
1

DARM-
MIKROBIOM-
DIAGNOSTIK



3

Hochdurchsatz-
Sequenzierung 

Das Darmmikrobiom ist die Gesamtheit aller Mikroorganismen, die den 
Darm besiedeln – inklusive ihres Erbguts und aller Moleküle, die sie produ-
zieren. Sie interagieren nicht nur untereinander, sondern stehen auch in 
regem Austausch mit ihrem Wirt.

Ein intaktes mikrobielles Darmbiotop ist wichtig für die Verdauung der 
Nahrung, fungiert als Trainer unseres Immunsystems und Abwehrschild 
gegen Pathogene. Darüber hinaus beeinflussen mikrobielle Stoffwechsel
produkte viele weitere Körperfunktionen. Gerät die mikrobielle Gemein-
schaft aus dem Gleichgewicht, kann dies eine Reihe verschiedener Krank-
heiten begünstigen.

Mit herkömmlichen kulturbasierten Diagnostikmethoden können nur 
wenige Mikroorganismen nachgewiesen werden, weil sich nicht alle im 
Darm lebenden Mikroorganismen im Labor kultivieren lassen. Bei der  
Darmmikrobiom-Diagnostik erfassen wir mittels Hochdurchsatz Sequen-
zierung eine große Anzahl an Bakterien und weisen relevante Pilze kulturell 
nach.

Untersuchung des mikrobiellen Gleichgewichts 
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Entlang des Darms nimmt die Bakteriendichte und -viel-
falt immer weiter zu und erreicht im Dickdarm ihren 
Höhepunkt.5 Den Dünndarm besiedeln vor allem schnell 
wachsende fakultativ anaerobe Familien wie Lactoba-
cillaceae (Firmicutes) und Enterobacteriaceae (Proteo-
bacteria), die das eher saure, sauerstoffhaltige Milieu 
und antimikrobielle Moleküle (unter anderem Gallen-

säuren) tolerieren und mit dem Wirt um Nährstoffe kon-
kurrieren. Dagegen bietet der Dickdarm mit einer langen 
Verweildauer des Darminhalts und mildem pH-Wert 
optimale Wachstumsbedingungen für eine Vielzahl von 
Bakterienarten, die unter Ausschluss von Sauerstoff 
unverdauliche Ballaststoffe oder schnell vergärende 
Kohlenhydrate verwerten.

Darmbakterien sind wichtig für die Gesundheit
Darmbakterien sind essenziell für die Verdauung. Einige 
Vertreter bauen beispielsweise im Dickdarm einen Teil der 
unverdaulichen Ballaststoffe aus der Nahrung zu kurzket-
tigen Fettsäuren ab. Diese dienen unter anderem den 
Darmepithelzellen als Energiequelle, regen sie zur Muzin-
bildung an und sorgen für dichte Zell-Zell-Verbindungen, 
wodurch die Barrierefunktion des Darms gestärkt wird.6 
Einige Darmbewohner produzieren auch lebenswichtige 
Vitamine (Vitamin K, B-Komplex-Vitamine), fördern die 
Nährstoffaufnahme oder eliminieren Schadstoffe, zum 
Beispiel Oxalsäure aus Rhabarber.7 Außerdem hindern sie 
fremde Bakterien daran, sich im Darm anzusiedeln, indem 
sie vorhandene Nischen besetzen, um Nährstoffe konkur-
rieren, den pH-Wert reduzieren oder antimikrobielle Mole-
küle ausschütten.8 Gleichzeitig ist der Darm Sitz des 
größten Immunorgans, und die Darmmikroben sind für die 
Reifung und Regulierung des Immunsystems unerlässlich. 
So dämpfen sie etwa die Antwort des darmassoziierten 

Immunsystems auf harmlose Darmbewohner, Nahrungs-
bestandteile und Selbstantigene.

Die Wirkung der Darmbakterien beschränkt sich aber nicht 
nur auf den Darm: Kurzkettige Fettsäuren und andere 
mikrobielle Produkte werden über die Darmschleimhaut 
aufgenommen und gelangen über den Blutkreislauf in den 
gesamten Körper (Abb. 2). Darüber hinaus kommunizieren 
Darmbakterien über ausgeschüttete Metaboliten und 
Neurotransmitter auch mit dem enterischen Nervensystem, 
welches die Darmwand durchzieht, und über den Vagus-
nerv sogar mit dem Gehirn.9 Bakterielle Moleküle fördern 
zum Beispiel die Gluconeogenese in der Leber6 sowie 
vermutlich den Skelettmuskel-Aufbau,10 induzieren eine 
Allergentoleranz in der Haut,11 dämpfen allergische Lun-
genentzündungen,12 regulieren die Darmmotilität,6 sorgen 
für eine dichte Blut-Hirn-Schranke oder beeinflussen 
Gehirnfunktionen und das Verhalten.13

Was ist ein „gesundes“  
Darmmikrobiom?
Jeder Mensch hat etwa genauso viele Mikroorganismen in und auf sich, wie er Körperzellen hat.1 Der Darm 
beherbergt mit einer Oberfläche von ungefähr 32 m2 den Großteil aller Mikroorganismen des Menschen – 
vor allem Bakterien, aber auch Archaeen, eukaryotische Einzeller, Pilze und Viren. Über 1.000 Bakterienarten 
wurden bisher im menschlichen Darm entdeckt, wovon jede Person durchschnittlich etwa 160 Arten trägt.2 

Bis zu 90 % der Darmbakterien gehören den Bakterienabteilungen (= Phyla) Firmicutes und Bacteroidetes 
an. Die restlichen Bakterienarten verteilen sich hauptsächlich auf die Phyla Actinobacteria, Proteobacteria, 
Fusobacteria und Verrucomicrobia* (Abb. 1).3

Actinobacteria

Stamm Klasse Ordnung Familie Gattung

Actinobacteria Bifidobacteriales Bifidobacteriaceae Bifidobacterium

Fusobacteria Fusobacteria Fusobacteriales Fusobacteriaceae Fusobacterium

Verrucomicrobia Verrucomicrobiae Verrucomicrobiales Akkermansiaceae Akkermansia

Actinomycetales Corynebacteriaceae Corynebacterium

Micrococcales Micrococcaceae Renibacterium

Proteobacteria Gammaproteobacteria Enterobacterales Enterobacteriaceae Escherichia

Enterobacter

Klebsiella

Bacteroidetes Bacteroidia Bacteroidales
Prevotellaceae Prevotella

Bacteroidaceae Bacteroides

Firmicutes

Bacilli

Clostridia

Bacillales
Staphylococcaceae Staphylococcus

Bacillaceae Bacillus

Eubacteriaceae Eubacterium

Clostridiaceae Clostridium

Lactobacillales

Clostridiales

Lactobacillaceae Lactobacillus

Enterococcaceae Enterococcus

Streptococcaceae
Streptococcus

Lactococcus

Lachnospiraceae
Roseburia

Coprococcus

Ruminococcaceae
Ruminococcus

Faecalibacterium

Abb. 1	 Stammbaum der Darmbakterien mit prominenten Angehörigen auf den verschiedenen taxonomischen Rangstufen Stamm (Phylum), 
Klasse, Ordnung, Familie und Gattung, modifiziert nach Hajiagha et al.4*	 Neue Namen: Bacillota, Bacteroidota, Actinomycetota, Pseudomonadota, Fusobacteriota, Verrucomicrobiota.
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Nichtalkoholische 
Fettleber, Fibrose

Chronisch-entzündliche
Darmerkrankungen,
Allergien

Übergewicht,
Diabetes mellitus 
Typ 2

Muskelatrophie
Nierensteinbildung, oxidativer Stress, 
Niereninsuffizienz: mikrobielle Toxine 
(P-Cresyl-Sulfat, Indoxyl-Sulfat)

Atherosklerose, TMAO,
akutes Koronarsyndrom,
Herzversagen

Kurzkettige Fettsäuren
Milchsäure, Histamine

Neurotransmitter
Sekundäre Gallensäuren

Aminosäuren-Metaboliten
Vitamine, antimikrobielle Peptide

Polyamine, Amyloid-Proteine
Trimethylamin (TMA)

Toxine, Gase

Darm
· Energiesubstrat für 
 Epithelzellen
· Integrität Darmbarriere
· Entzündungs- und Immunantwort
· Nährstoff/Mineralstoff-Resorption
· Intestinale Gluconeogenese
· Abwehr von Krankheitserregern

Leber
· Glukose- und 
 Fettstoffwechsel
· Cholesterin- 
 und Gallensäuren-
 Stoffwechsel

Fettgewebe
· Fettspeicherung und 
 Fettverbrennung

Skelettmuskeln
· Glukose-Aufnahme
· Fettverbrennung
· Aufbau Muskel-
 masse

Niere
· Immunmodulation
· Oxalat-Stoffwechsel
· Blutdruckregulation

Gehirn
· Appetitregulation
· Stressregulation
· Neurogenese
· Neuronale Signal-
 übertragung

Herz-Kreislauf-System
· Blutdruckregulation

Stress, Depression,
Angststörungen,
Neurodegeneration: 
mikrobielle Amyloid-
Proteine (Curli)

Abb. 2	 Darmbakterien produzieren zahlreiche Substanzen, die auf verschiedene Organe und Gewebe einwirken. Einige sind wichtig  
für die Gesundheit und ihr Fehlen fördert Erkrankungen, andere sind eher schädlich. Zu den bakteriellen Metaboliten zählen: kurz- und lang
kettige Fettsäuren, Histamine, Neurotransmitter, sekundäre Gallensäuren, Metaboliten der Aminosäure Tryptophan, Vitamine, Polyamine,  
antimikrobielle Substanzen (z. B. Bacteriocine), Gase, Amyloid-Proteine, Toxine und das Cholin-Abbauprodukt Trimethylamin, das in der 
Leber in Atherosklerose-förderndes TMAO umgewandelt wird.

Störung der bakteriellen Darmbesiedlung

Der Verlust förderlicher Darmbakterien kann dazu führen, 
dass schädliche Bakterien die freiwerdenden Nischen 
besetzen und durch dieses Ungleichgewicht die Barrie-
refunktion des Darms geschwächt wird (Abb. 3). Dadurch 
kann es zum sogenannten „Leaky Gut“-Syndrom kommen: 
Mikroorganismen des Darms dringen gehäuft bis zu den 
Epithelzellen vor und passieren zusammen mit mikrobi-
ellen Produkten, Toxinen sowie Nahrungs-Antigenen 
verstärkt die durchlässigere Darmwand. Dort lösen sie 
chronische Entzündungsreaktionen aus und bringen das 

Immunsystem aus dem Gleichgewicht. Die in den Körper-
kreislauf ausgeschütteten proinflammatorischen Zytokine 
und aktivierten Immunzellen verstärken vermutlich auch 
in anderen Organen latente Entzündungen. Diese erhöhen 
das Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen,15 Krebs-
erkrankungen,16 Diabetes17 und neurologische Erkran-
kungen.18 Außerdem können Autoimmunreaktionen aus-
gelöst werden.19 Darüber hinaus kann eine Dysbiose dazu 
führen, dass andere mikrobielle Metaboliten vorherrschen, 
die potenziell gesundheitsschädlich sind.

Schleim

Protektive Bakterien Sekretorisches IgA Pathogene Keime

LPS Toxine
Allergene

T-Zelle

Dendritische ZelleMakrophage Proinflammatorische 
Zytokine

Mastzelle

B-Zelle

Aktivierte 
T-Zellen

Gesunde
Tight Junctions

Polymerer 
IgA-Rezeptor

Antimikrobielle 
Peptide

Immuntoleranz Endotoxämie
Lokale und systemische 
Entzündung
Autoimmunität
Allergie

„Leaky Gut“-Syndrom
Dysbiosen

Symbiose

Abb. 3	 Kommensale Darmbakterien erhalten die Darmbarriere und induzieren eine Immuntoleranz. Eine Dysbiose beeinträchtigt die  
Darmbarriere. Bakterien dringen zu den Epithelzellen vor, schädigen die Darmwandbarriere und überstimulieren das Immunsystem.  
Durch die durchlässigere Darmwand dringen Bakterien und bakterielle Endotoxine (z. B. Lipopolysaccharide, LPS) in den Körper ein und 
lösen Entzündungsreaktionen aus. Es können auch Immunreaktionen gegen Nahrungsmittelbestandteile auftreten oder gegen Selbst
antigene, die Ähnlichkeit mit den einströmenden Bakterien haben. Modifiziert nach Kinashi et al.20

Eine Dysbiose, bei der die Artenvielfalt der mikrobiellen Darmgemeinschaft verringert oder in ihrer Zusammen-
setzung verändert ist, wird mit verschiedenen Erkrankungen in Verbindung gebracht. Dazu zählen Darmerkran-
kungen, metabolische Erkrankungen, durch das Immunsystem vermittelte entzündliche, allergische oder 
Autoimmunerkrankungen sowie neurologische Erkrankungen.14
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Wann ist eine Analyse 
sinnvoll?

Das Darmmikrobiom ist dynamisch

Den größten Einfluss auf das Darmmikrobiom hat die 
Nahrung des Menschen, von der sich auch die Darm-
bakterien ernähren. Es ist bei traditionell ballaststoffreicher 
pflanzlicher Ernährung durch eine hohe Bakterienvielfalt 
und einen höheren Anteil der Bakteriengattung Prevotella 
geprägt.7 Der westliche Ernährungsstil mit hohem Anteil 
industriell verarbeiteter Speisen, die reich an gesättigten 
Fettsäuren und einfachen Zuckern sind, führt hingegen 
zur Verarmung der Bakteriengemeinschaft im Darm mit 
einer Abnahme an protektiven und einer Zunahme an 
entzündungsfördernden Bakterien. Breitband-Antibiotika, 
aber auch andere Medikamente wie Antidiabetika, Anti-
depressiva, nicht steroidale Antirheumatika, Protonen-
pumpenhemmer oder Zytostatika dezimieren langfristig 
bestimmte Bakterienarten.21, 22 Darüber hinaus modulieren 
auch zu viel Hygiene-23 und Lifestyle-Faktoren wie 
Rauchen,24 Alkohol,25 Sport26 oder Stress9 das Darmmik-
robiom. Man nimmt daher an, dass die Zunahme von 
Zivilisationskrankheiten wie chronischen Entzündungs- 
und Autoimmunerkrankungen eine Folge von Antibiotika-
missbrauch und westlicher Ernährung ist – aufgrund der 
damit einhergehenden Mikrobiomveränderungen.23

Auch der Mensch und sein Erbgut beeinflussen, welche 
Mikroorganismen im Darm gedeihen. So halten etwa 
körpereigene Antibiotika (z. B. α-Defensine) und sekre-
torische IgA-Antikörper die meisten Mikroorganismen 
von den Darmepithelzellen fern.27 Im Dickdarm begrenzt 
ein hoher Sauerstoffverbrauch der Epithelzellen das 
bakterielle Wachstum und fördert stattdessen das Ansie-
deln von Anaerobiern.28 Und von der Enzymausstattung 
des Wirts hängt es ab, welche Muzine im Darmschleim 
vorkommen, die als Anker und Nahrung für bestimmte 
Bakterien dienen.29 Geschlechtshormone wirken sich 
ebenfalls auf die mikrobielle Darmgemeinschaft aus – 
eine weitere Erklärung, warum Frauen häufiger von 
Autoimmunerkrankungen betroffen sein könnten als 
Männer.30 Daneben beeinflusst die geografische Region, 
die Familienstruktur oder ein häufiger Kontakt mit Tieren 
den Aufbau des Darmmikrobioms.31

Die Zusammensetzung der Mikroorganismen variiert 
erheblich von Mensch zu Mensch. Ein gesundes Darm-
mikrobiom hängt daher sehr stark von einem „Kern“-
Mikrobiom ab, das alle wichtigen metabolischen Funk-
tionen abdeckt und für eine bestimmte Umgebung und 
Bevölkerungsgruppe typisch ist. Dabei teilen sich unter-
schiedliche Bakterien die gleichen Funktionen.31

Das Darmmikrobiom ist keineswegs statisch, sondern wird im Laufe des Lebens kontinuierlich durch die 
Umwelt geformt. Die erste Kolonisierung erfolgt spätestens während der Geburt durch vaginale oder fäkale 
Keime der Mutter oder bei einem Kaiserschnitt durch mütterliche Hautkeime.14 Während bei gestillten Babys 
Bifidobakterien häufig sind, ändert sich mit der Umstellung auf feste Nahrung die Bakterienzusammensetzung 
und die Vielfalt nimmt zu. Im Alter von drei Jahren ähnelt das Darmmikrobiom dem eines Erwachsenen mit 
den dominierenden Phyla Firmicutes und Bacteroidetes und ist relativ stabil. Ab dem 65. Lebensjahr  
nimmt die Artenvielfalt wieder ab, wobei der Anteil der Bacteroidetes und Enterobacteriaceae ansteigt,  
während der Anteil der Firmicutes und Bifidobakterien sinkt.

Prof. Dr. Matthias Willmann 
Ärztlicher Leiter Komplementärmedizin, Facharzt Mikrobiologie

„Es ist faszinierend, wie das verborgene 
Universum an Mikroorganismen im  
Darm unsere Gesundheit wie auch unsere 
Erkrankungen prägt.“
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Funktionelle Darmstörungen
Bei chronischen Bauchschmerzen, Blähungen, Verstop-
fung, Durchfall und Stuhlunregelmäßigkeiten werden 
häufig trotz umfangreicher Diagnostik keine morpholo-
gischen Veränderungen des Darms festgestellt. Die 
Symptome dieser funktionellen Darmstörungen scheinen 
jedoch mit einer veränderten Mikrobiom-Zusammen-
setzung, Darmmotilitätsstörungen, viszeraler Überemp-
findlichkeit, einem aktivierten Immunsystem und Ver-
änderungen in der ZNS-Perzeption einherzugehen. Die 
Patienten entwickeln häufig auch chronische Stress-
Symptome, Ängste und Depressionen.

Als Ursache einer funktionellen Darmstörung wird daher 
eine beeinträchtigte Darm-Hirn-Achse vermutet, wobei 
eine genetische Anfälligkeit der Betroffenen, vorange-
gangene gastrointestinale Infekte und Nahrungsmittel-
unverträglichkeiten ebenfalls eine Rolle spielen. Für das 
Reizdarmsyndrom als häufigste funktionelle Darmstörung 
sind je nach Symptomatik vielfältige Abweichungen des 
Darmmikrobioms beschrieben, welche die Produktion 
kurzkettiger Fettsäuren beeinträchtigen und die Darm-
wandpermeabilität erhöhen.32

Chronisch-entzündliche Darmerkrankungen
Morbus Crohn und Colitis ulcerosa sind die häufigsten 
chronisch-entzündlichen Darmerkrankungen (CED). Sie 
führen bei den Erkrankten zu wiederkehrenden Bauch-
schmerzen und Durchfall. Man geht davon aus, dass die 
Schleimhautbarriere ihres Darms gestört ist und folglich 
ihr Immunsystem auf normale Darmbakterien überreagiert 
und Entzündungsreaktionen provoziert. Besonders Per-
sonen mit bestimmten Genvarianten, die beispielsweise 
für den Bakteriensensor NOD2 kodieren, haben ein 
erhöhtes Risiko zu erkranken.33

Ein gestörtes Darmmikrobiom sowie Umweltfaktoren, 
die das Darmmikrobiom verändern können, etwa Anti-
biotikaeinnahme, fettreiche Ernährung oder Rauchen, 
sind jedoch nötig, damit die Entzündung aufflammt oder 
fortdauert. Im Darm solcher CED-Patienten finden sich 
in der Tat weniger Bakterienarten.34 Vor allem Firmicutes 
sind weniger vertreten, darunter wichtige antientzündlich 
wirkende Buttersäure-Produzenten wie Faecalibacterium 
prausnitzii oder Roseburia-Spezies. Stattdessen ver-
mehren sich im Darm häufig pathogene Proteobakterien 
wie Escherichia coli, Muzinabbauer wie Ruminococcus 
gnavus und Pilze, etwa Candida albicans.

Zöliakie
Bei Zöliakie richtet sich das Immunsystem bei genetisch 
anfälligen Menschen gegen das Klebereiweiß Gluten aus 
Getreide und gegen das körpereigene Enzym Gewebe-
transglutaminase. Es kommt zu Entzündungen in der 
Darmschleimhaut, wodurch sich die Dünndarmzotten 
zurückbilden, die für die Nährstoffaufnahme zuständig 
sind. Unbehandelte Erwachsene haben in ihrem Dünn-
darm mehr entzündungsfördernde Proteobakterien (Neis-
serien) und opportunistische Krankheitserreger (Helico-
bacter) als Gesunde.35 Weniger vertreten sind Firmicutes 
und Actinobakterien, von denen einige Glutenpeptide 
abbauen und somit entschärfen können.36 Am besten 
untersucht sind dabei Laktobazillen und Bifidobakterien.

Autoimmunerkrankungen außerhalb des Darms
Patienten, bei denen die körpereigene Immunabwehr 
andere Organe als den Darm angreift, weisen wie Zöli-
akie-Erkrankte ebenfalls Marker eines durchlässigeren 
Darms auf („Leaky Gut“). Die Invasion von Fremdanti-
genen und Darmbakterien bewirkt in genetisch anfälligen 
Menschen systemische Entzündungsreaktionen und eine 
übermäßige Aktivierung des Immunsystems gegen 
Selbstantigene, weil sie zum Beispiel Ähnlichkeit mit 
harmlosen mikrobiellen oder harmlosen Umweltantigenen 
haben. In Studien hat sich gezeigt, dass bei einer Reihe 
von Autoimmunerkrankungen bei Patienten die mikrobielle 
Artenvielfalt im Vergleich zu Gesunden erniedrigt ist. Die 
Anzahl von Darmbakterien, die eine Selbsttoleranz indu-
zieren und die Darmbarriere stärken, ist bei den Patienten 
verringert. Im Gegenzug ist ihr Darm von entzündungs-
fördernden Bakterien stärker besiedelt (Tab. 1).

Autoimmunerkrankungen

Darmbeschwerden

Betroffenes Organ Erkrankung Typische Dysbiose-Merkmale*

Bauchspeicheldrüse Diabetes mellitus Typ 137

↑ Bacteroides
↓ Butyrat-Produzenten  
(Roseburia, Faecalibacterium prausnitzii)

ZNS Multiple Sklerose38

↑ Akkermansia muciniphila
↓ Butyrat-Produzenten  
(Butyricicoccus, Faecalibacterium prausnitzii)

Gelenke Rheumatoide Arthritis39
↑ Prevotella, Streptococcus, Eggerthella
↓ Faecalibacterium prausnitzii

Systemisch
Systemischer Lupus  
erythematodes40

↑ Enterobacteriaceae, Enterococcaceae,
Ruminococcuss gnavus, Entercoccus gallinarum
↓ Butyrat-Produzenten (Ruminococcaceae)

*	 Kann je nach ethnischer Herkunft, Krankheitsstatus und Dauer einer Erkrankung variieren.

Tabelle 1. Beispiele für Autoimmunerkrankungen, die mit „Leaky Gut“ und Dysbiose assoziiert sind.

Übergewicht
Studien legen nahe, dass die Zusammensetzung des 
Darmmikrobioms eine wichtige Rolle bei der Gewichts-
regulation spielt. Einer Theorie zufolge können bestimmte 
Darmbakterien bei Übergewichtigen die Energieausbeute 
aus der Nahrung erhöhen.41 So fördern sie die Aufnahme 
von Fetten in das Gewebe und bauen Kohlenhydrate und 
Proteine, die der Verdauung im Dünndarm entgehen, zu 
kurzkettigen Fettsäuren und anderen Metaboliten ab, die 
dem Wirt zusätzliche Energie liefern.42 In Industrieländern 
machen die bakteriellen kurzkettigen Fettsäuren 5–10 % 
des täglichen Energiebedarfs eines Menschen aus.

Ein verändertes Verhältnis der kurzkettigen Fettsäuren 
Buttersäure, Essigsäure und Propionsäure wie auch eine 
veränderte bakterielle Gallensäureumwandlung kann sich 
auch auf den Glukose-, den Cholesterin- und Fettstoff-
wechsel sowie auf die Ausschüttung der appetitzügelnden 
Hormone GLP-1 und Peptid YY auswirken.

Als weiterer Mechanismus, der zu Übergewicht führen 
kann, gilt eine latente Entzündung – beispielsweise her-
vorgerufen durch Lipopolysaccharide (LPS) aus der 
äußeren Zellmembran gramnegativer Darmbakterien, 
welche die Darmbarriere schädigen und so in den Körper 
gelangen.42 Zu den gramnegativen Bakterien, die bei 
Übergewichtigen gehäuft im Darm auftreten können, 
zählen auch pathogene Bakterien der Gattung Escheri-
chia/Shigella (Proteobakterien), muzindegradierende 

Prevotella (Bacteroidetes) und Fusobacterium (Fusobac-
teria). Entzündungshemmende Milchsäurebakterien der 
Gattung Bifidobacterium (Actinobacteria) sind meist 
seltener vertreten.43

LPS und die durch das Endotoxin vermehrt ausgeschüt-
teten entzündungsfördernden Zytokine (metabolische 
Endotoxämie) lassen nicht nur die Pfunde anwachsen, 
sondern erhöhen auch die Insulinresistenz der Körper-
zellen und damit das Risiko, an Diabetes mellitus Typ 2 
zu erkranken.17, 44

Kardiovaskuläre Erkrankungen
Eine niederschwellige systemische Entzündung bei gleich-
zeitig geringerer Menge entzündungsdämpfender Butter-
säure kann auch zu Schädigungen an Blutgefäßen, dem 
Herzen und der Leber führen und steht im Zusammenhang 
mit kardiovaskulären Erkrankungen und nichtalkoholischer 
Fettleber.15 Der westliche Ernährungsstil mit viel rotem 
Fleisch kurbelt zudem die bakterielle Produktion von Tri-
methylamin (TMA) an, das durch Leberenzyme zu Tri-
methylamin-N-Oxid (TMAO) umgewandelt wird und mit 
Atherosklerose assoziiert ist. Dagegen können eine Diät 
oder eine gesunde Nahrungsweise mit vielen pflanzlichen 
Ballaststoffen und ungesättigten Fettsäuren sowie wenig 
rotem Fleisch, wie sie etwa die Mittelmeerdiät darstellt, 
die Dysbiose bei Übergewicht oder Herz-Kreislauf-Erkran-
kungen wieder rückgängig machen und möglicherweise 
die Risiken senken.42, 45, 46

Metabolische Erkrankungen
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Abb. 4	 Der Darm und das Gehirn stehen in regem Austausch miteinander. Man geht davon aus, dass dabei mindestens drei Kommuni
kationswege involviert sind: (i) Über das autonome Nervensystem, das Signale von Botenstoffen und Hormonen aus speziellen Zellen der  
Darmschleimhaut aufnimmt, sowie über die Stresshormonachse (HPA-Achse). (ii) Über ausgeschüttete Zytokine von Immunzellen, die durch 
die Mikroorganismen angeregt werden. (iii) Über bakterielle Stoffwechselprodukte, die über den Blutkreislauf das Gehirn erreichen.  
Modifiziert nach Morais et al.18
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Neurologisch-psychiatrische Erkrankungen
Eine veränderte Darmbakterien-Zusammensetzung und erhöhte Darmpermeabilität in Verbindung mit einer 
Neuroinflammation sind auch bei Erkrankungen beschrieben, die mit frühkindlichen neuronalen Entwick-
lungsstörungen (Autismus, Schizophrenie), Stimmungsveränderungen (Depression, bipolare Störung) oder 
altersbedingter Neurodegeneration (Parkinson, Alzheimer) einhergehen.18

Neurodegenerative Erkrankungen
Bei M. Parkinson verklumpen im Gehirn fehlgefaltete 
α-Synuclein-Proteine, die von Fresszellen des alternden 
Immunsystems nicht mehr ausreichend entfernt werden. 
Das führt zu einer chronischen Neuroinflammation und 
zum Tod von Nervenzellen. Einer Hypothese zufolge lösen 
Toxine oder Pathogene aus dem Darm die Fehlfaltung 
der Proteine in den Nervenzellen des Darms aus.47 Von 
dort geben diese Proteine die Fehlfaltung wahrscheinlich 
dominoartig über den Vagusnerv bis ins Gehirn weiter. 
Dieser Vorgang ist jedoch noch nicht restlos aufgeklärt 
und ist aktuell Gegenstand intensiver Forschung. Manche 
Darmbakterien wie Escherichia coli produzieren Amyloid-
Proteine, welche in Tiermodellen von M. Parkinson und 
anderen neurodegenerativen Erkrankungen vermehrt 
krankheitstypische Protein-Aggregationen verursachen, 
wodurch Neurone absterben.48 In einer anderen Studie 
verschlechterte das bakterielle Amyloid-Protein Curli die 
M.-Parkinson-Symptomatik von Mäusen.49 Generell ver-
schiebt sich bei neurodegenerativen Erkrankungen wie 
M. Parkinson und M. Alzheimer das Verhältnis der Darm-
bakterien zugunsten entzündungsfördernder Arten auf 
Kosten von entzündungshemmenden Arten, wie es auch 
beim Altern zu beobachten ist.50, 51

Depressionen und Angststörungen
Menschen mit Depressionen und Angststörungen ver-
lieren ihre Fähigkeit, auf Stress angemessen zu reagieren. 
Bei einigen von ihnen schüttet die Nebennierenrinde 
nach chronischem Stress kontinuierlich das Stress-

hormon Cortisol aus, weil die Rückregulation über die 
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse 
fehlschlägt.52 Auch das Gleichgewicht der Neurotrans-
mitter im Gehirn gerät aus den Fugen, insbesondere das 
„Glückshormon“ Serotonin fehlt. Außerdem bilden sich 
im Hippocampus, einem Gehirnareal, das für das Angst-
lernen zuständig ist, weniger neue Nervenzellen.

Charakteristisch für Personen mit Depressionen, bipo-
laren Störungen oder Schizophrenie ist der Verlust von 
buttersäureproduzierenden Bakterien im Darm, z.  B. 
Coprococcus- oder Faecalibacterium-Arten.53, 54 Dadurch 
kann wiederum die Darmbarriere für Bakterien durch-
lässiger werden, die Entzündungen hervorrufen. Pro-
inflammatorische Zytokine aktivieren die Stresshormon-
achse im Gehirn und hemmen den Stoffwechsel des 
Serotonin-Vorläufers Tryptophan in den enterochromaf-
finen Zellen des Darms.52 Der Darm von Menschen mit 
depressiven Störungen scheint außerdem bevorzugt 
von Bakterien besiedelt zu sein, die den Stoffwechsel 
von Neurotransmittern wie Glutamat und GABA beein-
flussen und damit die neuronale Reizübertragung beein-
trächtigen (u. a. Lactobacillus, Enterococcus). Außerdem 
finden sich häufiger bestimmte milchsäureproduzierende 
und -konsumierende Bakterien. Das Zufüttern anderer 
Milchsäure-Stämme von Lactobacillus und Bifidobac-
terium verbessert hingegen ängstliches und depressives 
Verhalten in Mäusen, indem sie GABA synthetisieren 
oder den neuronalen Wachstumsfaktor BDNF hochre-
gulieren.18

Nicht selten gehen Verdauungsstörungen diesen neuro-
psychiatrischen Erkrankungen sogar voraus oder ver-
stärken sie. Daher kann eine Störung der bidirektionalen 
Darm-Hirn-Achse zusammen mit genetischen und 
umweltbedingten Faktoren solche Hirnerkrankungen 
begünstigen. Darmmikroben kommunizieren mit dem 
Gehirn über den Blutkreislauf. Über diesen werden mik-

robielle Metaboliten, Hormone und Neurotransmitter 
durch die Blut-Hirn-Schranke ins Gehirn transportiert 
(Abb. 4). Ferner wird über Immunzellen kommuniziert, 
die ins Gehirn einwandern, und über die Stimulation von 
Nervenbahnen des Vagusnervs und des Rückenmarks, 
die Signale aus dem Darm ins Gehirn leiten.
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Wie testen wir?
Bei der Analyse wird zunächst die gesamte DNA, die von abgestorbenen 
Darmepithelzellen und Darmmikroben stammt, aus der Stuhlprobe isoliert. 
Anschließend werden gezielt bestimmte Fragmente bakterieller 16S-rRNA-
Gene aus der Probe in einem Hochdurchsatzverfahren vervielfältigt und 
sequenziert. Diese Gene sind spezifisch für Bakterien und Archaeen und 
evolutionär konserviert. Daher eignen sich diese Markergene besonders 
gut, um anhand der genetischen Ähnlichkeit mit bekannten 16S-rRNA-
Sequenzen aus Referenzdatenbanken den Großteil der Bakterien in einer 
Probe zu erfassen. Mit herkömmlichen kulturbasierten Verfahren lassen 
sich viele der Darmbakterien unter Laborbedingungen nur schwer oder 
langwierig kultivieren, sodass nur durch diese neuen Sequenzierverfahren 
ein vollständigeres Bild der Darmmikroben ermittelt werden kann. Zusätz-
lich werden auch die wichtigsten Pilze in der Stuhlprobe mittels Kultur-
technik identifiziert.

Für die Mikrobiomanalyse wird lediglich eine Stuhlprobe benötigt, die inner-
halb von 48 Stunden bei Raumtemperatur das Labor erreichen sollte.

Was steht in dem Befund?

Je mehr verschiedene Bakteriengattungen und -arten 
den Darm eines Menschen besiedeln, desto weniger 
anfällig ist der Darm für eine Überwucherung mit patho-
genen Erregern und umso vielfältiger und redundanter 
sind die Stoffwechselprozesse. Die Einnahme von Anti-

biotika, Stress oder eine einseitige Ernährung können 
die Artenvielfalt verringern und somit zu entzündlichen 
Erkrankungen des Darms,34 metabolischen Erkran-
kungen,43, 55, 56 Autoimmunerkrankungen37, 39, 40 oder neu-
rologischen Erkrankungen51, 57 beitragen.

Artenvielfalt des bakteriellen Darmmikrobioms  
(Shannon-Index)

Die Beta-Diversität gibt an, wie sehr sich die Zusammen-
setzung der häufigsten Bakterien-Phyla eines Menschen 
von derjenigen einer Referenzpopulation unterscheidet. 
Das Mikrobiom ist interindividuell sehr unterschiedlich, 
aber relativ stabil.58 Eine Veränderung des Darmmikro-
bioms infolge einer vorübergehenden Umstellung der 

Ernährung59 oder einer Infektion60 erholt sich in der Regel 
schnell wieder. In jungen Jahren61 und im Alter,62 aber 
auch bei Krankheiten,63, 64 die mit einer Dysbiose einher-
gehen, ist das Darmmikrobiom weniger stabil und unter-
scheidet sich daher stärker von Mensch zu Mensch.

Häufigkeit der wichtigsten Bakterienabteilungen  
(Beta-Diversität)

Dysbiose-Index

Beim Dysbiose-Index wird ermittelt, inwieweit im Stuhl 
einer Person bestimmte Indikatorbakterien für ein 
gesundes Mikrobiom vorhanden sind.65 Ein großer Index-
wert spricht für ein intaktes Mikrobiom mit hoher Kolo-
nisationsresistenz gegenüber pathogenen Keimen und 
hoher Schutzwirkung für die Darmbarriere. Je niedriger 

der Wert, desto eher weicht die Zusammensetzung der 
Darmbakterien von der eines gesunden Menschen ab. 
Ein massives Ungleichgewicht der mikrobiellen Darm-
gemeinschaft (Dysbiose) macht die Betroffenen anfälliger 
für entzündliche Erkrankungen.
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Das Firmicutes/Bacteroidetes-Verhältnis steigt in der 
Regel, wenn eine Person mehr isst, als ihr Körper ver-
braucht, und sinkt umgekehrt bei einer kalorienredu-
zierten Diät.67 Ein Grund mag sein, dass Firmicutes im 
Dickdarm als Generalisten verschiedene unverdaute 

Nahrungsbestandteile beispielsweise zu Buttersäure 
abbauen. Diese liefert dem Menschen zusätzlich 
Energie.68 Das Verhältnis dient daher als Marker für die 
Fähigkeit der Darmbakterien, zusätzliche Kalorien zu 
verwerten (Abb. 5).

Verhältnis Firmicutes/Bacteroidetes

69 Effects of dietary fibers and prebiotics in adiposity regulation via modulation of gut microbiota,
Adriana Rivera-Piza & Sung-Joon Lee, Applied Biological Chemistry volume 63, Article number: 2 (2020).

ÜBER

G E W I C H TNORMAL

G E W I C H T

Firmicutes/Bacteroidetes-Verhältnis

Bacteroidetes:  
Prevotella
Bacteroides
Bifidobacteria
Faecalibacteria
Eubacterium rectale

Firmicutes-Bakterien:
Lactobacillus spp.
Clostidium
Roseburia
Mollicutes
Actinobacteria
Escherichia coli
Staphylococcus
Enterococcus spp.
Methanobacteriales

Abb. 5	 Im Stuhl von übergewichtigen Menschen ist der Anteil der Firmicutes-Bakterien im Vergleich zu ihren normalgewichtigen  
Mitmenschen erhöht und der Anteil der Bacteroidetes reduziert. Modifiziert nach Rivera-Piza et al.69

Enterotypen

•	 Typ 1 wird dominiert von Bakterien der Gattung Bac-
teroides, die sich besonders wohl fühlen bei einer 
Ernährung mit hohem Anteil an tierischen Proteinen 
und gesättigten Fetten, die für westliche Länder 
typisch ist. Außerdem nutzen sie Saccharose als Ener-
gielieferant und sind mit Entzündungen assoziiert. 

•	 Bei Typ 2 herrschen Prevotella-Arten vor. Sie können 
sehr gut Ballaststoffe aus faserreichen Pflanzen ver-
dauen und spielen eine Rolle bei der Degradation von 
Glykoproteinen auf der Darmschleimhaut.

•	 Typ 3 zeichnet sich durch einen Überschuss von Gat-
tungen aus der Gruppe der Firmicutes aus, vor allem 
Ruminococcus-Bakterien.

Die verschiedenen Enterotypen sind bei Erwachsenen 
relativ stabil und lassen sich nur durch langfristige Ernäh-
rungsumstellungen ändern. Die Einteilung könnte dabei 
helfen, durch personalisierte Diäten oder darmmodulierende 
Therapien das Mikrobiom von kranken Menschen wieder 
ins Gleichgewicht zu bringen.

Anzahl fakultativ pathogener Pilze
Zu den Mikroben, die den Darm besiedeln, gehören auch 
Pilze. Sie sind in der Regel harmlos, können sich jedoch 
bei immungeschwächten Menschen oder nach einer 
Behandlung mit Antibiotika massiv vermehren und in 
einigen Fällen zu Beschwerden führen. Häufige Vertreter 
sind Candida-Pilze, deren Wachstum durch eine kohlen-
hydratreiche Ernährung gefördert wird.72 Der Hefepilz 

kommt auch in Stuhlproben von Patienten mit chronisch-
entzündlichen Darmerkrankungen gehäuft vor.73,  74 Es 
gibt Hinweise, dass eine Candida-Infektion effektiver 
bekämpft wird, wenn die Patienten ihre Ernährung 
umstellen und zuckerreiche Lebensmittel, fettes Fleisch, 
Milchprodukte und Alkohol meiden.75

Prevotella und Bacteroides sind besonders effizient darin, 
Kohlenhydrate zu kurzkettigen Fettsäuren zu vergären. 
Dabei bevorzugen Prevotella pflanzliche Ballaststoffe, 
während Bacteroides häufiger bei tierischer Kost vor-
kommen. Übergewichtige Menschen mit einem erhöhten 
Verhältnis von Prevotella/Bacteroides sprechen Studien 

zufolge am besten auf eine kalorienreduzierte Diät an, 
wenn diese besonders viele Ballaststoffe enthält.68 Man 
nimmt an, dass Prevotella mehr von der kurzkettigen 
Fettsäure Propionat produziert und dadurch das Sätti-
gungsgefühl erhöht.70, 71

Verhältnis der Prevotella/Bacteroides-Gattungen

Je nachdem, welche Bakteriengattung im Darm vorherrscht, lassen sich die Darmbakterien in drei sogenannte 
Enterotypen einteilen, wobei die Übergänge fließend sind:66

PH-Wert
Darmbakterien und ihre Stoffwechselprodukte beein-
flussen den pH-Wert des Darms. Bakterielle kurzkettige 
Fettsäuren bewirken ein leicht saures Darmmilieu, das 
es säureempfindlichen Krankheitserregern erschwert, 
sich im Darm auszubreiten.76 Ein Absenken des pH-
Wertes formt auch die normale Darmgemeinschaft: 
Bacteroides werden in ihrem Wachstum gebremst, sodass 

unempfindlichere Firmicutes, die den Großteil der 
gesundheitsförderlichen Buttersäure produzieren, die 
Lücken auffüllen können.77 Darüber hinaus werden Mine-
ralstoffe bei dem durch die kurzkettigen Fettsäuren 
abgesenkten pH-Wert besser über den Darm aufge-
nommen.78
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Die Kosten für die Analyse werden nicht von den gesetzlichen Krankenversicherungen übernommen. Die 
Analyse kann über den privatärztlichen Bereich (GOÄ) abgerechnet oder als individuelle Gesundheitsleistung 
(IGeL) von Interessierten privat bezahlt werden. Der Preis beträgt 169,03 € für Privatpatienten und Selbst-
zahler (1,0-fach GOÄ).

Was kostet die Analyse?

Funktionelle Gruppen und Risiko für  
bestimmte Erkrankungen

Zu diesen Fähigkeiten zählt etwa das Potenzial der Darm-
bakterien, den Körper mit dem bakteriellen Endotoxin 
Lipopolysaccharid zu überschwemmen, die Darmwand-
barriere zu stärken, nützliche oder gesundheitsschädliche 
Stoffwechselprodukte zu produzieren oder Toxine zu 
entgiften. Wichtige Eigenschaften sind auch die Fähig-
keiten des Darmmikrobioms, das Immunsystem oder 
Gehirn zu beeinflussen. Jeder funktionellen Gruppe ist 
eine begrenzte Anzahl charakteristischer Bakteriengat-

tungen oder -arten zugeordnet. Der Anteil dieser Indika-
torbakterien in der Stuhlprobe der Untersuchungsperson 
wird mit der Verteilung in einer Referenzpopulation 
gesunder Personen verglichen. Daraus ergeben sich Hin-
weise auf das Risiko der untersuchten Person für Ent-
zündungen, Darmwandbarriere-Störungen, kardiovasku-
läre oder weitere Erkrankungen. Aus den entsprechenden 
Ergebnissen lassen sich dann Präventions- oder Therapie-
maßnahmen ableiten.

Da ein gestörtes Darmmikrobiom verschiedene Krankheiten fördern kann, zielen zahlreiche Therapiestra
tegien darauf ab, die mikrobielle Darmgemeinschaft so zu verändern, dass wieder ein gesundes Gleichgewicht 
im Darm herrscht.

Therapieempfehlungen

Nährstoffe und Ernährungsweisen
Die Ernährung des Menschen beeinflusst wesentlich, 
welche Mikroorganismen im Darm vorherrschen. Eine 
Ernährung, die viel tierische Proteine, gesättigte Fett-
säuren, raffinierten Zucker sowie Zusatzstoffe beinhaltet, 
wird mit einer mikrobiellen Umgebung assoziiert, die 
charakteristisch ist für Entzündungen.79 Eine vorwiegend 
pflanzliche Kost ist hingegen mit Mikroben und entspre-
chenden Metaboliten assoziiert, die die Darmwand-
schleimhaut schützen und antientzündlich wirken.79, 80

Als besonders vorteilhaft hat sich eine langfristige medi-
terrane Ernährung mit viel frischem Gemüse und Obst 
erwiesen (Abb. 6).80 Hinreichend belegt ist, dass die für 
mediterrane Länder typische Ernährung die Sterblichkeit 
sowie das Risiko für Diabetes mellitus Typ 2, koronare 
Herzkrankheit, Darmkrebs oder Alzheimer senken 
kann.81, 82 Der Gesundheitseffekt der mediterranen Ernäh-
rung wird vor allem dem hohen Anteil an Ballaststoffen 
und sekundären Pflanzenstoffen, ungesättigten Fett-
säuren sowie fermentierten Lebensmitteln zugeschrieben. 
Diese modulieren das Mikrobiom im Gegensatz zur 
Ernährungsweise westlicher Länder in positiver Weise.

Als Präbiotika werden Substanzen definiert, die selektiv 
von bestimmten Wirtsmikroben verwertet werden und 
einen dokumentierten Gesundheitsnutzen haben.83 Am 
besten etabliert sind bisher unverdauliche Ballaststoffe, 
beispielsweise Oligosaccharide wie Fructane und Galac-
tane oder das Polysaccharid Inulin. Diese dienen Bifido-
bakterien, Laktobazillen und vermutlich weiteren Darm-
bakterien als Nahrung und stimulieren ihr Wachstum. Aber 
auch pflanzliche Polyphenole oder mehrfach ungesättigte 
Fettsäuren können präbiotisch wirken. Wie wirksam Prä-
biotika sind, hängt aber entscheidend davon ab, von 
welchen Darmbakterien eine Person besiedelt ist.

Probiotika sind definierte lebende Mikroorganismen, die 
eine belegte gesundheitsfördernde Wirkung haben, wenn 
sie in ausreichender Menge verabreicht werden.84 Pro-

biotika werden entweder Lebensmitteln wie Joghurt 
beigemischt oder als Nahrungsergänzungsmittel und 
Arzneimittel angeboten. Auf dem Markt sind bisher vor 
allem bestimmte Milchsäurebakterien aus den Gattungen 
Bifidobacterium und Lactobacillus, aber auch Hefen wie 
Saccharomyces boulardii und der Bakterienstamm Esche-
richia coli Nissle 1917. Als vielversprechende zukünftige 
Probiotika gelten zum Beispiel Akkermansia oder Fae-
calibacterium.85 Probiotika sollen die Bakteriengemein-
schaft im Darm stärken, indem sie etwa die Ansiedlung 
krankheitserregender Bakterien verhindern, das Immun-
system modulieren oder bioaktive Stoffe produzieren. 
Für einige probiotische Stämme gibt es mittlerweile 
handfeste Belege, dass sie bei bestimmten chronisch-
entzündlichen Darmerkrankungen, verschiedenen Durch-
fallerkrankungen und Reizdarmsyndrom wirksam sind.86

81Merra G et al. Nutrients 2021; 13, 7. https://dx.doi.org/10.3390/nu13010007

Rotes Fleisch und Süßes
   Selten

Eier, Geflügel, Milchprodukte
   Wöchentlich, in moderaten Portionen

Fisch und Meeresfrüchte
   Mindestens zwei Portionen pro Woche

Extra natives Olivenöl
   Täglich

Gemüse und Obst
   Täglich

Vollkornprodukte, Brot, Reis, 
    Nudeln, Hülsenfrüchte,   
      Nüsse und Samen
          Täglich

Tägliche körperliche Aktivität und Wasser  Regelmäßig

Wein
  In Maßen

Bestimmte Darmbakterien haben aufgrund ihrer genetischen Ausstattung besondere Fähigkeiten und Funk-
tionen. Sie können daher in funktionelle Gruppen eingeteilt werden. Diese Gruppen können die Entstehung 
von Krankheiten begünstigen oder erschweren. Daher liefert eine Analyse des Darmmikrobioms, die diese 
funktionellen Gruppen speziell untersucht, einen wichtigen Hinweis auf die „Gesundheit des Darms“.

Abb. 6 	 Ernährungspyramide der Mittelmeerdiät. Modifiziert nach Merra et al.81
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