
Stoffwechselstörungen
als Auslöser
Pathogene Abbauprodukte von Casein
und Gluten (bovine beta-Casomorphin 7
beziehungsweise trans-Indolyl-Acryloyl-
Glycin), die in Urinproben von Autisten
und Legasthenikern nachgewiesen wur-
den und vermutlich infolge eines Mangels
an eiweißspaltenden Enzymen entstan-
den sind, lassen annehmen, dass diese
Stoffe insbesondere bei erhöhter Per-
meabilität der Darmwand über den Blut-
weg als so genannte Opioid-Peptide bei
Disponierten die Blut-Hirn-Schranke
passieren, Angriffspunkte der Endorphi-
ne und Enkephaline besetzen und zere-
brale Störungen auslösen (2). Gemäß
Tierversuchen kann zumindest beta-
Casomorphin 7 die Blut-Hirn-Schranke
passieren und schizophrene und autisti-
sche Störungen auslösen (3). Dem ent-
sprechen eigene Beobachtungen, dass
gluten- und caseinfreie Ernährung (also
ohne Eiweiß aus Getreiden und ohne
Kuhmilcheiweiß) zu erstaunlichem Auf-
holen von Entwicklungsrückständen und
akzeptablem Gedeihen autistischer, oft
hoch- oder spezialbegabter Kinder füh-
ren kann. Des Weiteren wiesen von mir
veranlasste Untersuchungen des Urins
von drei schwer autistischen und zahlrei-
chen hyperaktiven Kindern mit autisti-
schen Zügen auf Kryptopyrrol in allen
Fällen auf eine Pyrrolurie hin (1). Diese
entsteht bei vermehrtem Anfall von Pyr-
rolen, die anstatt durch den Darm über
den Urin ausgeschieden werden, und
zwar in einem Komplex mit Zink und Vi-
tamin B 6. Bei exzessiven Zink- und Vita-
min-B-6-Verlusten oder -Mangel können
neurologische und psychiatrische Auffäl-
ligkeiten entstehen; diese sind bei ent-
sprechender Substitution vermeidbar.
Die Symptome der Pyrrolurie verstärken

sich nach meinen Beobachtungen bei
Gluten- und Caseinbelastung und verrin-
gern sich bei deren Entzug. Daher kann
man vermuten, dass neben weiteren An-
griffspunkten pathogene Casein- oder
Glutenabbauprodukte zu einem ver-
mehrten Anfall von Pyrrolen führen, bei-
spielsweise durch Hämolyse oder beein-
trächtigte Gallebildung. Die von Rem-
schmidt beschriebenen Entwicklungs-
störungen neuronaler Netze könnten
Folge eines Zink- und Vitamin-B-6-Man-
gels sein, auch schon intrauterin und ver-
stärkt bei bereits davon betroffener Mut-
ter. Zudem führt Vitamin-B-6-Mangel zu
Störungen des Eiweißstoffwechsels, auch
der Neurotransmitter-Synthese, und
kann bei gestörtem Tryptophanabbau
Symptome der Glutarazidurie mit zumin-
dest passagerer Liquorvermehrung her-
vorrufen. Die bei den meisten der ge-
nannten Kinder anzutreffende frontale
Schädelvorwölbung spricht meines Er-
achtens für eine Liquordruckerhöhung
während des Schädelwachstums. Ein ver-
mehrtes Nachgeben des knöchernen
Schädels in den ersten beiden Lebensjah-
ren oder ein späterer Fontanellenschluss
mit Ausbildung eines Makrozephalus
dürften wegen der Druckentlastung eine
noch relativ günstige Entwicklung, auch
bezüglich der Motorik, ermöglichen. Bei
relativ engen Schädeln ohne solche „Puf-
ferzone“ dürften zerebrale Krampfanfäl-
le und druckbedingte Hirnschäden häufi-
ger auftreten, auch Kompressionen des
Rückenmarks im Bereich des Foramen
magnum mit spastischen Störungen. So
könnte allen Autismusformen die gleiche
Stoffwechselstörung zugrunde liegen.
Unterschiede ergeben  sich nur aus dem
Schweregrad und dem jeweiligen Zeit-
punkt der Schädigung des Hirns inner-
halb von dessen Reifungsphasen.
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Gestützte Kommunikation
hilfreich
Könnte nicht dem Symptom des Mangels
an emotionaler Resonanz die Hand-
lungsfähigkeit im Sinne einer afferenten
Parese nach Alexander R. Lurija (Das
Gehirn in Aktion, Einführung in die
Neuropsychologie) zugrunde liegen?
Wegen einer kinästhetischen Apraxie ist
das „autistische“ Kleinkind nicht in der
Lage, seine Ärmchen der Mutter entge-
genzustrecken, obwohl es sein „Kopf“
will. Welches Missverständnis, welche
Frustration! Kein Wunder, dass es zu ei-
ner schweren Entwicklungsstörung mit
den bekannten Symptomen kommen
muss! Ich würde mir wünschen, dass sich
auch in Deutschland Neurologen mit
dem Erscheinungsbild des Autismus aus-
einandersetzen, wie es offenbar in Italien
schon geschieht. Auch die schriftlichen
Aussagen nicht sprechender autistischer
Menschen sollten in der Autismus-For-
schung mehr Beachtung finden. Wie sind
beispielsweise Symptome „peripheres
Sehen“ und „fotografisches Gedächtnis“
einzuordnen? Die veröffentlichten
Selbstdarstellungen von Birger Sellin,
Lutz Bayer oder Dietmar Zöller schil-
dern anschaulich die Störungen der
Wahrnehmung und die Störungen der
Handlungsfähigkeit. Bei der Methode
der gestützten Kommunikation (Facilita-
ted Communication [FC]) wird ja ver-
sucht, dem FC-Schreiber durch Stützen
am Handgelenk – manchmal nur an der
Schulter – eine Rückmeldung zu geben,
damit er eine gezielte motorische Tätig-
keit, nämlich Drücken auf die Buchsta-
bentaste, ausführen kann. Nur wenigen
FC-Schreibern gelingt es, dauerhaft ohne
Stützperson zu schreiben; das ist ja auch
einleuchtend, wenn eine kinästetische
Apraxie ursächlich zugrunde liegt.

Schade, dass in Fachkreisen die FC-
Methode so wenig anerkannt wird, kann
sie doch helfen, das Leid von Eltern und
ihren kranken Kindern zu lindern. Es ist
zu hoffen, dass die Broschüre des bayeri-
schen Staatsministeriums für Arbeit und
Soziales über die „Gestützte Kommuni-
kation bei Menschen mit schweren Kom-
munikationsbeeinträchtigungen“ die Be-
troffenen einen Schritt weiterbringt.
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Schlusswort

Die beiden Zuschriften beschäftigen sich
mit drei wichtigen Problemkreisen, die
sowohl beim Asperger-Syndrom als auch
beim frühkindlichen Autismus (Kanner-
Syndrom) von Bedeutung sein können:
mit dyspraktischen Störungen und feh-
lender Empathie, mit Stoffwechselstö-
rungen als Ursache autistischer Syndro-
me und mit Behandlungsfragen.

Dyspraktische Störungen und 
Störungen der Empathie

Schon Hans Asperger hat 1944 in der
Erstbeschreibung des später nach ihm
benannten Syndroms darauf hingewie-
sen, dass diese Kinder durch eine ausge-
prägte motorische Ungeschicklichkeit
auffallen. Bezüglich ihrer Mimik und Ge-
stik führt er aus: Sie brauchen „ihre Mi-
mik als kontaktschaffende Ausdruckser-
scheinung nicht“.

Kürzlich wurden Befunde veröffent-
licht (wenn auch nur kasuistisch), die ein
mögliches Substrat für die mimische
Schwäche dieser Kinder nahelegen,
nämlich rudimentär ausgebildete Fazia-
liskerne beziehungsweise obere Oliven-
kerne (2). Ob dieser Befund repliziert
werden kann, wird die Zukunft zeigen.

Die von Frau Dr. Schillitz vermutete
dyspraktische Störung (von einer Apra-
xie würde ich nicht sprechen) könnte in
diesen Zusammenhang gehören.

Im Hinblick auf die fehlende emotio-
nale Resonanz hat eine Gruppe von Kin-
der- und Jugendpsychiatern an der Yale
University (New Haven, USA) festge-
stellt, dass Patienten mit „High functio-
ning“-Autismus und Asperger-Syndrom
Gesichter und Objekte in derselben
Hirnregion verarbeiten, nämlich im Gy-
rus temporalis, während gesunde Kon-
trollprobanden Gesichter und Objekte in
verschiedenen Hirnregionen prozessie-
ren: Gesichter im Gyrus fusiformis und
Objekte im Gyrus temporalis inferior.
Anders ausgedrückt: Probanden mit
„High functioning“-Autismus und As-
perger-Syndrom verarbeiten Gesichter
wie Objekte. Möglicherweise liegt darin
ihre Empathiestörung begründet.

Dieses Ergebnis resultiert aus funktio-
nellen Magnetresonanztomographie-
Untersuchungen, bei denen die Proban-
den aufgefordert wurden, jeweils zwei

Gesichter mit unterschiedlichem emotio-
nalen Gehalt zu unterscheiden im Ver-
gleich zu zwei unterschiedlichen Objek-
ten (4).

Stoffwechselstörungen als
Auslöser von Autismus

Frau Dr. Mehl weist in ihrer Zuschrift auf
die Bedeutung von Stoffwechselstörun-
gen im Zusammenhang mit autistischen
Syndromen hin. Dies ist zweifelsohne ein
außerordentlich wichtiges und für den
Autismus relevantes Forschungsgebiet.
Jedoch haben sich bislang keine für auti-
stische Störungen spezifischen und repli-
zierbaren Stoffwechselstörungen, die au-
tistische Störungen generell zu erklären
im Stande wären, nachweisen lassen. Es
erscheinen jedes Jahr mehrere Arbeiten
mit jeweils unterschiedlichen Nachwei-
sen von pathologischen Stoffwechselpro-
dukten, die sich bei der Nachuntersu-
chung meist nicht bestätigen ließen.

Selbstverständlich sollte jeder Einzel-
beobachtung nachgegangen werden,
weil oft gerade der Einzelfall hypothe-
sengenerierend ist und sich daraus
manchmal die Spur für einen generellen
Zusammenhang ergibt. Der einzige sta-
bile Befund, der immer wieder gefunden
wurde, ist die Hyperserotoninämie bei
etwa 60 Prozent der Patienten mit früh-
kindlichem Autismus. Dass autistische
Störungen sich bereits pränatal ent-
wickeln, wie Frau Dr. Mehl meint, kann
mit hoher Sicherheit angenommen wer-
den. Auch ist bekannt, dass bei einer
großen Zahl autistischer Kinder der
Kopfumfang größer ist als in der Normal-
population. Inwieweit allerdings „druck-
bedingte Hirnschäden“ oder gar Kom-
pressionen des Rückenmarks im Bereich
des Foramen occipitale mit spastischen
Störungen bedeutsam sind, muss als unsi-
cher bezeichnet werden. Die Mehrzahl
autistischer Kinder leidet nicht an sol-
chen Störungen.

Behandlungsfragen: Gestützte
Kommunikation und Diät

In beiden Leserzuschriften wird auf Be-
handlungsfragen eingegangen. Die von
Frau Dr. Schillitz erwähnte „Gestützte
Kommunikation“ wird im Einzelfall und
auch von Eltern immer wieder als großer
therapeutischer Durchbruch geschildert.

Die bislang vorliegenden wissenschaftli-
chen Untersuchungen haben dies aller-
dings noch nicht bestätigen können.
Auch die voluminöse Schrift, herausge-
geben vom Bayerischen Staatsministeri-
um für Arbeit und Soziales, über „Ge-
stützte Kommunikation“ drückt sich
diesbezüglich sehr vorsichtig aus. Hier
sind weitere Untersuchungen erforder-
lich. Wenn die Methode im Einzelfall
nützt, so sollte sie ruhig angewandt wer-
den, jedoch kann ihre generelle Wirk-
samkeit bei der Mehrzahl autistischer
Störungen vorerst nicht als wissenschaft-
lich nachgewiesen gelten.

Frau Dr. Mehl erwähnt im Zusam-
menhang mit Stoffwechselstörungen
auch Diäten. Hier ist es ähnlich wie beim
hyperkinetischen Syndrom: Es gibt El-
tern, die auf die Wirkung einer Diät
schwören, wissenschaftlich nachgewie-
sen ist sie jedoch nicht. Zudem muss man
berücksichtigen, dass mit der Diät in der
Regel auch eine stärkere Zuwendung
verbunden ist, sodass oft nicht klar ist,
was eigentlich wirkt. Auch hier sind mir
aber Einzelfälle bekannt, in denen Eltern
und Bezugspersonen die Wirkung einer
caseinfreien Ernährung beschreiben.
Gleiches gilt im Übrigen für das hyperki-
netische Syndrom, was wir selbst auch
untersucht haben (1, 3).

Zusammenfassend lässt sich sagen,
dass weltweit über autistische Störungen
intensiv geforscht wird, wobei die von
den beiden Kolleginnen genannten
Aspekte keineswegs vernachlässigt wer-
den, sondern mitten im Fokus liegen.
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