
Newsletter 02/2021 in Kooperation mit der

Prof. Dr. med. Dorothee Viemann, Leiterin der Arbeitsgruppe für Experimentelle  
Neonatologie an der Medizinischen Hochschule Hannover, erforscht den Einfluss  
der Darmbakterien auf die Entwicklung des Immunsystems bei Neugeborenen. 

In den ersten Tagen, Wochen und Monaten 
nach der Geburt reift das kindliche Immun-
system über enge Wechselwirkungen mit 
dem Darmmikrobiom heran. Siedelt sich in 
dieser Zeit eine gesunde Mikrobiota an, ent-
wickelt sich eine Immunhomöostase, also 
eine Balance von Toleranz- und Abwehr- 
mechanismen, die lebenslang vor vielen 
Krankheiten schützt. Etabliert sich zu Beginn 
des Lebens eine dysbiotische Mikro-
biota, verschiebt sich die Immun- 
adaptation zugunsten proinflamma- 
torischer Aktivitäten, was früher oder 
später zur Entwicklung chro-
nisch-entzündlicher Krankheiten  
führen und die Anfälligkeit für  
Infektionen erhöhen kann.1  

Alarmine fördern die Immunadaptation 

Es ist bekannt, dass sich bei natürlich gebo-
renen und gestillten Neugeborenen eine 
günstige Erstmikrobiota ansiedelt. Wissen-
schaftlerinnen und Wissenschaftler der Me-
dizinischen Hochschule Hannover haben 
nun herausgefunden, dass S100-Alarmine 
dabei eine Schlüsselrolle spielen. Diese Im-
munregulatoren kommen im Serum und 
Darm gesunder Neugeborener sowie in der 
Muttermilch in sehr hohen Konzentrationen 
vor. Der Grund: S100-Alarmine programmie-
ren die angeborenen Immunzellen in Rich-
tung tolerant, damit sie auf den Ansturm an 
Bakterien und Fremdstoffen nach der Ge-
burt nicht mit massiven Entzündungen re-
agieren und die Kolonisierung des Darms 
mit kommensalen Bakterien zulassen.2

Dysbioserisiko bei Frühgeburt 

Die höchsten Werte an S100-Alarminen wur-
den bei reif und spontan geborenen Säug-
lingen gemessen; bei Frühgeborenen und 
nach einer Sectio waren sie deutlich  
niedriger. Eine mangelnde Exposition des 
Neugeborenen mit S100-Alarminen stört 
aber nicht nur die Immuntoleranz, sondern 
auch eine gesunde Kolonisierung des 
Darms. Dies zeigen Untersuchungen an 

Knockout-Mäusen, denen die neonatale 
Versorgung mit S100-Alarminen fehlt: Bei 
ihnen kam es zur Überbesiedlung mit Esche-
richia coli, einem etablierten Dysbiose-Mar-
ker. Die enterale Zufuhr von S100-Alarminen 
konnte die Überbesiedlung mit Colibakteri-
en verhindern.3 Auch beim Menschen hängt 
eine gesunde Darmbesiedlung von der 
S100-Alarminkonzentration ab. Bei 72 ge-

sunden, reif geborenen und gestill-
ten Säuglingen waren hohe und 
mittlere S100-Alarminspiegel im 
Stuhl mit der Expansion von positi-
ven Keimen assoziiert, bei niedri-
gen Spiegeln nahmen negative  
Keime zu, die potenziell pathogen 
wirken.3 

Schützen S-100-Alarmine vor Sepsis?

Klinisch relevant sind diese Erkenntnisse bei 
Krankheiten, die mit Dysbiose und einer ge-
störten Immunadaptation einhergehen, wie 
die nekrotisierende Enterokolitis und neo-
natale Sepsis. Bei beiden Krankheiten ist die 
intestinale Produktion von S100-Alarminen 
stark erniedrigt. Ob eine Substitution von 
S100-Alarminen das Sepsisrisiko von  
Neu- und vor allem Frühgeborenen senken 
kann, müssen nun klinische Studien zeigen. 
Bei Mäusen mit induzierter Sepsis ist dies  
bereits gelungen: Die enterale Gabe von 
S100-Alarminen nach der Geburt verbesser-
te das Überleben signifikant. 
 

Liebe Kolleginnen und Kollegen,

das Mikrobiom ist und bleibt ein dynami-
sches Feld: In unterschiedlichen Disziplinen 
der Medizin arbeiten Wissenschaftlerinnen 
und Wissenschaftler an mikrobiombasierten 
Strategien, die Lösungen für drängende  
Probleme bieten könnten.  
Dazu gehört die weltweite Ausbreitung 
von Infektionen mit multiresistenten Bakte-
rien. Da das durch Antibiotika geschädigte 
Mikrobiom dabei eine Schlüsselrolle 
spielt, setzen neue anti-infektive Strategi-
en auf den Schutz des Mikrobioms und 
dessen Rekonstitution. Einen Überblick 
gibt der Beitrag auf Seite 3.
Ein bereits bewährtes Konzept zur Rekon- 
stitution der Mikrobiota ist der fäkale Mi- 
krobiota-Transfer (FMT); bei rekurrenten 
Clostridioides-difficile-Infektionen ist er 
die effektivste Therapie. In Zukunft soll der 
FMT unabhängig von Stuhlspenden wer-
den. Wie das gelingen könnte, lesen Sie 
auf Seite 2. 
Spannende Forschungsdaten aus der Neo-
natologie berichten wir auf dieser Seite 
rechts: Bei Neugeborenen und in der Mut-
termilch wurden Verbindungen identifi-
ziert, die die Zusammensetzung des Erst-
mikrobioms regulieren und damit die 
Immunadaptation fördern. 
In weiteren Beiträgen auf den Seiten 2 und 
4 geht es um Ernährungsinterventionen – 
von der mediterranen Diät bis zu maßge-
schneiderten Probiotika stehen Konzepte 
auf dem Prüfstand, die das Mikrobiom  
positiv modulieren und Therapien von 
Dysbiose-assoziierten Krankheiten unter-
stützen sollen. 
Ich wünsche Ihnen eine spannende Lektüre!

Prof. Dr. med. Samuel Huber,
Universitätsklinikum 
Hamburg-Eppendorf

Neonatologie: Alarmine regulieren die 
Erstmikrobiota bei Neugeborenen
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Fazit für die Praxis

Die orale Supplementierung von 
S100-Alarminen ist ein vielver- 
sprechender präventiver Ansatz zur 
Förderung der Immunadaptation und 
Mikrobiomentwicklung bei Frühge-
borenen und könnte dazu beitragen,  
dysbiosebedingte Störungen im  
späteren Leben zu verhindern.  

Prof. Dr. med. 
Dorothee Viemann



Der fäkale Mikrobiota-Transfer (FMT) ist eine 
hocheffektive Therapie bei rekurrenten 
Clostridioides-difficile-Infektionen (rCDI). 
Zudem wird er bei weiteren Indikationen im 
Rahmen von Studien untersucht. Der breite 
Einsatz des FMT in der Praxis ist angesichts 
strenger Vorschriften jedoch limitiert. Ein 
Grund ist, dass das BfArM* Stuhltransplanta-
te als Arzneimittel klassifiziert und der FMT 
damit unter das Arzneimittelgesetz fällt. 

FMT: Hier Arzneimittel, dort Gewebetransplantat

Dieses schreibt vor, dass betreuende Ärzte 
das Stuhltransplantat für den jeweiligen Pati-
enten selbst herstellen und verabreichen 
müssen. Sie dürfen diese Schritte weder an 
Mitarbeiter delegieren noch ein Transplantat 
aus einem anderen Labor verwenden. Die Eu-
ropäische Gesellschaft für Gastroenterologie 
UEG sieht das anders: Eine Expertengruppe 
hat in einer aktuellen Konsensuskonferenz 
entschieden, dass der FMT nicht als Arznei-
mittel, sondern als Gewebetransplantation 
gelten soll.1 Auch die hohen Anforderungen 
an ein Stuhltransplantat erschweren den Ein-
satz von FMT in der Praxis: Um das Infektions-
risiko zu minimieren, wird die aufbereitete 
Stuhlspende eines Spenders nach einem  

ersten negativen Screening bei minus  
80 Grad für acht Wochen tiefgekühlt. Nach die-
ser Quarantäne folgt ein zweites negatives 
Screening; erst dann darf das Präparat appli-
ziert werden.2 Diese Vorgaben bedeuten das 
Aus für die Verwendung frisch aufbereiteter 
Stuhltransplantate.  Auch werden die Kosten 
für die beiden komplexen Spenderscreenings 
derzeit nicht refinanziert. 

FMT bei Colitis ulcercosa

Seit einigen Jahren wird die Wirksamkeit eines 
FMT bei Colitis ulcerosa untersucht. Die Ergeb-
nisse der kontrollierten Studien zusammenge-
fasst, erreichten 37 % der Patienten mit FMT 
eine Remission, verglichen mit 18 % in der Kon-
trollgruppe.3 Auch beim Remissionserhalt 
schnitt FMT bei Colitis-ulcerosa-Patienten in 
einer aktuellen Studie besser ab als Plazebo.4 
Allerdings müssen für eine nachhaltige Remis-
sion wiederholte FMT erfolgen. Hintergrund ist 
auch die genetische Kontrolle der Mikrobiota 
bei Colitis ulcerosa, die sich nach einem FMT 
immer wieder durchsetzt.5 
Möglicherweise ist es nicht notwendig, das 
komplette Mikrobiom zu transferieren. Eine 
erste Studie deutet an, dass schon die Anwe-
senheit bestimmter Bakterienpopulationen 

und ihrer Metabolite das Ansprechen 
des FMT bei Colitis-ulcerosa-Patienten 
vermittelt.6 Auch sterile Hochdruck-
filtrate sind offenbar wirksam, obwohl 
sie keine Bakterien mehr enthalten, 
sondern nur noch z. B. bakterielle Me-
tabolite, Viren oder Phagen. In einer 
Fallserie der Uniklinik Jena erzeugte 
die Verabreichung eines lyophilisierten 

und verkapselten Filtrats bei Patienten mit akti-
ver Colitis ulcerosa zwar kein Donor-ähnliches 
Mikrobiom, doch bewirkte es einen signifikan-
ten Abfall des fäkalen Calprotektins und führte 
zu einer endoskopischen Besserung. Die Be-
funde dieser Studie ergänzen die Ergebnisse 
einer kleinen Fallserie bei Patienten mit rCDI, 
bei denen der Transfer von sterilem Stuhlfiltrat 
anhaltend erfolgreich war.7  

Die Ernährung hat großen Einfluss auf das Mi-
krobiom: Insbesondere eine überwiegend 
vegetarisch bzw. mediterran orientierte Kost 
fördert eine günstige Mikrobiota mit einem 
Metabolom, das antiinflammatorische Immun-
antworten erzeugen kann. Diese Effekte ba-
sieren in erster Linie auf Ballaststoffen. Weil 
sie im Dünndarm nicht gespalten werden, 
gelangen sie unverändert ins Kolon, wo die 
Darmbakterien sie mühelos verwer-
ten und hauptsächlich zu kurz- 
kettigen Fettsäuren abbauen. 
Besonders Butyrat wird eine wichtige 
Rolle zugeschrieben; es ist die bevor-
zugte Energiequelle der Enterozyten 
und für die Stabilisierung der Darm-
barriere wichtig.1 

Ballaststoffe stärken die Darmbarriere

Gut untersucht sind die Effekte von Prebioti-
ka – das sind spezielle Ballaststoffe, die von 
bestimmten Spezies der Mikrobiota selektiv 
verwertet werden, deren Vermehrung stimu-
lieren und dadurch gesundheitsfördernde 
Effekte entfalten. Zu prebiotischen Ballast-
stoffen gehören z. B. Inulin, Fructo- und  
Galactooligosaccharide, die etwa in  

Artischocken, Topinambur oder Chi-
corée vorkommen. Studien zufolge 
verbessern sie u. a. den Metabolismus 
bei Adipositas und Typ-2-Diabetes, 
lindern Symptome bei Obstipation, 
Allergien, Reizdarmsyndrom oder 
chronisch-entzündlichen Darmerkran-
kungen.2

Eine Mikrobiom-modulierende Eigenschaft 
wird auch den Polyphenolen zugeschrieben, 
die z. B. in Kakao, Rotwein, grünem Tee oder  
Blaubeeren vorkommen.3

Fäkaler Mikrobiota-Transfer: Quo vadis? 
Der fäkale Mikrobiota-Transfer wird sich in den nächsten Jahren weiterentwickeln. 
Welche Probleme mit der jetzigen Anwendung verbunden sind und wie das The-
rapieprinzip in Zukunft aussehen könnte, erklärt Prof. Dr. med. Andreas Stallmach, 
Universitätsklinikum Jena. 

Fazit für die Praxis

Bisherige Befunde deuten an, dass für 
ein erfolgreiches Ansprechen eines FMT 
nicht das komplette Mikrobiom übertra-
gen werden muss. Ziel ist, die relevanten 
Elemente zu identifizieren, rekombinant 
herzustellen und auf dieser Basis Medi-
kamente zu entwickeln.  

*BfArM: Bundesinstitut für Arzneimittel und Medizinprodukte 
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Prof. Dr. med. 
Andreas Stallmach

Ernährung: Mittelmeerdiät begünstigt erwünschte Darmbakterien 
Vollkorn, Nüsse, Blaubeeren: Welche Ernährung das Mikrobiom günstig moduliert, berichtet Privatdozentin  
Dr. rer. nat. Walburga Dieterich, Hector-Center für Ernährung, Bewegung und Sport, Universitätsklinikum Erlangen.  

Fazit für die Praxis

Eine mediterrane Diät mit viel Vollkorn, 
Gemüse, Hülsenfrüchten, Nüssen und 
Obst bietet beste Voraussetzungen für 
eine gesundheitsfördernde Modula- 
tion der Mikrobiota.4
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Der häufige Einsatz von Antibiotika ist eine 
Hauptursache für Infektionen mit multiresis-
tenten Bakterien. Neueren Erkenntnissen 
zufolge spielen Störungen des Mikrobioms 
dabei eine zentrale Rolle. 
Heute geht man davon aus, dass die 
Mikrobiota geringe Konzentrationen 
potenziell pathogener Erreger be-
herbergt, darunter auch multiresis-
tente Bakterien, die z. B. im Kranken-
haus, über die Nahrung oder die 
Umwelt in den Organismus gelan-
gen. Eine intakte Mikrobiota hält die-
se Erreger mit den ausgeklügelten 
Mechanismen der Kolonisationsre-
sistenz in Schach, sodass sie keine 
Probleme verursachen. Unter dem Einfluss 
einer Antibiotikatherapie verändert sich die 
Mikrobiota jedoch dysbiotisch – mit einer re-
duzierten Diversität, dem Verlust von Schlüs-
seltaxa und einem veränderten Metabolom. 
Diese Störungen schwächen die Kolonisati-
onsresistenz und ermöglichen den vorhan-
denen multiresistenten Bakterien, Nischen 
in der Mikrobiota zu erobern, zu expandie-
ren und schließlich zu dominieren. Kommt 
es in einer solchen Situation zusätzlich zu ei-
ner Schädigung der Darmbarriere, etwa 
durch eine Chemotherapie oder Operation, 
kann eine Blutstrominfektion entstehen.1 

Keine Empfehlung für Antibiotika 

Wie lassen sich solche Infektionen verhin-
dern? Die klassische Strategie zur Dekoloni-
sierung multiresistenter Bakterien bestand in 
der oralen Gabe nicht absorbierbarer Antibio-
tika. Davon rät die Europäische Gesellschaft 
für klinische Mikrobiologie und Infektions-
krankheiten (ESCMID) in ihrer aktuellen Leitli-
nie jedoch ab – sofern es sich um gramnegati-
ve multiresistente Bakterien und nicht um 
MRSA handelt. Die Ergebnisse der dazu vor-
liegenden Studien waren nicht überzeugend: 
Die Antibiotika reduzieren zwar die Dichte 
multiresistenter Bakterien im Kolon, diese ver-
mehren sich nach dem Absetzen jedoch wie-
der und werden zunehmend resistent.2  
Abzuraten ist auch von der Praxis, nach einer 
Antibiotikatherapie ein Probiotikum zu ver-
schreiben, damit sich die gestörte Mikrobiota 
schneller erholt. Dies ist kontraproduktiv, wie 
eine Studie mit 21 Probanden aus Israel zeigt: 
Nach einwöchiger Antibiotikatherapie siedel-

ten sich die probiotischen Bakterien zwar im 
Darm an, blockierten aber die Regeneration 
der Ursprungs-Mikrobiota über Monate. Ohne 
weitere Maßnahmen erholte sich die Mikro-
biota deutlich schneller.3 

Speziesspezifische Strategien 

Alternative Strategien zur Prävention 
von Infektionen mit multiresistenten 
Erregern beziehen das Mikrobiom mit 
ein. Ein Beispiel ist die Entwicklung 
speziesspezifischer Probiotika. Einen 
potenziellen Kandidaten identifizier-
ten Forscher der Universität Tübingen 
in der nasalen Mikrobiota: Das kom-

mensale Bakterium Staphylococcus lugdu-
nensis produziert eine antibiotisch wirksame 
Substanz, Lugdunin genannt, die das Wachs-
tum von Staphylococcus aureus in der Nase 
hemmt und auch dessen multiresistente 
Stämme (MRSA) abtötet. Es wäre denkbar, 
Lugdunin-produzierende Bakterien in der 
Nase von Risikopatienten anzusiedeln, um 
die Kolonisationsresistenz gegen Staphylo-
coccus aureus zu erhöhen.4,5 Allerdings kann 
Staphylococcus lugdunensis selbst Infektio-
nen verursachen und ist daher vermutlich 
noch nicht der ideale Kandidat für ein Präzisi-
ons-Probiotikum gegen MRSA-Infektionen. 
In Entwicklung sind auch speziesspezifische 
Antibiotika, die sich gezielt gegen einzelne 
Pathogene richten, die physiologische Mikro-
biota aber verschonen. Ein spannender Kan-
didat ist der Wirkstoff Ridinilazol, der Clostri-
dioides-difficile-Stämme selektiv abtötet. 
Derzeit wird er einer klinischen Phase-2-Stu-
die an Patienten mit Clostridioides-diffici-
le-Infektionen (CDI) getestet – mit guten Er-
gebnissen: Während die zehntägige 
Standardtherapie mit Vancomycin zu massi-
ven und anhaltenden Störungen der Darmmi-
krobiota führte, waren nach der Behandlung 
mit Ridinilazol kaum Veränderungen nach-
weisbar. Damit sinkt auch das Rezidivrisiko, 
denn eine intakte Mikrobiota hält das Wachs-
tum von Clostridioides difficile in Schach.6 

Mikrobiotaschutz mit Aktivkohle 

Eine weitere Option zur Minimierung der 
Kollateralschäden einer Antibiotikatherapie 
sind Medikamente mit Mikrobiotaschutz. In 
klinischer Erprobung ist derzeit der Wirk-
stoff DAV132, eine neutralisierende Aktiv-

kohle. Er absorbiert Antibiotikaresiduen im 
Kolon, die zur Selektion multiresistenter Er-
reger beitragen. Studien an gesunden Pro-
banden ergaben: Wird DAV132 zusammen 
mit einem Antibiotikum eingenommen, ent-
faltet das Antibiotikum die erwünschte Wir-
kung und gleichzeitig bleibt die Vielfalt der 
Mikrobiota erhalten.7 Nach einem ähnlichen 
Prinzip funktioniert der Wirkstoff Ribaxama-
se: Dabei handelt es sich um eine Be-
ta-Laktamase zur oralen Einnahme. Sie 
schützt die Mikrobiota, indem sie in den 
Darm sezernierte Beta-Laktam-Antibiotika-
residuen inaktiviert.8 Sowohl für DAV132 als 
auch für Ribaxamase sind klinische  
Phase-3-Studien in Vorbereitung. 
Ebenfalls im Fokus der Forschung steht der 
fäkale Mikrobiota-Transfer (FMT). Er ist die 
beste Therapie bei rezidivierenden Clostridi-
oides-difficile-Infektionen, kann offenbar 
aber auch multiresistente Bakterien aus der 
Mikrobiota verdrängen. So wurde in einer 
Studie bei Patienten in den Wochen nach ei-
nem FMT beobachtet, dass eine Dekolonisie-
rung Vancomycin-resistenter Enterokokken 
erfolgte. Ob ein FMT denselben Effekt auf 
gramnegative multiresistente Bakterien hat, 
lässt sich noch nicht abschließend bewerten.9 
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Fazit für die Praxis

Innovative mikrobiombasierte Strate-
gien zur Prävention von Infektionen mit 
multiresistenten Bakterien sind in Ent-
wicklung, stehen aber noch nicht zur 
Verfügung. Die wirksamste Maßnahme, 
die Ärzte bereits heute umsetzen kön-
nen, ist das antimikrobielle Stewardship: 
Die Implementierung einer umsichtigen, 
kontrollierten und angemessenen An-
wendung von Antiinfektiva ermöglicht 
bessere Behandlungsergebnisse, mi-
nimiert die Resistenzentwicklung und  
reduziert Kosten.10

Antibiotikatherapie: 
Mehr Mikrobiomschutz, weniger Multiresistenzen? 
Neue Strategien gegen Infektionen mit multiresistenten Bakterien setzen auf den Schutz der Mikrobiota  
und die Stärkung der Kolonisationsresistenz. Wie sie funktionieren und warum sie Erfolg versprechend sind,  
erklärt Prof. Dr. med. Maria J. G. T. Vehreschild, Universitätsklinikum Frankfurt.

Prof. Dr. med. 
Maria J. G. T. 
Vehreschild
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Krebs, Typ-2-Diabetes, Depressionen, 
Herz-Kreislauf- und Autoimmunerkrankun-
gen: Nichtübertragbare Krankheiten wie die-
se können nach heutigem Verständnis durch 
inflammatorische Signale aus dem Mikrobiom 
getriggert und unterhalten werden. Voraus-
setzung ist eine Dysbiose, die durch Einwir-
kung diverser Umweltfaktoren entsteht, u. a. 
durch Infektionen, Xenobiotika oder ungünsti-
ge Ernährung.1 Insbesondere unter einer ty-
pisch westlichen zucker-, fett- und eiweißrei-
chen Ernährung mit viel Fleisch und Fast Food 
sinkt die Diversität im Mikro-
biom und es vermehren sich 
Bakterien, die Inflammation in-
duzieren und die Darmbarriere 
schädigen. Ballaststoffe, Poly-
phenole und weitere Substan-
zen in Gemüse, Hülsenfrüchten, 
Obst und Vollkorn wirken dage-
gen antiinflammatorisch und 
stabilisieren die Darmbarriere.2 

Forscher entschlüsseln zunehmend die mole-
kularen Interaktionen zwischen Nahrungsbe-
standteilen, Bakterien und Darmimmunsys-
tem. Was der Mensch isst, bestimmt nicht nur 
die Komposition der Mikrobiota, sondern 
auch deren Funktion: Je nachdem, welches 
Spektrum an bakteriellen Metaboliten beim 
Abbau von Substraten entsteht, werden im-
munologische Signalwege in die eine oder 
andere Richtung gelenkt. Eine Studie zeigt: 
Die Dominanz bestimmter Bakterien im  
Mikrobiom korreliert mit der Anwesenheit be-
stimmter Metabolite, Immunzellen und Zytoki-
ne – und diese wirken z. B. bei chronisch-ent-
zündlichen Darmerkrankungen, Multipler 

Sklerose und rheumatoider Arthritis überwie-
gend inflammatorisch.3 

Pro- und Synbiotika, Extrakte, Metaboliten 

Vor diesem Hintergrund könnten Interventio-
nen präventiv und therapeutisch sinnvoll sein, 
die das Mikrobiom direkt oder mit diätetischen 
Maßnahmen positiv modulieren. Dafür kom-
men mehrere Strategien in Frage: Probiotika 
sind eine Option, jedoch ist unklar, welche 
Stämme bei welchen Indikationen effektiv sind. 
Zudem gelingt eine Kolonisierung des Darms 

nicht bei allen Menschen.4 Wissen-
schaftler und Unternehmen versu-
chen derzeit, maßgeschneiderte Pro-
biotikatherapien zu entwickeln, die 
für jede Person einen individuell pas-
senden Bakteriencocktail einsetzen. 

Eine andere Option sind Synbiotika, 
also die kombinierte Gabe von Pro- 
und Prebiotika. Sie ermöglichen es, 
Bakterien mit positiven biologischen 

Effekten zeitweise im Darm zu halten und diese 
bei Bedarf wieder zu eliminieren. Dass das funk-
tioniert, zeigt z. B. eine Studie mit Bacteroides 
ovatus, das auf den Abbau mariner Polysaccha-
ride in Algen spezialisiert ist: Solange beide 
Komponenten gefüttert wurden, behauptete 
sich das Bakterium im Mikrobiom von Mäusen. 
Nach dem Zufuhrstopp von Bakterium oder  
Polysacharid verschwand es wieder.5

Nicht nur lebende Bakterien, auch Extrakte 
aus hitzeinaktivierten Stämmen beeinflussen 
das Darmimmunsystem günstig: Bei fettreich 
gefütterten Mäusen schützte die Gabe eines 
solchen Extrakts vor dem Abbau der Mukus-
schicht und stabilisierte die Darmbarriere. 

Welche Substanzen im Extrakt diese Wirkung 
vermitteln, ist aber unbekannt.

Weiter sind die Wissenschaftler bei der Erfor-
schung bakterieller Metabolite aus dem Mi- 
krobiom. Interessant sind vor allem kurzketti-
ge Fettsäuren: In einer Studie bei Patienten 
mit Multipler Sklerose reduzierte die Gabe 
von Propionsäure die Schubrate und vermin-
derte den Gehirnschwund. Die Wissenschaft-
ler wiesen nach, dass Propionsäure die Pro-
duktion und Funktion regulatorischer T-Zellen 
steigerte, was überschießende Entzündungs- 
reaktionen bremste.6
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Fazit für die Praxis

Ernährungs- und andere Interventi-
onen, die das Mikrobiom positiv be-
einflussen, könnten Therapien von 
Dysbiose-assoziierten Erkrankungen 
sinnvoll ergänzen. Vielversprechend 
sind Synbiotika, also die Kombination 
spezieller Ballaststoffe mit probioti-
schen Bakterien, und auch die direkte 
Supplementierung von Bakterienbe-
standteilen bzw. bakteriellen Stoff-
wechselprodukten, wie im Fall von 
Multipler Sklerose und Propionat ein-
drucksvoll gezeigt wurde.
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