?“ 

Die ADHS-DC erfasste die Hyperaktivität im Faktor 3 mit Items wie zum Beispiel: „Der Be-

troffene fühlt sich häufig unruhig.“  

Auf dem Faktor 4, „Impulsivität“, luden Items der ADHS-DC unabhängig vom WRI mit bei-

spielsweise folgenden Items: „Der Betroffene kann sich schlecht leise beschäftigen oder ist 

laut dabei. Der Betroffene unterbricht und stört häufig andere bei ihren Beschäftigungen.“  
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Tabelle 19: Extrahierte Faktoren im Vergleich zur Normstichprobe, Fremdbeurteilung. Die 

Spalte „Stichprobe der Institutsambulanz“ gibt die subjektive Interpretation der Items, die den 

jeweiligen Faktoren zugehörig waren, wider. Die Bezeichnung des jeweiligen Faktors wurde, 

wenn möglich, den Faktoren der Normstichprobe zugeordnet. 
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4.3 Sensitivitäts- und Spezifitätsanalysen 

 

Zur Beantwortung der Fragestellung (4): Welches Verfahren kann hinsichtlich Konstruktvali-

dität, Sensitivität und Spezifität sowie zeitlichen Umfang der Anwendung und Auswertung 

empfohlen werden? 

wurden zusätzlich die Sensitivitäts- und Spezifitätswerte der Diagnoseinstrumente untersucht.  

Tabelle 20 zeigt die Diagnosenverteilung nach Abschluss der Diagnostik durch den medizini-

schen Leiter der ADHS-Spezialsprechstunde. Die folgende Tabelle 20 (siehe unten) gibt Auf-

schluss darüber, ob der jeweilige Fragebogen alleine eine Diagnose ADHS befürworten wür-

de oder nicht. Das WRI zeigte eine Sensitivität von 86 %. Durch die CAARS-S:L, ADHS-

Index, wurden 92 % als „auffällig“ bewertet, die klinisch ADHS-diagnostiziert wurden. Somit 

wiesen beide Diagnostika bei dem vorgegebenen Cut-off eine ausgeprägte Sensitivität und 

eine mittlere Spezifität mit 41 % (WRI) und 36 % (CAARS-S:L) auf. Auch die Werte der 

ADHS-SB und der ADHS-DC zeigten hohe Werte in der Sensitivität (ADHS-SB 83 %, 

ADHS-DC 91 %). In der Spezifität erzielten beide Untersuchungsinstrumente vergleichbare 

Werte wie das WRI und die CAARS:S-L mit 51 % (ADHS-SB) und 31 % (ADHS-DC). 

 
Tabelle 20: Überblick Sensitivität und Spezifität der Fragebögen in der Stichprobe. 

 

Geschlechtsspezifische Analysen (siehe Anhang Tabellen 33 bis 36) ergaben auf ganze Zah-

len gerundet identische Sensitivitätswerte beim WRI (♂ & ♀ je 86 %) und der CAARS-S:L 

(♂ & ♀ je 92 %) Bei dem ADHS-SB und der ADHS-DC zeigten die geschlechtsspezifischen 

Analysen jeweils leicht höhere Sensitivitätswerte beim weiblichen Geschlecht mit 94 und 86 

% (♀ & ♂ ADHS-SB) zu 89 und 80 % (♀ & ♂ ADHS-DC) (Tabellen 35 und 36). Die 51 

Patienten, die klinisch keine ADHS-Diagnose erhielten, wurden ebenfalls ausgewertet. Die 
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Spezifität des WRI bei weiblichen Probanden fiel geringer aus (28 %) als bei männlichen (48 

%) (Tabelle 37). Bei der Auswertung der CAARS-S:L ergab die Berechnung der Spezifität 39 

% bei weiblichen Patienten und 27 % bei männlichen Patienten in der Stichprobe (Tabelle 

38). Die ADHS-SB zeigte eine etwas höhere Spezifität mit 56 % bei den männlichen und 48% 

bei den weiblichen Personen. In der ADHS-DC wurden 22 % der unbetroffenen männlichen 

Personen und 36 % der unbetroffenen weiblichen Personen als unauffällig bewertet (Spezifi-

tät) (Tabelle 40). 
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5. DISKUSSION  

 

Unser Ziel bestand darin, eine Aussage über den Anwendungsnutzen der untersuchten ADHS-

Diagnoseinstrumente im klinischen Alltag zu treffen.  

Standardisierte Fragebögen und Interviews gelten als zuverlässiges und nachvollziehbares 

Mittel zur Erfassung von psychopathologischen Merkmalen (Tarver et al. 2006, Retz et al. 

2013). Zum Beispiel als Bewertungsskalen sind sie ein nützliches Mittel zur Evaluierung der 

ADHS-Symptomausprägung und ihrer Auswirkung auf den beruflichen und sozialen Alltag 

(Retz et al. 2013).  

Eine grundlegende Unterscheidung in der Methodik der Diagnoseinstrumente liegt in der Eva-

luation über eine Selbst- oder Fremdbeurteilung, die spezielle Stärken und Schwächen mit 

sich bringen. Eine Säule der Diagnostik stellt die Fremdbewertung des Betroffenen durch den 

Kliniker im Sinne einer Experten-Beurteilung dar. Im Gegensatz dazu haben Selbstbeurtei-

lungsinstrumente ökonomische Vorteile hinsichtlich Zeit- und Personalaufwand für die Insti-

tution (Rösler et al. 2006, Retz et al. 2013). Auf der anderen Seite kann die direkte Bewertung 

durch den Patienten deutliche Mängel aufweisen, da sie ungefiltert ohne Nachfragen durch 

den Kliniker bewertet wird. Zudem können einige Patienten Schwierigkeiten bei der Erinne-

rung von Kindheitssymptomen haben (Erinnerungsverzerrung) oder auch in der Interpretation 

ihrer gegenwärtigen Symptome (Mannuzza et al. 2002). Der beschriebene Effekt der Erinne-

rungsverzerrung ist besonders unter ADHS-Betroffenen ausgeprägt aufgrund nachgewiesen 

beeinträchtigten Kurz- und Langzeitgedächtnisses, womit sowohl Kindheitssymptomatik als 

auch die Symptomatik im Erwachsenenalter betroffen sind (Pollak et al. 2008, Taylor et al. 

2011). Die Folgen sind Über- oder Unterschätzung der Ausprägung des Störungsbildes (Man-

nuzza et al. 2002, Rösler et al. 2006,). Eine weitere Fehlerquelle einer Selbstbeurteilung liegt 

im „informed bias”: Patienten mit Erwartungshaltung an die diagnostische Bewertung durch 

den Kliniker können über Information über ein Krankheitsbild gezielt Symptome schildern 

oder auslassen (Retz 2013). Schlussfolgernd könnte ein Hinzuziehen von Personen aus dem 

familiären oder sozialen Umfeld für zusätzlichen Informationsgewinn im Sinne einer Fremd-

bewertungssituation sinnvoll sein. Ungeachtet dessen ist aber die Möglichkeit der Gewinnung 

von Fehlinformationen auf diesem Weg ebenso gegeben wie bei der direkten Befragung des 

Betroffenen (Murphy & Schachar 2000, Mannuzza et al. 2002). Bei Unklarheit über die Kin-

dessymptomatik des Betroffenen sollte eine Fremdbefragung dennoch stattfinden, sie ist aber 

vor dem Hintergrund der zum einen ebenso eingeschränkten Beurteilbarkeit von Aussagen 

Dritter und der zum anderen eingeschränkten Bewertungsfähigkeit durch Dritte bei erlebten 
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inneren Symptomen wie zum Beispiel innerer Getriebenheit differenziert zu betrachten (Tay-

lor et al. 2011, Retz 2013). Andererseits sind sich Betroffene ihrer external manifestierten 

Symptome wie körperliche Unruhe selber oft nicht bewusst aufgrund von Gewöhnung (Taylor 

et al. 2011). Unter den Personen aus dem sozialen und familiären Umfeld haben selbst Eltern 

keine sichere Kenntnis über alle Lebensbereiche der Betroffenen wie zum Beispiel delinquen-

tes Verhalten in der Jugend, welches ebenfalls von (differential-) diagnostischem Wert ist 

(DuPaul 2001). Die aufgeführten Argumente weisen nach, dass die Genauigkeit der Angaben 

von Selbst- und Fremdbeurteilungsinstrumente durch Dritte im Einzelfall nicht belegt werden 

kann (Taylor et al. 2011). Ebenso weisen Diagnostikmedien wie Fragebögen oder Interviews 

an sich Fehlerquellen auf, auf Grund von zum Beispiel Halo-Effekt oder Schweregradfehler 

(Conners 1998, Stieglitz & Freyberger 2001). Es ist festzuhalten, dass Fragebögen und Inter-

views hilfreiche Mittel zur Diagnosefindung im klinischen Alltag sind, wenn man sie diffe-

renziert betrachtet und sich ihrer Schwächen bewusst ist (Retz et al. 2013). Schlussendlich 

kann nur der Betroffene entscheiden, ob er unter den Symptomen in der Gegenwart im Alltag 

leidet (Rösler 2006). Es ist Aufgabe des Klinikers herauszustellen, ob klinisch eine ADHS 

zugrunde liegt oder nicht, eine möglichst gute Kombination von Diagnosemitteln ist hierbei 

jedoch hilfreich, was Gegenstand dieser Arbeit ist (Faraone & Biederman 1998, Taylor 2011, 

Philipp-Wiegmann et al. 2012, Retz et al. 2013). 

Dazu sind auch die Sensitivität und Spezifität der Diagnoseinstrumente an der Stichprobe 

verglichen worden und es wurde untersucht, ob sich die Faktorstruktur trotz ihrer teilweise 

abweichenden Ansätze zum Störungsbild der ADHS reproduzieren lassen (Wandschneider & 

Marx 2016). Die Faktorstrukturen gehen auf die DSM-IV Kriterien zurück, welche ursprüng-

lich in großen Stichproben an Kindern psychometrisch untersucht wurden (APA 1994). Mit 

dem Beginn des Verständnisses der Persistenz der Symptomatik im Erwachsenenalter wurden 

die DSM-IV Kriterien zur Nutzung für Diagnostika im Erwachsenenalter übertragen und als 

nützliche Bewertungsinstrumente evaluiert (Weiss et al. 1985, Mannuzza et al. 1998, Po-

lanczyk & Rohde 2007). Doch die direkte Übertragung der Psychopathologie nach DSM-IV 

aus der Kindheit auf die adulten Betroffenen ist zu hinterfragen, denn auf der einen Seite 

bleibt der Kern der ADHS als Symptomkomplex weitestgehend erhalten, auf der anderen Sei-

te liegen allen psychiatrischen Erkrankungen mit lebenszeitlicher Dimension auch entwick-

lungspathologische Entwicklungen zugrunde (Schmidt & Petermann 2009, Corbisiero et al. 

2010). Die Bewertungsinstrumente nehmen zwar eine Anpassung hinsichtlich Formulierung 

von Items an Erwachsene vor, letztendlich wird jedoch das grundsätzliche Konstrukt von 

DSM-IV direkt auf Erwachsene angewandt (Zwi & York 2004, McGough & McCracken 
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2006, Taylor et al. 2011). Das gilt auch für die DSM-5 (Corbisiero et al. 2013). Es erfolgte 

somit keine Untersuchung der DSM-IV-Kriterien, ob für erwachsene ADHS-Betroffene auch 

andere Symptome von großer Bedeutung sein könnten (Rösler et al. 2010, Retz et al. 2013). 

Aus diesem Grund wurde in dieser Arbeit ein Schwerpunkt auf die Konstrukte nach Conners 

und Wender gesetzt, sie sind ebenfalls weitläufig in Gebrauch und speziell für die Anwen-

dung im Erwachsenenalter konzipiert (Wender 1995, Conners 1999, Rösler et al. 2010). Hier-

bei besteht der Unterschied zur DSM-IV in der Ausdehnung des Symptomkomplexes der 

CAARS und des WRI auf emotionale Bereiche wie Temperament, affektive Labilität und 

Stressintoleranz/ emotional Überreagibilität, die im folgenden nach Wender als emotionale 

Dysregulation zusammengefasst werden (1995). Auf der anderen Seite kann angeführt wer-

den, dass in der DSM-IV die Kernsymptomatik repräsentiert ist und damit ohnehin die wich-

tigsten Symptome der ADHS abgebildet sind. Es ist jedoch Diskussionsgegenstand, ob die 

konventionelle Unterteilung der ADHS in Unaufmerksamkeit, Hyperaktivität und Impulsivität 

dem Störungsbild gerecht wird (Gibbins & Weiss 2007, Corbisiero et al. 2013), oder ob wei-

tere Faktoren zur Beschreibung der Störung aufgenommen werden sollten (Barkley & Mur-

phy 2006, Corbisiero et al. 2013). Norvilitis et al. (2000) zeigten, dass ADHS-Symptomatik 

mit der beeinträchtigten Fähigkeit, Emotionen bei sich und anderen zu erkennen, assoziiert ist. 

Bei ADHS-Betroffenen zeigen sich affektive Symptomen, welche sich in schnellen Stim-

mungsschwankungen oder ausgeprägter Reizbarkeit äußern können (Skirrow et al. 2009, Cor-

bisiero et al. 2013). Auch die Fähigkeit zur Emotionskontrolle ist bei kindlichen ADHS-

Betroffenen im Vergleich zur nicht betroffenen Kontrollgruppe reduziert (Brotman et al. 

2006, Walcott & Landau 2004). Diese Symptome der emotionalen Dysregulation zeigten ge-

meinsam mit Symptomen der Unaufmerksamkeit und Hyperaktivität in Studien eine Besse-

rung unter pharmakologischer Therapie der ADHS (Reimherr et al. 2005, Reimherr et al. 

2007, Rösler et al. 2009). Zudem wiesen Merwood et al. (2014) in ihrer Genetikstudie auch 

eine ätiologische Beziehung zwischen emotionalen Symptomen und ADHS. Es konnte ein 

phänotypischer und genetischer Zusammenhang zwischen Unaufmerksamkeit, Hyperaktivität, 

Impulsivität und emtionaler Dysregulation gefunden werden (Merwood et al. 2014, Corbisie-

ro et al. 2013). Die Bedeutung der emotionalen Dysregulation als Symptomkomplex zeigt 

sich neben empirischen Studien auch in der klinischen Erfahrung. (Corbisiero et al. 2013, 

Rösler et al. 2010A). Erwachensene ADHS-Patienten führen häufig Symptome emotionaler 

Dysregulation an, die durch die klassische Kernsymptomatik Unaufmerksamkeit, Hyperakti-

vität, Impulsivität nur unzureichend erklärt werden kann (Anastopoulos et al. 2011, Barkley 

2010, Barkley & Fischer 2010, Barkley & Murphy 2010, Corbisiero et al. 2013, Skirrow & 
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Asherson 2013, Szuromi et al. 2013). Dazu gehören bei Betroffenen die Schwierigkeit, mit 

alltäglichen Stresssituationen adäquat umzugehen, leicht gereizt zu sein oder volatile Empfin-

dungen von Entmutigung und Verstimmung zu haben, auf die Momente von Euphorie folgen 

können (Skirrow et al. 2009). Empirische und klinische Gesichtspunkte stimmen mit theoreti-

schen Erkenntnissen überein, wonach die klassischen ADHS-Symptome, neben der Beein-

trächtigung von Kognition und neuroanatomischen Substraten, auch mit affektiven Schwan-

kungen assoziiert sind (Skirrow et al. 2009, Corbisiero et al. 2013). Retz und Skirrow empfeh-

len die Erweiterung der Kernsysmptomatik der ADHS um die emotionale Symptomgruppe in 

Erwägung zu ziehen (Skirrow et al. 2009, Retz et al. 2012). Retz und Corbisiero sprachen sich 

für die besondere Beachtung der: „Affektregulation, der emotionalen Labilität und Stressinto-

leranz” als typische Merkmale der adulten ADHS aus (Corbisiero et al 2010, Retz et al. 

2013). Auf der anderen Seite zeigen die rein auf DSM-IV Kriterien beruhenden Fragebögen 

und die um den emotionalen Ansatz erweiterten Diagnostika rein psychometrisch ein ebenso 

hohes Qualitätsniveau auch in der Sensitivität und Spezifität, was wir in der vorliegenden 

Arbeit bestätigen konnten (Rösler et al. 2010). Jedoch hat die umfassende Beachtung der 

ADHS-Symptomatik eine nicht zu unterschätzende Bedeutung für Betroffene, die sich ihrer 

Symptomausprägung im Rahmen der ADHS-Diagnostik ganzheitlich angenommen fühlen 

sollten. Verbesserungen der Emotionsregulation als Merkmal der adulten ADHS im Thera-

pieverlauf nachweisen zu können und so den Betroffenen einen Erfolg der multimodalen The-

rapie aufzeigen zu können, verbessert die Arzt Patienten-Beziehung und fördert die Compli-

ance, was die Wahrscheinlichkeit für eine Langzeittherapie steigert (WHO 2003). Die in der 

Arbeit durchgeführten Faktoranalysen der Einzelverfahren konnten diese Ergebnisse bestäti-

gen, in den Ergebnissen zeigte sich bei dem WRI und der CAARS:S-L mindestens ein von 

der klassischen Kernsymptomatik abgrenzbarer Faktor aus dem Symptomkomplex der emoti-

onalen Dysregulation. Corbisiero wies 2010 für die Kernsymptome Impulsivität und Hyperak-

tivität hohe prädiktive Eigenschaften für die emotionale Dysregulation nach und zeigte, dass 

die emotionale Dysregulation wie die klassischen Kernsymptome der ADHS ein signifikanter 

Prädiktor der Diagnose ist (Corbisiero et al. 2013). Zudem konnte Corbisiero bei Betroffenen 

mit ADHS und emotionaler Dysregulation höhere Ausprägungen der ADHS-Symptomatik in 

allen Skalen unabhängig von Komorbiditäten nachweisen (Corbisiero et al. 2013). Es folgten 

weitere Studien mit dem Ergebnis, dass emotionale Symptome primär mit der ADHS selbst 

und nicht mit einer Komorbidität in Verbindung stehen (Asherson et al. 2015, Reimherr et al. 

2005, Skirrow & Asherson 2013, Surman et al. 2013, Vidal et al. 2014). Der emotionale 

Symptomkomplex spielt somit eine wichtige Rolle in der Psychopathologie der Erwachsenen-
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ADHS und ist auch in unserer Arbeit als reproduzierbarer, eigenständiger Faktor hervorge-

gangen. Wir empfehlen daher eine erweiterte Erfassung des ADHS-Spektrums mit zum Bei-

spiel der Anwendung der CAARS-S:L, als eines der um den emotionalen Symptomkomplex 

erweiterten Diagnosemittel, was auch Rösler 2010 befürwortete. 

Hinsichtlich Fremd- und Selbstbeurteilungsskalen liegen beim Störungsbild ADHS typi-

scherweise hohe Korrelationen vor, wie die Untersuchungen der ADHS-SB und –DC zeigten 

(Rösler et al 2004). Dies sollte man sich im Diagnostikprozess der ADHS zunutze machen. 

Andere Störungsbilder, wie beispielsweise die Schizophrenie, zeigen schwächere Korrelatio-

nen in Diagnosehilfsmitteln wie Fragebögen (Stieglitz & Freyberger 2001). Somit ist eine 

Anwendung eines Selbstbeurteilungsinstrumentes und eines anders beurteilten Diagno-

sehilfsmittel zu empfehlen (Baumann & Stieglitz 2001, Rösler et al. 2006).  

Aus der Zielsetzung, Diagnoseinstrumente zur Anwendung im Erwachsenenalter zu erstellen, 

ging neben dem WRI die CAARS hervor (Conners et al. 1999). Wie in der Empfehlung von 

Rösler 2010 erfolgte die Nutzung der CAARS-S in der Lang- statt der Kurzfassung, da wir in 

der Arbeit Faktoren jenseits der Kernsymptomatik suchten (Rösler et al. 2010). Die CAARS 

führt, vergleichbar mit dem WRI, ebenfalls eine erweiterte Faktorstruktur mit Items zu Ge-

dächtnisproblemen, emotionale Labilität und Problemen mit dem Selbstkonzept. An einer 

deutschsprachigen Stichprobe überprüfte Christiansen die psychometrischen Kriterien der 

2007 übersetzten deutschen Version der CAARS (Christiansen et al. 2007, 2011, 2012 und 

2013). Christansen übernahm hierbei die Kriterien der ursprünglichen Validierungsstudie von 

1999, bei der zum Einschluss von Items zur Faktorenbewertung ein Eigenwert größer als 0,30 

auf genau einem Faktor vorliegen musste, ansonsten wurde dieses Item von der Interpretation 

des Faktors ausgeschlossen (Conners et al. 1999A). Auf diese Weise wurden in der originalen 

Faktoranalyse 42 der 66 Items zur Beschreibung der Faktoren genutzt und in den Analysen 

von Christiansen 38 der 66 Items, welche nun alle auf genau einem Faktor eine Ladung und 

somit Zugehörigkeit aufwiesen (Christiansen et al. 2011). Christiansen stellte in der explorati-

ven Faktoranalyse 6 Faktoren heraus, 2 Faktoren mehr als in den Berechnungen an unserer 

Stichprobe und der explorativen Faktoranalyse der englischsprachigen Version an der Origi-

nalstichprobe (Christiansen et al. 2011, 2012 und 2013, Conners et al. 1999A). Die sechs Fak-

toren wurden als Unaufmerksamkeit, Probleme mit dem Selbst-Konzept, Emotionale Instabi-

lität, Impulsivität, Hyperaktivität und Sensationssuche beschrieben. Die Unterschiede unserer 

Arbeit zu den Ergebnissen von Christiansen können mit der ohnehin unterschiedlichen 

Itemstruktur erklärt werden, denn wir entschieden uns zu einer gesamten Nutzung aller 66 

Items der CAARS:S-L, um mögliche weitere Faktoren herauszustellen. Eine Selektion der 
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Items könnte hierbei nach unserer Ansicht die Faktorstruktur verfälschen. Dennoch haben 

sich bei Christiansen weitere separate Faktoren herausgestellt wie Sensationssuche, welche in 

unsrer Analyse nicht genug Varianz erklärten, um als eigener Faktor geführt zu werden. 

Durch die Ausschlusskriterien wurden bei Christiansen 42 % der Items ausgeschlossen, 

wodurch kleinere Faktoren mehr Gewicht erhielten. Der Faktor Hyperaktivität ist in der 

CAARS-S:L mit mehr als 10 Items zu vertreten, jedoch sind nur 5 Items Teil des Faktors Hy-

peraktivität in der explorativen Faktoranalyse in Christiansens Veröffentlichung 2011. Items 

wie zum Beispiel „Ich bin gerne aktiv“ oder „Ich stehe auf, auch wenn ich sitzen bleiben soll“ 

sind nicht Teil der betrachteten Faktorstruktur, da sie aufgrund der angeführten Kriterien aus-

geschlossen wurden. Auf diese Weise macht ein bedeutender Faktor wie die Hyperaktivität in 

diesen Berechnungen 4,24 % der Varianz aus, ähnlich wie der Faktor „Sensationssuche“ mit 

4,30 %. In der Analyse von Christiansen vereint der Faktor „Sensationssuche“ in den fünf 

Items auch „Es bereitet mir Probleme, Freizeitaktivitäten leise auszuführen“ oder „Ich bin 

immer wie von einem Motor getrieben“, welche unserer Meinung nach durch die Impulsivität 

oder Hyperaktivität besser erklärt werden. Nach Abzug dieser zwei von fünf Items ist die 

„Sensationssuche“ nur fraglich als unabhängiger Faktor zu bewerten. In unserer Analyse wur-

den alle 66 Items der Faktoranalyse ausgewertet, sie wurden dem Faktor zugerechnet, bei dem 

ihre Ladung am höchsten war, wodurch der Faktor Hyperaktivität in unseren Berechnungen 

28 % der Varianz erklärt. Diese Unterschiede hängen möglicherweise zudem auch mit der 

unterschiedlichen Rotationsmethode zusammen. Christiansen nutzte eine oblique Rotation der 

Faktoranalyse, bei der von einer Korrelation der Faktoren untereinander ausgegangen wird. 

Auf der einen Seite kann hierdurch eine bessere Zuweisung der Items auf die Faktoren durch 

die flexibleren Rotationsmöglichkeiten erreicht werden. Auf der anderen Seite wird das Kon-

zept einer Faktorenanalyse, die Eigenständigkeit von Faktoren herauszustellen, hintenange-

stellt. Zudem richtete sich eine unserer Fragestellungen auf neue, unabhängige Faktoren in der 

ADHS-Diagnostik bei Erwachsenen. Nichtsdestotrotz haben beide Verfahren Vor- und Nach-

teile und es ist auch Gegenstand wissenschaftlicher Diskussion, welches Verfahren wann an-

gewandt werden sollte (Moosbrugger & Hartig 2002, Klopp 2010). Nichtsdestotrotz konnte 

Christiansen in einem zweiten Schritt in einer konfirmatorischen Faktorenanalyse, in der er 

auf dieselben 42 der 66 Items wie in der ursprünglichen konfirmatorischen Faktoranalyse 

nach Conners zugriff, das übersetzte englischsprachige Modell in der deutschen Stichprobe 

bestätigen (Christiansen et al. 2007, 2011, 2012 und 2013). 

2010 wurde das WRI nach Übersetzung im Jahr 2008 psychometrisch als valides Diagno-

seinstrument bewertet (Rösler et al. 2008A, Corbisiero et al. 2010). Ein Vorteil des WRI ge-
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genüber anderen Fremdbeurteilungsdiagnosemitteln ist das hohe Maß an Standardisierung, da 

es als semi-strukturiertes Interview vorformulierte Fragen bereitstellt zur Bewertung der 

Items. Im Gegensatz dazu kann ein Kliniker unterschiedliche Methoden wählen, um die Inhal-

te einer Fremdbeurteilungsskala wie der ADHS-DC zu erfragen. Dies wird als Informations-

Varianz bezeichnet und ist eine der Hauptursachen ungenügender Interrater-Reliabilität (Rös-

ler et al. 2010). Andererseits kann bei der Anwendung eines standardisierten Interviews der 

Einwand erhoben werden, die Arzt-Patienten-Beziehung leide unter dem monotonen Ablauf 

der Befragung. Das Interview-Setting wird jedoch vom Patienten als sorgfältiges Erarbeiten 

der Symptome und Gewissenhaftigkeit in der Diagnosefindung aufgefasst (Retz et al. 2013). 

Das WRI ist zudem nutzbar zur Veranschaulichung in der Subskalen-orientierten Verlaufs-

kontrolle bei Betroffenen aufgrund der Gesamtpunktwerte, die für jede Subskala einzeln er-

rechnet werden können (Retz et al. 2013). Über diese Quantifizierung kann der Patient direk-

tes Feedback zur Verbesserung der Compliance und Arzt-Patienten-Beziehung bei zum Bei-

spiel Symptombesserung unter aktuellem psychotherapeutischen Ansatz erhalten. Das WRI 

gilt als klinisch etabliert (Retz et al. 2013). Die Faktorstruktur des Wender-Reimherr-

Interviews konnte in unserer Stichprobe anhand der explorativen Faktorenanalyse mit sechs 

Faktoren größtenteils reproduziert werden, ähnlich wie bei Corbisiero 2010, bei der die Be-

rechnung acht Faktoren ergab statt sieben in der Originalstichprobe. Andererseits ergab die 

Faktorenanalyse des WRI durch Rösler 2008 eine sinnvolle zwei-Faktoren-Lösung (Rösler et 

al. 2008A), obwohl in allen drei Arbeiten eine explorative Hauptkomponentenanalyse genutzt 

wurde und somit keine genaue Faktorstruktur vorgegeben wurde. Ebenso ist die Stichprobe in 

der Untersuchung von Rösler und der dieser Arbeit sehr vergleichbar. Bis auf geographische 

Unterschiede (Saarland und Mecklenburg) ist der Umfang der Stichprobe (beide 168 Patien-

ten mit klinischer ADHS), demographisch (M 32 ± SD 10 Jahre und M 34 ± SD 11 Jahre) und 

in der Geschlechterverteilung (64 weiblich und 66 weiblich) sehr ähnlich. Die Unterschiede 

der Ergebnisse sind nach unseren Erkenntnissen nicht eindeutig nachvollziehbar. Der weit 

überwiegende Teil der Gesamtvarianz wurde durch den Faktor Unaufmerksamkeit ausge-

drückt, ebenso wie bei Corbisiero, allerdings verdichteten sich in seiner Studie die Faktoren 

Unaufmerksamkeit und Desorganisiertheit in einem gemeinsamen Faktor, was wir nicht be-

stätigen konnten. Im Gegenteil: Weitere explorative Faktoranalysen von Diagnoseinstrumen-

ten bestätigten das Modell von Wender, in dem Desorganisiertheit als separater Faktor neben 

der Unaufmerksamkeit auftritt (Gibbins & Weiss 2007). Zudem verdichteten sich in unserer 

Analyse die separaten Faktoren Temperament und Impulsivität in einem Faktor, anders als in 

der Untersuchung in der Studiengruppe um Corbisiero, in der beide Faktoren einzeln wieder-
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gegeben wurden. Sie erzielten jedoch ebenso wie andere Faktoren des emotionalen Symp-

tomkomplexes mittelhohe Varianzwerte, was mit den Ergebnissen nach Corbisiero überein-

stimmt. Der Faktor Hyperaktivität konnte bei jedem Diagnosemittel stabil reproduziert wer-

den und erklärte einen großen Teil der Gesamtstreuung. Anders als bei Christiansen 2011, bei 

dem in der explorativen Faktoranalyse der CAARS-S die Hyperaktivität eine geringe Vari-

anzaufklärung erbrachte (4,24 %) im Vergleich zur Unaufmerksamkeit (26,41 %). Gründe 

hierfür können in Ausschlusskriterien einiger Items vor der Faktorenanalyse und unterschied-

lichen Rotationsverfahren liegen, wie auf Seite 46f erläutert. Bei Rösler hingegen erreichte 

eine explorative Faktoranalyse (2008A) die Hyperaktivität in einem gemeinsamen Faktor mit 

dem emotionalen Symptomkomplex eine mit Abstand höhere Varianzaufklärung als die Un-

aufmerksamkeit (49,5 % zu 17,6 %), wobei hierbei in Frage zu stellen ist, inwiefern der Fak-

tor Hyperaktivität alleine zu der hohen Varianzaufklärung beigetragen hat. Wahrscheinlich ist 

eine rein mathematisch bedingt höhere Varianzaufklärung dieses Faktors auf Grund der gro-

ßen Anzahl von Items, die dem emotionalen Symptomkomplex im WRI unterstellt sind. In 

unserer Analyse der Hauptkomponenten des WRI erklärte der Faktor Hyperaktivität nicht den 

größten Anteil der Varianz, ebenso wie bei Corbisiero 2010. Dies liegt im Vergleich zu den 

Berechnungen von Rösler (2008A) an einer weiter gefassten Faktorstruktur (sechs gegen zwei 

Faktoren) und damit der alleinigen Betrachtung des Faktors Hyperaktivität, sodass der alleini-

ge Faktor „Hyperaktivität“ in mehr Konkurrenz zu anderen Faktoren steht als bei Rösler, wo 

er mit Impulsivität etc. zusammengefasst ist. Zum Anderen wird die Hyperaktivität rein durch 

den Aufbau des WRI mit nur drei Items repräsentiert (weniger als 10 % der Items des WRI). 

Im Vergleich dazu bilden andere Diagnoseinstrumente wie die ADHS-SB und die ADHS-DC 

die Hyperaktivität mit neun Items ab (jeweils über 40 % der Items). Dadurch kann die Hyper-

aktivität, selbst unter Vereinigung aller Items in sich, nur weniger Varianz als zum Beispiel 

die Unaufmerksamkeit oder Impulsivität erklären, welche beide mit je 5 Items repräsentiert 

sind. Insgesamt kann bis auf den Faktor Unaufmerksamkeit eine grundsätzliche Übereinstim-

mung der Ergebnisse beider Analysen formuliert werden. 

Unter Anwendung der vorgeschlagenen Grenzwerte für die Diagnoseinstrumente ergaben alle 

Diagnoseinstrumente (unterschiedlich) hohe Sensitivitäts- (81 – 92 %) und moderate Spezifi-

tätswerte (31 – 51 %) in unserer Stichprobe. Corbisiero berechnete eine niedrigere Sensitivität 

für das WRI 2010 (68 %). Christiansen ermittelte 2012 für die CAARS eine Sensitivität von 

61,2 bis 78,8 % und eine Spezifität von 83,3 bis 88 % - je nach angewandten Grenzwerten. 

Unterschiede liegen hier in der Stichprobe (siehe auch Christiansen 2011). Christiansen ver-

wendete einen Datensatz mit 847 zufällig ausgewählten, gesunden Probanden sowie 100 se-
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lektierte ADHS-Patienten. Bei Christiansen wurden nur Patienten in die Berechnung einge-

schlossen, welche sowohl die DSM-IV als auch die ICD-10 Kriterien erfüllten. Die Stichpro-

be der vorliegenden Arbeit umfasst 219 Patienten und es erfolgte vor Anwendung der Frage-

bögen keine Selektierung der Patienten. Somit lag ein Bias hinsichtlich Probanden-/ Patien-

tenselektion im Vergleich zur Arbeit von Christiansen vor. Die Hohe Sensitivität und niedrige 

Spezifität der Fragebögen könnte mit Aggravation der Symptomatik durch die Patienten er-

klärt werden (Rauber 2016 S. 95). Die Arbeit von Barkley weißt aber eher darauf hin, dass 

ADHS-Betroffene zu Banalisierung ihrer Beschwerden neigen (2002). Bei der Arbeit von 

Barkley wurde jedoch die Wahrnehmung der eigenen Symptomatik bei bereits gestellter 

ADHS-Diagnose in der Kindheit untersucht und nicht die Wahrnehmung der Symptomatik 

bei Erwachsenen vor Diagnosestellung. Aktuell liegen mir keine Untersuchungen zu Aggra-

vationstendenzen bei ADHS-Betroffenen im Diagnostikprozess vor. Aus testpsychologischer 

Sicht wäre ein aggravierendes Antwortverhalten in der vorliegenden Stichprobe denkbar. 

Denn das Auftreten von Antworttendenzen ist häufig mit einer bestimmten Motivation der 

Testperson verknüpf (Lewin 1986 S. 226). Hier könnte es der subjektive Leidensdruck und 

der damit verbundene Wunsch sein, diagnostiziert und damit therapiefähig zu werden. 

Alle Diagnostika zeigten geschlechtsunspezifisch eine höhere Sensitivität in der Altersklasse 

ab 30 Jahren im Vergleich zur Altersklasse 18 bis 29 Jahren, es kann von einem altersabhän-

gigen Faktor ausgegangen werden. Interessant ist diese Tatsache vor allem vor dem Hinter-

grund, dass die Frage nach Persistenz der AHDS im Erwachsenenalter in vergangenen Deka-

den Gegenstand von Untersuchungen war (Weiss et al. 1985, Mannuzza et al. 1993, Murphy 

& Adler 2004) und in dieser Untersuchung die älteren Betroffenen sensitiver durch Diagnos-

tika erfasst wurden. Zudem ist bemerkenswert, dass Canela 2017 in der Befragung von kli-

nisch diagnostizierten ADHS-Patienten zwei Peaks in dem Alter der Erstdiagnose zeigte: 18-

25 Jährige (28 %) sowie 35 - 45 Jährige (28 %). Im Alter von unter 16 Jahren und im Zwi-

schenalter von 26 bis 35 Jahren erhielten je 12,5 % ihre Diagnose. Eine mögliche Erklärung 

für die erste Spitze der Erstdiagnose im Alter von circa 18 bis 25 (Canela) bzw. 29 Jahren 

(vorliegende Arbeit) könnte folgende Ausführung sein: 

Ein wichtiger Teil des subjektiven Leidensdrucks der Patienten entsteht aus einer Abwei-

chung im Vergleich zur sozialen Gruppe, „das Gefühl, doch nicht dabei zu sein“, wie es eine 

ADHS-Betroffene in einem Artikel von Klose 2015 schildert. Wichtige Faktoren zur Verar-

beitung und des Umgangs mit der eigenen Situation sind Zeit und die Möglichkeit, den Alltag 

selbst zu strukturieren und sich Freiräume schaffen zu können, in denen das Individuum nicht 

“funktionieren“ muss. Die Bestätigung für die Vorhandenheit von Coping-Mechanismen und 



 

 
55 

ihre zentrale Bedeutung für die Alltagsbewältigung von ADHS-Betroffenen lieferten Young 

(2005) und Canela (2017). Young konnte die Fähigkeit zur Entwicklung von Coping-

Strategien vor allem auf die kognitiven Fertigkeiten der ADHS-Betroffenen zurückführen. Im 

Artikel von Klose beschrieb die Patientin als besonders wohltuend, sich die Freiheit genom-

men zu haben, „... mit dem Fahrrad in die abgelegensten Ecken der Welt zu fahren. Beim Sur-

ren der Fahrradkette konnte ich die Gedanken und Gefühle des letzten Jahres verarbeiten“ 

(Klose 2015). Die Patientin befand sich zur Zeit dieser Ausflüge im Studium. Mit dem Aus-

zug aus der Häuslichkeit der Eltern bis Anfang der 3. Lebensdekade im Zeitraum der berufli-

chen Ausbildung liegt diese Selbstständigkeit in der Regel vor. Sie erlaubt es den Betroffenen, 

sich zurückzuziehen und sich die Umgebung zu schaffen, in der sie die geringsten Widerstän-

de im Alltag spüren und Erlebtes verarbeiten können, womit sich die Diagnostizierung einer 

ADHS verzögern kann (Vgl. Klose 2015). Canela befragte 2017 deutschsprachige ADHS-

Betroffene über ihre Coping-Mechanismen (zurückübersetzt aus dem Englischen): „Nur eine 

Erinnerungs-App. Und in dieser App kann ich sehen, wie viele Aufgaben noch zu tun sind.“ 

oder „Mein ´Smartphone´ ist mein wichtigster Besitz.“ Andere Betroffene gehen in ihren 

Maßnahmen weiter und führten aus: „Ich habe nur im Keller gelernt, an einem Tisch, es war 

kalt und es gab nichts, was mich ablenken würde“. Auch Vermeidungsverhalten als Coping-

Strategie ist möglich, wie ein Patient im Artikel von Canela (2017) beschrieb: „Hast du nie 

gemerkt, dass ich nur Verabredungen mit einer Person mache? ... und wenn es eine Einladung 

zu einer Party oder einem größeren Event gab, hatte ich immer eine plausible Entschuldi-

gung.“ Die Verpflichtungen nehmen im Alter ab circa 23 Jahren in Bereichen wie Karriere(-

einstieg) und Partnerschaft/Familiengründung jedoch zu, sodass die Kompensationsmecha-

nismen der Betroffenen, versagen können (Ermann et al. 2014 S. 46, Durchschnittsalter Be-

ginn von dualen Ausbildungsberufen: 20,0 Jahre; Durchschnittsalter Studienabsolventen 

2018: 23,8 Jahre; Durchschnittsalter Mütter beim ersten Kind 2018: 30 Jahre (Bundesinstitut 

für Berufsbildung, statistisches Bundesamt Deutschland)). Das bestätigt auch der beschriebe-

ne Fall: „Mit der Geburt meines Sohnes nahmen die Schwierigkeiten und der Leidensdruck 

zu. An diesem Punkt entschloss ich mich, meinem Verdacht, ADHS-Betroffene zu sein, nach-

zugehen. Dieser Verdacht wurde bestätigt“ (Klose 2015). Die beschriebenen möglichen Ein-

schränkungen der Selbstständigkeit bis Mitte der 3. Lebensdekade könnten ein Teil der Ursa-

che des Anstiegs der Erstdiagnose sein.  

Die Altersspanne der Betroffenen in der Stichprobe der vorliegenden Arbeit ist mit 18-64 Jah-

ren weit gefasst und es kann diskutiert werden, ob das ältere Ende die Ergebnisse beeinflusst, 

da diese Gruppe in der Transition zur nachfolgenden Lebensphase im Senium liegt und die 
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Anmerkung berechtigt ist, ob ein ADHS-Konzept in der Altersgruppe der 20-jährigen mit 

über 60-jährigen kompatibel ist. Doch nach Untersuchungen von Philipp-Wiegmann kann 

zumindest eine Anwendung der ADHS-SB und WRI auch im fortgeschrittenen Alter grund-

sätzlich erfolgen, sofern keine demenzielle Erkrankung, Einschränkung der Kommunikations-

fähigkeit oder sonstige wesentlichen kognitiven Defizite vorliegen, die das Abrufen oder Be-

werten von ADHS-Symptomatik beeinflussen könnten (Philipp-Wiegmann et al. 2012, 2015, 

2015A, Philipp-Wiegmann & Supprian 2015, Philipp-Wiegmann et al. 2017). Verzerrungen 

durch Sprache oder auf Grund unterschiedlichen soziokulturellen Hintergrund waren sind 

unter den in der Arbeit einbezogenen Patientendaten nicht zu erwarten, da nur Diagnosein-

strumente verwendet wurden, welche entweder an einer deutschsprachigen Stichprobe erstellt 

wurden oder übersetzt und anschließend an einer deutschsprachigen Stichprobe validiert wur-

den (Rösler et al. 2012). Kognitive Defizite wurden im Rahmen der differentialdiagnostischen 

Untersuchung unabhängig von dieser Arbeit zum Beispiel zum Ausschluss einer Intelligenz-

minderung mit dem Culture-Fair-Intelligence-Test (CFT-20-R) oder dem Wortschatztest 

(WST) evaluiert. Einschränkungen der Kommunkationsfähigkeit wären im direkten Gespräch 

mit einem erfahrenen Kliniker auffällig geworden, somit ist hierbei in der vorliegenden Stich-

probe nicht mit einer Verzerrung der Ergebnisse durch eines der genannten Kriterien zu rech-

nen. 

Ein überlegenes Beurteilungsmittel für die ADHS-Symptomatik im Erwachsenenalter, das als 

Goldstandard dienen könnte, ist noch nicht vorhanden (Rösler et al. 2006, Rösler et al. 

2010). Nichtsdestotrotz sind Selbstbeurteilungsdiagnosemittel aus zeitlicher und personeller 

Hinsicht ökonomischer als Fremdbeurteilungsdiagnostika. Aus diagnostischer Sicht jedoch ist 

die parallele Anwendung von Selbst- und Fremdbeurteilungsdiagnosemittel im Sinne des 

multimodalen Ansatzes empfohlen. Barkley (2002) führt die Empfehlung weiter und plädiert 

für eine Anwendung von sowohl Fremdbewertungsinstrumenten durch Dritte als auch Selbst-

beurteilungsmittel in Bezug auf Kindheits- und Erwachsenensymptomatik. Zusammenfassend 

ist die Entscheidung über die optimale Auswahl an Diagnostikmitteln von der Überzeugung 

des Anwenders abhängig, ob die reinen Kernsymptome nach DSM-IV oder auch emotionale 

Symptome berücksichtigt werden sollen, denn aus rein psychometrischer Sicht ist keines der 

Diagnosehilfsmittel im klaren Vorteil, was wir in unserer Arbeit bestätigten (Rösler et al. 

2010). 
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5.1 Diagnostikprozess und Optimierungsmöglichkeiten 

 

Um den diagnostischen Effekt von Diagnosehilfsmittel zu optimieren, müssen neben den 

Hilfsmitteln selbst auch die Umstände während der Bearbeitung bewertet werden. Eine Be-

trachtung des Effekts der Antwortverzerrung und dessen möglichen Folgen kann insbesondere 

bei einem konzentrationsfordernden Diagnostikvorgang bei Patienten mit einer Konzentrati-

onsschwäche von Bedeutung sein. Unter der Antwortverzerrung wird eine systematische Ab-

weichung der vorgegebenen von der tatsächlichen Antwort verstanden. Im Rahmen der Fra-

genbearbeitung durchlaufen Befragte vier Schritte: das Verstehen der Frage, das Finden rele-

vanter Informationen aus dem Gedächtnis, die Verarbeitung der gewonnenen Informationen 

hinsichtlich Relevanz und Vollständigkeit sowie die Antwortformulierung (Cannell et al. 

1981, Bogner & Landrock 2015). Dieser Verarbeitungsprozess kann mit hohem kognitiven 

Aufwand verbunden sein (Krosnick & Fabrigar 1997). Dieser Verarbeitungsprozess kann als 

„high road“ bezeichnet werden, der die „low road“ gegenüber steht, welche die Reduktion des 

kognitiven Aufwands verfolgt. Dieser Vorgang wird als „Satisficing“ bezeichnet. Das kann 

sich zum Beispiel in einem nur oberflächlichen Lesen der Frage äußern oder in der Tendenz 

der Mitte, sich einem durchschnittlichen Bereich der Antwortskala zuzuordnen (Krosnick et 

al. 1996, Bogner & Landrock 2015). Drei Kriterien bestimmen die Wahrscheinlichkeit, dass 

ein Befragter bei der Fragebeantwortung zum Satisficing übergeht: die Schwierigkeit der 

Aufgabe, die kognitive Fähigkeit und die Motivation des Befragten, die Aufgabe zu erfüllen 

(Krosnick et al. 1996, Krosnick 1999, Bogner & Landrock 2015). Die Schwierigkeit der Auf-

gabe kann durch Durchmischung der Fragebögen (Diagnostikumfang) und die allgemein hohe 

Konzentrationsanforderung, wenn eine Mehrzahl von Diagnoseinstrumenten durchlaufen 

werden muss, wie typischerweise bei der Differenzialdiagnostik der ADHS, als relativ hoch 

eingeschätzt werden. Da bei den ADHS-Patienten der subjektive Leidensdruck vorliegt und 

sie dadurch eine Motivation entwickeln, von der möglichst genauen Beantwortung zu profitie-

ren, kann insgesamt von einem mittelmäßig ausgeprägten Satisficing-Prozess ausgegangen 

werden. Es ist wahrscheinlich, dass das Satisficing-Bestreben der Patienten reduziert werden 

könnte, wenn der Bearbeitungsumfang der Diagnostika sinken würde, was zu einer Zunahme 

der Diagnostikgüte führen könnte. Auf der anderen Seite sind die differenzialdiagnostischen 

Schritte essentiell in der ADHS-Diagnostik. Möglich wäre eine Verteilung der mehrstündigen 

neuropsychologischen Befragung im Termin 2 auf zwei Termine. Die Hauptmotive des Pati-

enten könnten sich in der Reihenfolge der Diagnostik widerspiegeln, um Satisficing bei der 

Testung der Verdachtsdiagnosen zu verringern. Primär wäre aber eine generelle Reduktion 
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des diagnostischen Aufwands vor allem in der Selbstbeurteilung sinnvoll, daher empfehlen 

wir, kürzere Verfahren zu verwenden, wenn diese mit den umfangreicheren Verfahren in 

psychometrischen Eigenschaften vergleichbar sind und sich auf zwei Verfahren zu beschrän-

ken. Dies trifft nach den Ergebnissen dieser Arbeit und der Zusammenschau mit der Literatur 

insbesondere auf die Kombination von ADHS-SB und WRI zu.  

 

5.3 Ausblick 

 

Aus den Ergebnissen dieser Arbeit kann eine Empfehlung für eine vereinfachte Faktorstruktur 

in der ADHS-Diagnostik ausgesprochen werden, die eine kognitive, motorische, emotionale 

und mentale Achse untersucht. Die Achsen sollten dabei nicht als Faktoren, sondern als Über-

gruppen verstanden werden, die kognitive, körperliche, emotionale und mentale Faktoren in 

sich vereinen (siehe Achsenmodell, Abbildung 8): 

 

 
 

Abbildung 8: Beispiel für das Achsenmodell. Unruhestörung als Überbegriff für ADHS, gene-

tische und umweltbedingte Ursachen. Vier Achsen: motorisch, emotional, kognitiv, mental 

mit dazu untergeordneten Faktoren. 
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Die vier Achsen sollten eine gleiche Verteilung der Itemanzahl je Faktor aufweisen. Konkret 

könnten in die Achse Kognition Faktoren wie Unaufmerksamkeit, Gedächtnis und Desorgani-

siertheit in die Bewertung einfließen. In Fragebögen zur ADHS wird der Desorganisiertheit 

und dem Gedächtnis in der Regel eine untergeordnete Rolle als Teil der Unaufmerksamkeit 

zugeschrieben, im WRI wird die Desorganisiertheit als eigener Faktor formuliert. Sie hebte 

sich auch in dieser Arbeit in der explorativen Faktoranalyse des WRI und der ADHS-SB von 

der klassischen Unaufmerksamkeit als eigenständiger Faktor ab, weshalb sie Teil des Bei-

spielmodells in Abbildung 8 ist. Pro Faktor könnte es drei Items geben, welche auf einer Li-

kert-Skala mit vier Antwortmöglichkeiten und den Punktwerten 0 bis 3 bewertet werden, von 

nicht zu treffend (0) über wenig zutreffend (1) und zutreffend (2) bis stark zutreffend (3). Ein 

Schwellenwert der Gesamtpunkte der vier Items von 4 könnte den jeweiligen Faktor als gege-

ben werten. Die Summe würde für jeden der drei Faktoren der Achse Kognition berechnet 

werden. Dann könnte eine Bewertung erfolgen, wie stark die Achse Kognition bei dem Pati-

enten beeinträchtigt ist, je nachdem, ob einer, zwei oder alle drei genannten Faktoren auffällig 

sind. Damit können individuelle Ausprägungen besser erfasst werden und Patienten mit einer 

betont desorgansierten Aufmerksamkeitsstörung werden auch als auffällig getestet. 

Die oben beschriebene Faktorlösung ist als Beispiel zu sehen. Bei 3 Items pro Faktor würde 

der Diagnostiktest nach Abbildung 8 aus 27 Items bestehen. Insbesondere die „mentale“ Ach-

se bräuchte weitere Untersuchungen. Hierunter wurden im Beispiel die Impulsivität und Prob-

leme mit dem Selbstkonzept vereint, da sich diese beiden Symptomkomplexe in der explora-

tiven Faktorenanlyse der gemeinsamen Items der Selbstbeurteilungsdiagnostika (CAARS-S:L 

und ADHS-SB) in einem Faktor vereinten und somit psychopathologische Gemeinsamkeiten 

weiter untersucht werden müssten. Ein Modell mit übergeordneten Achsen könnte sich als 

flexibler, transparenter und offener gegenüber weniger typischen Symptomen wie der Desor-

ganisiertheit erweisen.  

Eine Formulierung des Ergebnis könnte exemplarisch sein: Die Achse Kognition wurde bei 

einem Punktwert X als auffällig gewertet mit einem Hauptmerkmal auf den Faktoren Ge-

dächtnis und Desorganisiertheit, der Faktor Unaufmerksamkeit ist unauffällig; die motorische 

Achse ist auffällig und es zeigte sich ein grenzwertiger Punktwert zum Selbstbild, es zeigten 

sich jedoch keine Hinweise auf eine emotionale Dysregulation oder Impulsivität. Daraus kann 

für den Patient eine symptomorientierte Diagnose abgeleitet werden, die dem heterogenen 

neuropsychologischen Befundprofil der ADHS entgegenkommt. 



 

 
60 

6. ZUSAMMENFASSUNG 

 

Die ADHS stellt sowohl im Kindes- als auch im Erwachsenenalter ein häufiges psychiatri-

sches Störungsbild dar. In dieser Arbeit wurden vier gängige Diagnoseinstrumente untersucht, 

welche wiederum auf vier teilweise voneinander abweichenden Modellen zur ADHS beruhen. 

Vor diesem Hintergrund wurden Faktoranalysen durchgeführt mit dem Ziel, eine optimale 

Kombination von Testverfahren herauszustellen, um den testpsychologischen Aufwand zu 

verringern.  

 

Dafür wurden 219 Datensätze aus dem Zeitraum 2010 bis 2015 digitalisiert und einer explora-

tiven Faktorenanalyse mittels Hauptkomponentenmethode zugeführt. Wir prüften daraufhin 

die Diagnoseinstrumente isoliert hinsichtlich Faktorstruktur. Zudem wurde durch die gemein-

same Analyse der Selbst- und Fremdbewertungsinstrumente untersucht, ob die Faktorstruktu-

ren konvergent sind. 

 

Die Faktoranzahl des WRI könnte von 7 auf 6 reduziert und die der ADHS-SB und -DC von 3 

auf 4 erweitert werden. Die CAARS-S:L, ADHS-SB und –DC zeigen Hinweise für ungenaue 

Reproduzierbarkeit des Faktors Unaufmerksamkeit. Die Faktorstruktur kann bei allen 4 Diag-

nostika als konvergent bewertet werden. 

 

Die Ergebnisse zeigen, dass eine Kombination aus WRI und ADHS-SB für die Diagnostik im 

klinischen Alltag zu empfehlen ist. 

 

Aus den Ergebnissen kann ein Modell mit Vorschlägen für die klinische Praxis abgeleitet 

werden. Die Achsen des Modells sollten dabei nicht als Faktoren, sondern als übergeordnete 

Größen verstanden werden, die jeweils Faktoren zur Hyperaktivität, Kognition, Emotionalität 

und mentalem Symptomkomplex in sich vereinen. 
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7. THESEN 

 

 

These 1 

Das klassische ADHS-Konzept und ihre Kernsymptomatik ist etwas zu starr und einge-

schränkt, insbesondere Aspekte der emotionalen Dysregulation werden als weitere Sympto-

matik unzureichend beachtet. 

 

These 2 

Das Wender-Reimherr-Interview spiegelt im Aufbau besonders gut die Heterogenität und 

Symptomvielfalt der ADHS wieder, die Forschung wird Aspekte dieses Konzepts in Zukunft 

wahrscheinlich übernehmen. 
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8. ANHANG  

 

Erklärte Gesamtvarianz und unrotierte Komponentenmatrizen der einzelnen Verfahren und 

verfahrenübergreifend  

 

Wender-Reimherr-Interview (WRI)  

 

 

Tabelle 21: Erklärte Gesamtvarianz und Summe der Eigenwerte der extrahierten Komponen-

ten (Faktoren) nach Analyse des WRI. Je mehr Items (Variablen mit ihren faktorspezifischen 

Eigenwerten) einem Faktor zugehören, desto höher ist der Anteil des Faktors an der Ge-

samtvarianz und desto relevanter ist er. 
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Tabelle 22: Unrotierte Komponentenmatrix WRI. Die Komponenten stellen die extrahierba-

ren Faktoren dar. Zeilenweise wurde der Eigenwert jeder Variablen (Items des Diagnosein-

struments) zu jedem Faktor widergegeben. Je höher der Eigenwert war, desto höher war die 

Zugehörigkeit zu diesem Faktor. Sie war die Ausgangsmatrix zur Anwendung der Varimax-

Rotation (siehe auch rotierte Komponentenmatrix des WRI). 
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Conners Adult ADHD Rating Scale (CAARS)  

 

 

Tabelle 23: Erklärte Gesamtvarianz und Summe der Eigenwerte der extrahierten Komponen-

ten (Faktoren) nach Analyse der CAARS-S:L. Je mehr Items (Variablen mit ihren faktorspezi-

fischen Eigenwerten) einem Faktor zugehören, desto höher ist der Anteil des Faktors an der 

Gesamtvarianz und desto relevanter ist er. 
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Tabelle 24: Unrotierte Komponentenmatrix der CAARS-S:L, Teil 1 von 2.  
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Tabelle 24: Unrotierte Komponentenmatrix der CAARS-S:L, Teil 2 von 2. Die Komponenten 

stellen die extrahierbaren Faktoren dar. Zeilenweise wurde der Eigenwert jeder Variablen 

(Items des Diagnoseinstruments) zu jedem Faktor widergegeben. Je höher der Eigenwert war, 

desto höher war die Zugehörigkeit zu diesem Faktor. Sie war die Ausgangsmatrix zur An-

wendung der Varimax-Rotation (siehe auch rotierte Komponentenmatrix der CAARS-S:L). 
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ADHS-Selbstbeurteilungsskala (ADHS-SB) 

 

 

Tabelle 25: Erklärte Gesamtvarianz und Summe der Eigenwerte der extrahierten Komponen-

ten (Faktoren) nach Analyse der ADHS-SB. Je mehr Items (Variablen mit ihren faktorspezifi-

schen Eigenwerten) einem Faktor zugehören, desto höher ist der Anteil des Faktors an der 

Gesamtvarianz und desto relevanter ist er. 

 
 

Tabelle 26: Unrotierte Komponentenmatrix ADHS-SB. Die Komponenten stellen die extra-

hierbaren Faktoren dar. Zeilenweise wurde der Eigenwert jeder Variablen (Items des Diagno-

seinstruments) zu jedem Faktor widergegeben. Je höher der Eigenwert war, desto höher war 

die Zugehörigkeit zu diesem Faktor. Sie war die Ausgangsmatrix zur Anwendung der Vari-

max-Rotation (siehe auch rotierte Komponentenmatrix der ADHS-SB). 
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ADHS-Diagnosecheckliste (ADHS-DC) 

 

 

Tabelle 27: Erklärte Gesamtvarianz und Summe der Eigenwerte der extrahierten Komponen-

ten (Faktoren) nach Analyse der ADHS-DC. Je mehr Items (Variablen mit ihren faktorspezifi-

schen Eigenwerten) einem Faktor zugehören, desto höher ist der Anteil des Faktors an der 

Gesamtvarianz und desto relevanter ist er. 
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Tabelle 28: Unrotierte Komponentenmatrix ADHS-DC. Die Komponenten stellen die extra-

hierbaren Faktoren dar. Zeilenweise wurde der Eigenwert jeder Variablen (Items des Diagno-

seinstruments) zu jedem Faktor widergegeben. Je höher der Eigenwert war, desto höher war 

die Zugehörigkeit zu diesem Faktor. Sie war die Ausgangsmatrix zur Anwendung der Vari-

max-Rotation (siehe auch rotierte Komponentenmatrix der ADHS-DC). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Selbstbeurteilung  
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Tabelle 29: Erklärte Gesamtvarianz und Summe der Eigenwerte der extrahierten Komponen-

ten (Faktoren) nach Analyse der Diagnostika zur Selbstbeurteilung. Je mehr Items (Variablen 

mit ihren faktorspezifischen Eigenwerten) einem Faktor zugehören, desto höher ist der Anteil 

des Faktors an der Gesamtvarianz und desto relevanter ist er. 

 

  
 

Tabelle 30: Unrotierte Komponentenmatrix Selbstbeurteilung, Teil 1 von 2. 
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Tabelle 30: Unrotierte Komponentenmatrix Selbstbeurteilung, Teil 2 von 2. Die Komponen-

ten stellen die extrahierbaren Faktoren dar. Zeilenweise wurde der Eigenwert jeder Variablen 

(Items des Diagnoseinstruments) zu jedem Faktor widergegeben. Je höher der Eigenwert war, 

desto höher war die Zugehörigkeit zu diesem Faktor. Sie war die Ausgangsmatrix zur An-

wendung der Varimax-Rotation (siehe auch rotierte Komponentenmatrix der Selbstbeurtei-

lung). 
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Fremdbeurteilung 

 

 

Tabelle 31: Erklärte Gesamtvarianz und Summe der Eigenwerte der extrahierten Komponen-

ten (Faktoren) nach Analyse der Diagnostika zur Fremdbeurteilung. Je mehr Items (Variablen 

mit ihren faktorspezifischen Eigenwerten) einem Faktor zugehören, desto höher ist der Anteil 

des Faktors an der Gesamtvarianz und desto relevanter ist er. 
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Tabelle 32: Unrotierte Komponentenmatrix der Fremdbewertung. Die Komponenten stellen 

die extrahierbaren Faktoren dar. Zeilenweise wurde der Eigenwert jeder Variablen (Items des 

Diagnoseinstruments) zu jedem Faktor widergegeben. Je höher der Eigenwert war, desto hö-

her war die Zugehörigkeit zu diesem Faktor. Sie war die Ausgangsmatrix zur Anwendung der 

Varimax-Rotation (siehe auch rotierte Komponentenmatrix der Fremdbeurteilung). 
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Sensitivität und Spezifität 

 

 
 

Tabelle 33: Klinisch diagnostizierte ADHS, Testergebnisse im WRI. 
 

 

Tabelle 34: Klinisch diagnostizierte ADHS, Testergebnisse der CAARS-S:L (ADHS-Index). 
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Tabelle 35: Klinisch diagnostizierte ADHS, Testergebnisse der ADHS-SB.  

 
 

Tabelle 36: Klinisch diagnostizierte ADHS, Testergebnisse der ADHS-DC. 
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Tabelle 37: Ohne klinisch diagnostizierter ADHS, Testergebnisse im WRI. 

 
Tabelle 38: Ohne klinisch diagnostizierter ADHS, Testergebnisse der CAARS-S:L (ADHS-

Index). 
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Tabelle 39: Ohne klinisch diagnostizierter ADHS, Testergebnisse der ADHS-SB.  
 

 
 

 

Tabelle 40: Ohne klinisch diagnostizierter ADHS, Testergebnisse der ADHS-DC 


