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Zusammenfassung 

 
Hintergrund: Die Forschung zur Darm-Gehirn-Achse hat in den letzten Jahren zu 

einem verbesserten Verständnis möglicher Pathomechanismen 

neuropsychiatrischer Erkrankungen beigetraten, einschließlich der Autismus-

Spektrum-Störung. Die Ätiologie dieser Erkrankung ist multifaktoriell, bis heute 

nicht vollständig geklärt und es steht keine kausale Therapie zur Verfügung. Da 

viele Menschen mit ASS auch an gastrointestinalen Beschwerden leiden, stellt 

sich die Frage, ob durch Modulation des Mikrobioms gastrointestinale sowie 

autismusspezifische Symptome beeinflusst werden können.  Ein besseres 

Verständnis darüber könnte zur Entwicklung neuer Therapieansätze beitragen. Zu 

den im Vordergrund der Forschung stehenden Modulationsmöglichkeiten des 

Mikrobioms zählen der Einsatz von Probiotika, Präbiotika und Synbiotika sowie die 

Durchführung von Stuhltransplantationen.  

 
Material und Methoden: Im Rahmen dieser Diplomarbeit wurde eine 

systematische Literaturrecherche über PubMed durchgeführt. 14 Studien, die den 

Effekt von Probiotika, Präbiotika, Synbiotika oder FMT auf autismusspezifische 

Symptome untersuchten, wurden eingeschlossen und analysiert.  

 

Ergebnisse: Von den 14 eingeschlossenen Studien untersuchten 7 Studien nur 

Probiotikamischungen oder einzelne probiotische Stämme, während 2 Studien die 

Verabreichung von Präbiotika allein evaluierten. Eine Studie prüfte die 

Kombination von Probiotikum und Präbiotikum (Synbiotika). In 2 Studien wurden 

Probiotika in Kombination mit weiteren Substanzen (Oxytocin, Rinderkolostrum) 

untersucht. Weitere 2 Studien befassten sich mit der fäkalen Mikrobiota-

Transplantation. Die Wirksamkeit von probiotischen und synbiotischen 

Interventionen zeigte eine erhebliche Heterogenität. In einigen Studien wurden 

signifikante Verbesserungen erreicht, meist aber nur in spezifischen 

Subkategorien und nicht insgesamt auf den Schweregrad der ASS. In den Studien 

zu Präbiotika konnten keine signifikanten Verbesserungen gastrointestinaler 

Symptome erzielt werden. Hinsichtlich sozialer Fähigkeiten zeigte nur eine der 

beiden Studien signifikante Effekte. Die randomisiert kontrollierten Studien zur 

FMT ergaben ebenfalls uneinheitliche Ergebnisse. Nur eine Studie zeigte 
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signifikante Verbesserungen der GI-Symptome und der autismusbezogenen 

Symptome. 

 

Diskussion: Mikrobiombasierte Interventionen zeigen eine unterschiedliche 

Wirksamkeit bei insgesamt guter Sicherheit. Eine ausgeprägte methodische 

Heterogenität sowie geringe Stichprobengrößen der bisherigen Studien zeigen, 

dass in Zukunft größere Studien mit standardisierten Bewertungsskalen und 

längerer Nachbeobachtungszeit erforderlich sind. 
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Abstract 

 
Background: In recent years, research on the gut-brain axis has contributed to an 

improved understanding of possible pathomechanisms of neuropsychiatric 

disorders, including autism spectrum disorder. The etiology of this disorder is 

multifactorial, not yet fully understood, and there is no causal therapy available. 

Since many people with ASD also suffer from gastrointestinal complaints, the 

question arises as to whether gastrointestinal and autism-specific symptoms can 

be influenced by modulating the microbiome.  A better understanding of this could 

contribute to the development of new therapeutic approaches. The main areas of 

research into possible ways of modulating the microbiome include the use of 

probiotics, prebiotics, and synbiotics, as well as the administration of stool 

transplants.  

 

Materials and methods: As part of this thesis, a systematic literature search was 

conducted using PubMed. A total of 14 studies investigating the effects of 

probiotics, prebiotics, synbiotics, or FMT on autism-specific symptoms were 

selected and analyzed. 

 

Results: Of the 14 studies included, 7 studies examined only probiotic mixtures or 

individual probiotic strains, while 2 studies investigated prebiotics alone. One study 

evaluated the combination of probiotics and prebiotics (synbiotics) and 2 examined 

probiotics in combination with other substances (oxytocin, bovine colostrum). Two 

additional studies explored the effects of fecal microbiota transplantation. The 

effectiveness of probiotic and synbiotic interventions showed considerable 

heterogeneity. Significant improvements were achieved in some studies, but 

mostly only in specific subcategories and not overall in terms of the severity of 

ASD. In studies investigating prebiotics, no significant improvements in 

gastrointestinal symptoms were found. Regarding social skills, only one of the two 

studies observed significant effects. The randomized controlled trials on FMT also 

reported inconsistent results. Only one study showed significant improvements in 

GI symptoms and ASD symptoms. 
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Discussion: Microbiome-based interventions show varying degrees of 

effectiveness with overall good safety. Significant methodological heterogeneity 

and small sample sizes in previous studies indicate that larger studies with 

standardized assessment scales and longer follow-up periods will be necessary in 

the future. 
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Abkürzungen 
 

5-HT 5-Hydroxytryptamin 

6-GSI Six-item gastrointestinal Severity Index 

ABA Applied Behavior Analysis 

ABAS-II Adaptive Behavior Assessment System – Second Edition 

ABC Abberant Behavior Checklist 

ADHS  Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung 

ADI-R Autism Diagnostic Interview-Revised 

ADOS-2 Autism Diagnostic Observation Schedule – Second 
Edition 

ADOS-CSS Autism Diagnostic Observation Schedule Calibrted 
Severity Score 

ASD  Autism Spectrum Disorder 

ASS  Autismus-Spektrum-Störung 

ATEC Autism Treatment Evaluation Checklist 

Autism ABC Autism Behavior checklist 

AWMF Arbeitsgemeinschaft der Wissenschafltichen 
Medizinischen Fachgesellschaften e.V. 

BF839 Stamm von Bacteroides fragilis  

Bzw. beziehungsweise 

CAP Cholinergic Anti-inflammatory Pathway 

CARS Childhood Autism Rating Scale 

CGI Clinical Global Impression 

CNTNAP2 Contactin-associated protein-like 2 

CSI Classroom SCERTS Intervention 

DSM-5  Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 

E. coli Escherichia coli 

EIBI Early Intensive Behavioral Intervention 

ENS Enterisches Nervensystem 

FMT Fäkale Mikrobiota-Transplantation 

FOS Fructooligosaccharide 

GABA Gamma-Aminobuttersäure 

GI  gastrointestinal 

GIH Gastrointestinal History 

GOS Galactooligosaccharide 

GSRS Gastrointestinal Symptom Rating Scale 

ICD-11 International Statistical Classification of Diseases and 
Related Health Problems – 11th Revision 

ISAPP International Scientific Association for Probiotics and 
Prebiotics 

L. plantarum Lactobacillus plantarum 

L. reuteri Lactobacillus reuteri 

M-CHAT Modified Checklist for Autism in Toddlers 

MTHFR Methylentetrahydrofolat Reduktase 

NCBI National Center for Biotechnology Information 
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NGI Non-gastrointestinal 

NSAR Nicht-steroidale Antirheumatika 

OXTR Oxytocinrezeptor 

PedsQL Pediatric Quality of Life Inventory 

PRAS-ASD Parent-Rated Anxiety Scale for ASD 

PRISMA Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and 
Meta-Analyses 

PS128 Stamm von Lactobacillus plantarum  

QoLA Quality of Life in Autism Questionnaire 

QPGS-RIII Questionnaire on Pediatric Gastrointestinal Symptoms-
Rome III Version 

RBS-R Repetitive Behavior Scale – Revised  

RCT Randomized Controlled Trial 

RITA-T Rapid Interactive Screening Test for Autism in Toddlers 

SCERTS Classroom Social Communication Emotional Regulation 
and Transactional Support 

SCFA Short-Chain Fatty Acids 

SCQ Social Communication Questionnaire 

SNAP-IV Swanson, Nolan and Pelham Rating Scale - IV. Edition 

SNPs Single Nucleotide Polymorphism 

SRS Social Responsiveness Scale 

SRS-2 Social Responsiveness Scale – Second Edition 

SRS-T Social Responsiveness Scale – Taiwan Edition 

SSRI Selective Serotonin Reuptake Inhibitors 

VDR Vitamin-D-Rezeptor 

ZNS Zentrales Nervensystem 
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Abbildungsverzeichnis 
 

Abbildung 1: Zusammensetzung des Mikrobioms im menschlichen Gastrointestinaltrakt. 

Zu sehen sind die wichtigsten Taxa mit ihrer relativen Verteilung. Firmicutes haben mit 

60% den größten Anteil, gefolgt von jeweils über 10% Actinobacteria und Bacteroidetes.
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Einleitung 

In den letzten Jahren ist durch die Forschung zur Darm-Gehirn-Achse eine neue 

Zielvariable in der Therapie von neuropsychiatrischen Erkrankungen entstanden. 

Krankheiten, die in diesem Kontext untersucht werden, sind zum Beispiel 

Depressionen, Angststörungen, Alzheimer und auch die Autismus-Spektrum-

Störung. Es gibt zunehmend Hinweise darauf, dass Veränderungen des 

Mikrobioms einen positiven Einfluss auf diese Erkrankungen haben könnten (1-3). 

Daraus ergibt sich ein neuer potenzieller Ansatzpunkt zur Behandlung. Bei der 

Autismus-Spektrum-Störung sind vor allem gastrointestinale Beschwerden als 

Komorbidität beobachtbar. In einer Metaanalyse von 2023 wurde für Magen-Darm-

Probleme bei Menschen mit ASS eine Prävalenz von 39% angegeben. Dazu 

zählen Ausscheidungsstörungen (29%), spezifische Magen-Darm-Störungen 

(21%) sowie Nahrungsmittelunverträglichkeiten (13%) (4). Therapieversuche 

mittels Probiotika, Präbiotika oder auch Stuhltransplantationen wurden bereits seit 

vielen Jahren im Tiermodell untersucht und zeigten positive Ausblicke vor allem 

hinsichtlich der Verbesserung des Sozialverhaltens (5-8). Diese neuen 

Therapieinterventionen könnten somit das Darmmikrobiom verändern und in 

weiterer Folge sowohl die gastrointestinale Beschwerdesymptomatik als auch die 

Schwere der ASS verbessern. Ziel dieser Arbeit ist es, den aktuellen Stand der 

Studien zu Interventionen wie Probiotika, Präbiotika, Synbiotika oder FMT bei 

Menschen mit ASS zu erheben und deren potenzielle Wirksamkeit zu evaluieren. 

Autismus-Spektrum-Störung 

 

Als Autismus-Spektrum-Störung bezeichnet man eine komplexe 

neuropsychiatrische Entwicklungsstörung, die eine breite Spannweite an 

Symptomen und Verhaltensauffälligkeiten einschließt. Die Kernsymptome der ASS 

umfassen Schwierigkeiten in der Interaktion, Sprache sowie Kommunikation und 

können konzentrierte Interessen sowie repetitive Verhaltensmuster aufweisen (9). 

Die ASS zählt zu den Entwicklungsstörungen, da die Symptome meist innerhalb 

der ersten drei Lebensjahre auftreten (10). Eine Metaanalyse aus 2020 ergab ein 

mittleres Alter von 60 Monaten zum Zeitpunkt der Diagnose (11). Dennoch besteht 

die Möglichkeit, dass ASS auch im Erwachsenenalter diagnostiziert werden kann 
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(12). Vor allem bei milder Ausprägung der Symptome, können diese nicht immer 

konkret zugeordnet werden, weshalb die abschließende Diagnosestellung einen 

erheblich längeren Zeitraum in Anspruch nehmen kann (13). Aufgrund der 

Komplexität und Heterogenität der Merkmale von autistischen Personen spricht 

man heute von der Autismus-Spektrum-Störung, in der sämtliche Unterformen und 

Ausprägungsstärken enthalten sind. Bekannte Subtypen wie das Asperger-

Syndrom, frühkindlicher Autismus und atypischer Autismus sowie weitere Formen 

werden seit der Verwendung des DSM-5 nicht mehr als eigenständige Subtypen 

abgegrenzt, sondern in Schweregrade eingeteilt (9). 

 

In vielen Fällen gehen mit der ASS weitere Komorbiditäten einher. Dazu zählen 

insbesondere Schlaf-Wach-Probleme, Magen-Darm-Störungen, 

Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung (ADHS), Angststörungen und 

Adipositas (4). Es konnte beobachtet werden, dass gastrointestinale Beschwerden 

bei Kindern mit ASS häufiger auftreten als bei neurotypischen Kindern (14). 

Neuere Metaanalysen schätzen die Prävalenz von Menschen mit GI-Beschwerden 

(gastrointestinalen Beschwerden) jeden Alters mit ASS auf 39% und bei Kindern 

mit ASS auf 55% (4, 15). Die gastrointestinalen Symptome umfassen 

beispielsweise Durchfall, Verstopfung, Bauchschmerzen sowie Blähungen (14). 

Behandlungsversuche mit standardisierten Medikamenten zeigten allerdings ein 

schlechteres Therapieansprechen bei Personen mit ASS im Vergleich zu 

neurotypischen Personen. Folglich stellen GI-Komorbiditäten eine 

Herausforderung in der Behandlung dar (16). Mehrere Studien weisen auf einen 

Zusammenhang zwischen der Schwere der gastrointestinalen Symptome und der 

Ausprägung der ASS-Symptome hin (17, 18). 

 

In den letzten Jahren zeichnete sich eine Zunahme in der Prävalenz von Autismus 

ab. 2022 wird die Prävalenz von ASS weltweit auf 1% aller Kinder geschätzt. Das 

Verhältnis Jungen/Mädchen beträgt dabei 4,2. ASS tritt also im männlichen 

Geschlecht in etwa viermal häufiger auf (19). 
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Ätiologie und Risikofaktoren 

 

Die genaue Ätiopathogenese der ASS ist noch nicht ausreichend verstanden. 

Aktuelle Forschungen deuten auf ein multifaktorielles Geschehen hin, das vor 

allem durch genetische Prädispositionen und Umwelteinflüsse bestimmt wird. In 

Zwillingsstudien konnte gezeigt werden, dass genetische Faktoren eine größere 

Rolle spielen als Umwelteinflüsse (20). Studien über mögliche Umweltfaktoren 

liefern unterschiedliche und teils widersprüchliche Ergebnisse (21). Vermutete 

Umweltfaktoren sind unter anderem das Alter der Eltern, Medikamenteneinnahme, 

Toxinexposition oder Infektionen der Mutter während der Schwangerschaft (22). 

Perinatale und neonatale Risikofaktoren sind Frühgeburtlichkeit, Komplikationen 

im Rahmen der Geburt durch Hypoxie oder neonatale Infektionen (23).  

Genetische Analysen ermöglichen die Identifizierung von Genen, die mit einem 

erhöhten Risiko für ASS in Verbindung gebracht werden können. Im Vordergrund 

dieser Forschung steht die Isolierung von Einzelnukleotid-Polymorphismen 

(SNPs). Bis jetzt bekannte Gene sind unter anderem CNTNAP2 (Contactin-

associated protein-like 2), MTHFR (Methylentetrahydrofolat Reduktase), OXTR 

(Oxytocinrezeptor) und VDR (Vitamin-D-Rezeptor), von denen gewisse 

Polymorphismen ein erhöhtes genetisches Risiko für ASS aufweisen (24). In einer 

Studie von Sandin et al. (2017) wird die Heritabilität von ASS auf 83% geschätzt 

(25). 

Diagnostik 

 

Zur standardisierten Diagnostik der ASS stehen die ICD-11 (International 

Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems) und das DSM-

5 (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) zur Verfügung.  

 

ICD-11 

In der ICD-11 werden folgende Kernelemente definiert: beeinträchtigte soziale 

Interaktion, Sprache sowie Kommunikation und begrenzte, stereotype Interessen, 

Aktivitäten sowie Verhaltensweisen. Die zeitlichen Kriterien setzen voraus, dass 

Symptome in der Entwicklungsphase, vor allem in der frühen Kindheit erstmals 

erkennbar werden (26). 
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DSM-5 

Das Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-5) ist ein 

Leitfaden der American Psychiatric Association, welcher verwendet wird, um 

psychiatrische Störungen zu diagnostizieren. Mit der Einführung des DSM-5 wurde 

Autismus erstmals als Spektrum dargestellt und fasste zuvor getrennte Diagnosen 

unter dem Begriff Autismus-Spektrum-Störung zusammen. Die wesentlichen 

diagnostischen Kriterien sind Defizite der sozialen Kommunikation und Interaktion, 

die sich persistent darstellen. Es zeigt sich ein Mangel an Verständnis von 

Beziehungen, ungewöhnlicher Körpersprache, Unflexibilität im Verhalten oder 

ritualisierte Verhaltensmuster bis hin zur Nonverbalität. Dabei handelt es sich um 

Beispiele, die das breite Spektrum erläutern sollen, jedoch keine Vollständigkeit 

aufweisen (9). 

 

Zur Diagnostik und Einschätzung der Ausprägung bieten sich außerdem eine 

große Anzahl von Bewertungsskalen, Interviews, Fragebögen sowie Checklisten 

an. Das Autism Diagnostic Interview-Revised (ADI-R) ist ein halbstrukturiertes 

Interview mit Eltern und kommt am häufigsten in Klinik und Forschung zur 

Diagnostik bei Kindern zur Anwendung. Ebenso häufig wird der Autism Diagnostic 

Observation Schedule (ADOS-2) verwendet oder auch beide ergänzend. Hierbei 

handelt es sich um Verfahren, welche zuvor primär für die Forschung konzipiert 

und erst später in die klinische Diagnostik ausgeweitet wurden (27). Ein 

Screeningtool ist unter anderem die Modified Checklist for Autism in Toddlers (M-

CHAT), das mithilfe eines Elternfragebogens ermöglicht, ein erhöhtes Risiko für 

das Vorliegen einer ASS abzuschätzen (28). Es gibt noch viele weitere Tools, die 

beispielsweise in Studien genutzt werden wie CARS (Childhood Autism Rating 

Scale), SCQ (Social Communication Questionnaire) und RITA-T (Rapid Interactive 

Screening Test for Autism in Toddlers) (29-31). 

Therapie 

 

Es gibt derzeit eine Vielzahl an Therapieoptionen für die Autismus-Spektrum-

Störung, die je nach Ausprägungsstärke und Komorbidität variiert und 

individualisiert werden müssen. Eine endgültige Heilung gibt es jedoch zum 

aktuellen Zeitpunkt nicht. Im Zentrum der Therapie steht daher die Reduktion 



  
 

 

8 

einzelner Symptome und die spezifische Förderung der Entwicklung ab 

Kindesalter. Laut AWMF-Leitlinie ist die Voraussetzung für eine Therapie eine 

genaue Diagnostik und detaillierte Erhebung aller Einschränkungen und 

Komorbiditäten sowie die Erfassung des Entwicklungsstandes. Ein frühzeitiger 

Therapiebeginn sollte dabei neben der Abklärung anderer ursächlicher 

Erkrankungen im Vordergrund stehen (32). 

Psychosoziale Interventionen können im Rahmen von spielartigen Trainings zur 

Förderung sozialer Interaktion angewandt werden. Wichtig dabei ist vor allem die 

Miteinbeziehung der Eltern in die Therapiekonzepte. Die Therapie sollte 

angepasst an das Alter, die individuellen Stärken und Schwächen erfolgen und 

ausschließlich durch ausgebildete Therapeut*innen begleitet werden. 

Verhaltenstherapeutische Interventionen im Rahmen von Gruppentrainings 

konnten in Metaanalysen moderat positive Effekte in der sozialen Kompetenz 

zeigen (33). Ein etablierter Therapieansatz ist die angewandte Verhaltenstherapie 

(ABA), deren Ziel es ist, alltagsrelevante Fähigkeiten zu erlernen und bestehende 

Verhaltensdefizite zu verringern (34). Es stehen auch Ansätze wie 

computerbasierte oder virtuelle Trainings zur Verfügung, die helfen können, 

emotionale Fähigkeiten zu verbessern (35). Insgesamt gibt es Hinweise darauf, 

dass jede Art der Verhaltenstherapieintervention einen großen Nutzen in der 

Behandlung von ASS hat (36). Eine Form der ABA ist die frühe intensive 

Verhaltenstherapie (EIBI), die auf den Prinzipien der angewandten 

Verhaltensanalyse beruht. Ziel ist es, durch frühe Intervention die Kernsymptome 

von ASS zu mindern und die Entwicklung zu fördern. Die Behandlung ist 

zeitaufwendig und erstreckt sich teilweise über mehrere Jahre, stellt jedoch eine 

gut untersuchte Therapieform dar. Die anhand der Reynell-Skalen erfassten 

Sprachveränderungen, sowohl im rezeptiven als auch expressiven Bereich, 

zeigten in Metaanalysen eine signifikante Verbesserung. Bezogen auf soziale 

Interaktion und Kommunikation konnte jedoch kein Effekt beobachtet werden (32, 

37). 

Um soziale Fertigkeiten zu stärken können außerdem kognitive 

Verhaltenstherapien in Verbindung mit sozialen Interventionen durch Lehrende an 

Schulen eingesetzt werden. Besonders hervorzuheben ist in diesem 

Zusammenhang eine Studie von Wood et al. (2014). In dieser kam man zum 



  
 

 

9 

Ergebnis, dass sich die Interaktion zwischen den Kindern mit ASS und anderen 

Kindern im Laufe der Therapie verbesserte (38). Eine weitere Studie zeigte 

ebenfalls positive Ergebnisse durch individuelle Förderung in der Schule anhand 

der CSI (Classroom SCERTS Intervention) (39). 

 

Neben Untersuchungen zu kognitiven Verhaltenstherapien gab es auch 

medikamentöse Therapieversuche mit Psychopharmaka. Antipsychotika, 

Antiepileptika und Antidepressiva bewirkten dabei keine Verbesserung der 

sozialen Interaktion, jedoch zeigten sich positive Effekte bei Komorbiditäten wie 

ADHS (Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung) oder Angststörungen (40-

42). 

 
Die Behandlung von psychischen Begleitstörungen wie aggressivem Verhalten 

und genereller Reizbarkeit, umfasst in erster Linie psychosoziale Interventionen 

auf Basis der angewandten Verhaltensanalyse. Im Vordergrund stehen dabei 

Elterntrainings. Bei durch das Verhalten verursachter Belastung der 

nahestehenden Menschen kann eine medikamentöse Therapie der Kinder 

erwogen werden (32). Auch wenn eine gute Wirksamkeit durch die Antipsychotika 

Risperidon und Aripiprazol gezeigt werden konnte, sollte die Anwendung aufgrund 

des Nebenwirkungsprofils nicht dauerhaft erfolgen (43). Die Medikamente 

Methylphenidat und Atomoxetin zeigen eine gute Effektivität, wenn ADHS als 

Komorbidität vorliegt (40, 41). Atomoxetin und Elterntraining in Kombination führen 

zu besseren Effekten als Elterntraining und ein Placebo oder Atomoxetin allein 

(44, 45). Bei Angststörungen sollte zunächst eine psychosoziale Intervention in 

Form von Gruppentherapien oder Einzelsitzungen für maximal 3 Monate erfolgen, 

erst bei unzureichendem Ergebnis sollte eine zusätzliche Behandlung mit SSRI 

erwogen werden (32). 

Die Behandlung von gastrointestinalen Beschwerden wie Obstipation und Diarrhö 

sollten gemäß der S3-Leitlinie der AWMF bei Personen mit ASS ebenso wie bei 

neurotypischen Personen erfolgen (32).  
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Gastrointestinales Mikrobiom 

 

Als Mikrobiom bezeichnet man die Gesamtheit der Mikroorganismen, die auf und 

in einem Körper vorkommen, zum Beispiel auf der Haut, in der Mundhöhle und mit 

noch viel höher Zahl im Darm. Zum Darmmikrobiom zählen vor allem Bakterien, 

Viren, Pilze und Archaeen. Beginnend mit dem Kontakt des mütterlichen 

Mikrobioms während der Geburt, entwickelt sich im Laufe der ersten Lebensjahre 

das gastrointestinale Mikrobiom eines Menschen. Der Kontakt bei der Geburt ist 

essenziell für die Entwicklung des Immunsystems (46). Auch bereits die 

Geburtsart beeinflusst die Beschaffenheit des Mikrobioms durch den ersten 

extrauterinen Kontakt mit Mikroorganismen der Mutter (47). Die genaue 

Zusammensetzung des Mikrobioms variiert von Mensch zu Mensch und kann sich 

im Laufe des Lebens durch externe Faktoren wie Ernährung und 

Medikamenteneinnahme verändern (48, 49). 

 

Zusammensetzung und Funktion 

 

Der obere Gastrointestinaltrakt bis hin zum Übergang von Dünndarm in Dickdarm 

ist im Verhältnis zum Dickdarm relativ keimarm. Grund dafür ist der niedrige pH-

Wert und die Peristaltik des Magens sowie die schnelle Passage im Dünndarm. 

Diese Gegebenheiten ermöglichen keine stabile Besiedlung mit Bakterien. Erst 

nach der Bauhin-Klappe, welche den Übergang von Dünndarm in Dickdarm 

definiert, sind 1011 bis 1012 Bakterien/mm Darminhalt feststellbar (50). Der Großteil 

der Bakterien im Dickdarm umfasst obligate Anaerobier, das heißt, sie überleben 

ohne Sauerstoff in ihrer Umgebung zu benötigen. Zu den häufigsten 

Bakteriengruppen im menschlichen Dickdarm zählen:  

- Firmicutes: Zu dieser Gruppe zählen Gattungen wie Lactobacillus und 

Clostridium. Ihre Aufgaben umfassen die Fermentation von unverdaulichen 

Kohlenhydraten, auch bekannt als Ballaststoffe. Bei diesem Prozess 

werden unter anderem kurzkettige Fettsäuren produziert (SCFAs), welche 

eine erhebliche Rolle als Energiequelle für Darmepithelzellen und bei der 

Immunstimulation einnehmen (51). 
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- Bacteroidetes: Eine dominante Gattung in dieser Gruppe bilden 

Bacteroides, deren Funktion in der Verdauung komplexer Moleküle liegt 

und die eine wichtige Rolle zur Immunregulation beiträgt (51). 

- Actinobacteria: Zur Gruppe der Actinobacteria gehört unter anderem die 

Klasse der Bifidobakterien, welche häufig als Probiotika eingesetzt werden. 

Eine wesentliche Aufgabe der Actinobacteria ist die Aufrechterhaltung der 

Darmbarriere durch die Herstellung von SCFAs (52). 

- Proteobacteria: Zu dieser Gruppe gehören einige opportunistische 

Krankheitserreger, aber auch viele Bakterien, die Teil einer gesunden 

Darmflora sind und zur Kohlenhydratverdauung, Regulation des 

Immunsystems sowie Abwehr gegen Krankheitserreger beitragen (46, 50, 

51). 

 

Abbildung 1: Zusammensetzung des Mikrobioms im menschlichen Gastrointestinaltrakt. Zu 
sehen sind die wichtigsten Taxa mit ihrer relativen Verteilung. Firmicutes haben mit 60% 
den größten Anteil, gefolgt von jeweils über 10% Actinobacteria und Bacteroidetes. 
 

 

Es wird angenommen, dass das Darmmikrobiom eines Menschen über 1000 Arten 

beinhaltet (53). Nur rund 1% des Darmmikrobioms wird von aeroben, also 

sauerstoffabhängigen Bakterien wie Escherichia coli (E. coli), Enterokokken und 

Laktobakterien gebildet (50). Auch wenn sie nur einen sehr kleinen Teil des 
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Mikrobioms im Darm ausmachen, ist ihr Vorkommen essenziell für das 

Gleichgewicht im Darm. Aerobe Bakterien verbrauchen den restlichen Sauerstoff 

im Dickdarm, damit ein anearobes Milieu entstehen kann (54). Eine weitere 

Funktion des Darmmikrobioms besteht in der Produktion von Menachinon, besser 

bekannt als Vitamin K2. Lange wurde angenommen, dass ein Großteil des 

benötigten Vitamin-K2-Bedarfs durch Darmbakterien gedeckt wird, allerdings 

zeigen neuere Studien, dass das produzierte Vitamin K2 kaum im Dickdarm 

aufgenommen werden kann (55). 

 

Dysbiose 

 

Dysbiose bezeichnet eine gestörte Zusammensetzung von Mikroorganismen. 

Faktoren, die eine Dysbiose fördern können, sind vielfältig. Die Einnahme von 

Antibiotika wirkt nicht selektiv auf schädliche Bakterien, sondern beeinflusst auch 

physiologisch nützliche Mikroorganismen und führt dadurch zu einer Reduktion 

der Diversität des Darmmikrobioms (56). Weitere häufig genutzte Medikamente 

wie nicht-steroidale Antirheumatika (NSAR) und Protonenpumpeninhibitoren 

können ebenfalls die Bakterienvielfalt negativ beeinflussen (57). Die Ernährung ist 

grundlegend beteiligt an der Zusammensetzung der Bakteriengruppen. Große 

Mengen von tierischen Proteinen steigern die relative Menge an Bacteroides, 

fettreiche Ernährung fördert die relative Häufigkeit von Firmicutes. Durch eine 

übermäßige Aufnahme von Proteinen werden jedoch auch mehr toxische 

Substanzen wie Sulfid, Ammoniak und Stickoxid erzeugt, welche erheblichen 

Einfluss auf das Darmmikrobiom haben. Auch eine ballaststoffarme Ernährung 

kann die Zusammensetzung der Bakterien negativ beeinflussen (57). Stress und 

Krankheit schwächen die Darmbarriere und verursachen in weiterer Folge eine 

Veränderung der Immunantwort (58). Häufig ist bei einer Dysbiose zu beobachten, 

dass fakultativ anaerobe Bakterien wie Enterobacteriaceae häufiger, obligat 

anaerobe Bakterien seltener vorkommen (46). Wenn vor allem Bakterien 

zunehmen, die im Gesunden eigentlich in kleiner Menge vorliegen, wie 

Enterobacteriaceae, können pathologische Folgen auftreten. Dies kann 

geschehen, wenn durch Entzündungen Veränderungen des oxidativen Milieus 

vorliegen (59).  
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Eine vorliegende Dysbiose kann zur Schädigung der Darmschleimhaut führen. Zur 

Aufrechterhaltung der Darmbarriere sind Darmbakterien, die Schleimschicht und 

das darunter liegende Epithel, welches durch Proteinkomplexe wie Tight Junctions 

verbunden ist, verantwortlich (60, 61). Es gibt Untersuchungen, die bei Menschen 

mit ASS eine gestörte Darmpermeabilität feststellen konnten (62, 63). Bei einer 

erhöhten Darmpermeabilität können somit Antigene und pathogene Erreger in die 

Blutbahn gelangen (60). Die erhöhte Durchlässigkeit steht im Verdacht, auf 

Autoimmun- und Entzündungsreaktionen Einfluss zu nehmen. In einer Studie von 

Fiorentino et al. (2016) wurde gezeigt, dass bei 75% der Darmbiopsien bei ASS-

Patient*innen eine verringerte Expression von Tight-Junction Komponenten 

nachgewiesen werden konnte. Zusätzlich zeigte sich eine gesteigerte 

Konzentration von Komponenten, die Poren bilden und somit die 

Darmdurchlässigkeit erhöhen (64). Dieser Mechanismus der erhöhten 

Darmpermeabilität wird von einigen Forschern*innen auch als „Leaky-Gut“ 

bezeichnet. Es ist jedoch wichtig, „Leaky-Gut“ als Bezeichnung für die 

geschwächte Darmbarriere bei Krankheiten wie ASS nicht mit dem umstrittenen 

Konzept des Leaky-Gut-Syndroms in alternativmedizinischen Kreisen zu 

verwechseln. Letzteres ist ein Erklärungsversuch, mit aktuell geringer 

wissenschaftlicher Evidenz, die eine Vielzahl von Symptomen und Erkrankungen 

auf die erhöhte Durchlässigkeit des Darms zurückführt, ohne diese tatsächlich zu 

messen (65). 

 
Bei Kindern mit ASS zeigten sich in mehreren Studien Unterschiede in der 

Zusammensetzung des Darmmikrobioms im Vergleich zu neurotypischen Kindern. 

In einigen Studien konnten geringere Mengen an Bifidobacterium bei Kindern mit 

ASS gemessen werden (17, 66, 67). Weiters zeigte sich bei Kindern mit ASS eine 

erhöhte Anzahl von Stämmen wie Proteobakterien und Bacteroidetes im Vergleich 

zu neurotypischen Kindern. Häufige Gattungen waren unter anderem Klebsiella, 

Prevotella, Sutterella und Haemophilus (68). Eine Metaanalyse von 2022 ergab, 

dass die Ergebnisse von Analysen des Darmmikrobioms jedoch stark von 

Faktoren wie Alter, Geschlecht und Vorhandensein gastrointestinaler Symptome 

abhängig sind (69). 
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Darm-Gehirn-Achse 

 

Als Darm-Gehirn-Achse wird die komplexe, bidirektionale Kommunikation 

zwischen Magen-Darm-Trakt und dem zentralen Nervensystem (ZNS) bezeichnet. 

Darmmikrobiom und Gehirn interagieren miteinander und beeinflussen sich 

gegenseitig. Es wird angenommen, dass die Kommunikation aus 3 wesentlichen 

Signalwegen besteht. Sie erfolgt über das Nervensystem, das Immunsystem und 

das Hormonsystem. Diese Systeme interagieren auch untereinander, sodass ein 

komplexes Zusammenspiel entsteht (70). Die Grundmechanismen gelten als 

anerkannt, wobei die molekularen Interaktionen, die dieser Kommunikation 

zugrunde liegen, bis zu diesem Zeitpunkt noch nicht vollständig erforscht sind. 

Besonders in Tierstudien konnte die Relevanz des Darmmikrobioms für 

Verhaltensveränderungen nachgewiesen werden (71, 72).  

Zur neuronalen Kommunikation gehören vor allem der Nervus vagus und das 

enterische Nervensystem (ENS). Der Nervus vagus stellt als parasympathisches 

Verbindungsglied ein zentrales Element der Darm-Gehirn-Achse dar. Über 

efferente Fasern reguliert er Funktionen wie Motilität, Sekretion und Perfusion des 

Darms und über afferente Fasern leitet er sensorische Signale an das Gehirn 

weiter. Es gibt Hinweise darauf, dass er durch Aktivierung des sogenannten 

cholinergen antiinflammatorischen Signalwegs (CAP) Entzündungsreaktionen 

hemmen kann. Außerdem ist es Darmbakterien möglich, durch eine veränderte 

Serotoninsynthese oder durch Metabolite wie SCFAs die Aktivität des Nervus 

vagus zu verändern und somit die Signalübertragung an das Gehirn zu modulieren 

(73, 74).  

Zu den an der endokrinen Kommunikation beteiligten Substanzen zählt 

insbesondere 5-HT (5-Hydroxytryptamin), auch als Serotonin bekannt. Dieses 

fungiert sowohl als Hormon als auch als Neurotransmitter und wir der essenziellen 

Aminosäure Tryptophan synthetisiert. 95% des Serotonins werden von 

Nervenzellen des Darms, sogenannten enterochromaffinen Zellen, hergestellt. 

Serotonin hat zahlreiche Aufgaben im Gastrointestinaltrakt, darunter 

Beeinflussung der Darmmotilität und viszeralen Schmerzempfindung. Über 

afferente Nervenbahnen des Nervus vagus und des Rückenmarks, ist Serotonin 

auch bei der Auslösung von Übelkeit und Erbrechen beteiligt (75). Nicht nur im GI-
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Trakt trägt Serotonin zur normalen Physiologie bei, sondern auch im ZNS. Dort 

sind veränderte  Serotoninspiegel mit Stimmungslage, Aggressivität sowie 

Veränderungen des Sozialverhaltens assoziiert (76). In Studien gab es 

Anhaltspunkte, dass Darmbakterien über den sogenannten Kynurenin-

Stoffwechsel den Abbau von Tryptophan modulieren könnten. Dies könnte zu 

einer veränderten Verfügbarkeit von Tryptophan für die Serotoninsynthese führen, 

während gleichzeitig vermehrt neuroaktive Metabolite entstehen. Diese 

Veränderungen wirken sich schließlich nicht nur auf das enterisch Nervensystem 

aus, sondern auch auf das ZNS und die Immunantwort (77). In Studien zeigt sich 

auch, dass bei über 25% der Menschen mit ASS ein erhöhter Serotoninwert im 

Vollblut nachweisbar ist (78). Aufgrund der Konkurrenz zwischen dem 

Kynureninweg und der Serotoninsynthese um Tryptophan ist es möglich, dass 

eine Hyperserotonämie bei einem größeren Anteil von Menschen mit ASS vorliegt 

als bislang angenommen (79). 

SCFAs sind Stoffwechselprodukte von Bakteriengattungen wie Bacteroides, 

Clostridium und Streptococcus, die zahlreiche Funktionen auf die 

Gehirnentwicklung haben (80). SCFAs sind in der Lage die Blut-Hirn-Schranke zu 

überwinden und Einfluss auf die frühe Gehirnentwicklung zu nehmen. Dies 

geschieht über die Modulation der Produktion von Neurotransmitter wie 

beispielsweise Serotonin (81). In einer Studie an keimfreien Mäusen zeigte sich 

eine abgeschwächte Immunantwort, die mit Defekten der Mikroglia assoziiert war. 

Mikroglia sind Immunzellen des ZNS, die wesentlich an der zellulären 

Immunabwehr beteiligt sind. Durch eine vierwöchige Verabreichung von 

Mikrobiota konnte die Funktion wieder teilweise hergestellt werden. Vor allem 

SCFAs scheinen die Mikroglia-Homöostase regulieren zu können (82).  

 

Die hier exemplarisch dargestellten Mechanismen verdeutlichen, dass gezielte 

Eingriffe durch Modulation des Mikrobioms einen weitreichenden Effekt auf die 

Darm-Gehirn-Achse haben können. 

Probiotika, Präbiotika und Synbiotika 

 

Zu den Interventionen, die auf eine Veränderung des Mikrobioms abzielen, zählen 

Probiotika, Präbiotika und Synbiotika. Die ISAPP (International Scientific 
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Association for Probiotics and Prebiotics) definiert Probiotika als „lebende 

Mikroorganismen, die, wenn sie in ausreichender Menge verabreicht werden, dem 

Wirt einen gesundheitlichen Nutzen bringen“ (83). Zu Probiotika zählen auch 

Hefen, wobei insbesondere die Bakteriengattungen Lactobacillus und 

Bifidobacterium sowohl in kommerziellen Produkten als auch in der Forschung am 

häufigsten Verwendung finden. Lebensmittel, welche reichlich Probiotika enthalten 

sind unter anderem Joghurt und andere fermentierte Nahrungsmittel (84). 

 
Eine weitere Strategie zur Modulation des Mikrobioms stellt der Einsatz von 

Präbiotika dar. Darunter sind Bestandteile zu verstehen, welche sich positiv auf 

das Wachstum bestimmter Bakterien auswirken. Im engeren Sinne werden damit 

Kohlenhydrate und Ballaststoffe gemeint, es gibt jedoch auch nicht-

kohlenhydrathaltige Substanzen wie Polyphenole, die laut ISAPP Kriterien zu den 

Präbiotika gezählt werden. Klassische Vertreter der Präbiotika sind vor allem 

Inulin, Fructooligosaccharide (FOS) und Galactooligosaccharide (GOS) (85). 

 
Die Gruppe der Synbiotika stellen eine Kombination aus Prä- und Probiotika dar, 

die entweder jeweils den Definitionen entsprechend kombiniert werden, oder so 

zusammengesetzt sind, dass sie synergistisch wirken. Daher kann zwischen 

komplementärem oder synergistischem Synbiotikum unterschieden werden (86). 

 

In den letzten Jahren hat sich auch der Begriff Psychobiotika etabliert. Dieser 

umfasst sowohl Prä- als auch Probiotika und wird vor allem in solchen Kontexten 

verwendet, in denen eine modulierende Wirkung auf psychiatrische Erkrankungen 

diskutiert wird (87). Diese Wirkung könnte unter anderem darauf zurückzuführen 

sein, dass zahlreiche Bakterien nachweislich in der Lage sind Neurotransmitter 

wie GABA oder Serotonin freizusetzen (88).  

 

Allen gemein ist die Fähigkeit, Einfluss auf das Darmmikrobiom auszuüben. Dieser 

Aspekt spielt nicht nur in der Forschung zur Darm-Gehirn-Achse eine wichtige 

Rolle, sondern macht diese Konzepte auch im Zusammenhang mit der 

Erforschung therapeutischer Strategien bei ASS relevant. 
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Stuhltransplantationen 

 

Bei der fäkalen Mikrobiota-Transplantation (FMT), auch als Stuhltransplantation 

bekannt, handelt es sich um eine Therapie, die bei gestörtem Darmmikrobiom zum 

Einsatz kommen kann. Der Stuhl von gesunden Spender*innen wird dabei in den 

Gastrointestinaltrakt von Patient*innen mit Erkrankungen eingeführt, die von einer 

Veränderung des Darmmikrobioms profitieren würden. Der verwendete Stuhl 

stammt dabei von Spender*innen, die zuvor gründlich untersucht werden müssen. 

Ausschlusskriterien sind zum Beispiel Infektionskrankheiten, da eine Übertragung 

auf Empfänger*innen nicht ausgeschlossen werden kann. Wenn sichergestellt ist, 

dass alle erforderlichen Kriterien erfüllt sind, kann der gespendete Stuhl 

aufbereitet werden. Je nach Verabreichungsweg unterscheidet sich die 

Aufbereitung (89). Möglichkeiten der Verabreichung sind die Einbringung via 

Duodenalsonde oder Magensonde, sowie über einen rektalen Einlauf oder mittels 

Koloskopie (90). Eine weniger invasive Methode stellt die Verwendung von oral 

verabreichten Kapseln dar, die gefriergetrockneten Stuhl enthalten (91). Aktuell 

scheint die bevorzugte Verabreichung rektal per Koloskopie oder oral per Kapsel 

zu sein (92). 

Erfolgreich angewendet wird die FMT bereits seit vielen Jahren bei Clostridium 

difficile-Infektionen. In einer 2013 veröffentlichten Studie wurde die Wirkung von 

Stuhltransplantationen bei Patient*innen mit Clostridium difficile-Kolitis untersucht. 

Sie erhielten aufbereiteten Stuhl als Duodenalinfusion in Kombination mit einer 

Vancomycinbehandlung und einer Darmlavage. Die Studie wurde vorzeitig 

abgebrochen, da 13 von insgesamt 16 Patient*innen nach der ersten Infusion 

nicht mehr unter Durchfall litten und somit eine rasche Genesung erzielt werden 

konnte (93). Auch in späteren Studien konnte die positive Wirkung von 

Stuhltransplantationen bei Clostridium difficile-Infektionen nachgewiesen werden 

(94-96). Heutzutage wird bei Patient*innen mit mehrfach rezidiveren Clostridium 

difficile Infektion, welche auf wiederholte Behandlung durch Antibiotika nicht mehr 

ansprechen, die Durchführung einer Stuhltransplantation in Kombination mit 

Antibiotika empfohlen (97). 

Die Einsatzmöglichkeiten der FMT sind vielseitig. Erforscht werden die Effekte 

sowohl bei chronisch-entzündlichen Darmerkrankungen als auch bei primär nicht 
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gastrointestinalen Erkrankungen, die aber häufig mit einer Veränderung des 

Darmmikrobioms einhergehen, wie Fettleibigkeit, Parkinson, 

Autoimmunerkrankungen und die Autismus-Spektrum-Störung. (98) In mehreren 

offenen Studien konnte eine Verbesserung der autismusspezifischen Symptome 

und der GI-Symptome durch FMT erzielt werden (91, 99). 
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Forschungslücke 
 

Die im vorangegangenen Kapitel beschriebenen mikrobiombasierten 

Interventionen wurden in den letzten Jahren zunehmend im Zusammenhang mit 

der Autismus-Spektrum-Störung untersucht. Ein erheblicher Teil der bisherigen 

Forschung basiert auf präklinischen Arbeiten, die theoretische Wirkmechanismen 

und mögliche therapeutische Ansatzpunkte aufzeigen. In Tiermodellen konnte 

gezeigt werden, dass der gezielte Einsatz von Probiotika mit Veränderungen im 

Sozialverhalten assoziiert ist (5, 6, 8, 100). Auch für Präbiotika, Synbiotika und 

Stuhltransplantationen finden sich in Tiermodellen Hinweise auf ein mögliches 

therapeutisches Potential, insbesondere im Zusammenhang mit der Modulation 

des Darmmikrobioms und der Darm-Gehirn-Achse (101, 102). Diese Erkenntnisse 

bilden eine wichtige Grundlage für die Weiterentwicklung von Interventionen, 

erlauben jedoch noch keine abschließenden Aussagen zur Wirksamkeit beim 

Menschen. In den vergangenen Jahren ist daher ein wachsendes Interesse an 

klinischen Studien am Menschen zu beobachten, die den Einsatz 

mikrobiombasierter Interventionen bei ASS untersuchen. Diese Studien machen 

jedoch bislang nur einen vergleichsweisen geringen Teil der Forschung aus. 

 

Durch die Analyse randomisierter kontrollierter Studien (RCTs) kann eine fundierte 

Einschätzung der Wirksamkeit mikrobiombasierter Interventionen bei der 

Autismus-Spektrum-Störung ermöglicht und deren klinische Relevanz näher 

beleuchten werden. Andere Studienformen, wie offene Studien oder 

Beobachtungsstudien, liefern zwar wertvolle Hinweise, sind jedoch heterogener 

und unterliegen stärkerem Bias. 

 

Vor diesem Hintergrund wurden in der vorliegenden Arbeit randomisierte 

kontrollierte Studien (RCTs) an Menschen, die in den letzten 10 Jahren publiziert 

wurden, herangezogen, um das Potenzial mikrobiombasierter Therapien im 

klinischen Kontext bei ASS zu untersuchen.  
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Material und Methoden 
 

In dieser Arbeit wurde mittels Literaturrecherche ein Überblick zum Thema 

mikrobiombasierte Therapien bei Autismus-Spektrum-Störung erarbeitet. Zur 

primären Gewinnung von passenden Studien diente vor allem die Datenbank 

PubMed des National Center for Biotechnology Information (NCBI). 

 

Vorgehen der Literaturrecherche in PubMed: 

Trotz der vergleichsweise jungen Forschung in diesem Bereich fand sich eine 

große Zahl von Studien und Übersichtsarbeiten. Um die Suchergebnisse gezielt 

einzugrenzen, wurde die unten aufgelistete systematische Suchstrategie unter 

Verwendung von Mesh-Terms sowie freien Schlagwörtern durchgeführt. MeSH-

Terms beziehen bei der Suche gleichzeitig weitere Synonyme und Unterbegriffe 

mit ein. Dieses Vorgehen ermöglicht es, beispielsweise bei dem MeSH-Term 

„autism spectrum disorder“ auch Schlagwörter wie „autistic disorder“ und die 

Abkürzung „ASD“ zu inkludieren. Da jedoch nicht alle relevanten Begriffe einem 

MeSH-Term zugeordnet sind, wurde die Suche zusätzlich durch freie 

Schlagwörter ergänzt. 

Als Einschlusskriterien wurden ausschließlich randomisierte kontrollierte Studien 

definiert, welche die Wirkung mikrobiombasierter Therapien bei Menschen 

untersuchten. Diese Studienform wurde gewählt, da sie den höchsten 

Evidenzgrad zur Beurteilung der Wirksamkeit klinischer Interventionen bietet und 

eine bessere Vergleichbarkeit der Ergebnisse ermöglicht. Der Suchzeitraum 

wurde auf die letzten 10 Jahre begrenzt (Jänner 2014 bis Dezember 2024). 

Studien, die nach Dezember 2024 publiziert wurden, fanden keine 

Berücksichtigung. 

Ausgeschlossen wurden Studien, die nicht an Menschen durchgeführt wurden, 

kein randomisiertes kontrolliertes Studiendesign aufwiesen oder außerhalb des 

definierten Zeitraums (Jänner 2014 bis Dezember 2024) publiziert wurden. 

Ebenso ausgeschlossen wurden Arbeiten, deren Volltext nicht in englischer oder 

deutscher Sprache verfügbar war, sowie Übersichtsarbeiten und andere 

sekundäre Studienformen. 
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Manche Studien erwähnen die Schlagwörter Probiotika, Präbiotika oder FMT nicht 

explizit im Titel oder Abstract, was die Suche erschwert. Daher wurden bei der 

Suchstrategie auch Schlagwörter von häufig verwendeten Bakteriengattungen wie 

Lactobacillus und Bifidobacterium ergänzt. Viele dieser Kriterien können zwar 

durch die Verwendung von Filtern in der Suche berücksichtigt werden, jedoch sind 

insbesondere neuere Studien häufig noch nicht der richtigen Kategorie 

zugeordnet. Aus diesem Grund wurde auf den Filter „human“ verzichtet, da sonst 

Studien ausgeblendet werden, die zwar an Menschen durchgeführt wurden, nicht 

jedoch dieser Kategorie explizit zugeordnet sind. Um auch randomisierte 

kontrollierte Studien anzuzeigen, die bei der Verwendung des Filters „RCT“ fehlen 

könnten, wurden stattdessen Suchbegriffe wie randomized[tiab] beigefügt. 

Zusätzlich wurde durch den Ausschluss von Review-Artikeln mittels NOT 

review[pt] sichergestellt, dass ausschließlich Primärstudien berücksichtigt werden.  

Die Suchergebnisse wurden anschließend systematisch hinsichtlich dieser 

Kriterien überprüft und zusätzlich bewertet, inwieweit sie zur Beantwortung der 

Forschungsfrage geeignet sind.  
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Abbildung 2 PRISMA Flussdiagramm zur Auswahl der in dieser Arbeit berücksichtigten 
randomisierten kontrollierten Studien zu mikrobiombasierten Interventionen bei der 
Autismus-Spektrum-Störung von Jänner 2014 – Dezember 2024. Insgesamt wurden 534 
Studien identifiziert. 
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("autism spectrum disorder"[mesh] OR autis*[tiab]) AND ("probiotics"[mesh] OR 
"prebiotics"[mesh] OR probiotic*[tiab] OR prebiotic*[tiab] OR psychobiotic*[tiab] 

OR synbiotic*[tiab] OR "fecal microbiota transplantation"[mesh] OR "faecal 
microbiota transplantation"[tiab] OR FMT[tiab] OR lactobacill*[tiab] OR bifido*[tiab]) 

 
AND 

 
(randomized[tiab] OR randomised[tiab] OR "controlled trial"[tiab] OR "clinical 

trial"[pt]) NOT review[pt]) 
 

Filter: Von 2014-2024 
 

 

Durch diese Suchmethode wurden schließlich 14 Studien gefunden, die den zuvor 

genannten Kriterien entsprechen. Im folgenden Kapitel Ergebnisse werden diese 

Studien näher beleuchtet. 

Für die Recherche zu Grundlagen des gastrointestinalen Mikrobioms, der 

Autismus-Spektrum-Störung und der Darm-Gehirn-Achse wurden neben 

Primärstudien aus Pubmed auch Reviews aus PubMed, Google Scholar, Leitlinien 

sowie Fachzeitschriften herangezogen. Als nützliche Funktion erwies sich auch 

Similar Articles, um verwandte Artikel zu finden. Zur Erleichterung der 

Literaturverwaltung wurde das Zitierprogramm EndNote21 verwendet. 
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Ergebnisse 
 

Sieben dieser ausgewählten Studien untersuchten Probiotika, darunter waren 4 

Studien, die Einzelstämme analysierten und 3 Studien die Probiotikamischungen 

verwendeten. Eine Studie widmete sich der Kombination aus Probiotikum und 

Präbiotikum und 2 Studien ergänzten die Verabreichung von Probiotikum durch 

andere Substanzen. Ebenfalls 2 Studien untersuchten die Wirkung von fäkaler 

Mikrobiota Transplantation. 

 

Probiotika 

 

2019 untersuchten Arnold et al. die Wirkung einer Probiotikamischung namens 

Visbiome bei Kindern mit ASS. Visbiome enthält 4 Stämme von Lactobacillus 

(Lactobacillus casei, Lactobacillus plantarum, Lactobacillus acidophilus und 

Lactobacillus delbrueckii subsp. bulgaricus), 3 Stämmen von Bifidobakterien 

(Bifidobacterium longum, Bifidobacterium infantis und Bifidobacterium breve) 

sowie einen Stamm von Streptococcus thermophilus. Die Studienkohorte 

umfasste 13 Kinder im Alter von 3-12 Jahren mit ASS, die zudem unter 

Angstzuständen und GI-Symptomen litten. Nur 10 der Kinder schlossen die Studie 

ab. Diese Crossover-Studie bestand aus jeweils 8 Wochen Placebo- oder 

Probiotikabehandlung, dazwischen lag eine dreiwöchige Auswaschphase. Die 

Lebensqualität wurde anhand des PedsQL (pediatric quality of life inventory) für 

GI-Beschwerden und die autismusbezogenen Symptome anhand des PRAS-ASD 

(parent-rated anxiety scale for ASD) gemessen, wobei letzterer die emotionale 

Stabilität und Ängstlichkeit bewertete. Aufgrund der kleinen Stichprobengröße 

wurden in dieser Studie die Ergebnisse anhand von Effektstärken bewertet. 

Für den primären Endpunkt PedsQL zeigte sich im allgemeinen Modell eine 

mittlere Effektstärke (d=0,49), während der Vergleich von Woche 8 mit den 

Ausgangswerten eine größere Effektstärke (d=0,79) ergab. Das sekundäre 

Ergebnismaß PRAS-ASD wies eine Effektstärke von d=0,07 auf. Insgesamt 

deuten diese Werte auf eine stärkere Verbesserung gastrointestinaler Symptome 

in der Probiotikaphase im Vergleich zur Placebophase hin. Es zeigte sich 

außerdem, dass der Effekt der Probiotikabehandlung während der dreiwöchigen 
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Auswaschphase bis Woche 11 aufrecht blieb. Die Verbesserung im PedsQL von 

Woche 11 gegenüber dem Ausgangswert war unter der Probiotikabehandlung um 

d=0,67 größer als unter Placebo, obwohl zwischen Woche 8 und 11 keine 

Behandlung stattfand. Eine Mikrobiomanalyse zeigte keine Veränderung der 

Zusammensetzung des Mikrobioms, jedoch wurde eine signifikante positive 

Korrelation (p=0,022) zwischen der relativen Häufigkeit von Lactobacillus und dem 

PedsQL-Score für GI-Symptome festgestellt (103). 

 

Eine Studie von Santocchi et al. (2020) untersuchte die Wirkung von Vivomixx an 

85 Kindern über einen Zeitraum von 6 Monaten. Es handelte sich hierbei um 

dieselbe Probiotikamischung wie zuvor bei Arnold et al. (2019). In der EU wird das 

Präparat Vivomixx genannt, in den USA Visbiome. Die beiden Studien 

unterscheiden sich nicht nur in ihrer Stichprobengröße, sondern auch hinsichtlich 

Dosierung, Zeitraum und primären Endpunkten. Zu Beginn wurden die Kinder in 2 

Gruppen geteilt: mit (GI-Gruppe) und ohne (NGI-Gruppe) gastrointestinale 

Symptome. Im Anschluss wurden alle Kinder randomisiert und doppelblind für 6 

Monate mit jeweils Probiotikum oder Placebo behandelt. Insgesamt wurden somit 

4 Untergruppen erstellt. Als primäres Ergebnismaß wurde der Autism Diagnostic 

Observation Schedule Calibrted Severity Score (ADOS-CSS) gewählt, der den 

Schweregrad von Autismus beurteilt. 

In der Probiotikagruppe sank der Score bei 45,2% der Probanden und in der 

Placebogruppe bei 28,1%, was einer Abnahme des Schweregrades entspricht. 

Die Unterschiede vom Ausgangswert waren jedoch nicht statistisch signifikant 

(p=0,16). In einer Sekundäranalyse wurden die Untergruppen genauer betrachtet. 

In der Gruppe ohne gastrointestinale Beschwerden zeigte sich mit Probiotika eine 

signifikante Verbesserung (p=0,026) der autismusspezifischen Symptome 

gemessen am Gesamt-ADOS-CSS. In der GI-Gruppe traten nach der Behandlung 

mit Probiotika signifikant weniger gastrointestinale Symptome auf (6-GSI: 

p=0,0191; Gesamt-GSI: p=0,0416; Stuhlgeruch p<0,001; Blähungen: p=0,0187). 

Zudem wurden signifikante Verbesserungen der adaptiven Fähigkeiten und der 

multisensorischen Verarbeitung in der Probiotikagruppe beobachtet (p=0,0104) 

(104). 
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In einer weiteren randomisierten, doppelblinden Crossover-Studie von Guidetti et 

al. (2022) wurden die Auswirkungen von Probiotika im Vergleich zu Placebo 

bezogen auf gastrointestinale Symptome und Verhaltenssymptome untersucht. 

Die Kinder waren zwischen 2 und 16 Jahren alt, wobei 61 Proband*innen die 

Studie abschlossen. Die Probiotikamischung enthielt unter anderem 

Lactiplantibacillus plantarum und 5 Stämme von Bifidobacterium longum. Die 

Gabe von Probiotika bzw. Placebo erfolgte über 3 Monate mit einer 

zweimonatigen Auswaschphase und anschließendem Wechsel auf Probiotika oder 

Placebo. In dieser Studie erfolgte außerdem eine Stuhlanalyse, die die Alpha- und 

Beta-Diversität untersuchte. Bei der Alpha-Diversität wird die mikrobielle Vielfalt 

innerhalb einer Probe ermittelt, während die Beta-Diversität die Unterschiede in 

der Zusammensetzung zwischen verschiedenen Proben oder Gruppen aufzeigt. 

Bezüglich der Alpha-Diversität konnten weder zwischen den Behandlungsphasen 

noch über die Zeit signifikante Unterschiede festgestellt werden. Die Beta-

Diversität veränderte sich innerhalb der Behandlungsphase signifikant zwischen 

T0 und T1 (p=0,019), während in der Placebophase keine signifikante 

Veränderung beobachtet wurde (p=0,628). In den klinischen Parametern zeigte 

die Studie eine signifikante Verbesserung gastrointestinaler Symptome (Durchfall: 

p=0,05, Bauchschmerzen: p=0,05), der rezeptiven Sprache (p=0,03) sowie 

unangepassten Verhaltensweisen (p=0,05) (105). 

 

Während die bisher genannten Studien jeweils ein Probiotikum mit mehreren 

Bakterienarten und Stämmen untersuchten, konzentrierten sich Liu et al. (2019) 

auf die Wirkung von Lactobacillus plantarum PS128 allein. Liu et al. (2016) haben 

bereits zuvor die psychotrope Wirksamkeit von L. plantarum PS128 in einem 

Mausmodell untersucht (106). Eine weitere Tierstudie bestätigte, dass PS128 

autistisches Verhalten verbessern kann (107). Aufbauend auf diesen Ergebnissen 

wurde 2019 während einer vierwöchigen, doppelblinden RCT an 71 Jungen im 

Alter von 7-15 Jahren die Verabreichung von PS128 im Vergleich zu Placebo 

untersucht. 

In primären Endpunkten zeigten sich keine signifikanten Verbesserungen (ABC-T: 

p=0,53; SRS: p=0,63; CBCL: p=0,53). Erst in sekundär explorativen Analysen 

wurden für einzelne Untergruppen signifikante Werte beobachtet. So zeigte sich 
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durch die Einnahme von PS128 eine Verbesserung der SRS-Gesamtpunktezahl 

nach 4 Wochen (p=0,04). Der SNAP-IV (Swanson, Nolan and Pelham Rating 

Scale IV. Edition) ergab eine Reduktion für Impulsivität (p=0,04), trotziges 

Verhalten (p=0,045) und der Gesamtwerte (p=0,01). In einer stratifizierten Analyse 

nach Alter (7-12 Jahre) zeigte sich, dass diese Effekte besonders bei jüngeren 

Proband*innen ausgeprägt waren. In der Placebogruppe wurde keine Besserung 

beobachtet. Scores zur Bewertung der Schwere der ASS-Symptome (ABC-T und 

SRS) ergaben keinen signifikanten Unterschied (108). 

 

Eine Bakterienart namens Limosilactobacillus reuteri (L. reuteri) wurde von 

Mazzone et al. (2024) untersucht. Limosilactobacillus ist eine neue taxonomische 

Beschreibung einer Bakteriengattung, die früher zur Lactobacillusgruppe gezählt 

wurde (109). L. reuteri zeigte bereits in früheren Studien, dass es soziale Defizite 

im Mausmodell umkehren kann. Dieser Effekt trat unabhängig von anderen 

Darmbakterien auf und wurde über den Nervus vagus vermittelt (110). An der 

sechsmonatigen, placebokontrollierten Studie von Mazzone et al. (2024) nahmen 

43 überwiegend männliche Kinder teil. Als primärer Endpunkt wurde der 

Schweregrad der ASS-Kernsymptome gemessen am ADOS-2 gewählt. 

In diesem zeigte sich keine signifikante Verbesserung (p=0,99). Signifikante 

Effekte traten ausschließlich in sekundären Endpunkten auf. Im SRS-Gesamtwert 

zeigte sich eine signifikante Verbesserung (p=0,031), insbesondere im Bereich der 

sozialen Kommunikation (p=0,005), jedoch nicht hinsichtlich sozialer Motivation 

(p=0,160) oder des Verständnisses mentaler Zustände (p=0,378). Die Analyse der 

Mikrobiomzusammensetzung als weiteres primäres Studienziel ergab keine 

signifikanten Veränderungen der Alpha- oder Beta-Diversität (111). 

 

Auch Schmitt et al. (2023) untersuchten die Anwendung von L. reuteri im 

Vergleich zu Placebo. Sie verwendeten dabei eine Kombination von L. reuteri, 

Sephadex und Maltose, die sich SB-121 nennt. Sephadex ist ein Trägersystem 

aus biokompatiblen, semipermeablen Mikropartikeln auf Dextranbasis. Diese 

Struktur ermöglicht die Anheftung der Bakterien in Form eines Biofilms an der 

Partikeloberfläche, wodurch ihre Stabilität während der gastrointestinalen Passage 

erhöht wird. Daran gebundene Bakterien zeigen außerdem eine gesteigerte 
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Säureresistenz sowie eine verbesserte Adhäsion an Darmepithelzellen, was die 

Wirksamkeit bei oraler Verabreichung unterstützen kann (112). Die Intervention 

wurde an 15 Kindern über 4 Wochen angewandt. Im Anschluss folgten eine 

zweiwöchige Auswaschphase und ein Wechsel der Behandlung für weitere 4 

Wochen. 

Während der Behandlungsphase zeigte sich eine signifikante Verbesserung der 

adaptiven Fähigkeiten (p=0,03), die in der Placebophase nicht beobachtet wurde. 

Adaptive Fähigkeiten umfassen praktische und soziale Fertigkeiten, die eine 

Person benötigt, um Alltagsanforderungen selbstständig zu bewältigen. In 

weiteren Endpunkten wie dem ABC-Score und dem CGI wurden keine relevanten 

Unterschiede im Vergleich zur Placebophase berichtet (113). 

 

Die Wirksamkeit von BF839, ein Stamm von Bacteroides fragilis, wurde von Lin et 

al. (2024) über einen Zeitraum von 4 Monaten an 57 Kindern in einer 

doppelblinden, placebokontrollierten Studie untersucht. Zuvor konnte derselbe 

Stamm bereits in einem Mausmodell für ASS eine Verbesserung von stereotypen, 

kommunikativen und ängstlichen Verhaltensweisen aufzeigen (114). Als primärer 

Endpunkt wurde die Autism Behavior Checklist gewählt. Sekundäre Endpunkte 

umfassten unter anderem CARS, SRS und GSRS. 

In der Behandlungsgruppe zeigte sich nach 4 Monaten Intervention eine 

signifikante Verbesserung der Subskala Körper- und Objektgebrauch in der 

Autism Behavior Checklist (ABC) im Vergleich zur Placebogruppe (p=0,026). Wie 

auch Liu et al. (2019) beobachteten, war dieser Effekt bei Kindern unter 4 Jahren 

ausgeprägter. In dieser Altersgruppe verbesserte sich der ABC-Score für Körper- 

und Objektgebrauch signifikant gegenüber dem Ausgangswert (p=0,001). Im SRS-

Score und GSRS-Score ließen sich keine signifikanten Verbesserungen 

beobachten. Bei Proband*innen mit einem CARS-Baselinewert ≥30 zeigten sich 

signifikante Verbesserungen gegenüber Placebo im CARS (Childhood Autism 

Rating Scale; p=0,044), im ABC-Gesamtwert (p=0,0047) und im GSRS 

(Gastrointestinal symptom rating scale; p=0,014). Die Effekte traten insbesondere 

bei Kindern mit stärker ausgeprägten Ausgangssymptomen auf (115). 
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Wang et al. (2020) untersuchten in einer zweistufigen Studie zunächst an 50 

Kindern Veränderungen von Neurotransmittern, kurzkettigen Fettsäuren (SCFAs) 

sowie die Zusammensetzung des Darmmikrobioms im Vergleich zu 

neurotypischen Kindern. Neurotransmitter wurden im Plasma gemessen und 

SCFAs in Stuhlproben. Im Anschluss erfolgte an den 26 Kindern mit ASS aus der 

Entdeckungsphase die doppelblinde Verabreichung eines aus 4 Stämmen 

bestehenden Probiotikums in Kombination mit Fructooligosacchariden (FOS) im 

Vergleich zu Placebo. Die verwendeten Bakterienstämme waren Bifidobacterium 

infantis Bi-26, Lactobacillus rhamnosus HN001, Bifidobacterium lactis BL-04 und 

Lactobacillus paracasei LPC-37. Bei FOS handelt es sich um einen präbiotischen 

Ballaststoff, der vor allem das Wachstum von Bifidobakterien fördert. Der ASS-

Schweregrad wurde anhand der ATEC (Autism Treatment Evaluation Checklist) 

erfasst und die gastrointestinalen Beschwerden anhand des 6-GSI (GI-Severity 

Index). Die Daten wurden jeweils zu Beginn, nach 30 Tagen, nach 60 Tagen und 

nach 108 Tagen erhoben. Bis zur letzten Auswertung nach 108 Tagen waren noch 

7 Kinder in der Interventionsgruppe und 4 in der Placebogruppe. 

In der Interventionsgruppe zeigte sich eine zeitabhängige Reduktion des ATEC-

Gesamtwertes, die ab Tag 60 signifikant war (Tag 30: p=0,16; Tag 60: p=0,04; 

Tag 108: p=0,009). Der 6-GSI Wert ergab bereits ab dem ersten Messzeitpunkt 

signifikante Verbesserungen in der Probiotika+FOS-Gruppe, nicht jedoch in der 

Placebogruppe (Tag 30: p=0,002; Tag 60: p=0,001; Tag 108: p<0,001). 

In der Mikrobiomanalyse wurde in der Interventionsgruppe eine signifikante 

Verschiebung der Beta-Diversität beobachtet, während dieser Effekt in der 

Placebogruppe ausblieb. Die Alpha-Diversität in der ASS-Gruppe näherte sich im 

Verlauf den Werten der gesunden Kontrollgruppe an. Es zeigte sich zudem eine 

Zunahme von Bifidobacteriales und Bifidobacterium longum sowie eine Abnahme 

mit Dysbiose assoziierter Gattungen wie Clostridium. Vor der Intervention wiesen 

Kinder mit ASS im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant reduzierte 

Stuhlkonzentrationen von Acetat (p<0,001), Propionat (p<0,05) und Butyrat 

(p<0,05) auf. Nach der Probiotika+FOS-Intervention stiegen diese SCFAs 

signifikant an und näherten sich den Kontrollwerten an, während in der 

Placebogruppe keine derartigen Veränderungen beobachtet wurden. Außerdem 

waren vor der Intervention in der ASS-Gruppe die Serotoninspiegel im Plasma 
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signifikant erhöht (p<0,05) und die Kynureninspiegel verringert (p<0,001). Nach 

der Intervention kam es zu einer Normalisierung dieser Parameter (116). 

 

Kong et al. (2021) untersuchten an 35 Kindern die Wirkung von L. plantarum 

PS128 im Vergleich zu einem Placebo über einen Zeitraum von 28 Wochen. Ab 

der 16. Woche wurde die Intervention in beiden Gruppen durch die Gabe von 

Oxytocin, in Form eines intranasalen Sprays, ergänzt. Als primäre Ergebnismaße 

wurden die Social Responsiveness Scale (SRS), eine Skala die vor allem soziale 

Interessen und Interaktion bewertet, und die Aberrant Behavior Checklist (ABC) 

gewählt. Sekundäre Ergebnismaße waren Biomarker-Analysen, GI-Schweregrad 

sowie eine Gesamteinschätzung der Funktionsänderung, die CGI-Skala (clinical 

global Impression). 

In der Gruppe, die Probiotika und Oxytocin verabreicht bekommen hatten, zeigten 

sich im ABC- und SRS-Score positive Trends, jedoch keine signifikante 

Verbesserung (ABC: p=0,077; SRS: p=0,26). In den Gruppen mit Probiotika allein 

oder Placebo + Oxytocin waren leichte Verbesserungen der globalen 

Funktionsfähigkeit (CGI) erkennbar, während die Gruppe mit Probiotika + Oxytocin 

eine signifikante Verbesserung der CGI im Vergleich zur Kontrollgruppe erreichte 

(p<0,05). Gastrointestinale Symptome veränderten sich in allen 

Behandlungsgruppen im Vergleich zur Placebogruppe nicht signifikant (117). 

 

In einer RCT von Sanctuary et al. (2019) wurde an 11 Kindern ein Probiotikum 

(Bifidobacterium infantis) in Kombination mit Rinderkolostrum in Form eines 

Pulvers getestet. Die Kontrollgruppe erhielt nur das Rinderkolostrum. Die 

Verwendung von Rinderkolostrum basiert auf der Annahme, dass es die 

epitheliale Regeneration fördert, die Darmbarriere stärkt und insgesamt die 

Zusammensetzung des Mikrobioms und auch das Immunsystem moduliert (118). 

Nach einer fünfwöchigen Verabreichung erfolgte eine zweiwöchige 

Auswaschphase mit anschließendem Wechsel der Behandlung, sodass beide 

Interventionen von allen Teilnehmenden durchlaufen wurden. Zur Erfassung der 

GI-Symptome wurden zwei Fragebögen, die GIH (Gastrointestinal History) und 

QPGS-RIII (Questionnaire on Pediatric Gastrointestinal Symptoms-Rome III 

Version) sowie die Bristol-Stool-Skala als Stuhlprotokoll verwendet. Das Verhalten 
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wurde anhand der ABC (Abberent Behavior Checklist), RBS-R (Repetitive 

Behacior Scale-Revised) und ABAS-II (Adaptive Behavior Assessment System-

Second Edition) beurteilt. Nur 8 Proband*innen wurden in die finale 

Nachuntersuchung miteinbezogen. 

In Bezug auf gastrointestinale Symptome zeigte sich im Behandlungsarm mit 

Rinderkolostrum eine signifikante Verbesserung der Schmerzen beim Stuhlgang 

(p=0,044) sowie eine Reduktion der Durchfallhäufigkeit (p=0,021). Im 

Kombinationsarm mit Probiotikum und Rinderkolostrum verbesserten sich 

ebenfalls die Schmerzen beim Stuhlgang (p=0,020) und die Stuhlkonsistenz 

(p=0,015). Nach Beendigung der Supplementierung berichteten 7 von 8 Eltern, 

dass die gastrointestinalen Symptome erneut auftraten. In der 

Verhaltensbeurteilung zeigte sich nur im Behandlungsarm mit Rinderkolostrum 

signifikante Verbesserung von stereotypen Verhaltensweisen im Vergleich zum 

Kombinationsarm (p=0,034). Innerhalb des Rinderkolostrum-Arms verbesserten 

sich mehrere ABC-Subskalen signifikant: Reizbarkeit (p=0,003), stereotypes 

Verhalten (p=0,006), Hyperaktivität (p=0,007), sowie der ABC-Gesamtscore 

(p=0,006) (119). 

 

Präbiotika 

 

Während die zuvor genannten Studien vorwiegend die Wirkung von Probiotika 

untersuchten, gibt es auch Forschung zum Einsatz von Präbiotika. Eine dieser 

Studien stammt von Palmer et al. (2024) und analysiert die Verabreichung von 

Galactooligosacchariden (GOS) in einer sechswöchigen doppelblinden RCT. Die 

41 teilnehmenden Kinder wurden randomisiert der Präbiotika- oder Placebogruppe 

zugeteilt. Zur Erfassung der autismusbezogenen Symptome wie Sozialverhalten 

und Lebensqualität wurden die SRS-2 (Social Responsiveness Scale) und der 

Fragebogen Quality of Life Autism (QoLA) herangezogen. Der QoLA-Fragebogen 

erfasst die elterliche Lebensqualität (pQOL) bei Familien von Kindern mit Autismus 

und wurde als primärer Endpunkt der Studie gewählt. Er besteht aus 2 Subskalen. 

Teil A bewertet die allgemeine Lebensqualität der Eltern, während Teil B den 

Einfluss der autistischen Verhaltensweisen des Kindes auf die Lebensqualität der 

Eltern misst. Die gastrointestinalen Symptome wurden mit dem 6-GSI bewertet. 
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Zwischen der GOS- und der Placebogruppe zeigte sich kein signifikanter 

Unterschied hinsichtlich der elterlichen Lebensqualität, weder für Teil A (p=0,97) 

noch für Teil B (p=0,32) des QoLA-Fragebogens. Innerhalb der Gruppen 

verbesserten sich jedoch beide im Vergleich zum Ausgangswert signifikant (Teil A: 

p=0,02; Teil B: p<0,001). Für Teil B wurde eine mittlere Effektstärke von d=0,43 

festgestellt, was auf eine stärkere Verbesserung in der GOS-Gruppe hinweist. Das 

Sozialverhalten der Kinder zeigte im Gruppenvergleich keine signifikante 

Verbesserung (p=0,12; d=0,42). Auch die gastrointestinalen Symptome, bewertet 

mit dem 6-GSI, veränderten sich zwischen den Gruppen nicht signifikant (p=0,20). 

Nur in einer Subskala, die den Schweregrad der GI-Symptome erfasst, konnte 

nach der GOS-Behandlung im Vergleich zur Placebogruppe eine Reduktion 

erfasst werden. Diese war jedoch nicht signifikant (p=0,05). 

Eine Analyse des Mikrobioms erfolgte an 33 Kindern, die an der 

Nachuntersuchung teilnahmen. Es zeigte sich ein signifikanter Unterschied in der 

relativen Häufigkeit von Bifidobacterium zwischen den Gruppen (p=0,001). Die 

Häufigkeit war in der Interventionsgruppe dreimal höher als in der Kontrollgruppe, 

die nur Placebo erhielt (120). 

 

In einer Studie von Grimaldi et al. (2018) wurde ebenfalls die Verabreichung von 

Galactooligosacchariden als Präbiotikum im Vergleich zu Placebo untersucht. Von 

der gleichen Forschungsgruppe wurde bereits zuvor in einem in vitro Modell 

deutlich, dass B-GOS zu einem signifikanten Anstieg der Bifidobakterien aller 

Stuhlproben führten (121). Aufbauend auf diesen Ergebnissen wurden 30 Kinder 

über einen Zeitraum von 6 Wochen einer Intervention mit B-GOS unterzogen. 

Zudem wurden auch der Einfluss von Ausschlussdiäten wie gluten- oder 

kaseinfreie Diäten berücksichtigt. Die Teilnehmer*innen wurde nach Diätstatus 

gruppiert und dann innerhalb dieser Gruppen randomisiert. Bereits zu 

Studienbeginn wiesen Kinder, die eine Ausschlussdiät befolgten, im Vergleich zu 

Kindern mit regulärer Ernährung signifikant geringere Ausprägungen von 

Bauchschmerzen (p<0,05) sowie Stuhlgangproblemen (p<0,001) auf. 

Nach der Intervention mit B-GOS verbesserten sich die sozialen Fähigkeiten 

(p<0,05) in der Ausschlussdiätgruppe signifikant, während in der Gruppe mit 

uneingeschränkter Diät keine entsprechenden Effekte beobachtet wurden. 
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Hinsichtlich gastrointestinaler Symptome konnten keine signifikanten 

Verbesserungen festgestellt werden. Im Gruppenvergleich ergaben sich nach der 

Ausschlussdiät signifikante Unterschiede in der Mikrobiomzusammensetzung 

zwischen B-GOS und Placebo (p<0,008), wobei insbesondere Bifidobacterium 

longum unter B-GOS häufiger vertreten war (p<0,02). Auch bei Kindern mit 

regulärer Ernährung kam es nach der Intervention zu signifikanten Veränderungen 

im Mikrobiom gegenüber der Baseline (p<0,038), wobei positive Assoziationen mit 

Bifidobacterium, Ruminococcus, Vertreter der Familie Lachnospiraceae, 

Eubacterium dolichum und Mogibacteriaceae gefunden wurden. Die mikrobielle 

Diversität blieb jedoch unverändert (122). 

 

Fäkale Mikrobiota Transplantation 

 

Wan et al. (2024) analysierten die Wirkung einer fäkalen Mikrobiota-

Transplantation (FMT) in einer doppelblinden RCT. Insgesamt wurden 113 Kinder 

randomisiert in 2 Gruppen eingeteilt und erhielten entweder eine oral verabreichte 

FMT-Kapsel oder ein Placebo. Die Studiendauer betrug insgesamt 17 Wochen. 

Die Verabreichung erfolgte in stationären Behandlungsphasen in der 1. und in der 

5. Woche. Vor der Behandlung erhielten die Kinder eine Elektrolytlösung zur 

Darmentleerung. Das Ziel war, die Auswirkungen auf autismusspezifische 

Symptome anhand der SRS-2 (primärer Endpunkt), der Vineland-3 und der Autism 

Behavior Checklist (sekundäre Endpunkte) zu erfassen. Veränderungen von 

gastrointestinalen Symptomen wurden in dieser Studie nicht ausgewertet. Die 

Daten wurden in der 9. Woche und in der 17. Woche erhoben. 

Im primären Endpunkt SRS-2 konnte die FMT-Intervention keine signifikante 

Überlegenheit gegenüber Placebo nachweisen. Innerhalb der FMT-Gruppe sank 

der SRS-2-Wert von Baseline bis Woche 17 signifikant (p=0,003), während in der 

Placebo-Gruppe die Veränderung nicht signifikant war (p=0,052). Zwischen den 

Gruppen bestand kein signifikanter Unterschied. In der Autism Behavior Checklist 

reduzierten sich die Werte innerhalb beider Gruppen signifikant (p<0,001), nicht 

jedoch im Gruppenvergleich. In der Vineland-3 Skala zeigte sich im Subbereich 

Sozialisierung eine signifikante Verbesserung in der FMT-Gruppe im Vergleich zur 

Placebogruppe nach 17 Wochen (p=0,037). Die Auswertung des Mikrobioms 
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ergab in der Interventionsgruppe eine signifikant erhöhte Beta-Diversität im 

Vergleich zur Placebogruppe vom Ausgangswert bis Woche 9 (p=0,011) (123). 

 

Eine weitere randomisiert kontrollierte Studie zur Wirksamkeit von FMT führten 

Wang et al. (2024) durch. Zur Bewertung der Veränderungen von 

gastrointestinalen und autismusbezogenen Symptomen wurden die GSRS, 

ADOS-2, CARS, ABC und SRS verwendet. 41 Kinder wurden in 2 Gruppen 

randomisiert. Die Dauer der Intervention betrug 5 Wochen mit einer vierwöchigen 

Nachbeobachtungszeit. Die Kinder erhielten bei Wang et al. (2024) die FMT- oder 

Placebo Kapsel ebenfalls in der 1. und 5. Woche. Zudem erfolgte einen Tag vor 

der Verabreichung eine medikamentöse Darmentleerung. Nach der 

Beobachtungszeit zeigte sich eine signifikante Verbesserung des GSRS für 

gastrointestinale Symptome in der FMT-Gruppe (p<0,0001), nicht jedoch in der 

Placebogruppe. Die ASS-Symptome erreichten im CARS (p<0,0001) und im SRS 

(p=0,0002) ebenfalls eine signifikante Verbesserung. Die Aberrant Behavior 

Checklist (ABC) hingegen zeigte sowohl in der Placebogruppe  (p=0,034) als auch 

in der FMT-Gruppe (p<0,0001) eine signifikante Verbesserung, welche in der 

FMT-Gruppe jedoch ausgeprägter war (124). 
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Diskussion 
 

Ziel dieser Arbeit ist es, aktuelle Forschungsergebnisse zu mikrobiombasierten 

Interventionen darzustellen und zu beurteilen, ob sie Verbesserung auf 

gastrointestinale sowie autismusbezogene Symptome bewirken können. 

Die Studien unterscheiden sich teilweise in großen Bereichen. So findet sich eine 

deutliche methodische Heterogenität. Dosierung, Verabreichungsart und Zeitraum 

waren meist unterschiedlich. 

 

Probiotika 

 

Arnold et al. (2019) und Santocchi et al. (2020) verwendeten zwar das gleiche 

Produkt, jedoch unterschieden sie sich maßgeblich in der Größe, 

Anwendungsdauer und den primären Endpunkten. Arnold et al. (2019) 

fokussierten sich in einem Crossover-Design auf gastrointestinale Symptome und 

Angstverhalten, wohingegen Santocchi et al. (2020) ein Parallelgruppen-Design 

wählten und den Fokus auf den Autismus-Schweregrad legten. Trotz der 

Verwendung desselben Produkts, machen Unterschiede im Studiendesign und in 

den definierten Endpunkten direkte Vergleiche schwierig (103, 104). Arnold et al. 

(2019) wählten aufgrund der geringen Stichprobengröße Effektstärken, um die 

Wirkung der Probiotikatherapie abzuschätzen. Dabei zeigten sich mittlere bis hohe 

Effektstärken zugunsten der Probiotikaphase hinsichtlich Lebensqualität und 

gastrointestinaler Beschwerden (d=0,49-0,79), während andere Bereiche, wie 

Effekte auf Angst, nur geringe Veränderungen aufwiesen. Auch ohne statistische 

Signifikanz liefern diese Ergebnisse erste Hinweise auf eine mögliche klinische 

Relevanz, die in größeren Studien überprüft werden müsste. Obwohl in der 

Mikrobiomanalyse keine Veränderungen in der Zusammensetzung des 

Mikrobioms beobachtet werden konnten, wurde ein signifikanter Zusammenhang 

zwischen der relativen Häufigkeit von Lactobacillus und PedsQL-GI festgestellt 

(p=0,022). Dies könnte darauf hindeuten, dass die Wirkung der Probiotikatherapie 

möglicherweise eher über einzelne Bakterienstämme vermittelt wird. Es muss 

jedoch berücksichtigt werden, dass es sich hier lediglich um eine Korrelation 

handelt und die Ergebnisse aufgrund der kleinen Stichprobengröße nur vorläufig 
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interpretiert werden können. In der Studie von Santocchi et al. (2020) zeigte sich 

kein signifikanter Effekt auf den primären Endpunkt ADOS-2, jedoch traten in 

explorativen Subgruppenanalysen signifikante Verbesserungen auf. Kinder ohne 

GI-Symptome zeigten Verbesserungen im Autismus-Schweregrad, während 

Kinder mit GI-Symptomen vor allem gastrointestinale Verbesserungen erfuhren. 

Dies deutet darauf hin, dass probiotische Interventionen möglicherweise bei 

spezifischen klinischen Phänotypen besonders wirksam sind (104). 

Die Studie von Guidetti et al. (2022), die ebenfalls eine Probiotikamischung 

verwendete, unterschied sich methodisch durch eine größere Stichprobengröße, 

längere Anwendungsdauer und eine umfassendere Bewertung. Mehrere der 

berichteten signifikanten Effekte (Bauchschmerzen, Durchfall und unangepasste 

Verhaltensweisen) lagen jedoch nahe der statistischen Signifikanzgrenze 

(p=0,05), weshalb die Stärke der Evidenz vorsichtig interpretiert werden sollte. 

Zudem basierten zentrale Endpunkte auf elternberichteten Fragebögen und 

subjektiven Skalen, wodurch eine mögliche Verzerrung durch Erwartungseffekte 

nicht ausgeschlossen werden können (105). 

Die Studie von Liu et al. (2019) wies mit einer Interventionsdauer von 4 Wochen 

eine besonders kurze Laufzeit auf. In den primären Endpunkten wurden keine 

signifikanten Effekte beobachtet, während in sekundären explorativen Analysen 

einzelne Untergruppen Verbesserungen zeigten. Diese traten vor allem bei 

jüngeren Kindern auf, was auf einen möglichen altersabhängigen Effekt der 

Intervention hinweist. Ähnliche Beobachtungen wurden auch in der Studie von Lin 

et al. (2024) gemacht (108, 115). Alter könnte somit ein relevanter Einflussfaktor 

auf die Wirksamkeit probiotischer Interventionen sein, der in den bisherigen 

Studien nur unzureichend untersucht wurde. Die zugrunde liegenden 

Mechanismen, die ein stärkeres Ansprechen jüngerer Kinder erklären könnten, 

sind bislang weitgehend unklar und bedürfen weiterer Forschung. 

Mazzone et al. (2024) und Schmitt et al. (2023) untersuchten beide L. reuteri. Die 

Studien unterscheiden sich deutlich hinsichtlich der Stichprobengröße und 

Interventionsdauer. Mazzone et al. (2024) begleiteten 43 Kinder über 6 Monate, 

während Schmitt et al. (2023) nur 15 Kinder für 4 Wochen untersuchten. Bei 

Mazzone et al. (2024) wurden primäre Endpunkte nicht signifikant beeinflusst, 

während in sekundären Endpunkten Verbesserungen beobachtet wurden (SRS). 
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Die Studie von Schmitt et al. (2023) zeigte eine signifikante Verbesserung der 

adaptiven Fertigkeiten, andere Endpunkte blieben jedoch unverändert (111, 113). 

Die Ergebnisse deuten darauf hin, dass L. reuteri einen positiven Effekt auf soziale 

Kommunikation oder adaptive Fähigkeiten haben könnte. 

Eine deutlich längere Interventionsdauer von 4 Monaten und eine größere 

Studienkohorte von 57 Kindern fanden sich bei Lin et al. (2024). In ihrer Studie 

wurde interessanterweise beobachtet, dass Kinder mit anfangs stärker 

ausgeprägten autismusspezifischen Symptomen (gemessen am CARS) durch die 

Verabreichung von BF839 eine größere Verbesserung erzielten als jene mit 

milderen Symptomen. Diese Verbesserungen betrafen sowohl gastrointestinale 

(GSRS) wie auch autistische Symptome (ABC-Gesamtwert) (115). Diese Effekte 

könnten darauf hindeuten, dass die individuelle Ausprägung von Symptomen bei 

der Bewertung mikrobiombasierter Interventionen berücksichtig werden sollte. Die 

Beobachtung, dass jüngere Kinder (<4 Jahren) größere Verbesserungen im ABC-

Subscore zeigten, deutet auf einen möglichen altersabhängigen Effekt hin, ähnlich 

wie in der Studie von Liu et al. (2019). 

In der Studie von Wang et al. (2020) zeigte die Intervention mit einem Synbiotikum 

aus Probiotikum in Kombination mit FOS nicht nur eine Zunahme nützlicher 

Darmbakterien, sondern auch eine Modulation kurzkettiger Fettsäuren (SCFAs) 

und von Neurotransmittern im Plasma, darunter Serotonin und Kynurenin. Diese 

Befunde deuten darauf hin, dass mikrobiombasierte Interventionen potenziell auf 

Mechanismen der Darm-Gehirn-Achse wirken könnten. Zudem zeigte sich, dass 

signifikante Verbesserungen der autismusspezifischen Symptome erst im Verlauf 

der Intervention auftraten, was bedeuten könnte, dass längerfristige 

Behandlungen möglicherweise erforderlich sind, um messbare Effekte zu erzielen. 

Ein wichtiger Kritikpunkt an dieser Studie betrifft die geringe Teilnehmergröße bis 

zum Studienende. Nur 7 Kinder in der ASS-Gruppe und 4 in der Placebogruppe 

schlossen die Studie nach 108 Tagen ab, was die statistische Aussagekraft 

einschränkt (116). 

Eine wesentliche Limitierung der Studie von Kong et al. (2021) betrifft das 

Studiendesign. Die Intervention von PS128 in Kombination mit Oxytocin führte zu 

signifikanten Verbesserungen im CGI im Vergleich zur Placebogruppe, während 

die Gabe von PS128 vor der Oxytocingabe nur einen positiven Trend zeigte. Da 
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auch die Placebogruppe nach der Oxytocingabe ähnliche Trends aufwies, lässt 

sich die Wirkung des Probiotikums nicht eindeutig isolieren. Die Ergebnisse 

deuten darauf hin, dass PS128 in Kombination mit Oxytocin möglicherweise 

synergistische Effekte auf die globale Funktionsfähigkeit (CGI) bewirken könnte. 

Um die spezifische Wirkung von PS128 zu untersuchen, wäre ein zusätzlicher 

Studienarm erforderlich, in dem das Probiotikum allein mit Probiotikum + Oxytocin 

und Placebo verglichen werden (117). 

Sanctuary et al. (2019) konnten durch die Verabreichung von einem Probiotikum 

in Kombination mit Rinderkolostrum signifikante Verbesserungen auf 

gastrointestinale Symptome beobachten, die jedoch auch im Behandlungsarm mit 

Rinderkolostrum allein auftraten. Interessanterweise waren die Verbesserungen in 

mehreren Verhaltensparametern (ABC-Gesamtscore sowie Subskalen 

Reizbarkeit, stereotypes Verhalten und Hyperaktivität) im Behandlungsarm, der 

ausschließlich Rinderkolostrum erhielt, ausgeprägter als in der 

Kombinationstherapie. Da eine Monotherapie mit dem Probiotikum nicht 

untersucht wurde, lassen sich keine Rückschlüsse auf die Wirksamkeit des 

Probiotikums ziehen und die Effekte können nicht eindeutig von denen des 

Rinderkolostrums getrennt werden. Die geringe Stichprobengröße von nur 11 

Kindern limitiert die statistische Aussagekraft der Ergebnisse. Hervorzuheben ist, 

dass die dokumentierten Verbesserungen nach Beendigung der Therapie wieder 

rückläufig waren, was auf eine fehlende Nachhaltigkeit der Effekte hindeutet (119). 

Insgesamt zeigen die bisher genannten Studien, dass Probiotika mit mehreren 

Stämmen tendenziell stärkere Effekte auf gastrointestinale Symptome und 

teilweise auf verhaltensbezogene Parameter haben, während bei Einzelstamm-

Probiotika signifikante Ergebnisse überwiegend in sekundären Analysen sichtbar 

wurden. 

 

Präbiotika 

 

Die Ergebnisse von Palmer et al. (2024), welche Präbiotika allein untersuchten, 

deuten zwar auf einen potenziellen Nutzen der GOS-Verabreichung hin, erreichten 

jedoch im Vergleich zur Placebogruppe keine statistische Signifikanz. In einer 

Mikrobiomanalyse wurde eine dreifach erhöhte relative Häufigkeit von 



  
 

 

39 

Bifidobacterium in der Interventionsgruppe festgestellt, die statistisch signifikant 

war (120). Dies unterstreicht, dass Veränderungen des Mikrobioms nicht 

zwangsläufig mit klinischen Effekten korrelieren. Gleichzeitig könnte dies darauf 

hindeuten, dass präbiotische Interventionen möglicherweise eine längere 

Verabreichungsdauer oder größere Stichproben benötigen, um messbare 

klinische Effekten zu erzielen. 

Die Studie von Grimaldi et al. (2018), die ebenfalls die Verabreichung von 

Galactooligosacchariden im Vergleich zu Placebo untersuchte, berücksichtige 

zusätzlich den potenziellen Einfluss von Ausschlussdiäten. Dabei zeigten sich in 

der Gruppe mit normaler Ernährung keine signifikanten Effekte, während in der 

Ausschlussdiätgruppe signifikante Verbesserungen beobachtet wurden. Zu 

beachten ist, dass die Kinder in der Ausschlussdiätgruppe bereits vor der 

Intervention weniger gastrointestinale Beschwerden als die Vergleichsgruppe 

aufwiesen, was den direkten Vergleich der Interventionseffekte zwischen den 

Gruppen erschwert (122). Diese Ergebnisse weisen auf eine mögliche additive 

oder synergistische Wirkung von Ausschlussdiäten (z.B. glutenfrei) und 

präbiotischer Intervention hin. Gleichzeitig verdeutlichen sie, dass 

Ernährungsfaktoren einen relevanten Einfluss auf Studienergebnisse haben 

können und bei mikrobiombasierten Interventionen als potenzielle Störgrößen 

berücksichtigt werden sollten. 

 

FMT 

 

Die beiden Studien zur fäkalen Mikrobiota Transplantation (FMT) zeigten 

unterschiedliche Ergebnisse. In beiden Studien erhielten die Kinder zuvor eine 

Darmentleerung. Trotz der insgesamt längeren Studiendauer bei Wan et al. (2024) 

von 17 Wochen war die effektive Interventionszeit in beiden Studien vergleichbar, 

da die Behandlung jeweils in der 1. und 5. Wochen erfolgte. Wan et al. (2024) 

konnten im primären Endpunkt SRS-2 keine signifikante Verbesserung gegenüber 

Placebo nachweisen. In den sekundären Endpunkten wurde lediglich im 

Subbereich Sozialisierung der Vineland-3 Skala ein statistisch signifikanter 

Unterschied zugunsten der FMT-Gruppe verzeichnet (123). Diese Ergebnisse 

lassen vermuten, dass die beobachteten Effekte möglicherweise auf 
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Placeboeffekte oder andere nicht-interventionelle Faktoren zurückzuführen sind. 

Wichtig ist hierbei, dass in dieser Studie keine gastrointestinalen Effekte erfasst 

wurden, sodass mögliche Vorteile der FMT auf GI-Symptome nicht bewertet 

werden konnten. 

Im Gegensatz dazu zeigte die Studie von Wang et al. (2024) signifikante 

Verbesserungen sowohl gastrointestinaler (GSRS) als auch autismusbezogener 

Symptome (CARS, SRS) in der FMT-Gruppe. Die ABC-Werte verbesserten sich in 

beiden Gruppen, jedoch ausgeprägter in der FMT-Gruppe (124). Die 

unterschiedlichen Ergebnisse könnten mehrere Ursachen haben. Zum einen 

unterschieden sich die Studien in Teilnehmerzahl und primären Endpunkten, 

insbesondere der GI-Symptome. Zum anderen wurden unterschiedliche Skalen 

mit variierender Sensitivität verwendet, was direkte Vergleiche erschwert. 

Insgesamt zeigen die Ergebnisse, dass FMT potenziell sowohl gastrointestinale 

als auch verhaltensbezogene Effekte haben kann. 



  
 

 

41 

Schlussfolgerung 

 

Zusammenfassend deuten die Ergebnisse dieser Arbeit darauf hin, dass 

mikrobiombasierte Interventionen bislang keine konsistenten klinischen Effekte 

zeigen. Dennoch lassen sich über mehrere Studien hinweg ähnliche Trends 

beobachten und in einzelnen Arbeiten konnten auch statistisch signifikante 

Verbesserungen verzeichnet werden. Bei der FMT lassen sich zwar positive 

Effekte vor allem auf soziale Funktionen bei Kindern mit ASS erkennen, die 

Evidenz für eine klare Überlegenheit gegenüber Placebo ist zu diesem Zeitpunkt 

jedoch noch begrenzt. Die Ergebnisse dieser Arbeit stehen im Einklang mit 

weiteren Metaanalysen und Reviews. Auch hier zeigen sich uneinheitliche 

Ergebnisse (125, 126). Die inkonsistenten Studienergebnisse lassen sich unter 

anderem durch heterogene Studiendesigns, unterschiedliche Interventionsdauern, 

teilweise kleine Stichprobengrößen sowie variierende Bewertungsskalen erklären. 

Zudem deuten die hier analysierten Studien darauf hin, dass individuelle Faktoren 

einen potenziellen Einfluss auf die Wirksamkeit mikrobiombasierter Interventionen 

haben könnten. Insbesondere das Alter der Kinder, das Vorliegen 

gastrointestinaler Symptome, ernährungsbezogene Faktoren sowie die initiale 

Symptomschwere der Autismus-Spektrum-Störung scheinen potenzielle Faktoren 

für das Therapieansprechen zu sein. Zukünftige Studien mit größerer 

Teilnehmeranzahl, längerer Interventionsdauer und standardisierten 

Studienprotokollen, die objektive und klinisch relevante Endpunkte erfassen, 

könnten dazu beitragen, die Vergleichbarkeit der Ergebnisse zu verbessern und 

klarere Aussagen zur Wirksamkeit mikrobiombasierter Interventionen zu 

ermöglichen. Längere Nachbeobachtungszeiten könnten zeigen, ob beobachtete 

Effekte über das Ende der Intervention hinaus anhalten oder eine dauerhafte 

Einnahme zur Aufrechterhaltung notwendig ist. 

 

Kritische Reflexion 

 

Eine wesentliche Einschränkung dieser Arbeit besteht in der Heterogenität der 

ausgewählten Studien. Ein Großteil der Studien war zudem durch kleine 

Stichprobengrößen gekennzeichnet, wodurch die statistische Power begrenzt ist 
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und sowohl falsch negative Ergebnisse als auch eine Überschätzung von 

Interventionseffekten nicht gänzlich ausgeschlossen werden können. Darüber 

hinaus ist zu berücksichtigen, dass die Literatursuche auf eine einzelne 

Datenbank beschränkt war, wodurch relevante Studien eventuell nicht identifiziert 

wurden. 

Implikationen für Theorie und Praxis 

 

Die Forschung zu ASS, der Darm-Gehirn-Achse und mikrobiombasierten 

Interventionen stellt ein dynamisch wachsendes Forschungsfeld dar. Auf 

theoretischer Ebene stützen die Ergebnisse dieser Arbeit die Annahme, dass das 

Darmmikrobiom eine nicht zu vernachlässigende Rolle bei gastrointestinalen 

Beschwerden und autistischen Kernsymptomen spielt. Aufgrund der komplexen 

und bislang nicht vollständig verstandenen Pathophysiologie der Autismus-

Spektrum-Störung wird auch in diesem Bereich zusätzliche Forschung notwendig 

sein, um Interventionen in Zukunft effektiver und zielgerichteter anwenden zu 

können. Für die klinische Praxis bedeutet dies, dass Präbiotika, Probiotika oder 

FMT zwar als vielversprechende Therapieansätze gelten, derzeit aber noch weit 

davon entfernt sind routinemäßig eingesetzt werden zu können. 

 

Ausblick und Anregungen für weiterführende Arbeiten 

 

Zukünftige Studien zu mikrobiombasierten Interventionen bei der Autismus-

Spektrum-Störung sollten insbesondere auf eine ausreichende Stichprobengröße 

achten, da die geringe Teilnehmeranzahl bisher die Aussagekraft der Studien 

eingeschränkt hat. Auch längere Interventions- und Nachbeobachtungszeiträume 

wären notwendig, um die Nachhaltigkeit der Effekte zu prüfen. Wie sich auch in 

der Analyse der hier dargestellten Studien zeigt, gehen Nachweise von 

Mikrobiomveränderungen nicht zwangsläufig mit klinischen Effekten einher. Das 

unterstreicht, dass mikrobiologische Befunde stets im Kontext klinischer 

Endpunkte interpretiert werden sollten. Ein weiterer Aspekt betrifft die 

Heterogenität der Bewertungsskalen. Durch die große Anzahl an Scores und 

Checklisten, die teilweise auch auf subjektiven Angaben von Eltern beruhen, wird 

sowohl die Aussagekraft der Studie als auch die Vergleichbarkeit zwischen 
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Studien erschwert. Es wäre wünschenswert, in Zukunft standardisierte Protokolle 

und Bewertungskriterien zu etablieren, um die Vergleichbarkeit und Qualität der 

Studien zu erhöhen. Darüber hinaus erscheint es sinnvoll, potenzielle 

Einflussfaktoren systematisch in das Studiendesign zu integrieren. In zukünftigen 

Untersuchungen könnte gezielt geprüft werden, ob bestimmte Altersgruppen oder 

Kinder mit höhere initialer Symptomschwere besonders von einer Intervention 

profitieren. 

Abschließend lässt sich sagen, dass das Forschungsfeld um mikrobiombasierte 

Interventionen aussichtsreich ist. Die bisherigen Ergebnisse zeigen bereits 

deutliche Hinweise auf positive Effekte auf gastrointestinale Beschwerden sowie 

autistische Kernsymptome. Erkenntnisse aus aktuellen und zukünftigen Studien 

werden entscheidend dazu beitragen, gezielte therapeutische Ansätze 

weiterzuentwickeln und die Rolle des Darmmikrobioms für die Autismus-

Spektrum-Störung sowie darüber hinaus für weitere Krankheiten besser zu 

verstehen.  
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