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1 Einleitung 

Die Autismus-Spektrum-Störung (Autism spectrum disorders, ASD) gehört zu den neuronalen 

Entwicklungsstörungen und ist für die Betroffenen mit deutlichen Einschränkungen im Alltag 

verbunden. Ihre Ursache ist bis heute nicht abschließend geklärt und auch einen kurativen 

Therapieansatz gibt es nicht, wenngleich deutliche Verbesserungen in der Lebensqualität durch 

evidenzbasierte Interventionen erreicht werden können. Diagnostiziert wird sie zumeist im 

Kindesalter über einen komplexen diagnostischen Prozess, der häufig durch bestehende 

Komorbiditäten und ein breites Feld an Differentialdiagnosen zusätzlich erschwert wird. Ein 

wichtiger Teil dieses diagnostischen Prozesses ist der Autism Diagnostic Observation Schedule 

(Diagnostische Beobachtungsskala für autistische Störungen, ADOS), eine semi-strukturierte, 

standardisierte Verhaltensbeobachtung. Insgesamt gilt eine Diagnose als stabil, allerdings gibt 

es einen nicht unerheblichen Anteil an PatientInnen, welche im Verlauf ihre Diagnose verlieren 

oder nach initialer Nicht-Vergabe erst im Verlauf eine ASD-Diagnose erhalten. Die aktuelle 

Forschung befasst sich mit der Bestimmung von Markern bzw. Prädiktoren, welche einen 

Diagnosewechsel vorhersagen können und so zu einer besseren diagnostischen Stabilität 

beitragen können. Dies ist zum einen wichtig, um eine präzisere Diagnosestellung zu 

gewährleisten, zum anderen hilft es eine adäquate Therapie für PatientInnen zu ermöglichen. 

Diese Arbeit soll helfen, durch eine deskriptive Analyse einzelner Items des ADOS, die 

Diagnosegruppen besser charakterisieren zu können und so Hinweise auf relevante Items für 

einen Diagnosewechsel zu liefern.  

 

2 Theoretischer Hintergrund 

2.1 Autismus-Spektrum-Störung 

2.1.1 Klassifikation 

Die Autismus-Spektrum-Störung zählt zu den neuronalen Entwicklungsstörungen und wird in 

Deutschland nach der ICD-10 bzw. ICD-11 (International Statistical Classification of Diseases and 

Related Health Problems) der World Health Organisation (WHO) klassifiziert. Die ICD-10 umfasst 

als Diagnosen, die dem Autismus-Spektrum zuzuordnen sind, den frühkindlichen Autismus 

(F84.0), den atypischen Autismus (F84.1), die andere desintegrative Störung des Kindesalters 

(F84.3) und das Asperger-Syndrom (F84.5) (vgl. Deutsches Institut für Medizinische 

Dokumentation und Information 2022). Anfang 2022 ist eine neu überarbeitete Version, die ICD-

11, offiziell in Kraft getreten, welche sich eher an der DSM-V-Klassifikation (Diagnostic and 
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statistical manual of mental disorders, 2013) der American Psychiatric Association orientiert (vgl. 

World Health Organization 2019). In der Praxis wird die ICD-11 allerdings noch nicht 

flächendeckend verwendet. Die DSM-V fasst die oben genannten Diagnosen unter der Diagnose 

der Autismus-Spektrum-Störung zusammen. Der Oberbegriff der Autismus-Spektrum-Störung 

hat sich in den letzten Jahren zunehmend durchgesetzt. Es hat sich gezeigt, dass eine klare 

Trennung der einzelnen Subtypen oft nicht möglich und auch nicht sinnvoll ist, da es sich nicht 

um unterschiedliche Krankheiten, sondern lediglich um unterschiedliche Ausprägungsformen 

derselben Krankheit handelt (Kamp-Becker et al. 2010). Studien von Frazier et al. (2012) und 

Freitag et al. (2014) zeigen, dass man zwar kategorial zwischen „gesund“ und „nicht-gesund“ 

unterscheiden, innerhalb der ASD aber eher einen dimensionalen, schweregradorientierten 

Ansatz wählen sollte, um die unterschiedlichen Symptomausprägungen zu beurteilen, was die 

Orientierung hin zu einer zusammenfassenden Diagnose erklärt. 

Die 2015 veröffentlichte und sich derzeit in Überarbeitung befindliche S3-Leitlinie (systematisch 

entwickelte Leitlinie mit dem höchsten Evidenzgrad) der Arbeitsgemeinschaft der 

Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) formuliert drei Kernsymptome 

für die ASD. So zeigen sich Einschränkungen in der sozialen Interaktion, sowie der 

Kommunikation und es fallen repetitive Verhaltensmuster, Interessen und Aktivitäten auf. In 

den meisten Fällen werden diese Symptome spätestens bis zum dritten Lebensjahr deutlich 

sichtbar und persistieren ein Leben lang (Lord et al. 2000a; Arbeitsgemeinschaft der 

Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) Teil 1 2015). Da die ICD-10 

aktuell noch einzelne Subtypen der ASD unterscheidet, gelten für diese auch jeweils 

unterschiedliche Diagnosekriterien. So müssen für einen frühkindlichen Autismus (F84.0) alle 

drei Kernsymptome vor Beginn des dritten Lebensjahres vorliegen. Um einen atypischen 

Autismus (F84.1) zu diagnostizieren, sind entweder nur zwei Kernsymptome vorhanden 

und/oder die Symptomatik setzt erst zu einem späteren Zeitpunkt, nach Beginn des dritten 

Lebensjahres, ein. Die Diagnose eines Asperger-Syndroms (F84.5) wird vergeben, wenn zwar die 

Kernsymptomatik vorliegt, sich jedoch kein Hinweis auf eine Störung der Sprachentwicklung 

feststellen lässt (vgl. Deutsches Institut für Medizinische Dokumentation und Information 2022). 

 

2.1.2 Epidemiologie 

Derzeit wird die weltweite Prävalenz von ASD auf etwa 0,6% geschätzt (Zeidan et al. 2022; Salari 

et al. 2022). Diese Schätzung beruht zum Großteil auf Studien aus Industrienationen, da für 

weite Teile der Welt keine Prävalenzdaten vorliegen. Dementsprechend weicht die tatsächliche 
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Prävalenz gegebenenfalls von diesem Wert ab (Elsabbagh et al. 2012). Kulage und Kollegen 

(2019) untersuchten in einer Metaanalyse den Effekt der Einführung der DSM-V Klassifikation 

und stellten fest, dass die 2013 in den Vereinigten Staaten von Amerika eingeführte 

Klassifikation zu einer Reduktion der Prävalenz um knapp 21% geführt hat. Es bleibt also zu 

beobachten, inwieweit sich die Prävalenz in Deutschland nach Einführung und Verwendung der 

ICD-11, welche sich stärker an die DSM-V annähert, entwickeln wird.  

Im Schnitt werden mehr Jungen als Mädchen mit ASD diagnostiziert (Christensen et al. 2016). 

So beschrieben Idring und Kollegen im Jahr 2012 eine Geschlechterverteilung von 2-3/1 

(Jungen/Mädchen). Neuere Studien weisen mit einem Verhältnis von 4,5/1 (Jungen/Mädchen) 

eine noch deutlichere Tendenz auf (Christensen et al. 2016). Diese ist aber nicht so stark 

ausgeprägt bei Betroffenen mit starken intellektuellen Einschränkungen (Ferri et al. 2018). Es 

gibt verschiedene Theorien, die versuchen die unterschiedlich ausgeprägte 

Geschlechterprävalenz zu erklären. Eine Interpretation ist, dass weibliche Betroffene 

unterdiagnostiziert werden (Kreiser und White 2014) oder auch im Verlauf erst später 

diagnostiziert werden (Rutherford et al. 2016). Was genau aber der Grund für diese ungleiche 

Geschlechterverteilung ist und ob es überhaupt einen singulären Auslöser dafür gibt, ist bis jetzt 

noch nicht abschließend geklärt (Ferri et al. 2018). 

 

2.1.3 Ätiologie 

Zum jetzigen Zeitpunkt ist die Ätiologie der ASD noch nicht vollständig geklärt. Bislang weiß man, 

dass die Störung mit großer Wahrscheinlichkeit einen genetischen Ursprung hat (Williams 2012). 

In ca. 2-10 % der Fälle lässt sich eine monogenetische Ursache für die Erkrankung feststellen 

(Freitag 2008; Wiśniowiecka-Kowalnik und Nowakowska 2019). Ein Hauptkandidatengen konnte 

aber noch nicht identifiziert werden (Hughes 2012), sondern lediglich verschiedene Risiko-Loci 

(Williams 2012; Sanders et al. 2015; Grove et al. 2019). 

Die Heritabilität liegt laut verschiedenen Studien bei 40-80% (Hallmayer et al. 2011; Freitag 

2011; Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) 

Teil 1 2015). Dabei fällt auf, dass vor allem starke Symptomausprägungen wie beispielsweise 

Einschränkungen der Kommunikation oder ein hohes Maß an stereotypen Verhaltensweisen, 

eine hohe Heritabilität aufweisen (Frazier et al. 2014).  

Neben den genetischen Risikofaktoren für die ASD, gibt es auch noch eine Reihe (prä)nataler 

und umweltbedingter Risikofaktoren, die auch einen Einfluss auf die Entstehung einer ASD zu 

haben scheinen. So beschreiben mehrere Studien eine Risikoerhöhung durch ein höheres Alter 
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eines oder beider Elternteile bei der Geburt (Maimburg und Vaeth 2006; Reichenberg et al. 

2006; Kolevzon et al. 2007; Williams et al. 2008). Außerdem erhöhen ein geringes 

Geburtsgewicht sowie Frühgeburtlichkeit ebenfalls das Risiko, in welchem Ausmaß ist bislang 

allerdings unklar (Maimburg und Vaeth 2006; Kolevzon et al. 2007; Williams et al. 2008; Haglund 

und Källén 2011; Abel et al. 2013; Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen 

Fachgesellschaften (AWMF) Teil 1 2015).  

Eine wichtige Rolle in der Entstehung von ASD spielen auch neurobiologische Faktoren, wie eine 

veränderte Hirnentwicklung (DiCicco-Bloom et al. 2006; Arbeitsgemeinschaft der 

Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) Teil 1 2015; Ecker 2017). Diese 

veränderte Entwicklung führt zu einer Konnektivitätsstörung des Gehirns, welche in 

Kombination mit den oben genannten Faktoren zur Ausbildung von Autismus-spezifischen 

neuropsychologischen und neurokognitiven Verhaltensweisen führt, wie beispielsweise 

Defiziten im Bereich der Empathie (Courchesne und Pierce 2005; DiCicco-Bloom et al. 2006; 

Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) Teil 1 

2015; Rane et al. 2015; Ecker 2017; Kamp-Becker et al. 2020). 

Es wird deutlich, dass die Entstehung von ASD auf vielen unterschiedlichen Faktoren beruht, 

deren genaue Rolle und Gewichtung noch nicht abschließend geklärt sind. 

 

2.1.4 Diagnostik 

Da die ASD ein sehr komplexes Störungsbild darstellt, empfiehlt sich grundsätzlich eine 

multidisziplinäre Diagnostik mit dem Kernelement der Verhaltensbeobachtung, welche an einer 

spezialisierten Stelle mit Erfahrung in der Autismus-Diagnostik erfolgen sollte 

(Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) Teil 1 

2015; Zwaigenbaum und Penner 2018; Kamp-Becker et al. 2020). 

Als Goldstandard hat sich die Kombination aus dem Diagnostischen Interview für Autismus – 

Revidiert (ADI-R) und der Diagnostischen Beobachtungsskala für autistische Störungen-2 (ADOS-

2) durchgesetzt (DiCicco-Bloom et al. 2006; Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen 

Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) Teil 1 2015). Das ADI-R ist ein semi-strukturiertes 

Interview, welches mit den Eltern oder einer anderen Bezugsperson durchgeführt werden sollte 

(Bölte et al. 2006; Charman und Gotham 2013). Der ADOS-2 hingegen ist eine semi-strukturierte, 

standardisierte Verhaltensbeobachtung durchführbar in fünf Modulen, angepasst an das Alter 

und die Sprachfähigkeiten des Kindes (Charman und Gotham 2013; Poustka 2015). Fällt ein Kind 

durch Symptome wie beispielsweise repetitive Verhaltensweisen, Störungen in der 
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Sprachentwicklung oder der sozialen Kommunikation auf (Wetherby et al. 2004; Esbensen et al. 

2009; Barbaro und Dissanayake 2013; Sanchack und Thomas 2016; Zwaigenbaum und Penner 

2018), durchläuft es zunächst ein Screening, bevor der eigentliche diagnostische Prozess beginnt 

(Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) Teil 1 

2015). Für dieses Screening stehen unterschiedliche Instrumente zur Verfügung, z.B. die 

Modified Checklist for Autism in Toddlers (M-CHAT) für Kleinkinder (Baird et al. 2001), die 

Marburger Beurteilungsskala zum Asperger-Syndrom (MBAS) zur Identifikation des Asperger-

Syndroms (Kamp-Becker et al. 2005), die Social Responsivness Scale (SRS) für Vor- und 

Grundschulkinder und noch viele weitere. Da aber alle aktuell zur Verfügung stehenden 

Screening-Instrumente eine eingeschränkte Sensitivität und Spezifität vorweisen (Baird et al. 

2001; Stenberg et al. 2014; Surén et al. 2019; Kamp-Becker et al. 2020), gibt es in Deutschland 

derzeit keine Empfehlung und auch keine Richtlinie zur Verwendung eines bestimmten oder 

mehrerer Instrumente (Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen 

Fachgesellschaften (AWMF) Teil 1 2015). Grundsätzlich empfiehlt die Leitlinie für eine 

vollständige Diagnostik, nach positivem Screening-Befund oder teilweise auch nach einem 

negativen Screening, aber trotzdem weiter bestehendem begründetem Verdacht auf eine ASD, 

die folgenden Punkte:  

1. Symptomerfassung im Quer- und Längsschnitt 

2. Anamneseerhebung mit detaillierter Erfassung von Symptomen im (Vor-)Schulalter 

(Eigen- und Fremdanamnese) sowie aktuelle Symptome; allgemeine 

Entwicklungsanamnese, medizinische und psychiatrische Anamnese, Dokumentation 

möglicher Risikofaktoren 

3. Direkte Verhaltensbeobachtung 

4. Bei Kindern und Jugendlichen: Standardisierte Entwicklungsdiagnostik bzw. 

mehrdimensionale kognitive Testung, soweit durchführbar 

5. Bei Verdacht auf Sprachentwicklungsstörung: Standardisierte Erfassung der 

Sprachentwicklung 

6. Erfassung des aktuellen Funktionsniveaus hinsichtlich persönlich-familiärer, schulischer 

und beruflicher Aspekte 

7. Internistisch-neurologische Untersuchung 

8. Klinisch indizierte Labor- und apparative Untersuchungen 

9. Abklärung vorhandener internistisch-neurologischer sowie psychiatrischer komorbider 

Erkrankungen 

10. Aufklärung über das Ergebnis der Diagnostik 
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11. Formulierung einer gezielten Therapieempfehlung bezüglich der Autismus-Spektrum-

Störung sowie komorbider Erkrankungen 

Zudem sollte eine ausführliche Differentialdiagnostik erfolgen und evaluiert werden, ob 

vorliegende Symptome nicht einem anderen Störungsbild zuzuordnen sind 

(Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) Teil 1 

2015). 

An dieser Stelle wird deutlich, dass der diagnostische Prozess für ASD sehr komplex ist und sich 

schwierig und langwierig gestalten kann (Charman und Gotham 2013; Daniels und Mandell 

2014; Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) 

Teil 1 2015; Kamp-Becker et al. 2020). Gerade das Auftreten von komorbiden Störungsbildern 

erschwert oftmals die Diagnosestellung, da es zu Symptomüberlappungen kommen kann, 

beispielsweise bei PatientInnen mit einer Intelligenzminderung oder komorbiden 

Sprachentwicklungsstörung (Lord et al. 2000a; Woolfenden et al. 2012; Arbeitsgemeinschaft der 

Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) Teil 1 2015; Kamp-Becker et al. 

2020; Shulman et al. 2020). 

Auch bei Erwachsenen ist die Diagnostik häufig schwierig, da einige von ihnen möglicherweise 

ihre Symptome durch erlerntes Verhalten verbergen (Hull 2017; Livingston und Happé 2017) 

bzw. einige Symptome tatsächlich mit dem Alter in ihrer Ausprägung abnehmen (Esbensen et 

al. 2009; Bal et al. 2019; Livingston et al. 2019). Daher ist es hier besonders wichtig durch 

Fremdanamnese, Videos o.Ä. ein Bild vom Verhalten im Kindesalter zu bekommen, um so den 

Symptombeginn abschätzen zu können (Esbensen et al. 2009; Koelkebeck et al. 2014; 

Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) Teil 1 

2015; Bal et al. 2019; Livingston et al. 2019; Kamp-Becker et al. 2020). Insgesamt besteht also 

immer noch Entwicklungs- und Forschungsbedarf was die diagnostischen Möglichkeiten von 

ASD, über alle Altersgruppen und Symptomausprägungsgrade hinweg angeht. 

 

2.1.5 ADOS (Autism Diagnostic Observation Schedule) 

In Kapitel 2.1.4 wurde bereits erläutert, dass es sich beim ADOS um eine semi-strukturierte 

standardisierte Verhaltensbeobachtung, welche zur Diagnostik von ASD eingesetzt wird, 

handelt. 2015 erschien eine überarbeitete Version, der ADOS-2 (Poustka 2015), unter anderem 

mit einem neuen Modul für Kleinkinder. Da allerdings ein Großteil der in der vorliegenden Arbeit 

untersuchten Stichprobe mit der älteren Version des ADOS mit nur 4 Modulen (Bölte und 

Barkmann 2011) diagnostiziert wurde, wird sich hier an diesem orientiert. Um dennoch eine 
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Vergleichbarkeit der Daten zu ermöglichen, wurden im Anschluss an die Erhebung alle Daten 

dem ADOS-2 angepasst (s. u.). 

Wie bereits beschrieben (vgl. Kapitel 2.1.4), sind die einzelnen Module für einen bestimmten 

Altersbereich bzw. ein bestimmtes Sprachniveau konzipiert und werden daran angepasst 

verwendet. Jedes Modul enthält verschiedene Aktivitäten (Items), die der Untersucher bzw. die 

Untersucherin entsprechend dem chronologischen Alter und dem expressiven Sprachniveau der 

PatientInnen durchführt. Modul 1 wird dabei für Kleinkinder ab ca. 30 Monaten verwendet, die 

sich in einem vorsprachlichen Stadium befinden oder einzelne Worte benutzen. Für Kinder unter 

3 Jahren, die bereits in einfachen Sätzen kommunizieren können, verwendet man das Modul 2. 

Modul 3 und 4 werden jeweils benutzt für Kinder/ Jugendliche bis 16 Jahren (Modul 3) und 

Jugendliche/Erwachsene ab 16 Jahren (Modul 4) mit fließender Sprache. Unterteilt ist jedes 

Modul in fünf Beobachtungsbereiche, welche je nach Modul aus unterschiedlichen, dem Alter 

und den sprachlichen Fähigkeiten angepassten, Items bestehen. 

In den Modulen 1 und 2 gibt es die Beobachtungsbereiche „Sprache und Kommunikation“(A), 

„wechselseitige soziale Interaktion“(B), „Spiel“(C), „stereotype Verhaltensweisen und 

eingeschränkte Interessen“(D) und „andere auffällige Verhaltensweisen“(E). Der Bereich 

„Spiel“(C) ist in den Modulen 3 und 4 ersetzt durch „Vorstellungsvermögen“(C).  

Für jedes Item eines Beobachtungsbereichs wird ein Punktwert von 0 bis 3 vergeben, sowie die 

Kodierungen 7 und 8 für nicht beobachtbares oder unspezifisch auffälliges Verhalten. Die Werte 

von 0 bis 3 richten sich dabei nach dem Schweregrad der Auffälligkeit, 0 steht für unauffälliges 

Verhalten, 1 für leicht auffälliges Verhalten, 2 für eindeutig abnormes Verhalten, das typisch für 

Autismus ist und 3 steht für schwer abnormes Verhalten, das sich dem Autismus zuordnen lässt.  

Im Allgemeinen dauert die Durchführung des ADOS etwa 30 bis 60 Minuten. Aufgrund der 

erheblichen Komplexität in der Durchführung wird die Diagnostik durch eine spezialisierte Stelle 

empfohlen, da durch geringe Erfahrung und Expertise der UntersucherInnen die Variabilität der 

vergebenen Punktwerte für einzelne Items sehr groß sein kann, was die Zuverlässigkeit und 

Stabilität der Diagnose mindert (Kamp-Becker et al. 2018) 

Am Ende werden die Punktwerte bestimmter Items aus den einzelnen Beobachtungsbereichen 

addiert und anhand des Gesamtwertes wird bewertet, ob die beobachtete Person sich oberhalb 

des Grenzwertes für eine ASD befindet. Dabei gibt es unterschiedliche Cutoff-Werte, einmal 

einen Cutoff für das autistisches Spektrum (Modul 1 = 7, Modul 2 = 8, Modul 3 = 7, Modul 4 = 7) 

und dann einen Cutoff-Wert für Autismus (Modul 1 = 12, Modul 2 = 12, Modul 3 = 10, Modul 4 

= 12). Welche Items zur Bestimmung des Gesamtwertes genutzt werden, ist für jedes Modul 
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anhand eines Algorithmus festgelegt. Dieser Algorithmus setzt sich beim ADOS noch aus den 

Teilen „Kommunikation“, „Wechselseitige soziale Interaktion“ und „Repetitive 

Verhaltensweisen“ zusammen. Nach der Überarbeitung zum ADOS-2 besteht der Algorithmus 

nur noch aus den beiden Bereichen „Sozialer Affekt“ (SA) und „Restriktive und repetitive 

Verhaltensweisen“ (RRV), welche jeweils Items aus den verschiedenen Beobachtungsbereichen 

enthalten. Wie im ersten Teil des Kapitels bereits erwähnt, wurde für alle Daten im Nachhinein 

(nicht zur Diagnostik), der Algorithmus des ADOS-2 verwendet, mit den Bereichen SA und RRV, 

um eine Vergleichbarkeit der Daten zu gewährleisten. 

Zusätzlich zu den beiden Skalen SA und RRV lässt sich der Comparison Score (auch Calibrated 

Severity Score) bestimmen, welcher eine bessere Vergleichbarkeit der Punktwerte zwischen den 

Modulen ermöglicht und weniger anfällig ist gegenüber Verzerrungen durch äußere Faktoren ( 

z. B. durch die kognitiven Fähigkeiten) als die reinen ADOS- Scores (Gotham et al. 2009; Venker 

et al. 2014; Hus Bal und Lord 2015). 

 

2.1.6 Komorbiditäten 

Laut Studien leiden zwischen 57% und 83% der Betroffenen zusätzlich noch mindestens an einer, 

häufig jedoch auch an mehreren, komorbiden Erkrankungen (Simonoff et al. 2008; Levy et al. 

2010; Abdallah et al. 2011; Gjevik et al. 2011; van Steensel et al. 2013; Brondino et al. 2019). 

Dies erschwert, wie bereits in Kapitel 2.1.4 beschrieben, oftmals die Diagnostik. Auch für den 

Therapieerfolg ist es von entscheidender Bedeutung, dass solche Komorbiditäten erkannt und 

auch therapiert werden (Shaltout et al. 2020). Etwa ein Drittel der PatientInnen mit einer ASD 

leiden zusätzlich an einer Epilepsie, die wiederum oft in Zusammenhang mit einer 

Intelligenzminderung auftritt (Gabis et al. 2005; Bolton et al. 2011; Cuccaro et al. 2012; Jokiranta 

et al. 2014; Tuchman 2017). Eine Intelligenzminderung tritt insgesamt häufig als Komorbidität 

auf (Charman et al. 2011; Idring et al. 2012). Auch komorbide Schlafstörungen, Angststörungen 

und Depressionen lassen sich oftmals feststellen (Leyfer et al. 2006; Krakowiak et al. 2008; Gjevik 

et al. 2011). Besonders häufig treten jedoch Sprachentwicklungsstörungen und 

Aufmerksamkeit-Defizit-Hyperaktivitäts-Störungen (ADHS) auf (Leyfer et al. 2006; Kamp-Becker 

et al. 2020). Die Tatsache, dass viele der Komorbiditäten auch als Differentialdiagnosen in Frage 

kommen, die Symptome teilweise sehr ähnlich sind oder sich die Krankheitsbilder gegenseitig 

verstärken können, erschwert zum einen den diagnostischen Prozess, zum anderen aber auch 

das therapeutische Vorgehen. Im Erwachsenenalter sind insbesondere ADHS, Depressionen, 

Angst- und Zwangsstörungen, Schizophrenien sowie Persönlichkeitsstörungen häufige 
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Komorbiditäten (Rinaldi et al. 2021) und das Risiko für selbstverletzende Verhaltensweisen und 

Suizidalität ist um ein dreifaches erhöht (Blanchard et al. 2021). 

 

2.1.7 Differentialdiagnostik 

Bei der Autismus-Spektrum-Störung ist eine differentialdiagnostische Abgrenzung zu anderen 

psychiatrischen oder auch somatischen Erkrankungen enorm wichtig, da dies oftmals einen 

signifikanten Einfluss auf die einzuleitende Therapie hat (Matson 2007; Arbeitsgemeinschaft der 

Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) Teil 1 2015). Symptome wie 

reduzierter Blickkontakt, Defizite der Theory of mind, sozialen Kommunikation oder 

Empathiefähigkeit sowie Sprachauffälligkeiten etc. kommen nicht nur im Rahmen von ASD vor 

und sind somit wenig spezifisch (Bishop 2010; Bühler et al. 2011; Meyer-Lindenberg und Tost 

2012; van Steensel et al. 2013). Als mögliche Differentialdiagnosen nennt die AWMF in der S3-

Leitlinie ( vgl. auch Strunz et al. 2014; Kamp-Becker et al. 2020): 

 Entwicklungsstörungen: 

- Sprachstörungen 

- Globale Entwicklungsstörungen oder Intelligenzminderung 

Psychische und Verhaltensprobleme bzw. Störungen: 

- Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitätsstörung (ADHS) 

- Emotionale Störungen und Angststörungen 

- Affektive Störungen 

- Oppositionelles Verhalten/ Störungen des Sozialverhaltens 

- Persönlichkeitsstörungen 

- Zwangsstörungen 

- Bindungsstörungen 

- Stereotype Bewegungsstörungen  

- Psychotische Störungen. 

Wetherby und Kollegen identifizieren 2004 einige Symptome, die besonders geeignet zu sein 

scheinen, Störungen aus dem Autismus-Spektrum von den oben genannten 

Differentialdiagnosen zu unterscheiden. Dazu gehören unter anderem der Blickkontakt, die 
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(Nicht-)Reaktion auf Ansprechen, repetitive Bewegungsmuster und die Fähigkeit Freude zu 

teilen. So ist beispielsweise der Einsatz von Blickkontakt zur sozialen Interaktion bei Menschen 

mit einer Intelligenzminderung oder einer Sprachentwicklungsstörung nicht so stark 

eingeschränkt wie bei Menschen mit ASD. Repetitive Verhaltensweisen hingegen sind im 

Rahmen einer ASD stärker ausgeprägt als etwa bei einer ADHS (Kamp-Becker et al. 2020). Diese 

Symptome, wie auch die Kernsymptome der ASD, sind je nach Störungsbild in unterschiedlicher 

Stärke ausgeprägt und in unterschiedlichen Kombinationen vorhanden (Ellis Weismer et al. 

2010; Sanchack und Thomas 2016; Kamp-Becker et al. 2020). So können beispielsweise Kinder 

mit einer Intelligenzminderung oder globalen Entwicklungsstörung Defizite in der 

Kommunikation zeigen, aber auch Defizite in der Emotionserkennung oder Theory of mind, 

sowie aggressives Verhalten, repetitive Verhaltensmuster oder Hyperaktivität (Kamp-Becker et 

al. 2020). Alles Symptome, die so auch bei ASD vorkommen. Ebenfalls Schwierigkeiten im 

Bereich der Theory of mind, der Emotionserkennung oder der Empathiefähigkeit fallen bei 

Kindern mit einer Störung des Sozialverhaltens, einer Sprachentwicklungsstörung, aber auch bei 

Kindern mit ADHS, auf. Auch emotionale oder affektive Störungen sind eine wichtige 

Differentialdiagnose zu einer ASD, welche mit Verhaltenshemmungen oder 

Veränderungsängsten auffallen können (Tyson und Cruess 2012; Collin et al. 2013; Kamp-Becker 

et al. 2020). 

Exemplarisch ist diese unterschiedliche Ausprägung der Kernsymptome bei verschiedenen 

Differentialdiagnosen in Abb.1 dargestellt. Unter anderem die Einschätzung der Eltern z.B. im 

Zuge des ADI-R kann helfen beispielsweise zwischen einer Sprachentwicklungsstörung und einer 

ASD zu unterscheiden (Mildenberger et al. 2001; Richard et al. 2019). Grundsätzlich gilt der 

Ansatz zunächst mögliche Differentialdiagnosen zu behandeln um dann im Verlauf zu 

beobachten, ob Autismus-Symptome bestehen bleiben und man eine sichere ASD Diagnose 

stellen kann (Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften 

(AWMF) Teil 1 2015; Kamp-Becker et al. 2020). 
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Abbildung 1: Kernsymptome und Differentialdiagnosen der Autismusspektrumstörung im Kindes- und Jugendalter 
(modifiziert aus Hohagen und Voderholzer 2019, kein Anspruch auf Vollständigkeit) 

 

2.1.8 Behandlung 

Zum jetzigen Zeitpunkt gibt es für ASD keinen kurativen Therapieansatz, sondern lediglich einen 

verhaltenstherapeutisch orientierten Ansatz, der eine Symptomverbesserung und so eine 

Verminderung des Leidensdruckes erzielen soll (Lord et al. 2000a; Maglione et al. 2012; Tonge 

et al. 2014; Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften 

(AWMF) Teil 2 2015; Sanchack und Thomas 2016; DeFilippis 2018; Kamp-Becker et al. 2020; 

Shaltout et al. 2020). Da die Symptomausprägungen und die individuellen Schwierigkeiten stark 

variieren können, ist es in der Therapiekonzeption vor allem wichtig auf individuelle Bedürfnisse 

einzugehen, um das beste Therapieergebnis zu erzielen (Ospina et al. 2008; Haglund et al. 2020). 

Eine gegen die Kernsymptome wirksame medikamentöse Therapie gibt es derzeit nicht 

(DeFilippis 2018). Trotzdem kann eine medikamentöse Therapie bei bestimmten 

Begleitsymptomen (z. B. Stereotypien) oder Komorbiditäten (z. B. Aggressionen, Unruhe) 

sinnvoll sein (Poustka et al. 2011; Sanchack und Thomas 2016). Viele Betroffene greifen auch 

auf alternative Heilmethoden zurück, obwohl deren Wirksamkeit nicht belegt ist (DeFilippis 

2018). 
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3 Untersuchung der diagnostischen Stabilität 

3.1 Diagnosestabilität 

Eine ASD Diagnose gilt im Allgemeinen als stabile Diagnose (Arbeitsgemeinschaft der 

Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) Teil 1 2015). Allerdings kommt 

es vor, dass Kinder zunächst eine Diagnose erhalten und zu einem späteren Zeitpunkt die 

Kriterien für eine erneute Diagnose nicht mehr erfüllen. Andersherum kann es passieren, dass 

Kinder bei einer ersten Testung keine Diagnose bekommen, im späteren Verlauf jedoch z. B. 

durch eine Symptomverschlechterung oder durch Ausschluss von Differentialdiagnosen, die 

Diagnose einer ASD gestellt bekommen. 

In der Literatur schwanken die Werte für die diagnostische Stabilität sehr stark. So findet man 

Zahlen für die Stabilität zwischen knapp 35% (Bachmann et al. 2018) über 50 bis 70% (Seltzer et 

al. 2003; Lord et al. 2006; Turner und Stone 2007) bis hin zu annähernd 100% (Chawarska et al. 

2009; Guthrie et al. 2013). Ein Großteil der Forschung beschreibt jedoch Werte, die zwischen 80 

und 90% liegen (Kleinman et al. 2008; Anderson et al. 2014; Ozonoff et al. 2015; Kim et al. 2016; 

Zwaigenbaum et al. 2016; Barbaro und Dissanayake 2017; Baghdadli et al. 2018; Pierce et al. 

2019). Es gibt verschiedene Faktoren, welche die Diagnosestabilität beeinflussen. So gibt es 

transdiagnostische Faktoren, welche unspezifisch für Autismus sind, wie beispielsweise das 

Alter, die Sprache und der IQ, die die Stabilität der Diagnose beeinflussen. Zu den Autismus-

spezifischen Faktoren, welche Einfluss auf die Diagnosestabilität nehmen, zählt die 

diagnostische Kategorie selbst sowie das Vorkommen einzelner Symptome wie beispielsweise 

repetitive, stereotype Verhaltensweisen. Die einzelnen Faktoren sollen im Folgenden erläutert 

werden. 

 

3.2 Transdiagnostische Faktoren 

3.2.1 Alter  

Wie oben bereits angedeutet spielt das Alter bei Diagnosestellung eine wichtige Rolle in Bezug 

auf die Diagnosestabilität. Es ist Gegenstand der aktuellen Forschung ab welchem Alter von 

einer stabilen Diagnose auszugehen ist. Während um die Jahrtausendwende noch angenommen 

wurde, dass eine stabile Diagnose mit ca. 3 Jahren zu erwarten ist (Baird et al. 2001), so geht 

man aktuell davon aus, dass eine stabile Diagnose ab ca. 18 Monaten zu erwarten ist (Guthrie 

et al. 2013; Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften 

(AWMF) Teil 1 2015; Pierce et al. 2019). Pierce und Kollegen (2019) gehen sogar davon aus, dass 
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bereits im Alter von 14 Monaten eine stabile ASD-Diagnose vergeben werden kann. 

Ausgeschlossen werden kann sie in diesem frühen Alter anscheinend allerdings nicht. Das 

bedeutet, es besteht die Möglichkeit, dass die Diagnosekriterien erst zu einem späteren 

Zeitpunkt erfüllt werden. Unter anderem aufgrund der beschriebenen Erkenntnisse wurde 2015 

das Modul für Kleinkinder zwischen 12 und 30 Monaten zu den damals bereits bestehenden vier 

Modulen des ADOS hinzugefügt.  

 

3.2.2 Sprache  

Einschränkungen in der Kommunikation sind eins der Kernsymptome von ASD. Ein Großteil 

betrifft die non-verbalen und verbalen sprachlichen Fähigkeiten, welche für die Entwicklung von 

sozialen Fähigkeiten sehr wichtig sind (Andrés-Roqueta und Katsos 2017; Levinson et al. 2020). 

Das bedeutet, dass Kinder mit einer verzögerten Sprachentwicklung oftmals auch 

Einschränkungen der sozialen Interaktion zeigen, die dem Autismus-Spektrum zugeordnet 

werden können. Sobald sich aber ihre sprachlichen Fähigkeiten verbessern, gehen auch ihre 

Symptome im sozialen Bereich zurück (Chawarska et al. 2009), sodass die Kriterien für eine ASD 

Diagnose gegebenenfalls nicht mehr erfüllt werden und die Diagnose zurück genommen werden 

kann. Grundsätzlich ist die Entwicklung von sprachlichen Fähigkeiten mit einem positiven 

Entwicklungsverlauf bei ASD assoziiert (Howlin et al. 2000; Kover 2016; Brignell et al. 2019; 

Mouga et al. 2020), da davon ausgegangen werden kann, dass Betroffene von der Entwicklung 

ihrer sprachlichen Fähigkeiten so sehr profitieren, dass sich auch andere dem Autismus 

zuzuordnende Symptome verbessern. Andersherum ist das Ausbleiben einer Sprachentwicklung 

mit einer ungünstigen Prognose assoziiert. 

Mit der Einführung der ICD-11 erhalten die sprachlichen Fähigkeiten nun auch Einzug in die 

diagnostischen Kategorien. So wird unterschieden zwischen Betroffenen mit einer leichten 

Einschränkung der funktionalen Sprache, solchen mit deutlichen Einschränkungen der 

funktionalen Sprache und jenen, die eine komplette Einschränkung bzw. keine funktionale 

Sprache zeigen (World Health Organization 2019). Es bleibt zu beobachten, ob diese neuen 

Diagnosekategorien Unterschiede in der diagnostischen Stabilität aufweisen.  

 

3.2.3 Intelligenzquotient (IQ) 

Der IQ bzw. die kognitiven Fähigkeiten beeinflussen die diagnostische Stabilität, da generell die 

kognitive Leistungsfähigkeit negativ mit dem Verlauf der Symptomatik korreliert – ein höherer 
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IQ ist mit einer geringeren Symptomschwere und einem besseren adaptivem Funktionsniveau 

verbunden (Johnson et al. 2021). Sutera und Kollegen (2007) fanden ebenfalls Hinweise darauf, 

dass die kognitiven Fähigkeiten bei Betroffenen, die ihre Diagnose im Verlauf wieder abgeben, 

initial besser ausgeprägt sind. Betrachtet man aber individuelle Entwicklungsverläufe zeigt sich, 

dass der IQ ein sehr ungenauer Prädiktor für das Funktionsniveau und nicht spezifisch für ASD 

ist (Alvares et al. 2020; Baker und Blacher 2019). Nichtsdestotrotz spielen neben den 

sprachlichen Fähigkeiten, auch die kognitiven Fähigkeiten in der neu eingeführten ICD-11 eine 

entscheidende Rolle, da unterschieden wird in Autismus mit einer Störung der geistigen 

Entwicklung und ohne. Auch hier gilt es zu beobachten, inwieweit die unterschiedlichen 

diagnostischen Kategorien sich in ihrer Diagnosestabilität unterscheiden.  

 

3.2.4 Komorbiditäten 

Wie bereits in Kapitel 2.1.6 erwähnt, kann es schwierig sein, bestehende Komorbiditäten korrekt 

zu diagnostizieren bzw. von einer ASD abzugrenzen. Dies ist allerdings von großer Wichtigkeit, 

da komorbide Störungen einen bedeutenden Einfluss auf die Entwicklung von Menschen mit 

ASD haben und somit auch auf die diagnostische Stabilität (Kerns et al. 2015; Kraper 2017). In 

welche Richtung die Ausprägung ASD spezifischer Symptome beeinflusst wird und welche 

weiteren Faktoren relevant sind, ist jedoch nicht vollständig geklärt. Grundsätzlich ist es aber so, 

dass das Vorliegen von Komorbiditäten bzw. deren starke Ausprägung assoziiert ist mit einer 

größeren Symptomschwere im Erwachsenenalter (McCauley et al. 2020).  

 

3.2.5 Interventionen 

Im Allgemeinen gilt, dass sich durch eine intensive Therapie oft eine Verbesserung der 

(Begleit)Symptomatik erzielen lässt. In welcher Form und in welchem Ausmaß, variiert jedoch 

sehr stark (Seltzer et al. 2003; Shattuck et al. 2007; Taylor und Seltzer 2010; Estes et al. 2015; 

Kim et al. 2016; Pickles et al. 2016). Zudem gibt es Betroffene, deren Symptomatik sich 

zwischenzeitlich trotz Therapie verschlechtert oder deren Entwicklung sistiert (Seltzer et al. 

2004; Fountain et al. 2012). Deutlich werden diese unterschiedlichen Entwicklungsverläufe vor 

allem im Erwachsenenalter. Einige wenige Betroffene führen ein selbstständiges Leben, 

während andere dauerhaft von ihren Eltern oder ihrem Umfeld abhängig sind (Lord et al. 2000a). 

Anderson und Kollegen (2014) konnten jedoch zeigen, dass Betroffene, die im Verlauf die 

Diagnosekriterien für ein ASD nicht mehr erfüllen, im Kleinkindalter mehr individuelle Therapie 

erhalten. Art und Ausmaß der Therapie scheinen dementsprechend einen Einfluss auf die 
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diagnostische Stabilität von ASD zu haben. Allerdings ist der Zusammenhang, bzw. ob ein 

Zusammenhang besteht, zwischen Intervention und Symptomschwere bzw. Funktionsniveau im 

Entwicklungsverlauf noch weitgehend unklar (Waizbard-Bartov et al. 2020). 

 

3.2.6 Fehldiagnosen 

Eine Hypothese, welche immer wieder diskutiert wird, schreibt die nicht vollständige 

diagnostische Stabilität der ASD den Diagnostikern zu. Sie besagt, dass alle oder ein Großteil der 

Kinder, die initial keine Diagnose erhalten haben oder sie später wieder abgeben, lediglich 

fehldiagnostiziert werden (Daniels et al. 2011; Bachmann et al. 2018). Chawarska und Kollegen 

(2009) jedoch sind der Meinung, dass insbesondere die Kinder, welche im Verlauf ihre ASD-

Diagnose abgeben, keineswegs fehldiagnostiziert werden, sondern dass dieser positive Verlauf 

einfach eine der vielen Verlaufsformen innerhalb der ASD ist. Gerade bei dieser Subgruppe, oft 

auch als „Bloomer“ bezeichnet, stellt sich häufig die Frage, ob es spezifische Merkmale gibt für 

diesen positiven Verlauf und ob man diesen mit Hilfe von bestimmten Prädiktoren vorhersagen 

kann. 

 

3.2.7 Differentialdiagnostisch relevante Symptome 

Die Überlappung von Symptomen macht, wie bereits in Kapitel 2.1.7 beschrieben, die klare 

Abgrenzung zwischen Autismus und anderen differentialdiagnostisch relevanten 

Störungsbildern oftmals schwierig. Dies kann zu einer diagnostischen Instabilität in beide 

Richtungen führen. Es ist möglich, dass Kinder initial keine ASD-Diagnose erhalten, da ihre 

Symptome zunächst als Ausdruck eines anderen Störungsbildes verstanden werden. Ebenso 

kann es dazu kommen, dass Symptome fälschlicherweise dem Autismus zugeordnet werden, 

obwohl sie Ausdruck einer anderen Entwicklungsstörung sind. Die aktuelle Forschung befasst 

sich insbesondere mit der Identifizierung von Markern wie Symptomausprägungen oder 

Symptomkonstellationen, die eine bessere differentialdiagnostische Abgrenzung ermöglichen 

und vor allem eine Aussage darüber treffen können, ob ein Kind im späteren Verlauf noch eine 

ASD-Diagnose erhalten wird. 

Um dies abzuschätzen, beschrieben Chawarska und Kollegen im Jahr 2009 bereits einige 

prädiktive Marker. So konnten sie initial größere Defizite im Bereich der nonverbalen 

Kommunikation und rezeptiven sprachlichen Fähigkeiten feststellen, sowie weniger stereotype 

Verhaltensweisen bei Betroffenen, die erst zu einem späteren Zeitpunkt eine ASD-Diagnose 
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erhalten. Ein Großteil der vorhandenen Studien fokussiert sich darauf, Ausprägungen von 

Symptomen zu identifizieren, welche die Abgrenzung zu anderen Störungsbildern ermöglichen, 

um initialen Fehldiagnosen vorzubeugen. So ist bei Sprachentwicklungsstörungen im Gegensatz 

zu ASD die soziale Motivation nicht gestört (Kamp-Becker et al. 2020). Die Kinder sind meist 

weniger sozial zurückgezogen bzw. introvertiert (Howlin et al. 2000; Sanchack und Thomas 2016; 

Richard et al. 2019) und weisen geringere Einschränkungen in der sprachlichen Pragmatik sowie 

der nonverbalen Kommunikation auf (Bishop 2010). ADHS lässt sich durch weniger stereotype 

Verhaltensweisen und eine geringere Einschränkung der nonverbalen Kommunikation von ASD 

abgrenzen (Kamp-Becker et al. 2020). Außerdem zeigen Kinder mit ADHS im Vergleich zu denen 

mit einer ASD, eine besser ausgeprägte Theory of mind, jedoch eine schlechter ausgeprägte 

inhibitorische Kontrolle (Bühler et al. 2011) und mehr externalisierende Komorbiditäten (van 

Steensel et al. 2013). Um zwischen einer Intelligenzminderung bzw. einer Entwicklungsstörung 

und einer ASD zu unterscheiden, werden quantitative Symptomausprägung herangezogen. So 

zeigen Kinder mit ASD mehr soziale Kompetenzdefizite und mehr Symptome wie Echolalien oder 

repetitive Verhaltensweisen (Kamp-Becker et al. 2020). Ellis Weismer und Kollegen (2010) 

beschrieben zusätzlich, dass die Sprachentwicklung bei einer Intelligenzminderung oder 

Entwicklungsstörung weniger stark gestört ist, als bei Kindern mit ASD (vgl. auch Mitchell et al. 

2011). Kinder mit einer Störung des Sozialverhaltens zeigen mehr aggressives und 

provozierendes Verhalten (Kamp-Becker et al. 2020) und ihre Fähigkeiten Emotionen zu 

erkennen scheinen nur in Bezug auf negative Emotionen eingeschränkt zu sein (Bons et al. 2013). 

Grundsätzlich sollte man laut Wetherby und Kollegen (2004) Symptome wie Blickkontakt, 

repetitive Bewegungsmuster, Zeigen und Reaktion auf Ansprache genauer untersuchen, um ASD 

von möglichen Differentialdiagnosen zu unterscheiden. Auch Kamp-Becker und Kollegen (2020) 

fanden heraus, dass es bestimmte Items des ADOS gibt, die in der diagnostischen 

Differenzierung eine stärkere Wichtung einnehmen als andere. Zu diesen Items gehören, wie bei 

Wetherby und Kollegen der Blickkontakt, sowie die Items „Qualität der sozialen Annäherung“ 

und „sozial gerichteter mimischer Ausdruck“ aus dem Beobachtungsbereich des sozialen 

Affekts. Aus dem Bereich der repetitiven und stereotypen Verhaltensweisen ergaben sich zwei 

sprachliche Items: „stereotyper/ eigentümlicher Gebrauch von Worten und Sätzen“ und 

„Sprachauffälligkeiten, die mit Autismus assoziiert sind“. Stroth und Kollegen (2021) zeigten in 

einer weiterführenden Untersuchung ebenfalls, dass insbesondere die Items, welche die soziale 

Orientierung, die Mimik sowie Sprachauffälligkeiten beobachten, sich gut zur Differenzierung 

zwischen ASD und anderen Entwicklungsstörungen eignen. All diese Marker und Prädiktoren 

ergeben sich jedoch aus sehr unterschiedlich angelegten Studien und sind somit nur auf 
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bestimmte Alters- bzw. Risikogruppen oder auf Kinder mit bestimmten Symptom- und 

Komorbiditätskonstellationen übertragbar.  

Zusammenfassend lässt sich festhalten, dass die beschriebenen transdiagnostischen Faktoren 

gute allgemeine Prädiktoren für den Entwicklungsverlauf von Menschen mit Autismus darstellen 

und generell mit dem Verlauf der Symptomschwere sowie dem adaptiven Funktionsniveau 

zusammenhängen. Somit nehmen sie auch Einfluss auf die Diagnosestabilität. Dennoch bleibt 

die prognostische Validität der transdiagnostischen Faktoren im Einzelfall unklar bzw. ist nicht 

gegeben und dadurch ist es aktuell schwierig den Entwicklungsverlauf einzelner Individuen 

vorherzusagen geschweige denn einen Diagnosewechsel. Um zu verstehen welche sonstigen 

Faktoren einen Diagnosewechsel beeinflussen, müssen weitere, Autismus-spezifische Faktoren 

in den Blick genommen werden. 

 

3.3 Autismus-spezifische Faktoren  

In den vorangegangenen Kapiteln wurde auf einige der transdiagnostischen Faktoren 

eingegangen, die relevant für den Entwicklungsverlauf und ggf. für einen Diagnosewechsel sind. 

Diese können allerdings auch in der Zusammenschau die Verläufe bzw. Diagnosewechsel nicht 

hinreichend erklären. Im Folgenden sollen Autismus-spezifische Faktoren identifiziert werden 

und hinsichtlich ihrer Bedeutung für den Entwicklungsverlauf sowie die Diagnosestabilität 

eingeordnet werden. 

 

3.3.1 Diagnostische Kategorie 

Die hohe Variabilität der Stabilitäts-Werte in der Literatur erklärt sich unter anderem dadurch, 

dass teilweise unterschiedliche Autismus-Diagnosen untersucht werden und diese 

unterschiedliche diagnostische Stabilitäten vorweisen. So gilt der atypische Autismus bzw. die 

nicht näher bezeichnete Entwicklungsstörung als diagnostisch instabiler, als der frühkindliche 

Autismus (Rondeau et al. 2011; Woolfenden et al. 2012; Baghdadli et al. 2018). Auch Lord und 

Kollegen (2006) sowie Sutera und Kollegen (2007) zeigten, dass die nicht näher bezeichnete 

tiefgreifende Entwicklungsstörung diagnostisch instabiler ist als andere Diagnosen des 

Autismus-Spektrums. Andere Fälle zeigen, dass es Kinder gibt, bei denen die Autismus-Diagnose 

wechselt, also zum Beispiel von einer nicht näher bezeichneten tiefgreifenden 

Entwicklungsstörung zur Diagnose frühkindlicher Autismus und umgekehrt (Chawarska et al. 

2009; Daniels et al. 2011; Baghdadli et al. 2018). Woran genau die unterschiedliche 
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diagnostische Stabilität liegt ist allerdings unklar. Auch an dieser Stelle ist der Wechsel zur ICD-

11 von Bedeutung, da die Trennung in die bisher verwendeten Autismus-Diagnosen, wie bereits 

erwähnt, aufgehoben wurde. Es wird sich also in den nächsten Jahren zeigen, welchen Einfluss 

die neuen diagnostischen Kategorien und der damit verbundene Einbezug der sprachlichen 

sowie kognitiven Fähigkeiten der Betroffenen auf die Diagnosestabilität haben.  

 

3.3.2 ADOS  

Wie in vorangegangenen Kapiteln bereits erwähnt wurde, gibt es bestimmte Items des ADOS 

bzw. Symptome, welche relevant sind für einen Diagnosewechsel. Diese Items sollen in den 

folgenden beiden Kapiteln noch einmal herausgearbeitet und ergänzt werden.  

 

3.3.3 Sozialer Affekt (Kommunikation und wechselseitige soziale Interaktion) 

Aus dem Beobachtungsbereich des Sozialen Affekts gibt es einige Items, welche als relevant für 

die differentialdiagnostische Abgrenzung angesehen werden und dadurch potenziell relevant 

sind für einen Diagnosewechsel (vgl. Kapitel 3.2.7).  

So beschreiben Barbaro und Kollegen 2017, dass Kinder, welche ihre Diagnose im Verlauf 

verlieren, mit 2 Jahren mehr Augenkontakt aufnehmen, mehr gerichtete Vokalisation und Gestik 

verwenden, sowie einen höheren nonverbalen Entwicklungsquotienten vorweisen (vgl. auch 

Zachor und Ben-Itzchak 2020). Laut Wetherby und Kollegen (2004) ist ebenfalls der Blickkontakt 

relevant sowie das Zeigen, die Reaktion auf Ansprache und die geteilte Freude. Kamp-Becker 

und Kollegen (2020) bestätigten erneut die Bedeutung des Blickkontakts für einen 

Diagnosewechsel und beschrieben außerdem die Items „Qualität der sozialen Annäherung“ und 

„sozial gerichteter mimischer Ausdruck“ aus dem Bereich des sozialen Affekts. 2021 benannten 

Stroth und Kollegen insbesondere die Items, welche die soziale Orientierung, die Mimik sowie 

Sprachauffälligkeiten beobachten als relevant zur differentialdiagnostischen Abgrenzung und 

damit auch relevant für einen Diagnosewechsel. 

 

3.3.4 Restriktive und Repetitive Verhaltensweisen 

Aus dem Beobachtungsbereich Restriktive und Repetitive Verhaltensweisen benannten Kamp-

Becker und Kollegen (2020) die beiden Items „stereotyper/eigentümlicher Gebrauch von 

Worten und Sätzen“ und „Sprachauffälligkeiten, die mit Autismus assoziiert sind“ als relevant 

zur differentialdiagnostischen Abgrenzung. Anderson und Kollegen (2014) fanden außerdem 
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heraus, dass Kinder, welche ihre Diagnose im Verlauf abgeben, im Alter von 3 Jahren weniger 

repetitive Verhaltensweisen zeigten. Und auch Wetherby und Kollegen (2004) beschrieben 

repetitive Bewegungsmuster als relevant zur Abgrenzung weiterer Differentialdiagnosen.  

 

3.3.5 Weitere relevante Symptome 

Weitere Symptome welche in der Literatur als relevant bezüglich eines Diagnosewechsels 

(insbesondere für Betroffene, welche im Verlauf ihre ASD-Diagnose abgeben) identifiziert 

worden sind, sind Hyperaktivitätssymptome und die motorischen Fähigkeiten. Laut Anderson 

und Kollegen (2014) zeigen Kinder, welche im Verlauf ihre Diagnose abgeben, initial weniger 

Hyperaktivitätssymptome. Die motorischen Fähigkeiten sind laut Sutera und Kollegen (2007) 

initial besser ausgeprägt bei Kindern, die im Verlauf die Diagnosekriterien für eine ASD nicht 

mehr erfüllen.  

 

3.4 Symptomverlauf von ASD 

Die einzelnen Symptomverläufe im Rahmen der individuellen Entwicklung präsentieren sich bei 

Menschen mit ASD sehr unterschiedlich. Der Versuch Betroffene in verschiedene Subgruppen, 

je nach Verlauf, einzuteilen, hat bis zum jetzigen Zeitpunkt noch keine einheitliche Einteilung 

hervorgebracht. Die unterschiedlichen Komorbiditätskonstellationen, Symptomausprägungen, 

das Alter bei Diagnose, der Therapiebeginn und viele weitere Punkte machen es sehr schwierig 

Entwicklungsverläufe darzustellen, die auf alle Betroffenen übertragbar sind. 

In der Literatur wird oftmals versucht die Entwicklung von PatientInnen mit ASD anhand der 

ADOS-Werte in Gruppen einzuteilen, da diese als grobes Maß für die sozial-kommunikativen 

Fähigkeiten oder sonstige Autismus-spezifische Symptome herangezogen werden können. 

Dabei wird unterschieden zwischen Gruppen, die in ihrer Symptomatik überwiegend konstant 

bleiben (sog. low-growth-Gruppen) und Gruppen, die eine deutliche Verbesserung ihrer ADOS-

Werte zeigen (sog. high-growth-Gruppen). Letztere haben einen kleineren Anteil am gesamten 

PatientInnen-Kollektiv (Fountain et al. 2012; Visser et al. 2017; Baghdadli et al. 2018; Baghdadli 

et al. 2019). Dies zeigt vor allem eine Arbeit von Visser und Kollegen aus dem Jahr 2017. Die low-

groth-Gruppen machen etwa 91% aller PatientInnen aus und die high-growth-Gruppen etwa 9%, 

wobei die Geschlechterverteilung in allen Gruppen sich in etwa im Verhältnis 4,5/1 

Jungen/Mädchen (vgl. Kapitel 2.1.2) befindet. Die Zusammenfassung in verschiedene 

Verlaufsgruppen anhand der ADOS-Scores ist exemplarisch in Abb.2 dargestellt.  
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Besonders interessant für diese Arbeit ist die Gruppe der sog. „Bloomer“, die sich so positiv 

entwickeln und ein so hohes Funktionsniveau erreichen, dass sie im Verlauf nicht mehr die 

Kriterien für eine ASD-Diagnose erfüllen und somit zu den high-growth Gruppen zählen. 

Blumberg und Kollegen (2016) konnten zeigen, dass in dieser Gruppe (ASD zu NON-ASD) 

vermehrt eine nicht näher bezeichnete, tiefgreifende Entwicklungsstörung diagnostiziert wurde, 

welche eine geringere diagnostische Stabilität vorweist als beispielsweise der frühkindliche 

Autismus (vgl. Kapitel 3.3.1). Zudem ist diese Gruppe bei Diagnosestellung jünger als die anderen 

Verlaufsgruppen (Visser et al. 2017). 

 

 

Abbildung 2: Zusammenfassende Entwicklungsverläufe von ASD-PatientInnen anhand des Gesamt-ADOS-Scores 
(modifiziert aus Visser et al. 2017). Gruppe 1: n=38; Gruppe 2: n=48; Gruppe 3: n=99; Gruppe 4: n=10; Gruppe 5: n=8 

 

Zum Verlauf von ASD grundsätzlich lässt sich sagen, dass sich die Entwicklung meist verlangsamt, 

wenn die Kinder die Schule verlassen (Taylor und Seltzer 2010). Interessant ist bei einer 

Einteilung in Verlaufsgruppen auch, ob man nach der Symptomschwere einteilt (z.B. anhand des 

ADOS wie bei Visser et al. 2017) oder aber beispielsweise nach sprachlichen Fähigkeiten oder 

dem IQ. Zu beachten ist außerdem, dass eine vermeintlich gute Entwicklung hin zu einem hohen 

Funktionsniveau nicht zwangsweise auch mit einem hohen subjektiven Wohlbefinden 

einhergeht (Munson et al. 2008; Georgiades et al. 2013; Szatmari et al. 2015; Pickles et al. 2020). 
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3.5 Zusammenfassung in diagnostische Gruppen 

Die Betroffenen bzw. Menschen, bei denen ein Verdacht auf eine ASD besteht, können in vier 

diagnostische Gruppen eingeteilt werden. Zwei diagnostisch stabile Gruppen, in denen die 

Betroffenen entweder stabil eine ASD-Diagnose erhalten oder stabil keine Diagnose erhalten. 

Sowie zwei Gruppen von diagnostisch instabilen ASD-Betroffenen. Zum einen die Gruppe, die 

zunächst keine Diagnose bzw. keine Autismus-Diagnose erhält und dann erst zu einem späteren 

Zeitpunkt eine ASD-Diagnose erhält (NON-ASD zu ASD). Zum anderen gibt es die Gruppe, welche 

eine ASD-Diagnose bekommt, diese aber zu einem späteren Zeitpunkt nicht mehr erhält, da die 

diagnostischen Kriterien nicht mehr erfüllt sind (ASD zu NON-ASD).  

In der Literatur haben sich einige Symptome als besonders aussagekräftig für die 

Diagnosestabilität erwiesen. So wurden beispielsweise Symptome wie Blickkontakt, repetitive 

Bewegungsmuster, Zeigen und Reaktion auf Ansprache als relevante Prädiktoren benannt und 

zur weiteren Untersuchung vorgeschlagen. Da diese jedoch wie bereits erwähnt aus sehr 

unterschiedlich konzipierten Studien hervorgegangen sind, und die Vorhersagekraft teils mit 

Werten zwischen 38 und 44% nicht sehr hoch ist (Anderson et al. 2014; Barbaro und Dissanayake 

2017), ist die weitere Forschung in diesem Bereich bis hin zur Bestimmung von validen 

Prädiktoren wünschenswert. 

Hier möchte die vorliegende Untersuchung im Sinne einer deskriptiven Übersichtsarbeit 

zunächst die modulübergreifenden Items des ADOS beschreiben und untersuchen, ob es 

Unterschiede in der Ausprägung der einzelnen Symptome gibt, abhängig davon, ob PatientInnen 

eine stabile Diagnose haben oder zu den diagnosewechselnden Gruppen zählen.  

 

4 Fragestellung 

Wie in den vorangegangenen Kapiteln gezeigt werden konnte, handelt es sich bei ASD um ein 

sehr komplexes Störungsbild, bei dem die diagnostische Stabilität durch verschiedene Faktoren 

beeinflusst wird. Zunächst kann die Symptomatik einzelner Betroffener stark variieren, 

beispielsweise im Bereich der sprachlichen oder kognitiven Fähigkeiten. Es gibt Individuen mit 

starken kognitiven Einschränkungen, aber genauso auch Individuen, die kaum Einschränkungen 

ihrer kognitiven Fähigkeiten zeigen. Ähnlich verhält es sich in Bezug auf die sprachlichen 

Fähigkeiten. Während Betroffene in den allermeisten Fällen eine deutliche Einschränkung der 

sprachlichen Pragmatik zeigen, gibt es in Hinblick auf beispielsweise den Wortschatz deutliche 

Unterschiede. Es gibt PatientInnen, die gar nicht sprechen und andere, mit einem ihrem Alter 
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durchaus angemessenen Wortschatz. Hinzu kommt, dass sich die Symptomatik oftmals im Laufe 

der Zeit verändert – aufgrund von Reifung, Anpassung, anderer endogener Faktoren oder 

intensiver Therapie. Durch diese Komplexität des Störungsbildes und die Veränderung der 

Symptomatik kann es, wie bereits beschrieben, zu Diagnosewechseln kommen. Manche 

Individuen erfüllen im Verlauf nicht mehr die diagnostischen Kriterien einer ASD. Andere 

erhalten zunächst keine Diagnose, verschlechtern sich dann aber in ihrer Symptomatik so sehr, 

dass sie zu einem späteren Zeitpunkt die Kriterien einer ASD erfüllen. Hieraus ergeben sich vier 

diagnostische Gruppen: 

- die ASD stabile Gruppe, welche konstant ihre ASD-Diagnose behält 

- die NON-ASD stabile Gruppe, welche konstant nicht die Kriterien für eine ASD-Diagnose erfüllt 

- die Gruppe ASD zu NON-ASD, welche zunächst eine ASD-Diagnose erhält, im Verlauf die 

Kriterien aber nicht mehr erfüllt 

- die Gruppe NON-ASD zu ASD, welche zunächst keine ASD-Diagnose erhält, durch 

Verschlechterung der Symptomatik oder den Ausschluss von Differentialdiagnosen zu einem 

späteren Zeitpunkt jedoch eine ASD-Diagnose erhält. 

Unabhängig davon, ob diese dargestellte Diagnoseinstabilität durch Fehldiagnosen oder 

tatsächlich durch den sehr variablen Symptomverlauf bei ASD entsteht, ist die Kenntnis von 

Faktoren (z.B. einzelne Symptomausprägungen oder Symptomkonstellationen), die einen 

Diagnosewechsel vorhersagen, von entscheidender Bedeutung. Diese Faktoren könnten zum 

Beispiel Items aus dem ADOS sein, wie in Kapitel 3.3.3 und 3.3.4 bereits herausgearbeitet wurde. 

Es wurde dargestellt, dass insbesondere unspezifische, transdiagnostische Faktoren (Sprache, 

IQ, Komorbiditäten, etc.) mit unterschiedlichen Verläufen der Symptomatik zusammenhängen. 

Auf Ebene der Symptome selbst ist das Bild bis heute noch unvollständig und es bedarf der 

genaueren Beschreibung, welche Symptome für den Verlauf des Störungsbildes besonders 

relevant sind. 

Diese Arbeit befasst sich daher mit der Fragestellung: Gibt es einzelne oder mehrere Items aus 

dem ADOS, welche sich in ihrer Ausprägung bzw. Entwicklung je nach Diagnosegruppe 

unterscheiden und so zur Charakterisierung der einzelnen Diagnosegruppen beitragen können? 

Ziel ist es einen deskriptiven Überblick über potenziell relevante diagnostische Marker bzw. 

Symptome aus dem ADOS für einen Diagnosewechsel zu geben. 
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Die Identifizierung solcher Items soll im ersten Schritt lediglich eine bessere Beschreibung bzw. 

Charakterisierung der Diagnosegruppen ermöglichen. Langfristig jedoch soll, durch weitere 

Untersuchungen dieser Items bzw. deren Bestätigung als valide Prädiktoren, die prospektive 

Zuordnung zu den unterschiedlichen Diagnosegruppen (ASD stabil, NON-ASD stabil, ASD zu 

NON-ASD, NON-ASD zu ASD) erleichtert werden.  

 

5 Methoden 

5.1 Hypothesen 

Aus der Fragestellung lassen sich mehrere Hypothesen bzw. Beobachtungsansätze in Bezug auf 

verschiedene Bereiche des ADOS ableiten. Zunächst soll die Skalenebene deskriptiv untersucht 

werden, um zu beschreiben, inwieweit die Skalen-Scores als Teil der Kern-Diagnostik von ASD 

mit einer Diagnosevergabe bzw. im weiteren Verlauf mit der Diagnosegruppenzugehörigkeit 

zusammenhängen. Die Skalen SA-Score (beschreibt die sozial-kommunikativen Fähigkeiten) und 

RRV-Score (beschreibt die repetitiven und stereotypen Verhaltensweisen), sowie der 

Vergleichswert Comparison Score, werden getrennt nach den Diagnosegruppen dargestellt und 

zwischen den Gruppen verglichen, da die Skalen als zusammenfassende Scores im ADOS und in 

der Verlaufsbeobachtung der einzelnen PatientInnen eine wichtige Rolle einnehmen. Diese 

Hypothesen untersuchen die Entwicklung der Schwere der Symptomatik und die damit 

verbundenen Diagnosewechsel. Sie dienen der Überprüfung, dass die im ADOS beobachtete 

Symptomschwere mit einer (Nicht-)Vergabe einer ASD-Diagnose korreliert. 

Zum anderen ergeben sich Hypothesen in Bezug auf einzelne Items des ADOS bzw. Symptome, 

die laut Literatur einen besonderen Stellenwert in einzelnen Diagnosegruppen einnehmen (vgl. 

Kapitel 3.3.3 und 3.3.4) und damit eine Rolle für die Vorhersage eines Diagnosewechsels spielen 

könnten. Da es sich um eine Übersichtsarbeit handelt, werden alle modulübergreifenden Items 

deskriptiv dargestellt und hinsichtlich ihrer Veränderung in Abhängigkeit von der 

Diagnosegruppe untersucht, um eine Übertragbarkeit auf alle Module zu erreichen. Für diese 

Hypothesen ist nicht die Beurteilung des Schweregrades der Symptomatik entscheidend, 

sondern ob die Items als solche unabhängig von der Intensität der Symptomatik, relevant für 

einen Diagnosewechsel sind.  

Des Weiteren ergeben sich aus der Arbeit einige Hypothesen in Bezug auf transdiagnostische 

Faktoren. So beschreibt die Literatur einen Zusammenhang zwischen der Entwicklung der 

sprachlichen Fähigkeiten eines Individuums und dessen Entwicklung sozialer Fähigkeiten (vgl. 
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Kapitel 3.2.2). In Bezug auf ASD wird vermutet, dass wenn sich die sprachlichen Fähigkeiten 

verbessern auch viele Symptome des Spektrums zurückgehen, was wiederum Einfluss auf die 

Diagnosestabilität haben könnte. Auch das Alter bei Diagnosestellung scheint in Bezug auf die 

Diagnosestabilität ein relevanter Faktor zu sein (vgl. Kapitel 3.2.1). Es wird untersucht, ob sich 

ähnliche Beobachtungen in Bezug auf die vorliegende Stichprobe beschreiben lassen. 

 

5.1.1 Skalenebene 

Auf Skalenebene gilt es zu überprüfen, dass es einen Zusammenhang zwischen der 

Zugehörigkeit der PatientInnen zu einer bestimmten Diagnosegruppe und der Entwicklung der 

einzelnen Scores zwischen Messzeitpunkt 1 (T1) und Messzeitpunkt 2 (T2) gibt.  

Hypothesen auf Skalenebene: 

➔ Veränderung des Comparison Scores (als übergeordnetes Maß) in Abhängigkeit von 

der Diagnosegruppe. Es wird erwartet, dass der Comparison Score (als Indikator für 

den Schweregrad der Autismus-bezogenen Symptomatik) in den diagnosestabilen 

Gruppen konstant bleibt und bei starkem Anstieg oder Abfall des Scores ein 

Diagnosewechsel erfolgt 

➔ Veränderung der sozial-kommunikativen Fähigkeiten (SA-Score) in Abhängigkeit 

von der Diagnosegruppe. Gleiches wie für den Comparison Score lässt sich auch für 

den SA-Score erwarten. 

➔ Veränderung der repetitiven, stereotypen Verhaltensweisen (RRV-Score) in 

Abhängigkeit von der Diagnosegruppe. Auch für den RRV-Score werden ähnliche 

Zusammenhänge zwischen Veränderung des Scores und Zugehörigkeit zu einer 

bestimmten Diagnosegruppe, wie für den Comparison Score und den SA-Score 

angenommen. 

 

5.1.2 Itemebene 

In dieser Arbeit werden die modulübergreifenden Items untersucht und hinsichtlich ihrer 

Bedeutung für einen Diagnosewechsel deskriptiv dargestellt: 

➔ Gesamtniveau der nicht-echolalischen Sprache (Item NESL) 

➔ Unmittelbare Echolalie (Item IECHO) 

➔ Stereotyper/ eigentümlicher Gebrauch von Worten und Sätzen (Item STER) 

➔ Ungewöhnliche Blickkontakte (Item EYE) 
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➔ Gemeinsame Freude an der Interaktion (Item ENJ) 

➔ Phantasiespiel bzw. Vorstellungsvermögen/ Kreativität (Item IMAG) 

➔ Ungewöhnliches sensorisches Interesse an Objekten oder Personen (Item SINT) 

➔ Hand-, Finger- und andere komplexe Manierismen (Item MAN) 

➔ Selbstverletzendes Verhalten (Item INJ) 

➔ Hyperaktivität (Item OACT) 

➔ Wutausbrüche, Aggressionen, ablehnendes oder störendes Verhalten (Item TAN) 

➔ Ängstlichkeit (Item ANX) 

Besonders interessant sind dabei die Items, die Symptome abbilden, welche in der Literatur als 

potenziell relevant für einen Diagnosewechsel beschrieben werden (Items EYE, STER, NESL, 

IECHO, OACT, ENJ). Auf diese wird in den Ergebnissen detailliert eingegangen. 

Ähnlich wie bei den Hypothesen auf Skalenebene wird angenommen, dass die verschiedenen 

Items in den beiden diagnosestabilen Gruppen konstant stark (ASD stabil) bzw. konstant 

schwach (NON-ASD stabil) ausgeprägt sind. Wohingegen für die diagnosewechselnden Gruppen 

eine deutliche Veränderung der einzelnen Symptomausprägungen vermutet wird.  

 

5.1.3 Hypothesen in Bezug auf transdiagnostische Faktoren 

Sprachliche Fähigkeiten:  

➔ Wenn sich die sprachbezogenen Items (NESL und IECHO) verbessern, zeigt sich parallel 

ein Ausbau der sprachlich-kommunikativen Fähigkeiten (gemessen am SA-Score). 

Alter: 

➔ Die PatientInnen der Gruppe Non-ASD zu ASD sind zu T1 jünger als die Gruppe ASD zu 

NON-ASD bzw. als die ASD stabile Gruppe.  

 

5.2 Operationalisierung der unabhängigen Variable 

Die unabhängige Variable ist der Faktor Diagnosekategorie. Dieser Faktor lässt sich in 4 Gruppen 

unterteilen. Die Zuteilung zu den einzelnen Gruppen erfolgt, nachdem die PatientInnen zu 

jeweils zwei Zeitpunkten in der Autismus-Spezialambulanz der Klinik für Kinder- und 

Jugendpsychiatrie, Psychosomatik und Psychotherapie des Universitätsklinikums Marburg eine 

Autismus-Diagnostik durchlaufen haben. Diese Diagnostik besteht aus dem ADOS und ADI-R, in 

vielen Fällen einem Intelligenz Quotient-Test, sowie weiterer (Differential-)Diagnostik zur 
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Abklärung von Komorbiditäten oder etwaigen Differentialdiagnosen. Aus dieser dem aktuellen 

Goldstandard für Autismus-Diagnostik entsprechenden Diagnostik, erfolgt dann die Zuteilung zu 

den Diagnosegruppen: 

- ASD stabil 

- NON-ASD stabil 

- NON-ASD zu ASD 

- ASD zu NON-ASD 

 

5.3 Operationalisierung der abhängigen Variablen 

Als abhängige Variable gilt der Schweregrad der Symptomausprägungen, welcher im Rahmen 

der jeweils durchgeführten Autismus-Diagnostik bei den PatientInnen mit Hilfe der einzelnen 

Items des ADOS bestimmt werden kann.  

 

5.3.1 Modulübergreifende Items des ADOS  

Zur Bestimmung des Schweregrads der Symptomausprägungen werden verschiedene Items und 

Scores des ADOS untersucht.  

Die Durchführung und Zusammensetzung des ADOS wurde bereits in Kapitel 2.1.5 beschrieben. 

In diesem Kapitel werden die für die vorliegende Arbeit relevanten modulübergreifenden Items 

dargestellt.  

Um eine Vergleichbarkeit zu erreichen, gibt es in jedem Beobachtungsbereich Items, die in allen 

4 Modulen vorkommen. Mit Hilfe dieser Items ist es möglich den ADOS unterschiedlicher 

PatientInnen über die verschiedenen Module hinweg zu vergleichen, was für die Einschätzung 

z. B. verschiedener Symptomkonstellationen im Verlauf sehr wichtig ist. Die 12 Items, die in allen 

4 Modulen vorkommen, sind in Tabelle 1 aufgeführt. Da sie teilweise an unterschiedlichen 

Stellen vorkommen, wurde eine einheitliche Codierung für alle gleichen Items eingeführt. Alle 

anderen Items werden aus Übersichtsgründen nicht aufgeführt. 
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Tabelle 1: Zusammenfassung der modulübergreifenden gleichen Items des ADOS. Beobachtungsbereich A: Sprache 
und Kommunikation; Beobachtungsbereich B: Wechselseitige soziale Interaktion; Beobachtungsbereich C: Spiel bzw. 
Vorstellungsvermögen; Beobachtungsbereich D: Stereotype Verhaltensweisen und eingeschränkte Interessen; 
Beobachtungsbereich E: Andere auffällige Verhaltensweisen 

Item  Modul 1 Modul 2 Modul 3  Modul 4 
Gesamtniveau der nicht-

echolalischen Sprache (NESL)

A1 A1 A1 A1
Unmittelbare Echolalie (IECHO)

A4 A4 A3 A3
Stereotyper/ eigentümlicher 

Gebrauch von Worten und 

Sätzen (STER) 

A5 A5 A4 A4
Ungewöhnliche Blickkontakte 

(EYE) B1 B1 B1 B1
Gemeinsame Freude an der 

Interaktion (ENJ) B5 B3 B4 B4
Phantasiespiel bzw. 

Vorstellungsvermögen/ 

Kreativität (IMAG) C2 C2 C1 C1
Ungewöhnliches sensorisches 

Interesse an Objekten oder 

Personen (SINT)

D1 D1 D1 D1
Hand-, Finger- und andere 

komplexe Manierismen (MAN)

D2 D2 D2 D2
Selbstverletzendes Verhalten 

(INJ) D3 D3 D3 D3
Hyperaktivität (OACT) E1 E1 E1 E1
Wutausbrüche, Aggressionen, 

ablehnendes oder störendes 

Verhalten (TAN)

E2 E2 E2 E2
Ängstlichkeit (ANX) E3 E3 E3 E3  

 

Zusätzlich zu einer Erfassung des Schweregrads der Symptomatik auf Itemebene, lässt sich 

dieser auch anhand des SA -, RRV - und dem Comparison Score beurteilen. Der SA- und der RRV-

Score setzen sich aus verschiedenen Items zusammen und dienen, als Teil des ADOS-

Algorithmus, der Erhebung eines Gesamtscores. Dieser ermöglicht eine Aussage darüber, ob 

ein(e) PatientIn bzw. deren Symptomatik dem Autismus-Spektrum zuzuordnen ist (vgl. Kapitel 

2.1.5). Der Comparison Score hingegen ermöglicht eine Vergleichbarkeit des Schwergrads 

unabhängig vom Alter oder des Sprachniveaus des/der PatientIn, d. h. eine modulübergreifende 

Vergleichbarkeit. Er kann Werte zwischen 1 und 10 annehmen, wobei 1 einen sehr gering und 

10 einen stark ausgeprägten Schweregrad beschreibt. 
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5.4 Weitere psychometrische Verfahren 

Zur Erfassung des IQ wird bei etwa zwei Drittel der Stichprobe ein Intelligenztest durchgeführt. 

Am häufigsten werden dafür der Hamburg Wechsler Intelligenztest für Kinder (HAWIK-III bzw. 

HAWIK-IV), die Wechsler Preschool and Primary Scale of Intelligence (WPPSI- III) und die 

Wechsler Intelligence Scale for Children (WISC-IV) verwendet. Für alle PatientInnen, bei denen 

kein IQ-Test durchgeführt wird, wird das Intelligenz-Niveau anhand von Vorbefunden und des 

klinischen Eindrucks ermittelt.  

 

5.5 Stichprobenbeschreibung  

Die in der vorliegenden Arbeit betrachtete Stichprobe besteht aus 247 PatientInnen, die im 

Zeitraum von 2000 bis 2019 im Rahmen des vom Bundesministerium für Bildung und Forschung 

(BMBF) geförderten Forschungsverbundes Autism Spectrum Disorders Network (ASD-Net, vgl. 

Kamp-Becker et al. 2017), einem multizentrischen Projekt zur Erforschung der Autismus-

Spektrum-Störung, untersucht wurden. Die Untersuchungen fanden in der Institutsambulanz 

der Marburger Klinik für Kinder- und Jugendpsychiatrie, Psychosomatik und Psychotherapie, der 

Philipps Universität Marburg, einer spezialisierten Einrichtung für Autismus-Diagnostik, zu 

jeweils zwei Messzeitpunkten (T1 und T2), statt. T1 und T2 waren im Vorhinein nicht festgelegt 

und lagen bei den PatientInnen jeweils an unterschiedlichen Zeitpunkten. 

 

5.5.1 Demografische Daten 

Die Geschlechterverteilung der Gesamtstichprobe kann Abb. 3 entnommen werden.  

 
 
Abbildung 3: Geschlechterverteilung der Gesamtstichprobe 

 

 

https://de.wikipedia.org/wiki/Wechsler_Preschool_and_Primary_Scale_of_Intelligence_-_III
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Aufgeteilt wurde die Gesamtstichprobe in vier diagnostische Gruppen (siehe Abb. 4):  

- NON-ASD stabil (sowohl zu T1 als auch zu T2 keine ASD-Diagnose) 

- ASD stabil (sowohl zu T1 als auch zu T2 eine ASD-Diagnose) 

- NON-ASD zu ASD (zu T1 keine ASD-Diagnose, zu T2 ASD-Diagnose) 

- ASD zu NON-ASD (zu T1 ASD-Diagnose, zu T2 keine ASD-Diagnose) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 4: Aufteilung bzw. Erstellung der Diagnosegruppen 
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Die Geschlechterverteilung der einzelnen Diagnosegruppen kann Abb. 5 entnommen werden. 

Dabei entspricht die Verteilung in der ASD stabilen Gruppe in etwa der zu erwartenden höheren 

Prävalenz von männlichen Betroffenen (vgl. Kapitel 2.1.2). In den instabilen Diagnosegruppen, 

insbesondere in der Gruppe NON-ASD zu ASD, zeigt sich ein größerer Anteil an weiblichen 

Betroffenen. 

 

 

 

Abbildung 5: Geschlechterverteilung der vier Diagnosegruppen 

 

Zum Messzeitpunkt T1 waren die PatientInnen zwischen 1,83 (Jahr, Monat) und 23,0 (Jahr, 

Monat) Jahren alt. Zu T2 zwischen 2,66 (Jahr, Monat) und 33,83 (Jahr, Monat) Jahren. Aus 

Tabelle 2 kann die detaillierte Altersverteilung innerhalb der Gruppen zu T1 und T2 entnommen 

werden. 
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Tabelle 2: Altersverteilung (N, Mittelwert, Maximum, Minimum und Standardabweichung) zum Messzeitpunkt 1 (T1) 
und Messzeitpunkt 2 (T2) in den einzelnen Diagnosegruppen 

Alter zum Zeitpunkt T1 

(Jahr, Monat)

Alter zum Zeitpunkt T2 

(Jahr, Monat) 

N 35 35

Mittelwert 6,78 9,84

Minimum 2,75 4,16

Maximum 17,91 18,33

Standardabweichung 3,67 4,09

N 173 173

Mittelwert 7,7 11,54

Minimum 2 2,66

Maximum 23 33,83

Standardabweichung 4,49 7,11

N 9 9

Mittelwert 7,8 9,72

Minimum 4 4,75

Maximum 11,83 18,08

Standardabweichung 3,1 4,42

N 30 30

Mittelwert 7,17 9,93

Minimum 1,83 2,83

Maximum 15,91 19,58

Standardabweichung 3,65 5,56

NON-ASD stabil

ASD stabil

NON-ASD zu ASD

ASD zu NON-ASD

 

 

5.5.2 Symptomausprägung der Stichprobe 

In der Gesamtstichprobe gibt es 4 Ausreißer, welche sich deutlich von den sonstigen Fällen 

unterscheiden. Ein Fall ist aus der ASD zu NON-ASD Gruppe, zwei aus der NON-ASD stabilen und 

einer aus der ASD stabilen Gruppe. In allen 4 Fällen ist durch entweder sehr hohe oder sehr 

niedrige ADOS-Scores zu mindestens einem der beiden Messzeitpunkte rückwirkend nicht mehr 

nachvollziehbar, warum diese PatientInnen zu T1 oder T2 (k)eine ASD-Diagnose erhalten haben. 

Durch eine unzureichende Datenlage lässt sich nicht mehr bestimmen, ob es sich um Fehler beim 

Eintragen der Daten handelt oder wodurch diese ungewöhnlichen Scores entstanden sind. In 

allen folgenden Berechnungen werden diese 4 Ausreißer demnach ausgeschlossen. Demzufolge 

ergibt sich für die statistischen Analysen eine Gesamtstichprobengröße von 243 PatientInnen, 

aufgeteilt in NON-ASD stabil (n = 33), ASD stabil (n = 172), NON-ASD zu ASD (n = 9) und ASD zu 

NON-ASD (n = 29). Damit liegt der Anteil der diagnosewechselnden PatientInnen an der 

Gesamtstichprobe bei 15,6%. Dies entspricht der laut Kapitel 3.1 zu erwartenden diagnostischen 

Stabilität von etwa 80 bis 90 %. 
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Die Entwicklung der Symptomausprägung innerhalb der einzelnen Gruppen ist in Abb. 6 und 7 

dargestellt.  

 

 
 

Abbildung 6: Entwicklung des Sozialen Affekt (SA)- Scores der einzelnen Diagnosegruppen von T1 zu T2 

 
 

 
 

Abbildung 7: Entwicklung des Restriktive und Repetitive Verhalten (RRV)- Scores der einzelnen Diagnosegruppen von 
T1 zu T2 

 

Des Weiteren zeigt sich in den diagnosewechselnden Gruppen, dass anstelle einer ASD-Diagnose 

insbesondere eine ADHS-Diagnose vergeben wurde. In den meisten Fällen bleiben diese 

Diagnosen entweder als Komorbiditäten bestehen (NON-ASD zu ASD) oder bestanden bereits 

initial als komorbide Erkrankung (ASD zu NON-ASD). 
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5.6 Statistische Analyse 

5.6.1 Allgemeines 

Alle statistischen Berechnungen werden mit der Statistiksoftware IBM SPSS Statistics 

durchgeführt und das Signifikanzniveau dabei auf α = .05 festgelegt. Es werden einfaktorielle 

Varianzanalysen nach Welch, zweifaktorielle Varianzanalysen mit Messwiederholung und eine 

bivariate Korrelation nach Pearson durchgeführt. Für alle angewendeten statistischen Verfahren 

werden jeweils die zu erfüllenden Voraussetzungen überprüft. Die Normalverteilung wird mit 

Hilfe des Shapiro-Wilk Tests überprüft. Da sich hier jedoch zeigt, dass ein Großteil der Daten 

nicht normalverteilt ist, wird auf nicht-parametrische Verfahren (Kruskal-Wallis-Test und 

Korrelation nach Spearman) zurückgegriffen. Die Ergebnisse der parametrischen und nicht-

parametrischen Verfahren sind zu großen Teilen die Gleichen, sodass die verwendeten 

parametrischen Verfahren als ausreichend robust gegenüber Verletzungen der 

Normalverteilung einzustufen sind. Diese Annahme wird auch auf die zweifaktorielle 

Varianzanalyse mit Messwiederholung übertragen. Da die Berechnung der einfaktoriellen 

ANOVA (analysis of variance bzw. Varianzanalyse), sowie deren nicht-parametrische 

Ersatzverfahren, lediglich zur Abschätzung der Robustheit gegenüber Verletzungen der 

Normalverteilung dient und ihre Ergebnisse sich mit denen der zweifaktoriellen Varianzanalysen 

überschneiden (da die gleichen Daten eingeflossen sind), wird (mit Ausnahme der 

Altershypothese) nur auf die Ergebnisse der zweifaktoriellen Varianzanalysen mit 

Messwiederholung, sowie der Korrelation nach Pearson, eingegangen.  

Die Voraussetzung der Varianzgleichheit bei Varianzanalysen wird mit dem Levene-Test 

getestet. Für die zweifaktoriellen Varianzanalysen wird außerdem der Box-Test durchgeführt, 

um die Gleichheit der Kovarianzen zu überprüfen.  

Anschließend werden bei den ein- und zweifaktoriellen Varianzanalysen der Bonferroni post-

hoc Test berechnet bzw., bei einer Verletzung der Varianzgleichheit, der Games-Howell post-

hoc Test. 

Zur Interpretation der Effektstärken wird das Cohen’s d nach Cohen (1988) verwendet 

(einfaktorielle ANOVA: |d| ≈ 0.2 ≙ kleiner Effekt, |d| ≈ 0.5 ≙ mittlerer Effekt, | d | ≈ 0.8 ≙ 

großer Effekt), sowie der Pearson Korrelationskoeffizient r (|r| =.1 ≙ schwache Korrelation, 

|r|=.3 ≙ mittlere Korrelation, |r|=.5 ≙ starke Korrelation). 
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5.6.2 Analyse der Stichprobencharakteristika 

Um die Wechselwirkungen zwischen den SA- bzw. RRV-Werten und den Diagnosegruppen zu 

untersuchen, wird jeweils eine zweifaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung 

durchgeführt. Die Gleichheit der Kovarianzen ist nach dem Box-Test jedoch nicht gegeben und 

die Voraussetzung somit verletzt. Allerdings wird auch hier davon ausgegangen, dass das 

Verfahren ausreichend robust gegenüber dieser Verletzung ist, um auch die möglichen 

Wechselwirkungen vorsichtig zu interpretieren. Zudem werden die bereits beschriebenen post-

hoc Tests berechnet und als fester Faktor (Zwischensubjektfaktor) die Diagnosegruppen 

verwendet. 

 

5.6.3 Analyse der Altershypothese 

Zur Untersuchung der Altersunterschiede zu T1 wird eine einfaktorielle Welch-ANOVA, sowie 

post-hoc Tests berechnet. Fester Faktor sind die Diagnosegruppen. Zudem wird eine Korrelation 

nach Pearson verwendet, um den Zusammenhang zwischen der Altersdifferenz zwischen T1 und 

T2 und den SA-, RRV-, Comparison- und Gesamt-Score Differenzen zwischen T1 und T2 zu 

untersuchen, aufgeteilt nach Diagnosegruppen. 

 

5.6.4 Analyse der Itemausprägungen im zeitlichen Verlauf  

Auf Itemebene werden zweifaktorielle Varianzanalysen mit Messwiederholung, sowie post-hoc 

Tests durchgeführt, um Wechselwirkungen zwischen Diagnosegruppen-Zugehörigkeit und Item-

Ausprägung im zeitlichen Verlauf zu untersuchen. Auch hier sind die Diagnosegruppen der feste 

Faktor (Zwischensubjektfaktor). Bei Verletzung der Voraussetzung der Gleichheit der 

Kovarianzen, wird davon ausgegangen, dass das Verfahren ausreichend robust gegenüber der 

Verletzung ist. 

 

5.6.5 Analyse der Sprach- und Kommunikationshypothese  

Es wird eine Korrelation nach Pearson gerechnet um den Zusammenhang zwischen einer 

Veränderung der modulübergreifenden sprachbezogenen Items (NESL und IECHO) und einer 

Veränderung der sozial-kommunikativen Fähigkeiten (SA-Score) bzw. des Comparison-Scores zu 

untersuchen. 
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6 Ergebnisse 

6.1 Altershypothese 

Rein deskriptiv lässt sich bereits erkennen, dass die Gruppe NON-ASD zu ASD zum Zeitpunkt T1 

mit einem Durchschnittsalter von 7,8 (Jahr, Monat) die älteste Gruppe ist. Wie Abb. 8 zu 

entnehmen ist, kommt dies nicht durch Ausreißer zustande, welche bei dieser kleinen 

Stichprobe (n=9) leicht die Daten verfälschen könnten.  

 

 
 

Abbildung 8: Deskriptive Darstellung der Altersverteilung zum Messzeitpunkt T1 aufgeteilt nach Diagnosegruppen 

 

 
Dass die PatientInnen dieser Gruppe zum Messzeitpunkt T1 älter sind als die der anderen 

Gruppen, zeigt jedoch keine statistische Signifikanz (F(3,242) = .343, p >.05). 

Die Korrelation nach Pearson zeigt einen positiven Zusammenhang zwischen der Altersdifferenz 

(T2 – T1) und den Differenzen (T1 – T2) des SA-, RRV-, Comparison- und Gesamt-Scores in der 

ASD stabilen Gruppe. Alle bewegen sich im Bereich einer mittleren Korrelation (SA-Differenz r = 

0,215 p < .01; RRV-Differenz r = 0,300 p < .01; Comparison Score – Differenz r = 0,339 p < .01; 

Gesamt-Score-Differenz r = 0,299 p < .01). 
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6.2 Sprach- und Kommunikationshypothese 

Die Korrelation nach Pearson zeigt eine positive Korrelation zwischen der Differenz des Items 

NESL (T1-T2) und den Differenzen des SA- bzw. Comparison-Scores (SA p<.01, Comparison 

p<.01). Beide Effekte liegen im Bereich einer schwachen Korrelation (SA r =.2, Comparison r 

=.17). Ein Zusammenhang lässt sich nur für die Gesamtstichprobe nachweisen, nach Aufteilung 

der Diagnosegruppen zeigt er sich nur für die ASD stabile Gruppe (SA p<.01, r =.28; Comparison 

p<.01, r =.22). 

 

6.3 ADOS-Skalenebene 

 Comparison-Score 

Die zweifaktorielle ANOVA zeigt einen statistisch signifikanten Haupteffekt des Messzeitpunktes 

(F(1,239) = 6.9 p <.01, d = .34). Der Comparison-Score nimmt unabhängig von der 

Diagnosegruppenzugehörigkeit von T1 zu T2 ab. Der Effekt liegt im schwachen Effektstärken-

Bereich (siehe Abb.9). 

Auch der Interaktionseffekt zwischen dem Messzeitpunkt und der Diagnosegruppe ist signifikant 

(F(3,239) = 7.9, p<.01, d = .63). In Abhängigkeit von der Diagnosegruppenzugehörigkeit 

unterscheidet sich die Entwicklung der Ausprägung des Scores über die zwei Messzeitpunkte. 

Der Effekt liegt im mittleren Effektstärken-Bereich. 

Laut post-hoc Tests unterscheidet sich die NON-ASD stabile Gruppe signifikant von allen anderen 

Gruppen (ASD stabil p<.01; NON-ASD zu ASD p=.047; ASD zu NON-ASD p=.029) und die ASD 

stabile Gruppe zusätzlich von der Gruppe ASD zu NON-ASD (p<.01). 
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Abbildung 9: Ausprägung der abhängigen Variable "Comparison Score" (COM) zum Messzeitpunkt 1 und 2 aufgeteilt 
nach Diagnosegruppen 

 

Zur besseren grafischen Darstellung sind an dieser Stelle wie auch bei den Ergebnissen des SA-

Scores und der Items ENJ und EYE, zusätzlich zu den Ausprägungen im zeitlichen Verlauf, auch 

die Mittelwerte der Differenzen noch einmal grafisch dargestellt (siehe Abb. 10,12,15,21). 

 

Abbildung 10: Mittelwerte der Differenz (T1-T2) des Comparison Scores (COM) aufgeteilt nach Diagnosegruppen 

 

Für den Comparison Score zeigen sich in den beiden diagnosewechselnden Gruppen die größten 

Differenzen. Die Gruppe NON-ASD zu ASD zeigt im Verlauf eine Zunahme des Comparison-Scores 

und die Gruppe ASD zu NON-ASD eine Abnahme. 
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Sozialer Affekt (SA) 

Die zweifaktorielle ANOVA zeigt einen statistisch signifikanten Haupteffekt des Messzeitpunktes 

(F(1,239) = 12.4 p =.001, d=0.46). Gemittelt über die Diagnosegruppen nimmt die Ausprägung 

der Skala SA von T1 zu T2 ab. Der Effekt liegt im schwachen Effektstärken-Bereich. 

Auch der Interaktionseffekt zwischen dem Messzeitpunkt und der Diagnosegruppe ist signifikant 

(F(3,239) =11.2, p<.001, d=0.75). In Abhängigkeit von der Diagnosegruppenzugehörigkeit 

unterscheidet sich die Entwicklung der Skala SA über die beiden Messzeitpunkte. Hier liegt die 

Effektstärke im mittleren Bereich (vgl. Abb. 11). 

Post-hoc Tests ergeben, dass sich die NON-ASD stabile Gruppe signifikant von allen anderen 

Gruppen (ASD stabil p <.01; NON-ASD zu ASD p = .036; ASD zu NON-ASD p = .008), sowie die ASD 

stabile Gruppe von der Gruppe ASD zu NON-ASD (p <.01) unterscheiden.  

 

 

Abbildung 11: Ausprägung der abhängigen Variable "Sozialer Affekt" (SA) zum Messzeitpunkt 1 und 2 aufgeteilt nach 
Diagnosegruppen 

 

Bei der rein deskriptiven Beschreibung lässt sich bereits erkennen, dass beim SA-Score vor allem 

in den diagnosewechselnden Gruppen deutliche Differenzen auftreten (siehe Abb. 12). 
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Abbildung 12: Mittelwerte der Differenz (T1-T2) des Sozialen Affekt (SA) -Scores der einzelnen Diagnosegruppen 

 

 Stereotype, repetitive Verhaltensweisen (RRV) 

Die zweifaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung zeigt keine statistisch signifikanten 

Ergebnisse.  

Die deskriptive Beschreibung des RRV-Scores zeigt wesentlich geringere Differenzen im 

Vergleich zu den SA-Scores in den einzelnen Diagnosegruppen (siehe Abb. 13). 

 

Abbildung 13: Mittelwerte der Differenz (T1-T2) des Restriktive und repetitive Verhaltensweisen (RRV)- Scores der 
einzelnen Diagnosegruppen 
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Insgesamt zeigen die Ergebnisse auf Skalenebene, dass sich die Entwicklung der 

Symptomausprägungen unterscheiden in Abhängigkeit von der Diagnosegruppenzugehörigkeit. 

Im Folgenden werden die Gruppen hinsichtlich der einzelnen Items verglichen und die 

Bedeutung der Items für die Diagnosestabilität beschrieben. 

 

6.4 ADOS-Itemebene  

6.4.1 Entwicklung ungewöhnlicher Blickkontakte (Item EYE) 

Die zweifaktorielle ANOVA zeigt einen signifikanten Haupteffekt (unabhängig von den 

Diagnosegruppen) der Zeit auf die Symptomausprägung (F(1,235) = 15.827, p<.01, d = .52), der 

im mittleren Effektstärken-Bereich liegt. Unabhängig von der Diagnosegruppenzugehörigkeit 

nimmt die Ausprägung des Items EYE von T1 zu T2 ab.  

Auch der Interaktionseffekt zwischen Messzeitpunkt und den Diagnosegruppen ist statistisch 

signifikant (F(3,235) = 3.13, p =.026, d = .398). Die Entwicklung der Itemausprägung über die 

beiden Messzeitpunkte unterscheidet sich also in Abhängigkeit von der 

Diagnosegruppenzugehörigkeit. Der Effekt liegt im schwachen Effektstärken-Bereich (vgl. Abb. 

14). 

Post-hoc Tests zeigen signifikante Unterschiede der Mittelwertsdifferenzen zwischen den 

beiden stabilen Diagnosegruppen (p <.01), sowie zwischen der ASD stabilen Gruppe und der 

Gruppe ASD zu NON-ASD (p <.01). 

 

Abbildung 14: Ausprägung des Items (abhängige Variable) "ungewöhnliche Blickkontakte" (EYE) zum Messzeitpunkt 
1 und 2 aufgeteilt nach Diagnosegruppen 
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Rein deskriptiv zeigt sich in allen vier Diagnosegruppen zwischen den Testzeitpunkten eine 

Abnahme der ungewöhnlichen Blickkontakte, wobei diese Veränderung am stärksten in der 

Gruppe ASD zu NON-ASD ausgeprägt ist (vgl. Abb. 15). 

 

Abbildung 15: Mittelwerte der Differenz (T1-T2) des Items "ungewöhnliche Blickkontakte" (EYE) aufgeteilt nach 
Diagnosegruppen 
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6.4.2 Entwicklung stereotyper und repetitiver Verhaltensweisen (Item STER) 

Die zweifaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung zeigt für STER keine statistisch 

signifikanten Ergebnisse. 

Abb. 16 stellt die Mittelwerte der Item-Differenzen verglichen nach den Diagnosegruppen dar. 

Grundsätzlich bewegen sich die Differenz-Mittelwerte in einem sehr kleinen Bereich, lediglich 

die Gruppe NON-ASD zu ASD zeigt eine deutlichere Zunahme des stereotypen bzw. 

eigentümlichen Gebrauchs von Worten und Sätzen.  

 

Abbildung 16: Mittelwerte der Differenz (T1-T2) des Items "stereotyper/ungewöhnlicher Gebrauch von Worten und 
Sätzen" (STER) aufgeteilt nach Diagnosegruppen 
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6.4.3 Entwicklung der sprachlichen Fähigkeiten (Items NESL und IECHO) 

Die zweifaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung zeigt bei beiden Items keine 

statistisch signifikanten Ergebnisse. 

Die Mittelwerte der Item-Differenzen des Items NESL sind in Abb. 17 dargestellt. Vor allem die 

Gruppe ASD zu NON-ASD zeigt eine deutliche Verbesserung von T1 zu T2. Allerdings zeigt auch 

die Gruppe NON-ASD zu ASD eine Verbesserung, wenn auch diese nicht so deutlich ausfällt. 

Abbildung 17: Mittelwerte der Differenz (T1-T2) des Items "Gesamtniveau der nicht-echolalischen Sprache" (NESL) 
aufgeteilt nach Diagnosegruppen 

 

Abb. 18 zeigt die Mittelwerte der Item-Differenzen für das Item IECHO. Eine deutliche 

Veränderung lässt sich in der NON-ASD stabilen Gruppe und in der Gruppe NON-ASD zu ASD 

beobachten. Die erste Gruppe zeigt im Verlauf eine Abnahme der echolalischen Sprache, 

während die Verwendung von echolalischer Sprache in der Gruppe, die die Diagnose wechselt, 

zunimmt.  
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Abbildung 18: Mittelwerte der Differenz (T1-T2) des Items "unmittelbare Echolalie" (IECHO) aufgeteilt nach 
Diagnosegruppen 

 

6.4.4 Entwicklung Hyperaktivitätssymptome (Item OACT) 

Die zweifaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung zeigt keine statistisch signifikanten 

Ergebnisse für OACT. 

Die Mittelwerte der Item-Differenzen sind in Abb. 19 dargestellt. Es zeigt sich in allen 

Diagnosegruppen, außer der Gruppe ASD zu NON-ASD, eine Abnahme der Hyperaktivitäts-

Symptome. 

 

 

Abbildung 19: Mittelwerte der Differenz (T1-T2) des Items "Hyperaktivität" (OACT) aufgeteilt nach Diagnosegruppen 
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6.4.5 Entwicklung der gemeinsamen Freude an der Interaktion (Item ENJ) 

Bei der Untersuchung des Items ENJ zeigt sich ein statistisch signifikanter Interaktionseffekt 

zwischen Messzeitpunkt und Diagnosegruppe (F(3,232) = 3.76, p=.012, d =.44). In Abhängigkeit 

von der Diagnosegruppe unterscheidet sich die Entwicklung der Itemausprägung über die 

beiden Messzeitpunkte. Dieser Effekt liegt im schwachen Effektstärken-Bereich. Ein signifikanter 

Haupteffekt der Zeit kann nicht gezeigt werden (vgl. Abb. 20). 

Post-hoc Tests zeigen, dass sich die ASD stabile Gruppe von der NON-ASD stabilen Gruppe 

(p<.01) und der Gruppe ASD zu NON-ASD (p<.01) unterscheidet. 

 

Abbildung 20: Ausprägung des Items (abhängige Variable) "gemeinsame Freude an der Interaktion" (ENJ) zum 
Messzeitpunkt 1 und 2 aufgeteilt nach Diagnosegruppen 

 

Wie aus Abb. 21 zu entnehmen ist, zeigt die Gruppe NON-ASD zu ASD eine deutliche 

Verschlechterung, also im Verlauf weniger geteilte Freude. Wohingegen die Gruppe ASD zu 

NON-ASD zum Messzeitpunkt T2 mehr geteilte Freude zeigt. 
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Abbildung 21: Mittelwerte der Differenz (T1-T2) des Items "geteilte Freude an der Interaktion" (ENJ) aufgeteilt nach 
Diagnosegruppen 

 

6.4.6 Andere modulübergreifende Items  

Da die Untersuchung der weiteren modulübergreifenden Items (ANX, TAN, INJ, SINT, MAN und 

IMAG) keine signifikanten Ergebnisse zeigt (vgl. Tab. 3), werden diese nicht genauer 

beschrieben.  

Tabelle 3: Ergebnisübersicht aller untersuchten Items (nicht signifikant = p >.05, signifikant = p ≤.05) 

Item 

Wechselwirkung zwischen 
Diagnosegruppe und Item-Ausprägung 

(zweifaktorielle ANOVA mit 
Messwiederholungen) 

EYE signifikant 

STER nicht signifikant  

NESL nicht signifikant  

IECHO nicht signifikant  

OACT nicht signifikant  

ENJ signifikant 

ANX nicht signifikant  

TAN nicht signifikant  

INJ nicht signifikant  

SINT nicht signifikant  

MAN nicht signifikant  

IMAG nicht signifikant  
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7 Diskussion 

7.1 Zusammenfassung der Ergebnisse  

Das Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, anhand der Analyse einzelner Items aus dem ADOS, 

solche zu bestimmen, die eine signifikant unterschiedliche Ausprägung vorweisen, je nach 

Diagnosegruppenzugehörigkeit. Dieser Schritt dient dazu, die einzelnen Diagnosegruppen 

besser charakterisieren und Unterschiede klarer benennen zu können. In diesem Sinne wurden 

zunächst die Ausprägungen des ADOS Comparison Score, der Skalen SA und RRV generell und 

anschließend der modulüberreifenden Items in Abhängigkeit von der Diagnosegruppe (ASD zu 

NON-ASD, NON-ASD zu ASD und den stabilen Gruppen) untersucht. Auf diese Weise soll 

ermittelt werden, welche Items als Prädiktoren für einen Diagnosewechsel weiterhin zu 

untersuchen sind. 

Die Prüfung der aufgestellten Hypothesen zeigt, dass es Items gibt, deren Ausprägung sich 

signifikant unterscheidet, je nach dem welcher Diagnosegruppe der Patient/ die Patientin 

zuzuordnen ist. Auch auf Skalenebene können teils signifikante Zusammenhänge beobachtet 

werden. Dies weist darauf hin, dass einzelne Items eine besondere Bedeutung für die 

Diagnosestabilität haben. Sie sollen im Folgenden diskutiert werden. 

Zwei der untersuchten Items, EYE und ENJ, zeigen einen Zusammenhang zwischen der 

Ausprägung und der Diagnosegruppen-Zugehörigkeit. Deutlich werden die signifikant 

unterschiedlichen Ausprägungen zum einen zwischen den beiden stabilen Gruppen, aber auch 

zwischen der ASD stabilen Gruppe und der Gruppe ASD zu NON-ASD. Ähnliches kann auf 

Skalenebene für den Comparison Score und die SA-Skala gezeigt werden. Auch hier zeigen sich 

die Interaktionen zwischen Skalen-Ausprägung und Diagnosegruppe sowohl zwischen den 

stabilen Gruppen als auch zwischen den stabilen und den diagnosewechselnden Gruppen. Es 

lässt sich zusammenfassen, dass die Ausprägung des Comparison Scores, der Skala SA und der 

Items EYE und ENJ sich signifikant voneinander unterscheidet je nach dem welcher 

Diagnosegruppe ein Individuum angehört. Dadurch kann davon ausgegangen werden, dass alle 

vier Werte wichtige Hinweise auf die Diagnosestabilität eines Patienten /einer Patientin geben 

können. Auf Skalenebene ist dies zu erwarten, da die Diagnosen unter anderem in Abhängigkeit 

von den Skalen-Werte vergeben werden. 

Außerdem lässt sich ein positiver Zusammenhang zwischen den sprachlichen Fähigkeiten (Item 

NESL) und den Skalen SA und Comparison Score in der Gesamtstichprobe feststellen. 
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Nicht belegen lässt sich die Hypothese, dass Kinder der Diagnosegruppe NON-ASD zu ASD zum 

Messzeitpunkt T1 jünger sind, als Kinder der ASD stabilen Gruppe bzw. der Gruppe ASD zu NON-

ASD. Allerdings kann eine positive Korrelation zwischen dem Abstand der beiden 

Messzeitpunkte und der Veränderung des SA-Scores in der ASD stabilen Gruppe gezeigt werden. 

Das bedeutet, dass Kinder, bei denen ein größerer Zeitabstand zwischen den beiden 

Messzeitpunkten liegt, eine größere Verbesserung im SA-Score zeigen.  

Die Hypothesen auf Itemebene für die restlichen modulübergreifenden Items können nicht 

bestätigt werden. Es können keine signifikanten Wechselwirkungen zwischen Diagnosegruppen 

und Itemausprägung gezeigt werden. Gleiches gilt auf Skalenebene für den RRV-Score. 

 

7.2 Interpretation der Ergebnisse 

Wie eingangs vermutet, kann auf Skalenebene eine signifikant unterschiedliche Ausprägung 

sowohl des Comparison Scores als auch des SA-Scores, in Abhängigkeit der Diagnosegruppen-

Zugehörigkeit, gezeigt werden. Das bedeutet, dass PatientInnen mit einer starken Abnahme des 

SA-Scores die ASD-Diagnose abgeben, PatientInnen mit einer Zunahme des Scores die Diagnose 

zum zweiten Messzeitpunkt gestellt bekommen. In den diagnosestabilen Gruppen bleiben die 

beiden Scores weitestgehend stabil. Dies war so zu erwarten, da der ADOS als Goldstandard in 

der Autismusdiagnostik gilt und seine Reliabilität, sowie die des Comparison Scores, mehrfach 

untersucht und belegt wurde (Lord et al. 2000b; Gotham et al. 2007; Charman und Gotham 

2013; Esler et al. 2015). Umso überraschender ist, dass der RRV-Score sich in den 

Diagnosegruppen nicht signifikant unterscheidet. Zumindest zwischen den beiden stabilen 

Gruppen wäre davon auszugehen gewesen, dass sich die RRV-Scores deutlich voneinander 

unterscheiden, wie schon Guthrie und Kollegen. (2013) beschrieben. Allerdings ist der RRV-Score 

in der älteren Version des ADOS, mit der die Mehrheit der Stichprobe diagnostiziert wurde, noch 

nicht Teil des diagnostischen Algorithmus. Das bedeutet, dass große Veränderungen des RRV-

Scores zumindest bei der Auswertung des ADOS keinen Einfluss darauf haben, ob jemand eine 

Spektrum-Diagnose erhält oder nicht. Die Autismusdiagnostik besteht jedoch nicht nur aus dem 

ADOS, wodurch repetitive Verhaltensweisen und deren Veränderungen durchaus an anderer 

Stelle der Diagnostik dazu beitragen können, dass jemand eine ASD-Diagnose erhält. 

Andererseits trifft die Verwendung der alten ADOS-Version ebenfalls auf die Arbeit von Guthrie 

und Kollegen zu, da der ADOS erst im Jahr 2015 überarbeitet wurde. Eine andere Beobachtung 

hingegen scheint plausibler um dieses Ergebnis zu erklären. Viele der PatientInnen zeigen, 

unabhängig von der Diagnosegruppe, zu beiden Messzeitpunkten überhaupt kein bzw. nur sehr 
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gering ausgeprägtes repetitives oder stereotypes Verhalten. Dementsprechend lässt sich auch 

keine Veränderung beobachten, welche die Diagnosegruppen voneinander unterschieden 

könnte. Aufgrund dieser Beobachtung und den Ergebnissen der statistischen Analyse eignet sich 

der RRV-Score nicht zum Unterscheiden der verschiedenen Diagnosegruppen und dadurch mit 

hoher Wahrscheinlichkeit auch nicht als Prädiktor um einen bestimmten Symptomverlauf 

voraussagen zu können. Der Comparison Score und der SA-Score eignen sich wiederum sehr gut, 

um die Diagnosegruppen zu differenzieren. An dieser Stelle stellt sich allerdings die Frage, ob 

diese Werte sich auch als Prädiktoren eignen würden, da die initiale Symptomschwere laut 

Waizbard-Bartov und Kollegen (2020) keine Aussage darüber zulässt, in welche Richtung oder in 

welchem Ausmaß sich die Symptomschwere verändern wird. Ähnliches berichteten auch Sutera 

und Kollegen (2007), sowie Pellicano und Kollegen (2020).  

Nicht belegt werden kann die Hypothese, dass PatientInnen der Gruppe NON-ASD zu ASD zu T1 

jünger sind als die der anderen Gruppen. Diese Hypothese beruht vorwiegend auf einer Arbeit 

von Pierce und Kollegen aus dem Jahr 2019. In dieser wird festgestellt, dass schon mit ca. 14 

Monaten von einer stabilen ASD-Diagnose auszugehen ist und ein Diagnosewechsel eher zu 

erwarten ist bei Kindern, die zu diesem Zeitpunkt noch keine ASD-Diagnose erhalten (also die 

Gruppe NON-ASD zu ASD). Allerdings sollten die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit an dieser 

Stelle mit Vorsicht interpretiert werden, da zum einen die kleine Stichprobengröße der Gruppe 

NON-ASD zu ASD (n=9) zu einer Verzerrung des Ergebnisses geführt haben könnte. Zum anderen 

bewegt sich das Durchschnittsalter der einzelnen Gruppen zwischen 6,78 und 7,8 (Jahr, Monat). 

Es ist denkbar, dass der Effekt, den Pierce und Kollegen 2019 beobachtet haben, in dieser 

Altersgruppe nicht mehr nachweisbar ist. Hinzu kommt, dass die diagnostische Instabilität in 

dieser Gruppe möglicherweise auch von den Diagnostizierenden bzw. der Klinik abhängt. Wenn 

eher restriktiv mit der Vergabe einer ASD-Diagnose umgegangen wird, folgt daraus eine 

möglicherweise größere Zahl an Kindern, die erst zu einem späteren Zeitpunkt eine Diagnose 

erhalten und damit in die Gruppe NON-ASD zu ASD fallen. Der von Pierce und Kollegen 

beschriebene Effekt bedarf in jedem Fall weiterer Untersuchung, sowie die Gruppe NON-ASD zu 

ASD insgesamt, um Charakteristika dieser Gruppe besser benennen zu können. In der aktuellen 

Forschung wird sich in Bezug auf die diagnostische Stabilität oftmals auf die Gruppe fokussiert, 

welche ihr ASD-Diagnose im Verlauf verliert (ASD zu NON-ASD) und daher gibt es kaum 

weiterführende Erkenntnisse über die Gruppe NON-ASD zu ASD. 

Die einzigen beiden Items welche signifikante Unterschiede zwischen den Diagnosegruppen 

zeigen, sind die Items EYE (ungewöhnliche Blickkontakte) und ENJ (gemeinsame Freude an der 

Interaktion). Beide lassen sich dem Spektrum der sozialen Interaktion zuordnen und geben einen 
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Hinweis darauf, dass die soziale Interaktion eine wichtige Rolle in der Entwicklung von 

PatientInnen mit ASD einnimmt und auch in der Zuordnung zu Diagnosegruppen bzw. langfristig 

in der Vorhersage der Diagnosestabilität, wie schon durch internationale Forschungsergebnisse 

gezeigt wird (Howlin et al. 2000; Chawarska et al. 2009; Sanchack und Thomas 2016; Richard et 

al. 2019; Kamp-Becker et al. 2020). Durch die Identifikation spezifischer Items aus dem Bereich 

der sozialen Interaktion, bietet sich die Möglichkeit diese genauer zu untersuchen und so zu 

evaluieren, ob sie sich nicht nur zur Charakterisierung der Diagnosegruppen eignen, sondern 

auch als Prädiktoren für die Zuordnung zu den einzelnen Diagnosegruppen. Dass der 

Blickkontakt einen hohen Stellenwert zu haben scheint, insbesondere bei der Charakterisierung 

der Diagnosegruppen, deckt sich mit den Ergebnissen der bisherigen Forschung (vgl. Wetherby 

et al. 2004; Barbaro und Dissanayake 2017; Kamp-Becker et al. 2020). Wobei an dieser Stelle 

angemerkt werden muss, dass die ungewöhnlichen Blickkontakte in der Tendenz in allen 

Diagnosegruppen abnehmen. Hier gilt es zu untersuchen, ob mit Hilfe des Blickkontaktes eine 

Aussage über den weiteren Verlauf und die Zuordnung zu einer Diagnosegruppe getroffen 

werden kann. Wichtig ist allerdings die Beobachtung, dass die Ausprägungen der Gruppe NON-

ASD zu ASD sich nicht signifikant von denen der anderen Gruppen unterscheiden, sondern 

lediglich die der anderen Gruppen zueinander. Mit den Ergebnissen lassen sich demnach keine 

Aussagen über die Gruppe NON-ASD zu ASD treffen; die beschriebenen Items kommen nur für 

die anderen Gruppen als Prädiktoren in Frage. Erstaunlicherweise zeigt zudem keines der 

anderen untersuchten Items Unterschiede in der Ausprägung je nach Diagnosegruppen-

Zugehörigkeit. Dies lässt darauf schließen, dass es unter den Items des ADOS nur wenige gibt, 

die für sich genommen spezifisch einen Diagnosewechsel vorhersagen könnten. Ob es allerdings 

Symptomkonstellationen/-kombinationen gibt, welche als Prädiktoren in Frage kommen, sollte 

Gegenstand weiterer Untersuchungen sein. Überraschend ist vor allem, dass keines der 

sprachbezogenen Items relevante Wechselwirkungen zeigt, da der sprachlichen Entwicklung 

bzw. den sprachlichen Fähigkeiten ein hoher Stellenwert in Bezug auf die gesamte Entwicklung 

der Individuen mit ASD zugeschrieben wird (Chawarska et al. 2009; Bal et al. 2019; Brignell et al. 

2019; Simonoff et al. 2019; Mouga et al. 2020). Dennoch steht das Ergebnis dieser Arbeit 

keinesfalls entgegen den bisherigen Ergebnissen der Forschung, da lediglich die 

sprachbezogenen Items untersucht wurden, welche in allen Modulen des ADOS vorkommen. In 

weiteren Arbeiten sollte sich dementsprechend auf andere sprachbezogene Items fokussiert 

werden, welche nicht in allen Modulen vorkommen. Bezüglich der Hyperaktivitätssymptome 

können in dieser Arbeit im Gegensatz zu Anderson und Kollegen (2014) keine signifikanten 

Unterschiede in der Ausprägung von Hyperaktivitätssymptomen in den unterschiedlichen 

Diagnosegruppen gezeigt werden.  
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Abschließend lässt sich in Bezug auf die restlichen modulübergreifenden Items sagen, dass die 

Ergebnisse der vorliegenden Arbeit mit denen der internationalen Literatur übereinstimmen, da 

auch die vorliegende Arbeit keinerlei Hinweise dafür finden kann, dass eines dieser Items sich 

eignen würde, die einzelnen Diagnosegruppen voneinander zu unterschieden, und damit als 

Prädiktor für den Entwicklungsverlauf in Frage käme. Insgesamt sprechen die Ergebnisse dieser 

Arbeit dafür, dass unter den modulübergreifenden Items sich lediglich die Items EYE und ENJ 

dafür eignen, die Diagnosegruppen zu beschreiben und somit als Prädiktoren für den Verlauf 

der stabilen Gruppen sowie der Gruppe ASD zu NON-ASD in Frage kommen. Dies muss in jedem 

Fall weiter untersucht werden. Ebenso wichtig ist die aus diesen Ergebnissen entstehende 

Indikation zur weiteren Untersuchung der nicht-modulübergreifenden Items, insbesondere den 

sprachbezogenen, sowie Items aus den Bereichen Gestik und (nonverbale) Kommunikation 

(Chawarska et al. 2009; Barbaro und Dissanayake 2017; Zachor und Ben-Itzchak 2020).  

Der weiter oben bereits erwähnte angenommene Zusammenhang zwischen sprachlichen 

Fähigkeiten und Entwicklung der ASD-Symptomatik kann wiederum an anderer Stelle durch die 

positive Korrelation zwischen der nicht-echolalischen Sprache und der Ausprägung des SA-

Scores, gezeigt werden. Umso erstaunlicher ist es demnach, dass scheinbar keines der 

modulübergreifenden Sprach-Items relevant für die Zuordnung zu den Diagnosegruppen ist.  

Ein weiteres interessantes Ergebnis dieser Arbeit ist der Zusammenhang zwischen einem großen 

Abstand der Messzeitpunkte in der ASD stabilen Gruppe und einer starken positiven Entwicklung 

des SA- bzw. Comparison Scores. Das bedeutet, je größer der Abstand zwischen den beiden 

Messzeitpunkten ist, desto größer ist die Abnahme des SA- bzw. Comparison Scores. Dies könnte 

zum einen auf eine Reifung der PatientInnen zurückzuführen sein. Zum anderen könnte sich ein 

früherer Therapiebeginn positiv auswirken (Tonge et al. 2014; Estes et al. 2015; Haglund et al. 

2020). Inwiefern das Ausmaß bzw. die Konzeption der Therapie oder andere Faktoren (z.B. IQ, 

sozio-ökonomischer Status, etc.) diesen positiven Effekt in der ASD stabilen Gruppe erklären 

können, lässt sich mit der vorliegenden Arbeit jedoch nicht klären und sollte Gegenstand 

weiterer Untersuchungen sein. Interessant ist an dieser Stelle insbesondere die Frage, ob sich 

die Möglichkeit der positiven Entwicklung bis hin zum Verlust der Diagnose von außen (z.B. 

durch Therapie) beeinflussen lässt oder ob es sich um eine Verlaufsform des Spektrums handelt, 

welche unabhängig von äußeren Faktoren ist. 

Auch das Geschlecht scheint in Bezug auf die diagnostische Stabilität einer ASD-Diagnose 

relevant zu sein, wie die Geschlechterverteilung der instabilen Gruppen im Vergleich zur ASD 

stabilen Gruppe zeigen konnte. So zeigt sich in den diagnosewechselnden Gruppen ein deutlich 
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höherer Anteil an weiblichen Personen, was darauf hindeutet, dass die präzise Diagnostik von 

weiblichen Betroffenen sich schwieriger gestaltet als die männlicher Betroffener. Allerdings 

muss an dieser Stelle auf die geringere Stichprobengröße der instabilen Diagnosegruppen im 

Vergleich zur ASD stabilen Gruppe hingewiesen werden, was zu einer verzerrten Darstellung der 

Geschlechterverteilung geführt haben kann. Zudem handelt es sich um eine rein deskriptive 

Feststellung. 

 

7.3 Limitationen  

Die vorliegende Arbeit weist einige Einschränkungen auf, welche die Belastbarkeit der 

Ergebnisse beeinflussen könnten. Zum einen ist die Stichprobe bzw. einige der Diagnosegruppen 

relativ klein (z.B. NON-ASD zu ASD N=9). Hinzu kommt, dass die Diagnosegruppen eine 

unterschiedliche Anzahl an Individuen vorweisen. Dies könnte insbesondere das Ergebnis der 

Altershypothese beeinflusst haben. Außerdem werden, wie in den statistischen Verfahren 

bereits beschrieben, oftmals die Voraussetzungen für die gerechneten Verfahren verletzt. 

Obwohl davon ausgegangen wird, dass die gewählten Verfahren robust gegenüber diesen 

Verletzungen sind, lässt sich dies nicht mit abschließender Sicherheit sagen.  

 

7.4 Ausblick 

Die in dieser Arbeit als relevant zur Charakterisierung der Diagnosegruppen identifizierten Items 

des ADOS - EYE (ungewöhnliche Blickkontakte) und ENJ (gemeinsame Freude an der Interaktion) 

- sollten weiter untersucht werden, um festzustellen, ob sie nicht nur zur deskriptiven 

Unterscheidung der Diagnosegruppen sinnvoll sind, sondern sich auch als Prädiktoren für die 

Diagnosegruppen-Zugehörigkeit eignen. Gleichzeitig bieten sich weitere Untersuchungen wie 

die hier vorliegende an, um die nicht modulübergreifenden Items zu untersuchen, da es evtl. in 

jedem Modul unterschiedliche Items gibt, die für die Zuordnung zu den Diagnosegruppen von 

Relevanz sind. Auch diese sollten zunächst auf einer deskriptiven Ebene beschrieben werden, 

bevor durch weiterführende Untersuchungen (beispielsweise Machine Learning Verfahren) 

deren Eignung als Prädiktor untersucht wird. Dabei sind insbesondere Items aus dem 

Beobachtungsbereich des sozialen Affektes von Interesse (vgl. Kapitel 3.3.3). Im Bereich der 

transdiagnostischen Faktoren sollte das Ausmaß, der Beginn sowie die Form der Therapie 

innerhalb der einzelnen Gruppen untersucht werden, um besser verstehen zu können, 

inwieweit die Therapie einen Effekt auf das Outcome der einzelnen PatientInnen hat. Zudem 

empfehlen sich weiterführende Untersuchungen des Einflusses des Geschlechts auf die 



 

53 
 

diagnostische Stabilität. Grundsätzlich sind für weitere Untersuchungen eine größere 

Stichprobenanzahl wünschenswert (insbesondere der diagnosewechselnden Gruppen) um 

etwaigen Ergebnissen mehr Gewicht zu verleihen.  

Durch die Einführung der ICD-11 haben sich die verwendeten Diagnosekategorien grundlegend 

verändert. Langfristig sollte in jedem Fall der Einfluss der Einführung der ICD-11 und den damit 

verbundenen neuen Diagnosekategorien auf die Diagnosestabilität untersucht werden.  

Abschließend lässt sich sagen, dass mit dieser Arbeit ein solider Grundstein für weiterführende 

Forschung im Bereich der Identifizierung von validen Prädiktoren für die 

Diagnosegruppenzugehörigkeit gelegt wurde. Dies ist, wie eingangs bereits beschrieben, 

essenziell um eine Verbesserung von Diagnostik, Betreuung sowie Therapie von PatientInnen 

mit ASD zu gewährleisten. 

 

8 Zusammenfassung 

Die Autismus-Spektrum-Störung (Autism spectrum disorders, ASD) gehört zu den neuronalen 

Entwicklungsstörungen und beeinträchtigt Betroffene deutlich in ihrem Alltag. Daher ist eine 

präzise Diagnostik unabdingbar, um die Betroffenen bestmöglich unterstützen und therapieren 

zu können. Allerdings weisen ASD keine vollständige Diagnosestabilität auf. Das bedeutet, dass 

PatientInnen eine zunächst erhaltene ASD-Diagnose zu einem späteren Zeitpunkt wieder 

abgeben, da sie die diagnostischen Kriterien nicht mehr erfüllen oder dass PatientInnen 

zunächst eine andere oder keine Diagnose erhalten und erst zu einem späteren Zeitpunkt eine 

ASD diagnostiziert wird. Daraus ergeben sich vier Diagnosegruppen: ASD stabil (PatientInnen, 

welche konstant eine ASD-Diagnose erhalten), NON-ASD stabil (PatientInnen, welche konstant 

keine ASD-Diagnose erhalten), ASD zu NON-ASD (PatientInnen, welche von einer ASD-Diagnose 

zum ersten Messzeitpunkt zu keiner ASD-Diagnose zum zweiten Messzeitpunkt wechseln) und 

NON-ASD zu ASD (PatientInnen, welche von keiner ASD-Diagnose zum ersten Messzeitpunkt zu 

einer ASD-Diagnose zum zweiten Messzeitpunkt wechseln). Verschiedene Faktoren, die die 

Diagnosestabilität beeinflussen oder Aussagen darüber zulassen, ob jemand eine Diagnose im 

Verlauf abgibt bzw. erhält, werden in dieser Arbeit beschrieben (vgl. Kapitel 3 bis 3.3.5). Die 

vorliegende Arbeit untersucht einen zentralen Baustein der Autismusdiagnostik – die 

Diagnostische Beobachtungsskala für autistische Störungen (ADOS). Im Sinne einer deskriptiven 

Übersichtsarbeit wird die Fragestellung bearbeitet, ob es bestimmte Items des ADOS gibt, 

welche sich in ihrer Ausprägung bzw. Entwicklung zwischen den Diagnosegruppen 
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unterscheiden und so zur Charakterisierung der einzelnen Gruppen dienen können. Dies soll als 

Grundstein dienen, um in weiteren Untersuchungen valide Prädiktoren für die Zuordnung zu 

einzelnen Diagnosegruppen zu identifizieren. 

In diesem Sinne werden 12 modulübergreifende Items sowie die einzelnen Skalen des ADOS 

untersucht. Zudem prüft die Arbeit zwei der transdiagnostischen Faktoren, die Einfluss auf die 

Diagnosestabilität nehmen. Zum einen das Alter bei Diagnosestellung, zum anderen den 

Zusammenhang zwischen der Entwicklung von sprachlichen Fähigkeiten und der 

Kommunikation bzw. der sozialen Interaktion.  

Die Untersuchungen zeigen, dass es unter den modulübergreifenden Items zwei Items gibt, 

welche sich signifikant zwischen den Diagnosegruppen unterscheiden: die Items ENJ 

(gemeinsame Freude an der Interaktion) und EYE (ungewöhnliche Blickkontakte). Auf 

Skalenebene zeigt sich eine unterschiedliche Ausprägung in den Diagnosegruppen für die Skala 

„Sozialer Affekt“ (SA) sowie den Comparison Score (Vergleichswert des ADOS, um ADOS-Werte 

über verschiedene Module hinweg vergleichbar zu machen). Die Ausprägung der Skala 

„Restriktive und Repetitive Verhaltensweisen“ (RRV) unterscheidet sich nicht signifikant 

zwischen den Diagnosegruppen. Ein positiver Zusammenhang zwischen der Entwicklung von 

sprachlichen Fähigkeiten (gemessen an den Items NESL; Gesamtniveau der nicht-echolalischen 

Sprache und IECHO; unmittelbare Echolalie) und der Entwicklung der der Kommunikation bzw. 

der sozialen Interaktion (gemessen am SA-Score) kann für das Item NESL gezeigt werden. Die 

aufgestellte Hypothese, dass Betroffene der Diagnosegruppe NON-ASD zu ASD zum ersten 

Diagnosezeitpunkt jünger sind, als die in den anderen Diagnosegruppen, kann in der 

vorliegenden Arbeit nicht belegt werden, jedoch zeigt sich eine positive Korrelation zwischen 

dem Abstand der Messzeitpunkte und der Abnahme der Skala SA bzw. des Comparison Scores.  

Die Ergebnisse der Arbeit auf Skalenebene unterstreichen die Validität des ADOS sowie seine 

zentrale Rolle im diagnostischen Prozess. Allerdings wird deutlich, dass die Skala RRV sich nicht 

eignet, um die Diagnosegruppen voneinander zu unterscheiden. Dies liegt vorwiegend daran, 

dass restriktive und repetitive Verhaltensweisen über alle Diagnosegruppen hinweg nur 

geringfügig ausgeprägt sind. Auf Itemebene rückt durch die Ergebnisse insbesondere der 

Bereich der wechselseitigen sozialen Interaktion der Skala SA in den Fokus. Die Items ENJ und 

EYE sollten als mögliche Prädiktoren evaluiert werden, sowie weitere nicht-modulübergreifende 

Items aus dem Bereich des Sozialen Affektes. Obwohl unter den untersuchten Items keines der 

sprachbezogenen Items Unterschiede in der Ausprägung vorweist, lässt sich durch den 

beschriebenen Zusammenhang zwischen sprachlichen Fähigkeiten und SA-Score vermuten, dass 
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die sprachlichen Fähigkeiten trotzdem Einfluss auf die Diagnosestabilität nehmen. Die 

Untersuchung weiterer nicht-modulübergreifender sprachbezogenener Items ist an dieser Stelle 

sinnvoll. Auch mögliche Gründe für die positive Entwicklung bei Betroffenen mit größerem 

Abstand zwischen den beiden Messzeitpunkten (beispielsweise Therapiedauer oder Reifung) 

sollten in weiteren Arbeiten untersucht werden.  

Ausgehend von den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit, ergeben sich weitere Hypothesen, 

insbesondere in Bezug auf die Items ENJ und EYE. Die Ergebnisse bilden einen wichtigen 

Grundstein auf dem Weg zur Identifizierung von validen Prädiktoren für die 

Diagnosegruppenzugehörigkeit. 

 

9 Summary 

Autism spectrum disorders (ASD) belong to the group of neuronal developmental disorders and 

significantly impair affected individuals in their daily lifes. Therefore, a precise diagnosis is 

essential in order to provide the best possible support and therapy for those affected. However, 

ASDs do not exhibit complete diagnostic stability. This means that patients who initially receive 

an ASD diagnosis may later relinquish it because they no longer meet the diagnostic criteria, or 

that patients may initially receive a different diagnosis or no diagnosis at all and only later be 

diagnosed with an ASD. This results in four diagnostic groups: ASD stable (patients who stably 

receive an ASD diagnosis), NON-ASD stable (patients who stably do not receive an ASD 

diagnosis), ASD to NON-ASD (patients who change from an ASD diagnosis at the first 

measurement point to no ASD diagnosis at the second measurement point), and NON-ASD to 

ASD (patients who change from an ASD diagnosis at the first measurement point to an ASD 

diagnosis at the second measurement point). Various factors that influence diagnostic stability 

or allow conclusions to be drawn about whether someone gives up or receives a diagnosis in the 

course of time are described in this thesis (cf. Chapters 3 to 3.3.5). The present thesis examines 

a central component of autism diagnostics - the ADOS. In the sense of a descriptive review, the 

question is addressed whether there are certain items of the ADOS which differ in their 

expression or development between the diagnostic groups and can thus serve to characterize 

the individual groups. This will serve as a cornerstone to identify valid predictors for assignment 

to individual diagnostic groups in further studies. 

With this in mind, 12 cross-module items as well as the individual scales of the ADOS are 

examined. In addition, the thesis examines two of the transdiagnostic factors that influence 
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diagnostic stability. First, the age at diagnosis, and second, the relationship between the 

development of language skills and communication or social interaction.  

The research shows that among the cross-module items there are two items that differ 

significantly between the diagnostic groups: the items ENJ (shared enjoyment of interaction) 

and EYE (unusual eye contact). On the scale level, there is a different expression in the diagnostic 

groups for the scale "Social Affect" (SA) as well as the Comparison Score (comparison value of 

the ADOS to make ADOS values comparable across different modules). The expression of the 

scale "Restrictive and Repetitive Behaviors" (RRV) does not differ significantly between the 

diagnostic groups. A positive correlation between the development of language skills (measured 

by the items NESL ; total level of non-echolalic speech and IECHO ; immediate echolalia) and the 

development of communication or social interaction (measured by the SA score) can be shown 

for the item NESL. The raised hypothesis that affected persons in the diagnosis group NON-ASD 

to ASD are younger at the time point of the first diagnosis than those in the other diagnosis 

groups cannot be proven in the present work, but a positive correlation between the distance 

of the measurement time points and the decrease of the scale SA respectivly the Comparison 

Score is shown.  

The results of the work at the scale level underline the validity of the ADOS as well as its central 

role in the diagnostic process. However, it is clear that the RRV scale is not suitable for 

distinguishing the diagnostic groups from one another. This is predominantly due to the fact that 

restrictive and repetitive behaviors are only slightly pronounced across all diagnostic groups. On 

the item level, the results bring the area of reciprocal social interaction of the scale SA particulary 

into focus. The items ENJ and EYE should be evaluated as possible predictors, as well as other 

non-crossmodule items from the domain of social affect. Although none of the language-related 

items shows differences in expression among the examined items, the described correlation 

between linguistic abilities and SA score suggests that linguistic abilities nevertheless influence 

diagnostic stability. The investigation of further non-crossmodule language-related items is 

reasonable at this point. Also, possible reasons for the positive development in affected 

individuals with a larger gap between the two measurement time points (for example, therapy 

duration or maturation) should be investigated in further work.  

Based on the results of the present work, further hypotheses arise, especially with regard to the 

items ENJ and EYE. The results form an important cornerstone on the way to identifying valid 

predictors for diagnostic group membership. 
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