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Der Mensch ist dicht mit Mikroorganismen besiedelt: Auf der Haut, im gesamten Verdauungstrakt und in den 
Atemwegen – inklusive der Lunge – lebt eine komplexe mikrobielle Gemeinschaft. Allein den Darm bevölkern 
10 bis 100 Billionen Bakterien, Pilze und Viren. Häufig werden die Fachausdrücke Mikrobiota und Mikrobiom 
synonym benutzt, obwohl das nicht ganz stimmt. Der Begriff Mikrobiota bezeichnet alle in einem Ökosystem 
befindlichen Mikroorganismen, der Begriff Mikrobiom hingegen die Gesamtheit der Mikroben des Ökosystems, 
ihre Gene und ihre Stoffwechselprodukte. [1] Das gesamte Genom der Darm-Mikrobiota umfasst etwa 10- bis 
100-mal so viele Gene wie das menschliche Genom. Mit ihrer enormen Zellzahl und den vielfältigen 
Stoffwechselaktivitäten übernimmt die Darm-Mikrobiota Aufgaben, zu denen der menschliche Stoffwechsel 
nicht fähig ist. Ein Beispiel: Für den Abbau von Kohlenhydraten stehen dem Menschen nur 17 Enzyme zur 
Verfügung, manche Darmbakterien produzieren hierfür jedoch mehr als 200 Enzyme! [2, 3]

Die Mehrzahl der Bakterien des Darms wird in folgende Phyla eingeteilt: Firmicutes (z.B. Laktobazillen, 
Enterokokken und Clostridien), Bacteroidetes, Actinobacteria (z.B. Bifidobakterien) und Proteobacteria (z.B. 
Enterobacteriaceae wie Escherichia coli). [3, 4] Die Darm-Mikrobiota, das sogenannte versteckte Organ, ist an 
verschiedenen physiologischen Prozessen wie Energieproduktion, Aufrechterhaltung der Integrität des 
Darmepithels, Immunregulation und Bekämpfung von Krankheitserregern beteiligt. Funktionell besteht die 
entscheidende Rolle der Mikrobiota darin, die Verdauung von Nahrungsmitteln zu verbessern, Nährstoffe 
aufzunehmen, Abfallprodukte zu entfernen und vor dem Eindringen pathogener Bakterien zu schützen. Der 
Schutzmechanismus wirkt zusammen mit anderen Zellen als undurchlässige Barriere auf Darmepithelzellen. 
Darüber hinaus schützt die Darm-Mikrobiota vor Krankheitserregern, indem sie deren Anheftung ans Epithel 
behindert und deren Wachstum durch Nährstoffwettbewerb hemmt.

Die Mikrobiota ist außerdem am Abbau von Arzneimitteln, der Entgiftung exogener Toxine und der Synthese 
essenzieller Vitamine (z.B. B1, B2, B5, B6, B12, K) und Folsäure sowie der Dekonjugation von Gallensäuren 
beteiligt. Zudem fermentiert sie unverdauliche Kohlenhydrate und deckt mit den dabei entstandenen 
kurzkettigen Fettsäuren (Essig-, Propion- und Buttersäure) 5 bis 10% des täglichen menschlichen 
Energiebedarfs. [5] Vor allem die Buttersäure gilt als wahres Wundermolekül, da sie die Hauptenergie der 
Darmepithelzellen ist und die Darmreparatur durch Verbesserung der Zellproliferation und -differenzierung 
beeinflusst und somit eine wesentliche Rolle bei der Aufrechterhaltung der Darmintegrität spielt. [6] Der 
Verlust mikrobieller Vielfalt auf Grund unseres derzeitigen Lebensstils wird im Allgemeinen mit steigenden 
Raten an chronischen Erkrankungen assoziiert. [7] Die individuelle mikrobielle Vielfalt baut sich im Laufe 
eines Lebens langsam auf, sie kann aber auch wieder verloren gehen. Der übermäßige Gebrauch von Antibiotika 
spielt ebenso eine Rolle wie vermehrte Kaiserschnittgeburtsraten und geänderte Säuglingsernährungspraktiken. 
Hinzu kommen übermäßige Hygiene und verringerte Vielfalt in der Ernährung. [8]

Obwohl eine allgemeingültige Definition einer „gesunden Darm-Mikrobiota“ fehlt, ist eine Vielzahl von 
Krankheiten mit einer veränderten Mikrobiota verbunden. [9, 10] Der in diesem Zusammenhang am meisten 
bevorzugte Begriff ist die mikrobielle „Dysbiose“, die eine Blüte von Pathobionten und den Verlust von 
Kommensalen oder/und Diversität beschreibt. [11]

Im Zusammenhang mit Fettleibigkeit und Typ-2-Diabetes (T2D) werden derzeit zwei Theorien diskutiert. Zum 
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einen die sogenannte Energy-Harvesting-Theorie, wonach die mit Fettleibigkeit verbundene Mikrobiota im 
Vergleich zu Gesunden mehr Energie aus der Nahrung extrahiert, was eine Rolle bei der Entwicklung 
übermäßiger Energiespeicher spielt. [12, 13] Zum anderen die Silent Inflammation oder Metabolische-
Endotoxinämie-Theorie, derzufolge eine Anreicherung von proinflammatorischen Bakterien (z.B. Escherichia 
coli) auf Kosten von entzündungshemmenden Bakterien (z.B. Fecalibacterium prausnitzii) zu Fettleibigkeit und 
T2D führen kann. [14, 15]

Verminderte Aufnahme von Ballaststoffen

Nach einer schon etwas älteren Hypothese aus den 1970er-Jahren von H. C. Trowell [16] werden 
Ernährungsumstellungen und der vermehrte Verzehr von verarbeiteten Kohlenhydraten mit einem geringen 
Anteil an Ballaststoffen für T2D verantwortlich gemacht. Ballaststoffe umfassen lösliche Fasern wie Pektin, 
Inulin, resistente Stärke, Arabinoxylan und Hemicellulose sowie unlösliche Fasern wie Cellulose. Die löslichen 
Fasern können durch Mikroorganismen fermentiert werden, um Essig-, Propion- und Buttersäure herzustellen. 
Aktuelle Ergebnisse zeigen, dass diese kurzkettigen Fettsäuren das zentrale Nervensystem modulieren können, 
die Darmbarriere verbessern und Einfluss auf das Immunsystem haben. [17] Es wird angenommen, dass sie 
vielversprechende Mechanismen für die beobachteten schützenden Wirkungen von Ballaststoffen auf die 
Diabetes-Pathogenese haben. [17, 18]

Fazit

Die Mikrobiota-Forschung ist relativ jung und hat enormes therapeutisches Potenzial, ist aber auch mit 
mehreren Herausforderungen verbunden. Die komplexen Beziehungen von Millionen verschiedener 
Mikroorganismen und Tausenden Wirtszelltypen sowie molekularen Mediatoren machen es schwierig, den 
einen Mechanismus für die Entstehung Krankheiten zu erfassen. Dennoch werden die technischen Neuerungen 
der vergangenen Jahre das Feld schnell voranbringen und neue therapeutische Ansätze liefern.
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