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1. EINLEITUNG, 2. DER DARM

1. Einleitung

Viele Krankheiten, Krankheitsbilder und klinische Symptomkomplexe treten zusammen
mit Verdnderungen der Darmflora auf. Die Verschiebung des Keimspektrums ist zu meist
eine Folge einer Erkrankung. Da allerdings verschiedene Ursachen &hnliche
Verdnderungen nach sich ziehen konnen, kann ein mikrobiologischer Befund nicht die
Ursache bestimmen. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 345)

Ist die Ursache der Fehlbesiedlung unklar, konnen nur die Fehlbesiedlung und ihre
Symptome behandelt werden.

Zumeist wird eine Antibiotikatherapie durchgefiihrt. Bei dieser konnen sich allerdings
Resistenzen entwickeln.

Um auf eine medikamentose Behandlung verzichten zu konnen, miissen andere
Moglichkeiten gefunden werden, welche die Darmflora ins Gleichgewicht bringen konnen.
Somit stellt sich die Frage, wie wund mit welchen Substanzen die
Darmflorazusammensetzung beeinflusst werden kann.

Besteht die Moglichkeit, dass eine bakterielle Fehlbesiedlung durch bestimmte in
Lebensmitteln enthaltenen Substanzen oder eine spezielle Didt behoben werden kann,
konnte auf die medikamentose Behandlung verzichtet werden.

Um die Behandlungsmoglichkeiten einer bakteriellen Fehlbesiedlung des Darms
beschreiben zu konnen, werden in dieser Arbeit zunichst die Bakterien der Darmflora, ihre
Zusammensetzung und ihre Funktionen geschildert. AuBerdem werden die verschiedenen
Ursachen einer Fehlbesiedlung, unterschiedliche Symptome und Folgen, sowie

verschiedene Moglichkeiten eine Fehlbesiedlung nachzuweisen, beschrieben.

2. Der Darm

Der Darm ist Teil des Verdauungstraktes. Der Verdauungstrakt beginnt beim Mund und
endet am After. Es gelangen in Form von Nahrung Bestandteile der Umwelt in den Korper
und verlassen diesen teilweise als Ausscheidungsprodukte. Daher ist der Innenraum des
Darmes als ein Stiick eingestiilpte Umwelt zu betrachten. Die Darmwand bildet hierbei die

Grenze zum Organismus.

(Siehe Abbildung 1 — Seite: 2)



2. DER DARM, 2.1. AUFBAU DES DUNNDARMS
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Abbildung 1: Aufbau des Verdauungstraktes
(Speckmann/Wittkowski, 2008, Seite 254)

2.1. Aufbau des Diinndarms

Der Diinndarm (Intestinum tenue) des Menschen ist ca. 4-5 Meter lang. Er setzt sich aus
drei Teilen zusammen. Der Zwdlffingerdarm (Duodenum) beginnt bei dem Pfortner.
(Speckmann/Wittkowski, 2006, S. 243, S. 255f)

Das Duodenum ist 22-30 cm lang und hat einen Durchmesser von ca. 5 cm.

(Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 605ff)



2.1. AUFBAU DES DUNNDARMS

Der Leerdarm (Jejunum) schlieft an den Zwolffingerdarm an und geht dann allméhlich in
den Krummdarm (Ileum) iiber. (Speckmann/Wittkowski, 2006, S. 243, S. 255f)

Jejunum und Ileum bilden die Diinndarmschlingen, die insgesamt als Diinndarmkonvolut
bezeichnet werden. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 605ff)

Zwischen Jejunum und Ileum besteht keine strikte Grenze.

Das Ileum unterscheidet sich von dem Jejunum, da es gelegentlich etwas weniger
kontrahiert. AuBBerdem ist es auch etwas dunkler gefirbt. (Riemann/Fischbach et al., 2008,
S. 605ff)

Hinzu kommt, dass das Ileum besonders reich an lymphatischem Gewebe ist.

(Speckmann/Wittkowski, 2006, S. 243, S. 255f)

Da der Diinndarm der endgiiltige Ort der Verdauung und Resorption ist, ist seine
Oberfldche zur effektiveren Aufnahme vergrofert. Der lange Diinndarm ist vielfach
gefaltet. Die innere Oberfliche wird durch ringférmig angelegte Schleimhautfalten
(Kerckring-Falten) vergroBert. Diese sind gerade im oberen Diinndarm besonders
ausgeprigt. Aulerdem weist die Schleimhaut ca. 4 Millionen fingerartige Erhebungen auf,
welche die innere Oberfldche zusitzlich vergrofern. Diese so genannten Darmzotten sind
0,3 bis 1,5 mm hoch.

Durch diese VergroBerungen betrigt die Gesamtoberfliche des Diinndarms ca. 10 m”.

Auf den Epithelzellen der Schleimhaut ist ein oberflachlicher Saum von Mikrovilli zu
finden. SchlieBt man diese resorbierende Oberfliche in die Gesamtoberfliche des
Diinndarms mit ein, so hat die Oberfliche sogar eine GrdBe von 200 m’.
(Speckmann/Wittkowski, 2006, S. 243, S. 255f)

Die Wand des Diinndarms besteht aus sechs Schichten: der Schleimhaut, der

Unterschleimhaut, der Ringmuskelschicht, der Léngsmuskelschicht, dem Bindegewebe

und dem Peritoneum. (Speckmann/Wittkowski, 2006, S. 243, S. 255f)

(Siehe Abbildung 2 — Seite 4)



2.1. AUFBAU DES DUNNDARMS, 2.2. AUFBAU DES DICKDARMS
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Abbildung 2: Allgemeiner Aufbau und Schichtung der Darmwand
(Speckmann/Wittkowski, 2008, Seite 256 )

2.2. Aufbau des Dickdarms
Die Bauhin-Klappe, eine schlitzartige Offnung bildet den Ubergang von Diinn- zu
Dickdarm (Intenstinum crassum). (Speckmann/Wittkowski, 2006, S. 261f)

Diese Klappe soll den Riicktritt von Fdkalmasse in das Diinndarmlumen verhindern.

(Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 607)

Die Gesamtlidnge des Dickdarms betrdgt 110-165cm.
Der Dickdarm wird in drei ungleiche Teilstiicke unterteilt. Der erste Teil ist der kurze

Blinddarm (Z@kum). (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 608)

Dieser geht von der Einmiindungsstelle des Diinndarms ab. Das untere, verkiimmerte Ende
des Blinddarms wird als Wurmfortsatz (Appendix vermiformis) bezeichnet. Dieser wird
auch als Darmtonsille bezeichnet, er ist besonders reich an lymphatischem Gewebe, das
zahlreichen Abwehrreaktionen dient. (Speckmann/Wittkowski, 2006, S. 261f)



2.2. AUFBAU DES DICKDARMS, 2.3. NAHRSTOFFAUFNAHME IM DUNNDARM

Der zweite Teil ist das Colon. Dies ist der grofite Teil des Dickdarms. Er setzt sich aus
aufsteigendem Dickdarm (Colon ascendens), querlaufendem Dickdarm (Colon
transversum), absteigendem Dickdarm (Colon descendens) und S-formigem Dickdarm
(Colon sigmoideum) zusammen. (Riemann, Fischbach et al., 2008, S. 608)

Der Blinddarm und der aufsteigende Dickdarm haben zusammen eine Lénge von ca. 25
cm. Die Lénge des querverlaufenden Dickdarms betrdgt ca. 50 cm, die des absteigenden
Dickdarms betrdgt 25 cm und die des S-férmigen Dickdarms 45 cm. (Riemann/Fischbach
et al., 2008, S 608)

Der letzte Teil des Dickdarms ist der 16 cm lange Mastdarm (Rectum).
(Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 608)
Der obere Mastdarmteil wird als Ampulla recti bezeichnet und ist relativ weit. Der

Mastdarm endet am After. (Speckmann/Wittkowski, 2006, S. 261f)

Im Vergleich zu dem Diinndarm hat der Dickdarm eine grofere Weite, weniger
Schleimhautzotten und die Wand ist durch Ténien verstarkt.

Ténien sind bandartige Ziige von Léngsmuskulatur, die sich iiber die ganze Lédnge des
Dickdarms ziehen. AuBerdem besitzt der Dickdarm eine Ringmuskulatur. Durch das
Erschlaffen und Kontrahieren von Abschnitten der Muskulatur bilden sich
Wandausbuchtungen (Haustren) und Einziehungen der Dickdarmwand.
(Speckmann/Wittkowski, 2006, S. 261f)

Durch diese Kontraktionen wird der Darminhalt analwirts transportiert oder durchmischt.

(Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 608)

2.3. Nihrstoffaufnahme im Diinndarm
Kohlenhydrate werden zunichst im Mund und dann weiter im Zwolffingerdarm verdaut.
Auch Fette werden im Zwolffingerdarm verdaut. Die Verdauung von Eiweilen beginnt im

Magen und wird im Zwolffingerdarm und Jejunum fortgesetzt. (Speckmann/Wittkowski,

2006, S. 262)



2.3. NAHRSTOFFAUFNAHME IM DUNNDARM, 2.3.1. KOHLENHYDRATE, 2.3.2. BALLASTSTOFFE

In den Mikrovilli der Saumzellen im Jejunum befindet sich eine besonders grofle Menge an
Enzymen. Die wichtigsten Resorptionsvorgénge spielen sich in diesem Bereich ab. Nach
den ersten 100 cm des Jejunums ist die Aufnahme von Fetten, Eiweill und Zucker weit-

gehend beendet. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 610)

Die Darmzotten besitzen ein dichtes Netz von Kapillaren und ein zentrales Lymphgefal.
Durch diese werden Nahrstoffe aufgenommen und in das Blut und die Lymphe abgegeben.
Die Kapillaren nehmen Zucker und Aminoséduren auf. Das zentrale Lymphgefal3 dient der

Aufnahme von Fetten. (Speckmann/Wittkowski, 2006, S. 255)

2.3.1. Kohlenhydrate

Die in der Mundhohle angedauten Kohlenhydrate werden im Zwolffingerdarm weiter
zerlegt. Amylose wird durch Amylase gespalten. Glykogen und Amylopektin werden
durch Glukosidase aus Zellen der Schleimhaut des Zwolffingerdarms schrittweise
abgebaut, so dass das Monosaccharid Glukose entsteht. Diese werden nicht weiter
aufgespalten.

Aus Oligo- und Disacchariden entstehen im Zwolffingerdarm unter Einwirkung spezieller
Enzymsitze die Monosaccharide Glukose, Galaktose, Mannose und Fruktose.

Durch die Darmwand gelangen die Monosaccharide ins Blut. Glukose und Galaktose
werden hauptsichlich aktiv resorbiert. Mannose und Fruktose diffundieren passiv. Uber
die Pfortader gelangen die Monosaccharide zur Leber. Dort werden sie zum Teil zu
Polysacchariden aufgebaut und gespeichert. (Speckmann/Wittkowski, 2006, S. 255,

S. 262, S.266f)

2.3.2. Ballaststoffe

Die hochpolymeren Kohlenhydrate werden im Darm nicht verdaut, aber haben eine
darmregulierende Funktion. Sie wirken sich giinstig auf den Cholesterin- und
Blutzuckerspiegel aus. AuBlerdem sollen sie das Darmkrebsrisiko verringern.
(Speckmann/Wittkowski, 2006, S. 268)

Stark quellende Ballaststoffe verursachen sowohl im Diinn- als auch im Dickdarm eine
Verkiirzung der Verdauungs- und Resorptionsgeschwindigkeit. Durch eine Anderung

dieser so genannten Transitzeit aufgrund der unspezifischen Bindungsfiahigkeit von



2.3.2. BALLASTSTOFFE, 2.3.3. FETTE, 2.3.4. EIWEISS

Ballaststoffen konnen Mineralstoffe, Spurenelemente und fettlosliche Substanzen in tiefere
Darmabschnitte gelangen, ohne vorher resorbiert zu werden. (Biesalski/Grimm, 1999,

S. 72).

2.3.3. Fette

Im Zwolffingerdarm wird die Fettemulsion mit Pankreassaft und Galle versetzt.
(Biesalski/Grimm, 1999, S. 80)

Wenn die Mono-, Di- und Triglyceride mit Gallensduren emulgiert werden, wird der
Angriff fettabbauender Enzyme (Lipasen) begiinstigt. Diese Lipasen werden hauptséchlich
in der Bauchspeicheldriise freigesetzt. Triglyceride werden in Monoglyceride, Fettsduren,
Glycerin und in geringem Umfang auch in Diglyceride umgewandelt. Die Spaltprodukte
finden sich in Gruppen, den Mizellen zusammen. Diese stellen Vorstufen fiir den
Resorptionsvorgang dar und lagern sich zunichst an die Darmwandzellen an.

Ihre Inhalte werden aufbereitet, in die Darmwandzellen aufgenommen und werden direkt
oder nach erneuter Bildung kleiner Molekiilgruppen ausgeschleust. Lymph- und
Blutgefile nehmen die Molekiilgruppen auf. (Speckmann/Wittkowski, 2006, S. 267)

In den proximalen zwei Dritteln des Jejunums werden 94% der Verdauungslipide
resorbiert. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 45)

Die Lipidloslichkeit wird durch bakterielle Dekonjugation und Dehydroxylierung erhdht.
Dadurch wird die passive Diffusion erleichtert. (Biesalski/Grimm, 1999, S. 42)

2.3.4. Eiweif}

Die im Magen nicht gespaltenen Eiweille und die durch Spaltung entstandenen Polypeptide
werden im Zwolffingerdarm weiter verdaut. Trypsinogen und Chymotrypsinogen werden
durch Enterokinase aus der Schleimhaut des Zwolffingerdarms in die aktiven Enzyme
Trypsin und Chymotrypsin umgewandelt. Durch diese werden Eiweife in Polypeptide und
Oligopeptide zerlegt. Die Enzyme der Darmschleimhaut, die Peptidasen, spalten die
Eiweile weiter zu resorbierbaren Aminosduren. Durch aktive Transportprozesse werden

sie iiber die Zellen der Darmwand in das Blut aufgenommen und zur Leber weitergeleitet.

(Speckmann/Wittkowski, 2006, S. 268)



2.4. NAHRSTOFFAUFNAHME IM DICKDARM, 2.4.1. KOHLENHYDRATE

2.4. Nihrstoffaufnahme im Dickdarm

Der Darminhalt tritt durch Kontraktionen in Schiiben vom Diinndarm in den Dickdarm
tiber. Nicht verdaute Substanzen werden mit Hilfe von Bakterien abgebaut. Es verbleiben
5-10 % unverdaute Nahrungsreste.

Der Darminhalt wird mit Darmschleim durchmischt. Durch das Resorbieren des Wassers
wird der Darminhalt eingedickt.

Der im Dickdarm entstandene Stuhl besteht zu 75% aus Wasser, aus unverdauten und
unverdaulichen Nahrungsresten. Auflerdem sind Schleim, Verdauungsséfte, tote Bakterien
und abgeschilferte Darmepithelzellen Bestandteil des Stuhls. (Speckmann/Wittkowski,
2006, S. 268ff)

Wird dem Stuhl das Wasser entzogen, besteht er zu 30-75% aus Bakterien. Dabei handelt
es sich hauptsidchlich um anaerobe Bifidus- und Bacteroidesbakterien. Aerobe Stimme
machen weniger als 1% aus. (Biesalski/Grimm, 1999, S. 40)

Bilirubin gibt dem Stuhl seine Farbe. Im Darm wird das konjugierte Bilirubin mit Hilfe
von Bakterien teilweise zu Urobilinogen, Urobilin und Sterkobilin abgebaut. Es besteht ein
Darm-Leber-Kreislauf der Gallenséuren. So gelangt Bilirubin und Urobilinogen durch die
Darmschleimhaut liber die Pfortader zuriick zur Leber. Die Abbauprodukte werden mit

dem Stuhl oder dem Harn ausgeschieden. (Speckmann/Wittkowski, 2006, S. 268f¥)

2.4.1. Kohlenhydrate

Im Dickdarm werden Kohlenhydrate noch teilweise nutzbar gemacht, in dem sie weiter
aufgespalten werden. Bei Kohlenhydraten wird der Abbau durch Bakterien Gérung
genannt. (Speckmann/Wittkowski, 2006, S. 268ff)

Niedermolekulare Kohlenhydrate gelangen in den Dickdarm, wenn die individuelle
Kapazitidt eines der Verdauungs- bzw. Resorptionssysteme iiberschritten wird. Die
niedermolekularen Kohlenhydrate binden Wasser. (Biesalski/Grimm, 1999, S. 50)

Durch die im Colon ansidssige Bakterienflora werden Kohlenhydrate verdaut. Bei der
Girung entstehen Gase, wie CO,, H, und CHy4 und kurzkettige Fettsduren. Die Fettsduren
werden vom Colonepithel als Energiequelle genutzt. Die entstandenen Gase konnen zu

Blahungen, Bauchschmerzen und Durchfillen fithren. (Riemann/Fischbach et al., 2008,

S. 45).



2.4.2. BALLASTSTOFFE, 2.4.3. EIWEISS, 2.4.4. VITAMINE

2.4.2. Ballaststoffe

Beim mikrobiellen Abbau der Ballaststoffe im Dickdarm entstehen viele gewiinschte
Effekte. Das Stuhlvolumen wird grofer, was eine weichere Stuhlkonsistenz mit sich zieht.
Dafiir sind Mechanismen, wie das Quellen der wasserunloslichen Polysaccharide und
durch Bakterien herbeigefiihrte Verdanderungen verantwortlich. Darmbakterien konnen die
Ballaststoffe energetisch  verwerten, damit wird fiir die Vermehrung der
Bakterienzellmasse gesorgt. Bei dem mikrobiellen Abbau der Ballaststoffe entstehen Gase,
wie Methan und CO,. Die fikale Stickstoffausscheidung wird durch die Bindung von
Ammoniak erhoht. Das entlastet Leber und Niere.

Die Ballaststoffe werden fermentiert, dabei entstehen kurzkettige Fettsduren. Darunter sind
Acetat, Butyrat und Propionat, welche eine positive Wirkung auf die Zusammensetzung
der Darmflora haben. Auch der intestinale pH-Wert wird beeinflusst.

Die kurzkettigen Fettsduren werden in der Colonmucosa resorbiert und energetisch
verwertet. (Biesalski/Grimm, 1999, S. 72)

Die Fermentation von 16slichen Ballaststoffen im Dickdarm fordert die Vermehrung der

Keime unspezifisch. (Biesalski/Grimm, 1999, S. 276)

2.4.3. Eiweil}
Verschiedene Bakterien der Darmflora nutzen Eiweille als Substrate, diese Bakterien
werden als proteolytisch bezeichnet.

Bei Eiweillen wird der Abbau durch Bakterien Féaulnis genannt. (Speckmann/Wittkowski,
2006, S. 268ff)

2.4.4. Vitamine

Vitamine sind in kleinsten Mengen fiir Korperfunktionen notwendig. Sie haben fiir die
Energiegewinnung keine Bedeutung. Vitamine miissen mit der Nahrung zugefiihrt werden,
sie konnen vom Korper nur unvollstidndig oder gar nicht synthetisiert werden.

Vitamine werden in wasserloslich und fettloslich unterteilt. Als Bestandteile von Enzymen

sind sie an der Stoffumwandlung beteiligt. (Speckmann/Wittkowski, 2006, S. 240fY).



FETTLOSLICHE VITAMINE, WASSERLOSLICHE VITAMINE

Fettlosliche Vitamine

Vitamin A wird entweder als Provitamin oder als Fettsdureester aufgenommen. Der
Fettsdureester wird von einer Pankreaslipase hydrolysiert und in den Mucosazellen
resorbiert. Dort findet eine Riickveresterung statt. (Biesalski/Grimm, 1999, S. 130)
B-Carotin wird mit anderen Lipiden im Diinndarm resorbiert. (Biesalski/Grimm, 1999,

S. 138)

Die Carotinresorption ist relativ schlecht. Ein erhohter Fettgehalt der Nahrung begiinstigt
die Aufnahme von Carotin. (Kasper, 1973, S. 46)

Vitamin D, das mit der Nahrung aufgenommen wird, wird unter normalen Umsténden zu
80% resorbiert. Auflerdem kann Vitamin D in der Haut unter Einfluss von ultraviolettem
Licht aus Provitaminen gebildet werden.

Vitamin D ist ein wichtiges Regulans fiir den Calciumstoffwechsel. Die Calciumresorption
wird gesteigert und die Einlagerung von Calciumsalzen in die organische Matrix der

Knochen gefordert. (Kasper, 1973, S. 47)

Die im Vitamin E vorhandenen Tocopherylester werden durch Lipasen oder
Mucosaesterasen hydrolysiert. Dann werden sie im Darm mit Lipiden resorbiert.

(Biesalski/Grimm, 1999, S. 148)

Vitamin K wird im proximalen Diinndarm aktiv resorbiert. Darmbakterien synthetisieren
Vitamin K, in den unteren Diinndarmabschnitten und im Dickdarm. Da die
Gallensdurekonzentration dort sehr gering ist, hat die Resorption des fettloslichen Vitamin

K, aus Darmbakterien keine groe Bedeutung. (Biesalski/Grimm, 1999, S. 152)

Wasserlosliche Vitamine
Ascorbinsdure (Vitamin C) wird durch verschiedene aktive Transportmechanismen in den
oberen Darmabschnitten resorbiert. Die Aufnahme durch passive Diffusion erfolgt bei sehr

hoher Konzentration im Darmlumen. (Biesalski/Grimm, 1999, S. 156)

Die Darmflora synthetisiert B-Vitamine. In wie weit diese resorbiert werden und damit zur

Bedarfsdeckung beitragen, ist unklar. (Kasper, 1973, S. 28f)
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WASSERLOSLICHE VITAMINE

Nach intraluminaler Freisetzung wird Thiamin (Vitamin B,;) hauptséchlich im Leerdarm
resorbiert. Es findet ein aktiver Transport statt. Eine passive Diffusion findet nur im
geringen Umfang statt. Aus freiem Thiamin wird im Darmmucosa aktives

Thiamindiphosphat. (Biesalski/Grimm, 1999, S. 160)

Freies  Riboflavin  (Vitamin B;) wird aus  Flavinmononucleotid  und
Flavinadenindinucleotid dephosphoryliert und im Diinndarm resorbiert. Mittels
Riboflavinkinase wird es in den Mucosazellen zum Flavinmononucleotid zuriick
phosphoryliert. Die aktive Aufnahme erfolgt im Darm. Es besteht eine Sattigungskinetik.
Eine passive Diffusion ist bei hoheren Konzentrationen moglich. (Biesalski/Grimm, 1999,

S. 164)

Die Coenzyme des Niacins werden aufgespalten. Nicotinsdureamid wird durch
Diinndarmbakterien teilweise in Nicotinsdure umgewandelt. Es erfolgt eine aktive
Aufnahme der Nicotinsdure und teilweise auch des Nicotinsdureamids in die
Mucosazellen. Eine passive Diffusion besteht bei einer erhohten Konzentration.

(Biesalski/Grimm, 1999, S. 168)

Biotin wird aktiv im oberen Diinndarm resorbiert. Passive Diffusion erfolgt bei erh6hten
Konzentrationen. Da Mikroorganismen im Dickdarm Biotin synthetisieren, erscheint im
Stuhl mehr Biotin als oral zugefiihrt wird. Allerdings wird der Beitrag von Darmbakterien
fiir die Synthese von freiem Biotin als nicht all zu groB3 eingeschétzt. (Biesalski/Grimm,
1999, S. 176)

Das Cobalamin (Vitamin Bj,;), das mit der Nahrung aufgenommen wird, wird als
Extrinsic-factor bezeichnet. Die Magenschleimhaut bildet den Inrinsic-factor. Daraus
entsteht der Extrinsic-intrinsic-factor-Komplex. Im terminalen Ileum kann dieser Komplex

resorbiert werden. (Kasper, 1973, S. 49)

Folsdure entsteht, wenn Polyglutamate durch Mucosa-stindige und/oder im Darmsekret
enthaltene y-Glutamylcarboxypeptidase zu Monoglutamaten abgebaut werden. Diese

werden aktiv beinahe vollstindig in die Mucosazellen aufgenommen. (Biesalski/Grimm,

1999, S. 188)
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2.5. MOTORIK UND SEKRETION DES DARMS

2.5. Motorik und Sekretion des Darms

Hauptaufgabe der Diinndarmmotilitét ist die ausgiebige Vermischung von Néhrstoffen und
endogenen Sekreten. So sollen diese in optimalen Kontakt mit der Mukosa gebracht
werden.

Der Zyklus der interdigestiven Motilitdt dauert 90-120 Minuten und wird in drei Phasen
geteilt.

Die erste Phase wird als motorische Ruhephase bezeichnet. Es finden regelmifige ,,slow
waves® statt. Zu Muskelkontraktionen kommt es allerdings nicht. Beim wachen Menschen

nimmt diese Phase 10-20% der Zyklusdauer ein.

Die zweite Phase nimmt 80% der Zyklusdauer in Anspruch. Diese ist gekennzeichnet
durch unregelméBige motorische Aktivitit. Nur ein Teil der ,slow waves™ ist mit
Muskelkontraktionen assoziiert.

Die dritte Phase dauert nur wenige Minuten. Sie ist gekennzeichnet durch rhytmische und
nach aboral propagierte Kontraktionen bei maximaler Frequenz. Nach jeder ,,slow wave*
treten Aktionspotentiale und Muskelkontraktionen auf. (Riemann/Fischbach et al., 2008,
S. 3471)

Diese Phase hat eine Dekontaminationsfunktion. Im Niichternzustand liegt eine
regelméfBige Eigenmotilitit vor. Der Diinndarm wird regelméfig von oral nach aboral
durchspiilt.

Durch diese Eigenmotilitdt soll der Diinndarm von Dickdarmbakterien dekontaminiert
werden. Deshalb wird dies auch als intestinaler ,housekeeper” bezeichnet.

(Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 629)

Die Motorik und Sekretion vom Darm wird durch das vegetative Nervensystem und
Hormone aus dem Zwdlffingerdarm gesteuert. (Speckman/Wittkowski, 2006, S. 263ff)

Neben verschiedenen Substanzen, welche die dritte Phase auslosen konnen, kann auch die
physiologische Mikroflora stimulierend auf die Generation und die normale Propagation

wirken. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 347f)

Vor und wiéhrend der dritten Motilitdtsphase ist der maximale interdigestive Wert der

Pankreas- und Gallensekretion erreicht. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 347f)
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2.5. MOTORIK UND SEKRETION DES DARMS, 3. ENTWICKLUNG DES DARMFLORA

Das im Pankreassekret enthaltene Bicarbonat neutralisiert die Magenséure.
(Biesalski/Grimm, 1999, S. 46)

Der mit Magensaft vermischte Speisebrei tritt von dem Magen in den Zwdélffingerdarm
tiber. Die Produktion der Hormone Sekretin, Cholezystokinin und ,,gastric inhibitory
peptide” in der Wand des Zwolffingerdarms wird durch Wasserstoffionen aus dem
Magensaft, Eiweifle und Fette aus dem Speisebrei angeregt. Die Hormone gelangen ins
Blut und werden zu den umliegenden Organen transportiert.

Cholezystokinin und Sekretin steigern die Gallenproduktion und férdern Ausschiittung von
Galle. AuBerdem regen sie die Produktion und Freisetzung des Pankreassekretes an. Die

Aktivitdit des Magens wird gehemmt. Die hemmende Wirkung auf die Aktivititen des
Magens wird durch ,,gastic inhibitory peptide* unterstiitzt.

Diese Prozesse ermoglichen die Verdauungsvorgénge im Zwolffingerdarm. Der Speisebrei
wird den ,,Verdauungsmoglichkeiten* im Zwolffingerdarm angepasst. Wenn die angedaute
Nahrung an tiefere Darmabschnitte weitergeleitet wird, vermindert sich die
Hormonausschiittung aus der Darmwand erheblich. Dadurch bleibt auch die Hemmung der
Magenfunktionen weitgehend aus, so dass wieder Speisebrei in den Zwdlffingerdarm

tiberfiithrt werden kann. (Speckman/Wittkowski, 2006, S. 2631Y)

Im Darmsekret enthaltene Proteine, Peptide und Glukoproteine, aber auch abgeschliffene
Darmepithelzellen werden als Stickstoffquellen fiir die proteolytische Mikroflora genutzt.
Es erfolgt schitzungsweise alle 3-4 Tage eine géinzliche Erneuerung der

Diinndarmschleimhaut. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 19)

3. Entwicklung der Darmflora

Der Darm des Séuglings ist bei der Geburt zunéchst steril. (Brooks/Butel et al., 2004,
S. 198)

Bei der Geburt wird der Intestinaltrakt mit Bakterien aus der Umwelt besiedelt. Die
Besiedlung beginnt mit fakultativ anaeroben oder aerotoleranten Bakterien.
(Caspary/Stein, et al., 2006, S. 277)

Da zunéchst noch ein vergleichsweise sauerstoffreiches Terrain vorherrscht, gibt es einen
Anstieg der Keimzahlen von aeroben und mikroaeroben Bakterien, wie E. coli,

Streptokokken und Laktobazillen. Da diese massiv Sauerstoff verbrauchen, entsteht ein
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3. ENTWICKLUNG DER DARMFLORA

partiell anaerobes Milieu. Erst so konnen sich Bifidobakterien und strikte Anaerobier
dauerhaft ansiedeln. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 7)

Zwei Wochen nach der Geburt wird der Darm iiberwiegend von saccharolytischen,
aeroben und anaeroben Bakterien besiedelt. Die Zusammensetzung wird durch die Art der
Erndhrung beeinflusst. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 5)

Nach 3 Wochen wird Bacteriodes der vorherrschende Keim. Die Anzahl der Colibakterien

verringert sich. Bis zum Ende des 1. Lebensjahres nehmen die Stabilitét und die Diversitét
der Darmflora zu. (Caspary/Stein, et al., 2006, S. 277)

Bei gestillten Séuglingen wird der Darm durch die Muttermilch mit Bifidobakterien
besiedelt. Diese tragen zur Verhinderung einer Dyspepsieentstehung bei. (Hof/Dorries,
2005, S. 335)

Die in der Muttermilch enthaltene Lactose wird zunédchst nicht von der
Diinndarmschleimhaut resorbiert. Sie gelangt ungespalten in den Dickdarm und wird dort
metabolisiert. Das Wachstum der Bifidobakterien wird gefordert und das saure Milieu
bereitet. (Beckmann/ Riiffer, 2000, S. 380)

Die Zusammensetzung der Darmflora von Sauglingen, die mit Muttermilch gestillt
werden, pegelt sich erst in der Phase des Abstillens und der Umstellung auf normale
Nahrung auf den Erwachsenenstatus ein. (Rusch, 1999, S. 41)

Es findet eine Diversifizeirung und Aufstockung der strikt anaeroben Darmflora statt.

(Beckmann/Riiffer, 2000, S. 5)

Bei Siduglingen, die kiinstlich mit der Flasche erndhrt werden, entspricht die
Zusammensetzung der Darmflora sehr frith der Mikroflora eines Erwachsenen. (Rusch,
1999, S. 41)

Wird die Muttermilch durch Kuhmilchpréparate ersetzt, verschiebt sich das Gleichgewicht
der Sduglingsflora in Richtung der Proteolyten. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 380)

Bei der Umstellung von Milch auf andere Kost wird die Darmflora hauptsidchlich durch
Bacteroides-Arten bestimmt. Sie und andere anaerobe Bakterienarten verdriangen andere
Bakterien und sind urséchlich fiir die Kolonisationsresistenz. (Hof/Doérries, 2005, S. 441)
Die Besiedlung des Darms mit Enterobacteriaceaen und strikt anaeroben Bakterien findet

erst durch eine Kuhmilch- und Mischkosternédhrung statt. (Hof/Dorries, 2005, S. 335)
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3. ENTWICKLUNG DER DARMFLORA

Die Erndhrung hat einen groBen Einfluss auf die Zusammensetzung der intestinalen Flora.

(Brooks/Butel, et al., 2004, S. 198)

Die obligaten Darmbakterien stehen in einem weitgehend stabilen Gefiige. Passagere
Mikroorganismen, die durch die Nahrung in den Darm gelangen, werden durch die

Kolonisationsresistenz daran gehindert sich anzusiedeln. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 25)

Bei dlteren Menschen verédndert sich die Zusammensetzung der Darmflora. Dabei sind vor
allem die Anaerobier betroffen, die Zahl der Clostridien steigt an, wihrend die Zahl der
Bifidobakterien absinkt. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 5)

Diese Gleichgewichtsverdnderung kann durch die verdnderten Erndhrungsgewohnheiten
bedingt sein. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 8)

Oft ist die Auswahl der Lebensmittel einseitig, energiereiche und ballaststoffarme

Lebensmittel werden bevorzugt.
(Siehe Abbildung 3 — Seite 15)

Phasen der Besiedlung des Gastrointestinal-Traktes
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Abbildung 3: Phasen der Besiedlung
(Beckmann/Riiffer, 2000, S. 7)

15



4. ZUSAMMENSETZUNG DER DARMFLORA

4. Zusammensetzung der Darmflora

Der Mensch ist von mehreren Hundert verschiedenen Bakterienarten besiedelt. Diese sind
auf der Haut und den Schleimhéuten zu finden. Es sind ca. 10'° Bakterienzellen, wihrend
der menschliche Korper aus nur ca. 10'* Zellen besteht. Die iiberwiegende Mehrzahl der
Keime ist vollig apathogen.

Der Mensch profitiert von seiner Flora in vielerlei Hinsicht. (Hof/Dérries, 2005, S. 8f)

Der Gastrointestinaltrakt beherbergt ca. 10'* Bakterienzellen. (Hof/Dérries, 2005, S. 8f)

Es konnen bis zu 500 verschiedene Mikrobenarten aus der Mikroflora des Darms isoliert
werden. (Rusch, 1999, S. 43)

Die Darmflora macht ca. 700 g des Korpergewichtes eines Erwachsenen aus. (Beckmann/
Riiffer, 2000, S. 5)

Je nach Darmabschnitt ist die Bakterienkonzentration unterschiedlich. (Miiller, 1998,

S. 166)

Bakterien aus der Familie der Bacteroidaceae liberwiegen. (Kayser/Bienz et al., 2001,

S. 25)
Im Ileum leben ca. 10° Bakterien/ml. Zu diesen gehdren vergriinende Streptokokken,

Enterokokken, Pneumokokken, Escherichia, Bacteroides, Lactobacillus und das
Bifidobacterium. (Hof/Dérries, 2005, S. 8f)

Aerobe Bakterien tiberwiegen in diesen Teil des Darms. (Rusch, 1999, S. 48)

Im Colon leben ca. 10'-10"" Bakterien/g Darminhalt. Es sind 400-500 Spezies vertreten.
Zu diesen zdhlen Peptostreptococcus, Enterokokken, Bacteroides, Eubacterium,
Enterobacter, Escherichia, Klebsiclla, Proteus, Bacillus, Fusobacterium, Clostridium und
das Lactobacillus.

(Hof/Dérries, 2005, S. 8f)

Im Dickdarm dominieren anaerobe Bakterien mit 96 %-99 %. (Brooks/Butel, et al., 2004,
S. 199)

(Siehe Abbildung 4 - Seite 17)
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4. ZUSAMMENSETZUNG DER DARMFLORA

Bakterielle Besiedlung des
Magen-Darm-Kanals

Osophagus

Nahrungskerme

(Angebe der Keimzzhl in KBE)

Magen 10" 10! KBE /ml
—— el
10" 10* Lakiobaslien
101103 Sreptokokken
bis 107  Enterobokienien
bis 102 Bacternides.
Prevotella-
Porphyroenonas-Crippe

Duodenum 10" 104 KBE / ml

10! 107 Laktobazillen
101107 Enterokakken
bes 102 Enterobakterien
bis 104 Bacteroides-
Prevotella
Porphyromonas-Gruppe
S¥ Colon 10%_10"2 KBE /g Faeces

107 |°1 1
Heum 105.10% KBE /g Faeces Bifidobakleren
3 : 10°-10" Bacteroides-
10*- 107 Bactersides- Prevolella-
Prevolella Poephyromanas-Gruppe
Porphyromonas-Cruppe 105107 Enterobak:erien

105 10° Erterckolken
104 10€ Laklnbazilen ME-10% Lactobazillen
107-10° Enterobakterien 10305 Clostridien
u.a 10%-"0% Fusubakie 1en
03 \eillonelien
10° Staphylokoblan

Maod nach FINEGOLD et al. 1983, SALHNGER 1980, M
SION und GORBACH 1984

104 107 Enterokokken

Abbildung 4: Bakterielle Besiedlung des Magen-Darm-Kanals
(Beckmann/Riiffer, 2000, S. 13)

Es gibt individuelle Unterschiede in der Zusammensetzung der Colonflora. Es sind
Bakterien vorhanden, die Gas produzieren und welche, die Gas verbrauchen. Das
Verhiltnis zwischen Gas produzierenden und Gas verbrauchenden Bakterien ist fiir den
Gesamteinfluss des Gasmetabolismus verantwortlich.

90% der westlichen Bevolkerung beherbergen Bakterien im Dickdarm, die unverdaute

Kohlenhydrate fermentieren. Dabei entstehen H, und COs.
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4. ZUSAMMENSETZUNG DER DARMFLORA, 4.1. GRAMPOSITIVE KOKKEN, STREPTOKOKKEN

Intestinales Gas kann zum Teil von der Colonflora verbraucht werden. Aerobe Bakterien
verbrauchen Sauerstoff. Sulfat-reduzierende Bakterien verbrauchen Wasserstoff. Geringe
Mengen sulfathaltiger Gase, wie H,S und CH4O,, werden freigesetzt. Methanbildner
setzen grofle Mengen Wasserstoff um und setzen Methan frei. Ca. 30% der Bevolkerung
beherbergen solche Methanbildner.

Die von den Colonbakterien produzierten Gase diffundieren teilweise in die Blutbahn. Sie
werden tiber die Lunge abgeatmet.

Die iibrigen Gase werden als Flatus {iber den Anus abgegeben. (Riemann/Fischbach et al.,

2008, S. 97)

4.1. Grampositive Kokken
Zu den grampositiven Kugelbakterien zdhlt die Familie der Streptococcaceae. Diese

beinhaltet die Streptokokken und die Enterokokken. (Hof/Dorries, 2005, S. 306)

Streptokokken

Die Gattung Streptococcus betitelt zahlreiche Arten. Streptokokken sind in Kettenform
angeordnete Kugelbakterien. Sie sind fakultativ anaerob, unbeweglich und bilden keine
Sporen aus. Die humanpathogenen Arten wachsen bei 37°C.

Sie sind meist Teil der menschlichen Normalflora der Haut und Schleimhaut.

Sie werden unterteilt in pyogene hdmolysierende Streptokokken, orale Streptokokken,
Pneumokokken, Laktokokken, anaerobe Streptokokken und andere Streptokokken.

Orale Streptokokken, auch vergriinende Streptokokken genannt, werden durch ihre
Hamolyseart ermittelt. Es werden drei Hamolysearten unterschieden. Die a-Hémolyse
oder ,,Vergriinung®, die p-Hédmolyse und die y-Hamolyse. Bei der Vergriinung wird durch
die Freisetzung von H,O, das Himoglobin in den Erythrozyten reduziert.

Der natiirliche Standort der Oralstreptokokken ist der Rachenraum, der Intestinaltrakt und
die Vagina. Es werden vier Gruppen unterschieden: die Salivariusgruppe
(Darmstreptokokken), die Mutansgruppe, die Milleri-Gruppe und die Oralisgruppe.
(Hof/Dorries, 2005, S. 306f)
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ENTEROKOKKEN, 4.2. GRAMPOSITIVE, AEROBE, SPORENBILDENDE STABCHENBAKTERIEN

Enterokokken

Enterokokken sind meist paarweise angeordnet. Sie sind weitgehend unempfindlich gegen
Temperatureinfliisse und Gallensalze. (Hof/Dérries, 2005, S. 319)

Enterokokken sind Aerobier. Sie gehoren zur obligaten Dickdarmflora. Da sie sdure- und
gallentolerant sind, kommen sie auch im Diinndarm vor. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 36f)
Die humanpathogenen Enterokokken werden in Enterococcus faecalis, Enterococcus
faecium, Enterococcus durans, Enterococcus casseliflavus, Enterococcus hirae und
Enterococcus gallinarum unterschieden. (Hof/Dorries, 2005, S. 319)

Pro ml Darminhalt sind 10°-10" Enterokokken enthalten. Als Stoffwechselleistung finden
die Verwertung von Kohlenhydraten und Eiweil statt. Die positiven Eigenschaften sind
die Ansduerung des Darmmilieus, das Entgegenwirken der Faulnisflora (vor allem im
Diinndarm), der Widerstand gegen Krankheitskeime im Diinndarm und die Beeinflussung
des Immunsystems. (Rusch, 1999, S. 47)

Bei der Umsetzung von Kohlenhydraten entstehen kurzkettige Fettsduren. Durch diese
wird das Wachstum passagerer Keime gehemmt. Auflerdem produzieren sie
Wasserstoffperoxid und verschiedene Bacteriocine, die als Enterocine bezeichnet werden.
Abhingig vom Nahrungsangebot werden Eiweille verwertet. (Beckmann/Riiffer, 2000,

S. 37)

Bei ballaststoff- und kohlenhydratreicher und fett- und eiweilarmer Ernédhrung machen
Enterococcus faecalis und Enterococcus faecium bis zu 50 % der aeroben Darmflora aus.
(Hof/Déorries, 2005, S. 319)

Enterokokken besetzen Rezeptoren an der Darmoberfliche, so dass keine Besiedlung mit
schddlichen Colibakterien stattfinden kann. (Rusch, 1999, S. 46) Sie wirken wenig
immunogen. Dies muss bei der mikrobiellen Therapie beachtet werden.

(Beckmann/Riiffer, 2000, S. 37)

4.2. Grampositive, aerobe, sporenbildende Stibchenbakterien
Bakteriensporen konnen als stoffwechselinaktive Dauerformen lange Zeitrdume
iiberstehen, die fiir das Bakterium ungiinstige Bedingungen aufweisen. Sie sind wesentlich

unempfindlicher gegen dulere Einfliisse als das vegetative Bakterium.

19



BACILLUS, 4.3. GRAMPOSITIVE, MIKROAEROPHILE BIS ANAEROBE, NICHT SPORENBILDENDE
STABCHENBAKTERIEN, LACTOBACILLUS

Bacillus

Zahlreiche Spezies gehoren dieser Gattung an. Es sind grobe, plumpe Stidbchen. Pro Zelle
bilden sie eine Endospore.

Nur die Spezies Bacillus anthracis ist fiir den Menschen obligat pathogen. Sie ist Erreger
des Darmmilzbrands. Die meisten anderen sind fakultativ pathogen oder absolut
apathogen.

Bacillus cereus kommt in fast allen Lebensmittelrohstoffen vor. Die Verarbeitung der
Lebensmittel iiberlebt Bacillus cereus meistens. Bei einer Keimzahl von < 10° /g
Lebensmittel ist dies unbedenklich. Bei einem groferen Gehalt kann es zu kritischen
Mengen des emetischen Toxins im Lebensmittel kommen.

Gelangen viele Sporen in den Diinndarm und keimen aus, kénnen vegetative Bakterien im

Darm ein Enterotoxin bilden. (Hof/Dérries, 2005, S. 329ff)

Erhohte Keimzahlen von Bacillus ssp. konnen durch die vermehrte Aufnahme pflanzlicher
Lebensmittel entstehen. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 39)
Sie verwerten vorwiegend Eiweil3. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 41)

4.3. Grampositive, mikroaerophile bis anaerobe, nicht sporenbild. Stibchenbakterien

Lactobacillus

Obwohl der Name darauf schliefSen lésst, ist der Lactobacillus kein echtes Bacillus. Meist
sind es lange, schlanke, gerade, grampositive Stdbchen. Es gibt aber auch gekriimmite,
koryneforme und kokkoide Varianten. Sie sind mikroaerophil.

Es gibt zehn Spezies die den Menschen besiedeln. Davon kommen sechs im Darm vor.
Dies sind L. acidophilus, L. fermentum, L. casei, L. brevis, L. salivarius, L. catenaforme.
Abgesehen von L. catenaforme, kommen diese auch in der Mundhéhle vor.

Im Gegensatz zu allen anderen Bakterien, bendtigen Lactobazillen keine Eisenionen fiir ihr
Wachstum. Als Kofaktor verwenden sie Cobalt und Molybdéan. (Hof/Dérries, 2005,

S. 334)

Sie gehoren zur obligaten Diinn- und Dickdarmflora. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 42)
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LACTOBACILLUS, BIFIDOBAKTERIEN

In 1 ml Darminhalt kommen 10°-10" Laktobazillen vor. Thr Stoffwechsel verwertet nur
Kohlenhydrate. Als Hauptsubstrate dienen Ballaststoffe und Bestandteile des Darmmukus.
Aus dem Stoffwechsel der meisten darmbesiedelnden Laktobazillen resultiert
ausschlieBlich Milchséure.

Die beim Kohlenhydratumsatz entstehenden Fettsduren haben positiven Einfluss auf die
Kolonisationsresistenz. Auch die von ihnen produzierten Proteine schidigen oder hemmen
das Wachstum von anderen Bakterien.

Da die proteolytische Flora gehemmt wird, konnen die Enzyme f-Glucuronidase,
Azoreduktase und Nitro-Reduktase im Darm reduziert werden.

Laktobazillen dekonjugieren Gallensdure. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 42f)

Als positive Eigenschaften gelten die Ansduerung des Darmmilieus, die Neutralisierung
von alkalischen Stoffwechselprodukten, die Beeinflussung des Immunsystems, das
Entgegenwirken der Féulnisflora, vor allem im Diinndarm und der Widerstand gegen

Krankheitskeime. (Rusch, 1999, S. 47)

Bifidobakterien

Diese Stidbchenbakterien sind anaerob und unregelmiBig geformt. Sie kommen in grof3er
Speziesvielfalt in der menschlichen Normalflora vor. (Hof/Dérries, 2005, S. 335)

Sie nehmen einen erheblichen Teil der obligaten Darmflora ein.

Der natiirliche Standort ist hauptsidchlich der Dickdarm. Im Diinndarm kommen sie im
geringeren Mal} vor. Es sind vor allem Bif. infantis, Bif. breve, Bif. adolescentis, Bif.

longum und Bif. bifidum vertreten. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 45)

Bei Séuglingen werden ganze 95 % der Colonflora durch Bifidobakterien bestimmt. Beim
Erwachsenen sind es nur noch 25 %. (Miiller, 1998, S. 167)
Das Wachstum wird durch bestimmte Bestandteile der Muttermilch stark geférdert. Diese

Bestandteile sind in Kuhmilch nicht enthalten. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 45)
Der Inhalt des Verdauungstraktes enthilt 10°-10'* Bifidobakterien pro ml.

Ihr Stoffwechsel trdagt zur Kohlenhydratverwertung bei. (Rusch, 1999, S. 47) Sie verwerten

unverdaute Nahrungskohlenhydrate, wie Pektine, Xylan, Arabinogalactan und andere
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BIFIDOBAKTERIEN, EUBACTERIUM, 4.4. GRAMPOSITIVE., ANAEROBE, SPORENBILDENDE
STABCHENBAKTERIEN, CLOSTRIDIUM

Ballaststoffe. AuBBerdem setzen sie Mucopolysaccharide aus dem Darmschleim um. Dabei
bilden sie kurzkettige Fettsduren. Aus Glucose entstehen Essig- und Milchsédure, sowie
geringe Mengen Ameisensédure, Succinat und Ethanol. Es entstehen keine gasformigen
Stoffwechselprodukte.

Harnstoff und Amoniumverbindungen konnen als Stickstoffquelle genutzt werden.
Bifidobakterien konnen Gallenséure dekonjugieren. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 46)

Zu ihren positiven Eigenschaften z&hlen die Neutralisierung der alkalischen
Stoffwechselprodukte, das Entgegenwirken der F&ulnisflora, die Versorgung der
Grimmschleimhaut mit kurzkettigen Fettsduren und der Widerstand gegen die Besiedlung
mit Krankheitserregern. (Rusch, 1999, S. 47)

Bifidobakterien konnen angeblich eine geschddigte Darmflora, zum Beispiel nach
Antibiotikaeinnahme, wiederherstellen. Durch Senkung des intestinalen pH-Wertes durch
Laktatbildung konnen sie das Wachstum pathogener Keime hemmen. Die intestinale
Ammoniakbildung wird verringert und der Plasmacholesterinspiegel wird gesenkt.
Gegeniiber malignen Zellen wirken sie als Immunmodulatoren. Auflerdem produzieren sie

Vitamine aus der B-Gruppe und Folsdure. (Miiller, 1998, S. 166f)

Eubacterium

Die Gattung umfasst Stidbchenbakterien, die nicht den Gattungen Actinomyces,
Lactobacillus oder Bifidobacterium angehoren. Sie sind strikt anaerob, grampositiv, aber
teilweise auch gramlabil. Zu dieser Gattung gehoren E. aerofaciens, E. alactolyticum, E.
biforme, E. brachy und E. contortum.

Ca. 10 % der menschlichen Darmflora besteht aus E. aerofaciens, 3% aus E. biforme. Auch

E. contortum kommt im Darm vor. (Hof/Dérries, 2005, S. 336f)

4.4. Grampositive, anaerobe, sporenbildende Stiibchenbakterien

Clostridium
Diese anaeroben, sporenbildenden Stibchenbakterien sind meist grampositiv. Es werden

ca. 100 Arten differenziert. Manche dieser Arten sind Bestandteil der normalen Darmflora.

(Hot/Dorries, 2005, S. 3391Y)
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CLOSTRIDIUM, 4.5. BACTERIODACEAE

Sie kommen im Dickdarm vor. Dort zdhlen sie zur resistenten Flora. (Beckmann/Riiffer,
2000, S. 48)

Bei 1-4 % gesunder Erwachsener kommt Clostridium difficile in der Stuhlflora vor. Bei
Kindern im ersten Lebensjahr findet sich der Keim bei 30-50 %. (Hof/Dorries, 2005,

S. 339ff)

Es sind bis zu 10° Clostridien in 1 ml Darminhalt vorhanden. (Rusch, 1999, S. 47)

Fir Anaerobier haben sie eine vergleichsweise grofle Stoffwechselaktivitit.
(Beckmann/Riiffer, 2000, S. 48)

Ihr Stoffwechsel setzt hauptséchlich Fett und Eiweil um. Beim Eiweiumsatz entstehen
Ammoniak, H,S, CO; und H,. Aus dem Fettumsatz resultieren unter anderem fiir den
Menschen schidliche Substanzen, wie steroidale Verbindungen. Auflerdem vergiren sie
Polysaccharide. Dabei entstehen CO, und Ho.

AuBerdem konnen sie Gallensdure dekonjugieren. Auch der Steroid-Kern kann durch
Dehydroxylierung transformiert werden. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 49)

Ihnen werden die negativen Eigenschaften der Alkalisierung des Darminhaltes, der
Produktion teilgiftiger und giftiger stoffwechselwirksamer Substanzen, die die
Darmschleimhaut schadigen konnen und der Verdnderung von organischen Verbindungen
zugeschrieben. (Rusch, 1999, S. 47)

Deswegen sollte die Keimzahl von 10° Keimen pro ml Darminhalt nicht iiberschritten
werden. Bei élteren Menschen ist die Keimzahl allerdings oft durch die

Erndhrungsgewohnheiten erhoht. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 48)

4.5. Bacteriodaceae

Die gramnegativen, nicht sporenbildenden, anaeroben Stibchenbakterien werden in
mehrere Genera unterteilt. Von diesen sind nur Bacteroides, Porphyromonas, Prevotella
und das Fusobacterium von Bedeutung. Es sind sieben Spezies der Bacteroides vertreten,
welche im Darm leben, B. caccae, B. distasonis, B. eggerthii, B. fragilis, B. stercoralis, B.
thetaiotaomicron und B. vulgatus. Von der Gattung Fusobacterium leben F. mortiferum
und F. necrophorum im Darm. (Hof/Dérries, 2005, S. 441f)

Bacteroides gehoren zur obligaten Darmflora. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 44 Bacteroides-

Arten sind mit anderen anaeroben Bakterien die fithrende Bakterienart im Dickdarm.
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4.5. BACTERIODACEAE, 4.6. ENTEROBACTERIACEAE

Andere Bakterien werden durch sie verdringt. Sie sind hauptverantwortlich fiir den
Selbstschutz der intestinalen Mikroflora, der Kolonisatonsresistenz.

Bacteriodes-Arten produzieren Butyrat. Dies ist essenziell fiir die Erndhrung der
Enterozyten des Darmepithels. Sie produzieren auch Glukuronidasen. Diese sorgen dafiir,
dass bei manchen Stoffen, wie zum Beispiel Medikamenten, ein enterohepatischer
Kreislauf stattfindet.

B. vulgatus ist der haufigste Vertreter der Bacteriodaceae im Darm. (Hof/Dorries, 2005,

S. 441f)

Es finden sich 10°-10' Bacteriodes-Bakterien pro ml Darminhalt. Thr Stoffwechsel dient
der Verwertung von Kohlenhydraten und Eiweiflen. (Rusch, 1999, S. 47)

Sie verwerten unverdauliche Kohlenhydrate, wie Xylan, Pektin und Hemicellulose. Dabei
entstehen kurzkettige Fettsduren und Wasserstoff.

Bei erhohtem Verzehr von Fett und tierischem Eiweil konnen einige Bacteroides-Arten
vermehrt Fecapentaen produzieren. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 44)

Allerdings sind sie im Vergleich zu Aerobiern relativ wenig stoffwechselaktiv. Somit sind
die Auswirkungen auf das intestinale Milieu vergleichsweise gering. (Beckmann/Riiffer,
2000, S. 44)

Ihre positiven Eigenschaften sind die Versorgung der Grimmdarmschleimhaut mit
kurzkettigen Fettsduren und der Widerstand gegen die Besiedlung mit Krankheitserregern.

(Rusch, 1999, S. 47)

4.6. Enterobacteriaceae

Die Familie besteht aus Stdbchenbakterien, die gramnegativ, nichtsporenbildend, fakultativ
anaerob, teils begeiB3elt und teils unbegeillelt sind. Laktosepositive Enterobacteriaceae sind
in der Regel Teil der normalen Darmflora. Sie sind fakultativ pathogen. Sie werden ohne
weitere Spezifizierung als koliforme Keime bezeichnet. Durch das Enzym f-Galaktosidase
wird der Abbau von Laktose reguliert.

Teilweise sind sie resistent gegeniiber Gallensalzen.

Alle Enterobacteriaceae werden mittels der ,,Bunten Reihe* diagnostiziert. (Hof/Dérries,

2005, S. 374)
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ESCHERICHIA

Escherichia

Es sind vier Spezies, die den Escherichiabakterien angehoren, vertreten, E .coli, E.
fergusonii, E. hermanii und E. vulneris. Diese leben natiirlicherweise im Darmtrakt. Daher
sind sie klassische Fékalindikatoren. Werden sie in der Umwelt nachgewiesen, ldsst dies

auf eine Verunreinigung mit Exkrementen schlieen. (Hof/Dérries, 2005, S. 375, S. 387f)

Escherichia coli, meist E. coli genannt, ist die wichtigste Spezies der Gattung. Es ist ein
Stdbchenbakterium welches gramnegativ, sporenlos und peritrich begeiflelt ist. Es vergért
Glukose, Laktose und Mannitol zu Indol. Dabei bilden sich Gase.

Es kann weder Harnstoff, noch Citrat verwerten. (Hof/Dorries, 2005, S. 375, S. 387f)

Es kommen 10°-10 E. coli-Bakterien in 1 ml Darminhalt vor. Sie verwertet Kohlenhydrate
und Eiweil3. (Rusch, 1999, S. 47)

Kohlenhydrate konnen unter Sauerstoffverbrauch und unter anaeroben Verhéltnissen
umgesetzt werden. Endprodukte des Kohlenhydratstoffwechsels sind kurzkettige
Fettsduren, mikrobizide Proteine (Colicine) und niedermolekulare Peptide (Mikrozine).
Bei einer Kohlenhydratmalabsorption oder —digestion kénnen grofle Mengen H, und CO;
entstehen.

Energie kann E. coli iiber Eiwei3-Fdulnis gewinnen. Abgeschilferte Enterozyten dienen als
Substrat. Eiweilireiche Erndhrung kann diesen Stoffwechselweg fordern. Endprodukte der
Eiweiverwertung sind Metabolite, die den menschlichen Organismus belasten. Dies
konnen biogene Amine, wie Histamin, Tyramin, Putrescin und Agmatin, sowie
Ammoniak, welches zur Alkalisierung des Darmmilieus fiihrt, sein. (Beckmann/Riiffer,

2000, S. 28f)

E. coli produziert B-Vitamine, Folat und Vitamin K. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 28)

Zu den positiven Eigenschaften zéhlen die Milieubereitung fiir anaerobe Keime, der
Widerstand gegen die Besiedlung mit Krankheitskeimen und die Beeinflussung des
Immunsystems. Allerdings haben sie auch negative Eigenschaften, wie die Alkalisierung

des Milieus der Grimmdarmschleimhaut bei erhohtem Eiweilangebot oder die Ansiduerung

bei erhohtem Kohlenhydratangebot. (Rusch, 1999, S. 47)
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ENTEROBACTER, KLEBSIELLA, PROTEUS

Enterobacter

Die gramnegativen, peritrich begeielten, beweglichen Stidbchen konnen eine Kapsel
bilden. Allerdings ist dies nicht obligat. Mehrere Arten der Gattung sind potenziell
pathogen. Es sind fakultativ pathogene Erreger. Sie vergdren Laktose. Auflerdem
verwerten sie Citrat als alleinige Kohlenstoffquelle. (Hof/Dérries, 2005, S. 397)

Klebsiella

Die gramnegativen, sporenlosen und unbeweglichen Stébchen sind bekapselt. Klebsiella
pneumoniae und Klebsiella oxytoca sind fiir den Menschen von Bedeutung. (Hof/Dérries,
2005, S. 395f)

Proteus

Das gramnegative, sporenlose Stdbchenbakterium ist stark peritrich begei3elt. Dadurch ist
es lebhaft beweglich. Es gibt drei fiir den Menschen bedeutende Spezies, Proteus mirabilis,
Proteus vulgaris und Proteus penneri. Proteus kann Laktose nicht abbauen. (Hof/Dérries,
2005, S. 399)

Pro ml Darminhalt kommen bis zu 10* Keime Klebsiella, Enterobacter, Proteus,
Citrobacter, Hafnia und Pseudomonas vor. Thr Stoffwechsel trigt der Verwertung von
Kohlenhydraten und Eiweif3 bei. Thnen werden nur negative Eigenschaften zugeschrieben.
Sie produzieren teilgiftige und giftige stoffwechselwirksame Substanzen, die die
Darmschleimhaut schiddigen. Aulerdem tragen sie tiberwiegend zur Alkalisierung des
Darmmilieus bei. (Rusch, 1999, S. 47)

Klebsiella, Proteus, Enterobacter und Citrobacter treten passager im Darm auf. Sie werden
oft mit pflanzlicher Nahrung aufgenommen. Meist vermehren sich die Keime nicht stark.
Beim Gesunden konnen Keimzahlen von bis zu 10° KBE/g nachgewiesen werden.

Treten diese Keime vermehrt auf, steht dies meist in Zusammenhang mit einer
rohkostreichen Erndhrung. Hohere Keimzahlen sind auch oft bei dlteren Menschen zu
finden. Konnen diese beiden Faktoren ausgeschlossen werden, kann eine gestorte
Kolonisationsresistenz oder eine Fehlerndhrung urséchlich sein.

Die Zersetzung von Proteinen ist die vordergriindige Stoffwechselleistung. Es entstehen
biogene Amine, wie Cadaverin und Putrescin, sowie Ammoniak.

Klebsiella spp. und Keime der Gattung Proteus sind fulminante Proteolyten.
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PROTEUS, 5. FUNKTION DER DARMFLORA, 5.1. STOFFWECHSELEIGENSCHAFTEN

Kohlenhydrate konnen von den Keimen zur Energiegewinnung genutzt werden.

(Beckmann/Riiffer, 2000, S. 33f)

5. Funktion der Darmflora

Die Erfassung von Aktivitit und Funktion der Bakterien ist von groferer Bedeutung als
deren Anzahl. Unter normalen Erndhrungsbedingungen ist die Zusammensetzung und
Aktivitdt der Darmflora stabil. Ein Teil von zugefiihrten lebenden Bakterien tiberlebt im
Dickdarm. Ob diese dort tatsdchlich Kolonien bilden und ihre Bedeutung fiir die Funktion
des Darms ist allerdings unklar. (Miiller, 1998, S. 167)

Die Bakterien der Darmflora haben viele fiir den Menschen wichtige Auswirkungen.
(Hof/Dérries, 2005, S. 8f)

Ihre Funktionen sind vielfdltig. Sie dient ihrem eigenen Wachstum und ihrer Proliferation.
AuBerdem wird die Proliferation, sowie die Differenzierung der Darmepithelien
kontrolliert. Auch die Kontrolle der intestinalen lonenkonzentration, des pH-Wertes, der
intestinalen Motilitdt und der Transitzeit wird durch die Darmflora gewihrleistet.
Bakterieller Translokation wird vorgebeugt. Aulerdem dienen sie der Immunabwehr und

—stimulation. (Miiller, 1998, S. 167)

Die Floren des Verdauungstraktes dienen der Erzeugung stoffwechselwirksamer
Substanzen. Sie regen die Darmperistaltik an, so dass der Nahrungsbrei befordert werden
kann. AuBerdem wird der Darm mit Né&hrstoffen, wie kurzkettigen Fettsduren und

Essigsdure versorgt. (Rusch, 1999, S. 46)

5.1. Stoffwechseleigenschaften

Da Mikroorganismen einen vielgestaltigen und flexiblen Stoffwechsel besitzen, konnen sie
auf Veridnderungen der Umgebung schnell reagieren. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 19)

Die Darmflora ist bei gesunden, ausgewogen erndhrten Menschen weitgehend &hnlich, da
ein relativ konstantes Substrat- und Milieuverhéltnis im Darm besteht. Wird der
Stoffzufluss verindert, verindern sich auch die substratbestimmte
Dickdarmflorazusammensetzung und das Dickdarmmilieu. (Beckmann/Riiffer, 2000,

S. 19)
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5.1. STOFFWECHSELEIGENSCHAFTEN

Die Mikroorganismen der Darmflora kénnen nach ihrer Stoffwechselleistung grob in drei
Gruppen geteilt werden. Es gibt Mikroorganismen mit iiberwiegend lipolytischer,
vorwiegend proteolytischer und iiberwiegend saccharolytischer Aktivitit.

Allerdings besitzt die Darmflora eine gro3e Stoffwechselvariabilitit. Das Substratangebot

bestimmt welche Enzymsysteme aktiv sind. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 26)

(Siehe Tabelle 1 — Seite 29)
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5.1. STOFFWECHSELEIGENSCHAFTEN

Haupt-Stoffwechselaktivititen
routinemifig erfasster
Stuhlkeime

Darmflora < Darmmilieu

Darmkeime mit — Steroid-Verbindungen
Lipolytischer Aktivitiit:

* Clostridium spp.

Darmkeime — alkalische Stoff-
mit proteolytischer wechselorodukte —pH?
AKktivitit:

E.coli

E.coli-Varianten

sonstige Enterobacteriaceae
Pseudomonas spp.
Clostridium spp.

Darmkeime — saure Stoffwechsel-
mit saccharolytischer produkte — pH|
Aktivitat:

Enterococcus spp.
Bifidobacterium spp.
Lactobacillus spp.
E.coli/phénotypische und biochemische Varianten von
E.coli (E.coli- Varianten)
sonstige Enterobacteriaceae
* Bacteriodes-Prevotella-Porphyromonas-Gruppe
* Hefen, insbes. Candida spp.

Tabelle 1: Stoffwechselaktivititen
(Abbildung: Beckmann/Riiffer, 2000, S. 21)
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5.1.1. STOFFWECHSELPRODUKTE, VITAMINE, 5.1.2. UMWANDL. VON KOHLENHYDRATEN IM DICKDARM

5.1.1. Stoffwechselprodukte

Anaerobier konnen ca. 50 % der ankommenden Nihrstoffe verwerten, wobei fiir den
Menschen nutzbare Metabolite entstehen. (Biesalski/Grimm, 1999, S. 40)

So produzieren Anaerobier im Dickdarm Vitamin K. Enterozyten wiirden verkiimmern,
wiirden sie nicht von bakteriellen Metaboliten erndhrt werden. Einige Bakterien dienen der
Entgiftung von zum Beispiel kanzerogenen Stoffen. Sie konnen aber auch Stoffe so
modifizieren, dass aus Prikanzerogenen toxische Derivate entstehen. (Hof/Dorries, 2005,
S. 8f)

Sowohl Aerobier als auch Anaerobier produzieren H,S. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 21)

Vitamine

Die Bakterien der Darmflora tragen zur Bildung vieler wichtiger Vitamine bei. So bilden
sie die Vitamine By, B, Bs, Bg, B2 und K und Nicotinsdureamid. (Rusch, 1999, S. 46)
Allerdings ist die Bedeutung der bakteriellen Vitaminproduktion fiir den Menschen
fraglich. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 23)

Cyanocobalamin (B;;) wird in Cobamide umgewandelt.

Durch bakterielle N-Nitrosierung von sekundidren Aminen und Nitrit entstehen

Nitrosamine. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 20)

Folsduren kommen meist in Polyglutamatform vor. Tri- und Tetraglutamate werden durch
Darmbakterien synthetisiert. Die Folsduren werden in die Galle abgesondert und gelangen

in den enterohepatischen Kreislauf. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 620)

5.1.2. Umwandlung von Kohlenhydraten im Dickdarm

Zu den physiologischen Aufgaben der anaeroben Darmflora zéhlt die Fermentation von
unverdauten, in den Dickdarm vorgedrungenen Kohlenhydraten und 16slichen
Ballaststoffen. (Miiller, 1998, S. 166f)

Die saccharolytische Darmflora nutzt Pektine, Xylan, Arabinogalactan, Arabinoxylan und

andere unverdauliche Kohlenhydrate als Substrate. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 19)
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5.1.2. UMWANDLUNG VON KOHLENHYDRATEN IM DICKDARM, 5.1.3. BEEINFLUSSUNG DER WIRKSAMKEIT
VON MEDIKAMENTEN, 5.1.4. ABBAU VON GALLENSAURE

Im Darmlumen entstehen kurzkettige Fettsduren, wie Butyrat, Propionat, Acetat und
Lactat. Aulerdem entstehen die Gase CO,, H, und CH,. (Riemann/Fischbach et al., 2008,
S. 626)

Die kurzkettigen Fettsduren werden entweder von Colonzyten verstoffwechselt oder sie
werden riickresorbiert. Die riickresorbierten Fettsduren werden dem Korper als
Energietrager zur Verfligung gestellt. (Miiller, 1998, S. 166f)

Sie decken ca. 40 % des Energiebedarfs der Dickdarmepithelzellen. (Beckmann/Riiffer,
2000, S. 23)

Butyrat dient den Epithelzellen des Dickdarms als Substrat. Auflerdem wird eine
antineoplastische Wirksamkeit vermutet. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 626)
Kohlenhydrate, die nicht resorbiert werden konnen, wirken teils als Substrat fiir die
Dickdarmbakterien. Substrate fiir die Dickdarmflora sind resistente Stirke, Nicht-Stérke-
Polysaccharide, die aus Zellwidnden, Hemizellulose, Pektinen und Gummen stammen und
unverdauliche Oligosaccharide. (Miiller, 1998, S. 166f)

Die Kohlenhydrate und nicht-verdauliche Oligosaccharide konnen angeblich auch als
Prabiotika wirken. Diese sollen das Wachstum oder die Funktion bestimmter
Dickdarmbakterien stimulieren. Aus diesem Grund wird ihnen ein gesundheitsférdernder

Effekt zugesprochen. (Miiller, 1998, S. 166f)

5.1.3. Beeinflussung der Wirksamkeit von Medikamenten

Zahlreiche Darmbakterien produzieren Glucuronidasen. Diese beeinflussen die
Pharmakologie von Medikamenten. Die freien Substanzen koénnen nur riickresorbiert
werden, wenn die bakteriellen Glucuronidasen die Konjugate abspalten, anderenfalls gibe

es keinen wirksamen Serumspiegel von Medikamenten. (Hof/Dérries, 2005, S. 8f)

5.1.4. Abbau von Gallensiure

Die intestinale Flora ist Teil des enterohepatischen Kreislaufs. Gallensduren aus dem Darm
werden dekonjugiert und im Endeffekt in der Gallenblase gespeichert. Nach Kontraktionen
werden die Gallenséduren tiber den Gallengang in den Zwolffingerdarm abgegeben. 20%
der Gallensdure wird durch die anaeroben Colonbakterien zu ,,sekundiren® Gallensiduren

abgebaut. Dabei entstehen Chenodesoxycholsdure und Lithocholsdure.
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5.1.4. ABBAU VON GALLENSAURE, 5.2.ERRICHTUNG EINER MIKROBIELLEN BARRIERE, 5.3. TRAINING DES
IMMUNSYSTEMS

Chenodesoxycholsdure wird im Dickdarm riickresorbiert. Die restlichen 80% der
Gallensédure werden ebenfalls im Darm riickresorbiert.

Da die Gallensduren grof3e Bedeutung fiir die Mizellenbildung haben, ist auch der Einfluss
der intestinalen Flora nicht zu vernachldssigen. Auflerdem ist die intestinale Flora
wesentlich fiir die Ausbildung des mukosaassoziierten Immunsystems.

Hinzukomt, dass sie die Verdauung und Resorption von Fetten und fettloslichen Vitaminen

erst moglich machen. (Miiller, 1998, S. 166f)

5.2. Errichtung einer mikrobiellen Barriere

Das Wachstum der Fremdkeime wird durch die Konkurrenz um Nihrstoffe gehemmt.
Stoffwechselprodukte der Darmkeime konnen wachstumshemmend oder mikrobizid
wirken. So wird die Kolonisationsresistenz durch die obligate Darmflora mafBgeblich
beeinflusst.

Durch den Stoffwechsel der saccharolytischen Darmbakterien wird das Darmkanal-Millieu
angesduert. Es werden Substanzen produziert, die dem Mikrobengleichgewicht dienen.
Das von vergriinenden Streptokokken und Enterokokken produzierte Wasserstoffperoxid
und der von sulfat-reduzierenden Bakterien produzierte Schwefelwasserstoff toten
Mikroben ab. Die Bakterien der Darmflora besetzen mogliche Lebensrdume fiir
Krankheitserreger. Damit erhohen sie den Widerstand gegen eine Besiedlung mit diesen.
(Rusch, 1999, S. 46)

Ist die Barrierefunktion beeintrachtigt, kann es zu einer Ansiedlung von passageren
Keimen im Darm oder einer selektiven Vermehrung einzelner Darmkeime kommen.

(Beckmann/Riiffer, 2000, S. 23)

5.3. Training des Immunsystems

Die Keime der Normalflora stimulieren das Immunsystem kontinuierlich. Uber die
Mikrotraumen dringen die Keime in den Wirt ein. Es findet eine Kolonisationsresistenz
statt. Bacteroides-Arten tragen vornehmlich zur Kolonisationsresistenz bei.(Kayser/Bienz

et al., 2001, S. 26)
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5.3. TRAINING DES IMMUNSYSTEMS, 6. BAKTERIELLE FEHLBESIEDLUNG DES DARMS,
6.1. VERSCHIEBUNG DES KEIMSPEKTRUMS

Die Darmflora sorgt fiir eine Immunmodulation, Escherichia, Enterokokken und
Lactobazillen stimulieren das Immunsystem und iiberschieende Immunreaktionen werden

gedampft. (Rusch, 1999, S. 46)

6. Bakterielle Fehlbesiedlung des Darms

Eine bakterielle Fehlbesiedlung liegt vor, wenn eine Uber- oder Unterbesiedlung bzw. eine
Verschiebung des Keimspektrums im Diinn- und/oder Dickdarm vorliegt. Diese konnen je
nach Bakterium unterschiedliche Infektionen und Symptome zur Folge haben.

Die Stabilitdt, die Normalitit, die zahlenméBige Ausgewogenheit und die Eigenschaften
der Bakterien sind ausschlaggebend fiir die Gesundheit des Menschen. (Rusch, 1999,

S. 49)

6.1. Verschiebung des Keimspektrums

Quantitative Verschiebungen der Darmflorazusammensetzung kommen zumeist bei
Anaerobiern vor. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 345)

Abhingig von der Nahrung konnen sich bestimmte Bakterien schnell vermehren. Liegt
eine Disposition vor, kann daraus eine Stérung des bakteriellen Gleichgewichts resultieren
(Dysbakterie oder Dysbiose). Stirkeriickstdnde verursachen Gérungsprozesse, diese haben
die Bildung von Milchsdure und kurzkettigen Fettsduren zur Folge. Durch die Fettsduren
wird die Darmwand gereizt und die Motilitit wird gesteigert, welches zu Durchfall fiihrt.
(Dries, 1994, S. 37)

Zucker ist die stirkste Gérsubstanz und stort den natiirlichen pH-Wert des Darms. Die
Darmflora kann durch lang anhaltenden verstiarkten Zuckerkonsum schwer gestort werden.
(Weiss, 1990, S. 95)

Eiweilreste werden von bestimmten Bakterien in Gase umgewandelt. Bei verstirktem
Eiweillangebot vermehren sich die Bakterien tiberproportional und stéren die Darmflora.
Stickstoff, Sauerstoff, Wasserstoff und Methan entstehen. Es kénnen auch Toxine gebildet
werden. Die Gase verursachen Bldhungen und aufgedunsene Darme. (Dries, 1994, S. 83)
Wenn sich bestimmte Bakterien durch zu viel Eiwei3 oder zu viele Eiweireste im Darm
vermehren, wirkt sich dies, durch die resultierende Millieuverdnderung, negativ auf die

Bakterien aus, die fiir den Zuckerabbau zustindig sind. (Dries, 1994, S. 150)
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6.1. VERSCHIEBUNG DES KEIMSPEKTRUMS, 6.1.1. URSACHEN FUR DIE VERSCHIEBUNG DES
KEIMSPEKTRUMS

Durch fett- und eiweillreiche, aber ballaststoffarme Erndhrung wird das Wachstum von
Clostridien gefordert. Es besteht der Verdacht, dass Clostridien Darmkrebs fordern.
(Rusch, 1999, S. 49)

Fehlen bestimmte Bakterien oder ist ihre Zahl vermindert, resultiert eine dem Bakterium
entsprechende Funktionsminimierung. Bei einer Reduzierung von beispielsweise E. coli
und Enterococcus faecalis-Bakterien ist der Trainingseffekt fiir das Immunsystem stark
eingeschrénkt. (Rusch, 1999, S. 120f)

Durch die Schidigung bestimmter Bakterien, konnen andere Bakterien die Darmflora
weiter beeintridchtigen. Die geschwéchten Bakterien konnen ihre Funktionen nicht mehr im
ausreichenden Mafle erfiillen, wodurch andere Bakterien begiinstigt werden. Die somit
begiinstigten Bakterien konnen sich {iberproportional vermehren, wodurch die
geschwichten Bakterien weiter beeintrichtigt werden. So wird die Darmflora immer weiter
geschédigt und geschwicht. (Rusch, 1999, S. 103)

Vermehren sich potentiell pathogene Bakterien, die in bestimmter Zahl zur normalen
Darmflora gehoren, kann dies negative Folgen haben. Ist die Clostridienzahl erhoht,
konnen im Darm Fiulnisprozesse stattfinden, die zu Bldhungen, Bauchschmerzen oder

Durchfall fithren konnen. (Rusch, 1999, S. 103)

6.1.1. Ursachen fiir die Verschiebung des Keimspektrums

Die residente Darmflora darmgesunder Menschen lésst sich langfristig nur schwer aus dem
Gleichgewicht bringen. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 115)

Verdnderungen in der Zusammensetzung der Darmflora resultieren aus einer
Grundstérung.  Biochemische, immunologische und spezielle mikrobiologische
Untersuchungen konnen die Einflussfaktoren deutlich machen. (Beckmann/Riiffer, 2000,
S. 280)

Es gibt innere und duBere Einfliisse, die zu einer Verschiebung des Keimspektrums fiithren
konnen.

Zu den inneren Einfliissen gehoren der Mangel an Magensdure, Galle oder Enzymen der
Bauchspeicheldriise. Die Verdauung der Nahrungsbestandteile wird dadurch negativ
beeinflusst. Es resultiert ein unausgeglichenes Nihrstoffangebot fiir die Darmflora,

dadurch werden einige Keimgruppen geschiadigt und andere begiinstigt.
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6.1.1. URSACHEN FUR DIE VERSCHIEBUNG DES KEIMSPEKTRUMS, 6.1.2. FEHLBESIEDLUNG MIT
BESTIMMTEN KEIMEN, STREPTOKOKKEN,

Werden Immunglobulin-Abwehrstoffe eingeschrankt an die Schleimhaut abgegeben, wird
die homogene Mikroflora-Zusammensetzung gestort.

Zu den &uBeren Einfliissen zdhlen unter anderem die Erndhrungsgewohnheiten. Bei
falscher bzw. einseitiger Erndhrung wird die Darmflora direkt gestort. Aulerdem wird sie
durch die Folgen von Abwehrschwichen negativ beeinflusst. Besonders einseitiger und
tiberméaBiger Zucker-, Fett- oder Eiwei3-Verzehr wirken sich negativ aus.

Auch die Schwichung der Korperabwehr durch Medikamente beeintrachtigt die
Darmflora.

Die Schleimhdute und die bakterielle Flora werden durch Infektionen und entziindliche
Darmerkrankungen geschadigt.

AuBerdem hat Stress einen negativen Einfluss auf die Darmflora und schwécht die gesamte
Korperabwehr. (Rusch, 1999, S. 104)

Eine Antibiotikaeinnahme kann durch die Schwichung von Bacteroides-Arten die
Kolonisationsresistenz verringern. Dadurch entsteht eine Verschiebung der authochthonen,
wandstdndigen, intestinalen Flora. Die Verschiebung der Mikroflora kann eine
Verdnderung der luminalen  Fettsdurenzusammensetzung zur Folge  haben.
(Beckmann/Riiffer, 2000, S. 115)

Insuffiziente Digestion und/oder Resorption von Nahrungsbestandteilen bedingen héufig
Verschiebungen der Darmflora mit Folgeerscheinungen. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 246)
Liegt eine exokrine Pankreasinsuffizienz vor, ist der Gehalt an Pankreas-Elastase im Stuhl
vermindert. Durch eine Proteinverdauungsstorung kommen unverdaute Muskelfasern

vermehrt im Stuhl vor. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 301)

6.1.2. Fehlbesiedlung mit bestimmten Keimen

Streptokokken

Pneumokokken werden durch ihre Polysaccharidkapsel pathogen und wirken
antiphagozytédr. Daher sind nur bekapselte Pneumokokken Verursacher von Infektionen.
Eine Ubersiedlung mit Pneumokokken im Darm verursacht Infektionen, wie Appendizitis
(Blinddarmentziindung) und Peritonitis (Entziindung des Bauchfells). Eine hdmatogene

Streuung kann zur Pneumokokken-Meningitis fithren.
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STREPTOKOKKEN, ENTEROKOKKEN, BACILLUS, LACTOBACILLUS, CLOSTRIDIUM

In der medikamentésen Therapie kommen Penicillin und Erythromycin zum Einsatz. Es
kann auch ein Cephalosporin der III. Generation verabreicht werden, falls hierbei eine
Resistenz auftritt, wird Vancomycin verabreicht.

Oralstreptokokken, vor allem jene, die der Salivariusgruppe zugeordnet werden, sind von
besonderer Bedeutung. Oralstreptokokken sind die hdufigsten Erreger einer Appendizitis.
Wird Streptococcus bovis (welcher der Salivariusgruppe zugeordnet wird) in einer
Blutkultur nachgewiesen, kann dies ein Hinweis fiir einen Intestinaltumor

(Dickdarmkarzinom) sein. (Hof/Dérries, 2005, S. 315ff)

Enterokokken

Enterokokken verursachen mehr als 50 % der chronischen Harnwegsinfektionen und
bedingen 10-20 % der akuten Harnwegsinfektionen. Dies sind hauptsidchlich
Krankenhausinfektionen.

Bei der medikamentdsen Therapie von Enterokokken ist zu beachten, dass eine Resistenz
beziiglich  Benzylpenicillin und  Cephalosporinen besteht. Es ist sinnvoll

Breitbandpenicilline mit Aminoglykosiden zu kombinieren. (Hof/Dérries, 2005, S. 319f)

Bacillus

Gelangen zu viele Sporen des Bacillus cereus in den Diinndarm und keimen aus, kénnen
vegetative Bakterien im Darm ein Enterotoxin bilden. Nach einer Inkubationszeit von ca.
12 Stunden kann dies eine Diarrhoe auslosen. Es ist eine Lebensmittelinfektion. Da die
Symptome schnell wieder abklingen, ist die Erkrankung unterdiagnostiziert. Meist erfolgt
hochstens eine symptomatische Therapie. (Hof/Dérries, 2005, S. 329fY)

Lactobacillus
Lactobacillen verursachen selten Infektionen. Die medikamentdse Therapie erfolgt meist

durch Penicilline oder Cephalosporine. (Hof/Dérries, 2005, S. 334)

Clostridium
Clostridium difficile kann eine pseudomembrandse Kolitis verursachen. Haufig ist die
Erkrankung Folge einer Antibiotikabehandlung bei der die saccharolytische Darmflora

geschwicht wurde. Ist dies der Fall, sollte das Antibiotikum abgesetzt werden.
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CLOSTRIDIUM, BACTERIODACEAE, ENTEROBACTERIACEAE

Wird die iibliche Darmflora gestort, konnen sich Clostridium difficile Keime stark
vermehren. Verschiedene Wirkungen von Toxinen konnen auftreten. Ein Zytotoxin
schadigt die Colonzellen. Auflerdem stort ein Enterotoxin den Elektrolyttransport. Es
verursacht einen Fliissigkeitsverlust und fiihrt zu Funktionsstérungen des Darms.

Mogliche Symptome sind kolikartige Bauchschmerzen und Darmperforationen. Es bilden
sich gelbliche Beldge der Colonschleimhaut. Sie ist 6demat6s verquollen. Die Letalitét bei
dlteren und abwehrgeschwichten Menschen liegt bei 40%.

Eine spezifische Therapie ist oft nicht notwendig. Bei der medikamentdsen Therapie von
schweren Fillen werden Metronidazol oder Vancomycin oral eingenommen. (Hof/Dérries,

2005, S. 347f)

Bacteriodaceae

Eine Antibiotikaeinnahme kann die normale Darmflora stéren. Durch das gestorte
Gleichgewicht, konnen Bacteriodaceae passiv in Gewebe mit niedrigem Redoxpotential
verschleppt werden. Dadurch kénnen wiederum eitrige Entziindungen entstehen. Haufig
treten endogene Mischinfektionen von Bacteriodaceae und anderen anaeroben oder
fakultativ anaeroben Bakterien auf.

B. fragilis kann extrazelluldre Enterotoxine bilden, diese konnen zu Durchfillen fithren. Es
ist der haufigste Erreger.

Anaerobierinfektionen sind meist chronisch oder subakut. Am haufigsten sind stinkende
nekrotisierende Abszesse. Peritoneal- und Retroperitonealabszesse werden durch B.
fragilis verursacht. Auch B. thetaiotaomicron kann zur Abszessbildung fiithren.

Die Therapie der Abszesse erfolgt meist durch chirurgische Intervention. Dabei wird den
Abszessen Sauerstoff zugefiihrt. Dazu sollte eine begleitende Chemotherapie durchgefiihrt
werden. Es herrscht eine Resistenz gegen Aminoglykoside, Tetrazykline und Penicilline.

(Hof/Dérries, 2005, S. 441ff)

Enterobacteriaceae

Als gramnegative Bakterien sind Enterobacteriaceae Endotoxinbildner. Gelangt das Toxin
in die Blutbahnen, kann durch Induktion der Zytokinkaskade Fieber ausgelost werden.
Unter Umstédnden kann es zu einem Endotoxinschock kommen. (Hof/Dérries, 2005,

S. 374)
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ESCHERICHIA, ENTEROBACTER

Escherichia

Es sind vier E. coli Subtypen bekannt, die Veruracher von intestinalen Infektionen sein
konnen. Thre Folgen sind massive Diarrhden mit Folgeerscheinungen. Es werden EPEC,
ETEC, EIEC und EHEC unterschieden.

EPEC verursacht Diarrhoen, die hauptsidchlich Sauglingen gefahrlich werden konnen. Es
kann zu lebensbedrohlichen Zustinden kommen. Sauglinge in der dritten Welt sind
hauptsédchlich betroffen. Der Erreger ist fahig zur Adhérenz an die Darmmukosazellen und
zerstort die Mikrovilli.

Der ETEC Erreger wird nicht durch die gesteigerte Darmperistaltik eliminiert, da er sich
durch Fimbrien relativ fest an die Diinndarmwand anheften kann. So konne sie ihr Toxin
leicht an die Epithelien abgeben. Der Erreger verursacht die so genannten Reisediarrhéen,
da er in tropischen Léndern weit verbreitet ist.

EIEC Erreger konnen die Darmmukosazellen zerstoren, in dem sie in diese eindringen. Sie
imitieren eine bakterielle Ruhr.

EHEC Erreger verursachen eine hiamorrhagische Kolitis und das hdmolytisch-urdmische
Syndrom, welches mit Nierenversagen, Andmie und Thrombozytopenie einhergeht. Das
Produkt eines chromosomalen Gens vermittelt die Adhésion an Epithelzellen. Auflerdem
kann ein Hamolysin plasmidkodiert produziert werden.

Intestinale Infektionen mit enteropathogenen E. coli-Stimmen erfolgen meist durch die
orale Aufnahme des Erregers. Dies kann durch mangelnde Hygiene hervorgerufen werden.
In der medikamentdsen Therapie einer intestinalen Infektion mit E. coli Erregern kdnnen
Antibiotika eingesetzt werden. Das Augenmerk liegt aber auf der Bekdmpfung der Diarrho
und dem damit einhergehenden Wasser- und Elektrolytverlust.

Es konnen auch Hefepriparate, wie Perenterol eingesetzt werden. Dies ist aber in der
Fachwelt umstritten. Die Symptome der Infektion kénnen mit Loperamid therapiert
werden. Dies dampft die Darmperistaltik und kann zur subjektiven Besserung beitragen.

(Hot/Dérries, 2005, S. 3871Y)

Enterobacter
Es handelt sich um einen nosokomialen Infektionserreger. Bei dem Wirt muss eine

Préadisposition vorliegen. Der Erreger kann unter anderem eine Cholangitis hervorrufen.
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ENTEROBACTER, KLEBSIELLA, PROTEUS, 6.2. BAKTERIELLE FEHLBESIEDLUNG DES DUNNDARMS

Da eine natiirliche Resistenz gegen Aminopenicilline und dltere Cephalosporine besteht,
werden zur medikamentésen Therapie Chinolonen und Aminoglykoside eingesetzt.

(Hof/Dérries, 2005, S. 3971)

Klebsiella

Es handelt sich um einen fakultativ pathogenen Keim. Zusammen mit Enterobacter, ist er
der drittbedeutenste nosokominale Infektionserreger. Um eine Infektion auszulésen, muss
eine Pradisposition beim Wirt bestehen.

Klebsiella pneumoniae und Klebsiella oxytoca konnen unter anderem Cholangitis,
Cholezystitis und Pleuritis auslosen.

Die medikamentdse Therapie ist aufgrund von Resistenzen gegeniiber Benzylpenicillin

und Aminopenicillin schwierig. (Hof/Dorries, 2005, S. 395f)

Proteus

Durch mit dem Keim kontaminierte Lebensmittel, konnen Gastroenteritiden entstehen. Die
Keime produzieren grole Mengen an Urease, welches die Entstehung von Nierensteinen
fordert. Aus Harnstoff entsteht verstarkt Ammoniak, dadurch steigt der pH-Wert im Urin
und Salze kristallisieren aus.

P. vulgaris produzieren Betalaktamase, welches Antibiotika, wie Cephalosporine, spaltet.
AuBerdem besteht eine Resistenz gegeniiber Tetrazykline. P. mirabilis ist gegen viele

Antibiotika resistent. (Hof/Dérries, 2005, S. 399f)

6.2. Bakterielle Fehlbesiedlung des Diinndarms

Das Syndrom der bakteriellen Uberwucherung wird auch als Blindsacksyndrom, bowel
bacterial overgrowth syndrome, SBBOS, stagnant bowel syndrome oder blind loop
syndrome bezeichnet. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 164)

Weitere Bezeichnungen sind Contaminated-small-bowel-syndrom und Afferent-loop-
Syndrom. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 122)

Durch die Uberwucherung mit Bakterien, die normalerweise im Colon leben, wird das

Diinndarmmilieu verdndert. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 122)
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7. MOGLICHE URSACHEN EINER FEHLBESIEDLUNG DES DUNNDARMS

7. Ursachen einer Fehlbesiedlung des Diinndarms

Ursichlich fiir die Entstehung einer bakteriellen Fehlbesiedlung von Diinndarmabschnitten
konnen verschiedene Faktoren sein.

Bakterielle Fehlbesiedlungen des Diinndarms koénnen unter anderem bei anatomischen

Verdnderungen oder entziindlichen Diinn- und Dickdarmerkrankungen beobachtet werden.

(Siehe Tabelle 2 — Seite: 41)
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7. MOGLICHE URSACHEN EINER FEHLBESIEDLUNG DES DUNNDARMS

Wichtige Ursachen fir das
SBOG-Syndrom

Magen .Blinde Schlingen”
(Blind Loops)
¢ Teil-/Totalresektion
* Yagotomie « Gastrokolisch l
e Anaziditat ¢ Enterokolisch

« Enteroenteral

e

Strikturen j ‘ Sonstige Motilitits-
’ storungen

* Morbus Crohn

* Tumore | e Sklerodermie

* Kongenital ¢ Diabetes mellitus

* Tuberkulose » Vagotomie

e Arzneimittel
Divertikulose
Adhisionen \
= -~

Sonstige intestinale Resektionen

e lleum mit lleozdkalklappe
* Afferent-Loop-Syndrom nach Magenoperation

Mod. nach KNOKE und BERNHARDT (1981)

Tabelle 2: Mogliche Ursachen einer Fehlbesiedlung
(Abbildung Beckmann/Riiffer, 2000, S.124)
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7.1. ANATOMISCHE VERANDERUNGEN

7.1. Anatomische Verinderungen

Es gibt verschiedene Formen anatomischer Verdnderungen des Diinndarms. Dazu zdhlen
Divertikeln, Fisteln, Strikturen und Stenosen. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 623)
Anatomische Verdnderungen konnen unter anderem von verschiedenen Darmoperationen

resultieren. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 908)

Das  Blindsacksyndrom  beschreibt  die  bakterielle ~ Uberwucherung  von
Diinndarmabschnitten aufgrund der Bildung von Diinndarmdivertikeln oder dem Syndrom
der zufiithrenden Schlinge. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 43)

Durch Darmoperationen bedingte Blindsdcke konnen durch Anlage von Anastomosen,
eines Ileumpouches oder nach Bypass-Operationen entstehen. (Riemann/Fischbach et al.,
2008, S. 908)

Liegen einzelne oder multiple Duodenal- und Jejunaldivertikel vor, kann es zu einer
bakteriellen Uberwucherung des Diinndarms mit Malassimilationssyndrom kommen.

(Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 463)

Auch durch Strikturen (Stenose) und gastrokolische oder jejunokolische Fisteln kénnen
Bakterien in den Diinndarm gelangen. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 43, S. 612)
Stenosen konnen durch Darmerkrankungen (z.B. Morbus Crohn) hervorgerufen werden.

(Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 908)

Die Séaureschranke des Magens kann durch Teil- oder Totalresektionen gestort werden.
Ursichlich fiir eine bakterielle Uberwucherung konnen eine verminderte Siurebildung
und/oder eine beschleunigte Magenentleerung sein. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 122)

Durch das Fehlen der sauren Magenbarriere konnen Bakterien in den Darm gelangen. Dies
kann nicht nur postoperativ auftreten, sondern auch medikamentés bedingt sein. (Riemann/

Fischbach et al., 2008, S. 43, S. 612)

Beim Fehlen der Ileozdkalklappe (Bauhin-Klappe), zum Beispiel durch eine Resektion
dieser, kann es zum Riickfluss von Dickdarminhalt in den Diinndarm kommen. So
gelangen Bakterien der Colonflora in den Diinndarm und besiedeln diesen (bakterielle

Aszension). (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 43, S. 612)
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7.1. ANATOMISCHE VERANDERUNGEN, 7.2. MOTILITATSSTORUNGEN

Eine bakterielle Uberbesiedlung und deren Folgeerscheinungen kénnen auftreten. Eine
Manifestation einer chologenen Diarrhd oder einer Steatorrhd kann unterstiitzt werden.

(Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 903)

Auch eine allgemeine Schidigung der Darmschleimhaut kann zu einer bakteriellen
Uberwucherung des Diinndarms fiihren. Diese Schidigung kann als Folge einer Strahlen-
oder Chemotherapie auftreten.

Die allgemeine Resistenz kann durch Mangelerndhrung oder Immunglobulinmangel-

Syndome herabgesetzt werden. (Beckmanm//Riiffer, 2000, S. 124)

Der Anstieg von Keimen mit proteolytischer Potenz kann ein Hinweis fiir eine exokrine

Pankreasinsuffizienz sein. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 250)

7.2. Motilititsstorungen

Selten sind Motilititsstérungen des Diinndarms primére Spitfolge einer Erkrankung. Ofter
sind sie eine sekundire Spatfolge. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 629)
Motilitétsstorungen konnen auf verschiedene Weise entstehen. Sie konnen die Folge einer
autonomen diabetischen Neurogastroenteropathie des Diinndarms, einer Sklerodermie oder
einer Amyloidose sein. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 43)

Eine Verlangsamung kann einen Zusammenhang mit Diabetes mellitus, Neurogen,
Hypothyrose oder Pseudoobstruktion aufweisen. (Wolfram/Husemeyer, 1986, S. 15f)
Beispielsweise kann eine bakterielle Uberbesiedlung des Diinndarms  mit
Dickdarmbakterien durch  Stérungen der Niichternmotilitit bei diabetischer
Neurogastroenteropathie hervorgerufen werden. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 629)
Finden die Selbstreinigungsmechanismen nicht statt oder ist der Prozess gestort, kann eine
bakterielle Fehlbesiedlung entstehen. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 348f)

Durch die verlangsamte Transitzeit des Darminhaltes konnen sich Bakterien vermehren
und zu einer Uberwucherung fiihren. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 43)

Ein Teil der Symptome einer Motilitdtsstorung kann auch durch die Fehlbesiedlung

bedingt sein. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 348f)
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7.2. MOTILITATSSTORUNGEN, 7.3. ANTIBIOTKA, 7.4. PATHOPHYSIOLOGIE EINER FEHLBESIEDLUNG NACH
EINER DUNNDARMOPERATION

Zu den Symptomen zihlen eine Uberblihung des Abdomens und viele sehr
uncharakteristische Beschwerden. Haufig kommt es durch die Uberbesiedlung zu einer
Malassimilation. Dies wiederum fiihrt zu Durchfillen.

Bakterielle Uberwucherung kann zu Gallensalzmangel fiihren. Infolge dieser Verdauungs-
und Resorptionsstorung fithrt dies zur verminderten Fliissigkeitsresorption.

Eine vermehrte Fliissigkeitssekretion kann durch bakterielle Enterotoxine von Cholerae
und E. coli hervorgerufen werden. Auch Toxine, wie Staphylotoxin und Clostridium
perfringens Toxin konnen hierfiir verantwortlich sein. Aulerdem konnen durch Bakterien
hervorgerufene Verletzungen der Schleimhaut zu einer vermehrten Fliissigkeitssekretion

filhren. (Wolfram/Husemeyer, 1986, S. 15f)

7.3. Antibiotika

Die physiologische intestinale Flora kann durch die Einnahme von Antibiotika gestort
werden. Ist die Kolonisationsresistenz gestort, zum Beispiel durch eine antibiotikabedingte
Schwichung von Bacteroides-Arten, kann ein Uberwuchs von Clostridium difficile,
Enterobacter, Proteus, Staphyolococcus aureus oder Candida entstehen. Diese Erreger
kénnen Toxine bilden wund antibiotikaassoziierte Diarrhden, Diarrhden mit
nichtpseudomembrandser Kolitis oder Diarrhden mit pseudomembrandser Kolitis

auslosen. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 635)

7.4. Pathophysiologie einer Fehlbesiedlung nach einer Diinndarmoperation

Durch die Stase des Darminhaltes kommt es nicht nur zu einer Zunahme der Keimzahl,
sondern auch zu einer Verschiebung des Keimspektrums. Es findet eine Kolonisierung der
Diinndarmflora statt. Die Zahl anaerober Keime im Verhéltnis zu den aeroben Keimen
nimmt zu. Der Darminhalt und die Schleimhaut im Blindsack werden dadurch verdndert.
Es findet eine bakterielle Dekonjugation der Gallensdure im Blindsack statt. Dadurch ist
die Versorgung der Mizellen mit Gallensdure eingeschrinkt. Eine Storung der
Mizellenbildung ist die Folge. Dies wiederum fiithrt zu einer Fettresorptionsstorung mit

Steatorrh6 und mangelnder Resorption fettloslicher Vitamine.
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7.4. PATHOPHYSIOLOGIE EINER FEHLBESIEDLUNG NACH EINER DUNNDARMOPERATION, 8. FOLGEN EINER
BAKTERIELLEN UBERWUCHERUNG DES DUNNDARMS

Hydroxyfettsduren entstehen bakteriell aus Fettsduren. Zusammen mit dekonjugierten
Gallensduren wirken diese toxisch auf die Schleimhaut in der Schlinge und den

nachfolgenden Darmteilen. Eine Stimulation der Gallensduresekretion wird ausgelost.

Durch Verdnderungen der Schleimhaut verringert sich die Anzahl der Glucosetransporter
pro Fliche.

In den unteren Darmabschnitten entstehen aus nichtresorbierten Kohlenhydraten, Eiwei3en
und Fetten kurzkettige Fettsduren. Diese verstirken die Diarrho.

Durch bakteriellen Verbrauch entsteht ein Vitamin-B;,-Mangel. (Riemann/Fischbach et al.,
2008, S. 908)

8. Folgen einer bakteriellen Uberwucherung des Diinndarms
Eine bakterielle Uberwucherung kann zahlreiche Folgen, wie Meteorismus, Steatorrhden
oder Diarrhden nach sich ziehen. Die Symptome konnen den Alltag des Betroffenen mehr

oder weniger stark beeintrachtigen.

Die Folgen des SBOG-Syndroms sind in Tabelle 3 (Seite 46) aufgezeigt.
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8. FOLGEN EINER BAKTERIELLEN UBERWUCHERUNG DES DUNNDARMS

Pathologie und Klinik des SBOG-Syndroms

Ursachen
Saureschranke des Postoperative oder Erkrankungen
Magens | —_— Sonstige Ingestastase mit nachhaltiger
Herabgesetzte Motilitat Alteration der
g Diinndarmschleimhaut

I'
Oraler Eintrag von
Kontaminationskeimen

Dekonjugation von
Gallenséuren

Schleimhautreizung
und -schadigung

Malabsorbtion Geétérte
insbesondere von Fetten, I Mizellenbildung

fettioslichen Vitaminen,

Spasmen

Vitamin B12
Megalocytare |
! Anamie
Ubertritt von Fetten ~ Steatorrhoe . Meteorismus
Ins Colon / o

\ 4

1 Bakterielle Lipolyse

\ 2

Hydroxyfettséuren 1

Kolonare Riickresorption von " Diarrhoe
— Wasser/Elektrolyten |, : . '

Tabelle 3: Pathologie und Klinik des SBOG-Syndroms
(Abbildung Beckmann/Riiffer, 2000, S.123)
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8.1. SYPMTOME EINER BAKTERIELLEN UBERBESIEDLUNG NACH EINER OPERATION, 8.2. DIARRHO

8.1. Symptome einer bakteriellen Uberbesiedlung nach einer Operation

Es gibt sehr verschiedene Auspriagungen der Symptome. Eine klinische Manifestation des
Syndroms kann nach Operationen erst nach Jahren erfolgen.

Manchmal treten nur allgemeine Symptome, wie Bauchschmerzen, Bldhungen und
Krampfe auf. Bei Strikturen und operativ angelegtem Pouch treten diese Symptome oft
lange vor einer Diarrho oder Steatorrho auf.

Das Vollbild des Syndroms setzt sich aus wéssriger Diarrho, Steatorrhd, Andmie und
Gewichtsverlust zusammen. Ursédchlich fiir die Andmie konnen Eisenverlust oder Bj,-
Mangel sein.

Mangelzustinde an fettloslichen Vitaminen konnen als Folge einer Fettmalabsorption
auftreten. Selten fiihrt eine mangelnde Eiweilverdauung und Resorption zu einer

Hypoproteindmie. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 909)

8.2. Diarrho

Erkrankungen mit bakterieller Uberwucherung des Diinndarms kénnen zu einer
Dekonjugation von Gallensalzen fithren. Die Losung der Fette wird gestort. Auch eine
langer andauernde bakterielle Infektion kann neben dem Malassimilationssyndrom eine

osmotische Diarrho zur Folge haben. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 42f)

Zur Therapie werden Breitspektrumantibiotika eingesetzt. Allerdings sind zu meist erst
nach 2-3 Wochen Erfolge erkennbar.
Eine weitere Moglichkeit ist eine chirurgische Resektion. Diese wird vor allem beim

Blindsacksyndrom durchgefiihrt. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 42f)

Es kann auch eine malabsorptive Diarrhé verursacht werden. Malabsorptive Diarrhden
treten in zeitlicher Assoziation mit der oralen Nahrungsaufnahme auf. Durch die
verminderte Resorption entsteht ein vermehrtes Fliissigkeitsvolumen in Diinn- und
Dickdarm. Der weitere Anstieg des intralumunalen Fliissigkeitsvolumens fiihrt zu einer
Verstarkung der Symptomatik.

Durch Fasten kann es zum vorldufigen Ausbleiben der Durchfille kommen.

(Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 88f)
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8.2. DIARRHO, 8.3. STEATORRHO, 8.4. METEORISMUS

Die symptomatische Therapie nimmt eine lebensqualititssteigernde Rolle ein.
Unspezifische Durchfallpriparate konnen die Symptome einer Diarrho behandeln.

(Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 46)

8.3. Steatorrho

Eine bakterielle Uberbesiedlung kann zur Folge haben, dass die iibliche
Gallensdurekonzentration durch den bakteriellen Abbaus unterschritten wird. Triglyceride,
die aufgrund von bakterieller Uberbesiedlung im Diinndarm, nicht resorbiert wurden und
in den Dickdarm gelangen, werden bakteriell zu freien Fettsduren und Hydroxyfettsduren
abgebaut. Hydroxyfettsduren haben vor allem im Dickdarm eine laxative Wirkung. Dies
fithrt zu einer Stuhlfettausscheidung von >7g/Tag, welches als Steatorrh6 bezeichnet wird.
Folgen einer Steatorrho sind ein erhohter Kalorienverlust, Durchfille, der enterale Verlust
von Calcium und eine gesteigerte Oxalatresorption mit ,,enteraler” Hyperoxalurie. Diese ist
dadurch bedingt, dass Oxalat durch den intraluminalen Calciummangel ungehindert

resorbiert wird. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 622)

8.4. Meteorismus

Eine bakterielle Uberbesiedlung des Diinndarms kann unter anderem zu Meteorismus
fithren. Meteorismus wird mit einer erhohten intestinalen Gasmenge verbunden. Die
Trasitzeit im Diinndarm ist verldngert. Dadurch kann ein Pooling des Gases bewirkt
werden. Es entsteht ein subjektives Vollegefithl oder das Gefiihl gebldht zu sein.
Auflerdem kommt es Teilweise zu einer Zunahme des Bauchumfangs.
(Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 96ff)

Durch ein UbermaB an leicht verwertbaren Substraten, wie Kohlenhydraten und Eiwei3en,
konnen sich bestimmte Gattungen von Mikroorganismen stark vermehren. Es werden
verstiarkt CO,, H,, Stickstoff, H,S und Methan gebildet. Ein Teil der Gase wird resorbiert
und abgeatmet. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 93)

Meist resultiert aus dem Meteorismus keine erhebliche Flatulenz. (Beckmann/Riiffer,

2000, S. 96)
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8.5. MALABSORBTION VON NAHRSTOFFEN

8.5. Malabsorption von Nihrstoffen

Als Malabsorption wird die Storung der Resorption digestiver Nahrungsendprodukte aus
dem Diinndarm bezeichnet. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 622)

Bei einer bakteriellen Fehlbesiedlung kann die Malabsorption durch eine luminale
Maldigestion oder eine zellulire Malabsorption, aufgrund von geschidigten
Zottenepithelzellen, bedingt sein. (Gerok/Huber et al., 2007, S. 544)

Bei alten Menschen, die unter einer Malabsorption leiden, ist eine bakterielle
Fehlbesiedlung die hiufigste Ursache. (Layer/Rosien, 2008, S. 246)

Durch verschiedene anatomische Verdnderungen oder Erkrankungen kann es zu einer
vorzeitigen Dekonjugation konjugierter Gallensduren kommen. Dekonjugierte und
sekundédre Gallensduren entstehen. Diese haben eine toxische Wirkung auf das
Darmepithel und kénnen Durchfille induzieren. Die Konzentration von Gallenséduren wird
durch die bakterielle Aktivitit im Darmlumen unterschritten. Folge ist eine Malabsorption
von Fett und fettloslichen Vitaminen (A, D, E, K). (Riemann/Fischbach et al., 2008,

S. 623)

Eine Dekonjugation der Gallensalze stort die Losung der Fette. Eine Fettmalabsorption ist
die Folge. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 161)

Der Mangel an Gallensiuren, aufgrund von bakterieller Ubersiedlung des Diinndarms,
kann somit zu einer Malabsorption von Nahrungsfetten fiihren. (Riemann/Fischbach et al.,
2008, S. 622)

Eine bakterielle Fehlbesiedlung des Diinndarms hat hiufig eine Vitamin-Bj,-
Malabsorption zur Folge.

Vitamin-B;; wird gebunden und zu unwirksamen Cobamiden metabolisiert.
(Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 625f)

Eine pathologische Vitamin-B;,-Resorption normalisiert sich nach Antibiotikagabe.
(Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 626)

Folgen eines Vitamin-B;;-Mangels konnen eine megaloblastdre Andmie und neurologische
Veranderungen (funikuldre Myelose) sein. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 626)
Andere Ursachen fiir einen Bj,-Mangel konnen eine exokrine Pankreasinsufiziens oder in
seltenen Fillen eine angeborene Storung des Cobalminstoffwechsels oder die Infestation

eines Fischbandwurms sein. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 46)
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8.5. MALABSORBTION VON NAHRSTOFFEN, 8.6. LAKTAZIDOSE, 8.7. PATHOPHYSIOLOGIE NACH EINER
DICKDARMOPERATION, 9. NACHWEIS EINER BAKTERIELLEN FEHLBESIEDLUNG

Diese moglichen Ursachen miissen fiir eine addquate Behandlung ausgeschlossen werden.
Die Fermentation von Kohlenhydraten findet durch bakterielle Uberwucherung des
Diinndarms vorzeitig statt. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 623)

Durch bakterielle Fermentation werden die Kohlenhydrate im Dickdarm abgebaut. Durch
eine Kohlenhydratmalabsorption kénnen wissrige Stithle mit saurem pH, Meteorismus und

Flatulenz auftreten. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 626)

8.6. Laktazidose

Eine verdnderte anaerobe Darmflora von Diinn- und Dickdarm zugunsten der
proteolytischen Flora, schwiécht die saccharolytische Flora und kann zu einem
Uberangebot nichtresorbierbarer Kohlenhydrate fiihren. Die D-Lactatbildung wird stark
erhohen, sodass eine Laktazidose entsteht. Bei einer Laktazidose steigt der Laktatwert im
Blut an, wihrend der Blut-pH-Wert abfillt.

Eine Laktazidose kann durch die Reduzierung der Kohlenhydrataufnahme und

Antibiotikagabe behandelt werden. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 905)

8.7. Pathophysiologie nach einer Dickdarmoperation

Die Resektion von Colonanteilen kann verschiedene Verdnderungen des Restdarms
bewirken. Es konnen unter anderem nach einer Proktokolektomie Verdnderungen der
intestinalen Flora direkt auftreten oder Verdnderungen der Motilitdt, welche wiederum die
intestinale Flora beeinflusst, auftreten. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 910)

Durch die Veridnderung des bakteriellen Milieus wandelt sich die [leumschleimhaut in eine
colondhnliche Schleimhaut um. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 910)

Als Therapie bei einer Diarrh6 oder Inkontinenz nach einer Dickdarmoperation mit einer
bakteriellen ~ Uberbesiedlung ~ wird  eine  Antibiotikabehandlung ~ empfohlen.
(Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 910f)

9. Nachweis einer bakteriellen Fehlbesiedlung

Bei Zeichen einer Malabsorption sollte der Nachweis eines Vitamin-Bj;-Mangels, des

Serumcalciums, des Serumeiweilles und eine Stuhlfettbestimmung erfolgen.
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9. NACHWEIS EINER BAKTERIELLEN FEHLBESIEDLUNG, 9.1. DIAGNOSE EINER BAKTERIELLEN
DUNNDARMUBERWUCHERUNG, 9.2. MILCHSAUREBESTIMMUNG AUS DEM STUHL

Die bakterielle Untersuchung des proximalen Diinndarmaspirates gilt als direkter und
exaktester Nachweis einer bakteriellen Uberbesiedlung. Allerdings ist dies eine sehr

aufwindige Methode. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 164f)

9.1. Diagnose einer bakteriellen Diinndarmiiberwucherung

Diarrho, Gewichtsverlust und Meteorismus gehoren zu den Anzeichen fiir eine bakterielle
Uberwucherung. Ein Vitamin-Bj,-Mangel oder ein erhohter Folatspiegel sind erste
Indizien fiir eine Uberwucherung. Wurden diese ermittelt, sollten eine Bildgebung des
Diinndarms und eine quantitative Stuhlfettbestimmung durchgefiihrt werden.
(Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 164f)

Eine Diagnose kann allerdings nicht nur aufgrund einer Stuhluntersuchung gestellt werden.
(Beckmann/Riiffer, 2000, S. 124)

Danach sollten ein Schilling-Test oder ein H,-Atemtest angewandt werden.

Es ist problematisch die bakterielle Uberwucherung mit nur einer Methode sicher
festzustellen. Daher wird meist eine probatorische antibiotische Therapie empfohlen.

(Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 164f)

Sind organische Verdnderungen, wie Mortalitdtsstorungen oder Stenosen, urséchlich fiir
die Fehlbesiedlung, kann dies durch eine Diinndarm-Rontgenuntersuchung ermittelt
werden.

(Gerok/Huber et al., 2007, S. 544)

9.2. Milchsidurebestimmung aus dem Stuhl

Bei dem Verdacht auf ein Diinndarmiiberwucherungssyndrom kann eine
Milchsédurebestimmung aus dem Stuhl erste Hinweise geben. Diese Methode ist schnell
und einfach. Allerdings kann ein erhohter Milchsduregehalt im Stuhl auch durch eine
Kohlenhydratintoleranz bedingt sein. Daher sollte eine Kohlenhydratintoleranz zunéchst
ausgeschlossen werden.

Milchsdure entsteht durch den bakteriellen Abbau von Kohlenhydraten, wie Glucose,
Fructose, Lactose, Stirke, Hemizellulosen und Zellulose. Normalerweise ist nur ein

geringer Milchsduregehalt von < 10 mg/g Stuhl nachweisbar. Ist der Gehalt erhoht, deutet
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9.2. MILCHSAUREBESTIMMUNG AUS DEM STUHL, 9.3. STUHLFLORA-UNTERSUCHUNG

dies auf einen vermehrten bakteriellen Abbau im Colon hin. Es sollten weitere
Laboruntersuchungen, wie ein Kohlenhydratbelastungstest oder ein Wasserstoff-Atemtest

anschlieffen. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 258f)

9.3. Stuhlflora-Untersuchung

Eine Quantifizierung der verschiedenen Keimgattungen und —arten kann durch eine
Stuhlflora-Untersuchung erfolgen. ZahlenmiafBige Verschiebungen der Zusammensetzung
konnen so deutlich werden. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 237)

Bei der Stuhlflora-Untersuchung sind verschiedene Faktoren zu beriicksichtigen.

Wird eine Verdinnungsreihe angelegt und erfolgt eine Ausplattierung auf festen
polytrophen und selektiven Ndhrmedien, konnen bei der Keimzidhlung Messfehler von bis
zu einer halben Zehnerpotenz auftreten.

Es muss ausgeschlossen werden, dass keine Fehler bei der Probenahme und dem Versand
aufgetreten sind.

Um die Summe der Stoffwechselaktivititen im Dickdarm widerzuspiegeln, sollte der
Stuhl-pH-Wert ermittelt werden.

Um hinreichende Aussagen iiber den Zustand der Kolonisationsresistenz treffen zu
konnen, miissen sowohl, die aeroben, anaeroben und mikroaerophilen Keimgattungen
erfasst werden.

Es ist zu beriicksichtigen, dass sich die Normwerte auf den mitteleuropdischen
Durchschnitt beziehen. Deutliche Abweichung der Erndhrungsgewohnheiten gegeniiber
denen der mitteleuropdischen Bevolkerung konnen Abweichungen der Flora-
Zusammensetzung bedingen. Auflerdem gibt es eine altersabhingige Variabilitit.

Es konnen nur Riickschliisse auf Verdnderungen der Colon- und Rektumflora geschlossen
werden. Direkte Riickschliisse auf die Flora in hoheren Darmabschnitten kénnen nicht
getroffen werden. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 278fY)

Liegt der Stuhl-pH-Wert deutlich iiber dem Normbereich, ldsst dies auf ein erhohtes
Vorkommen von proteolytisch aktiven Keimen (E.coli, Proteus, Clostridium) schlieBen.
Diese produzieren vermehrt alkalische Metabolite. Keime der obligaten saccharolytischen
Sauerungsflora (Enterococcus, Bifidobakterium, Lactobacillus) treten vermindert im Stuhl

auf. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 301)

52



9.3. STUHLFLORA-UNTERSUCHUNG, 9.4. SCHILLING-TEST, 9.5. ATEMGASTESTS

Ist der pH-Wert in den sauren Bereich verschoben, ist meist ein vermehrter mikrobieller
Kohlenhydratumsatz ursidchlich. Dieser kann durch ein gesteigertes Kohlenhydratangebot
im Darm oder eine exokrine Pankreasinsuffizienz bedingt sein. (Beckmann/Riiffer, 2000,

S. 307)

9.4. Schilling-Test:

Dieser Test soll die Ursache eines Vitamin-B,-Mangels und die Resorptionsfunktion des
Ileums tiberpriifen. Nachdem der niichterne Patient die Harnblase entleert hat, nimmt er
oral radioaktiv markiertes Vitamin-B;, auf. Ca. 50 % der Dosis werden resorbiert. Die
Vitamin-B,-Bindungskapazitit in Leber und Serum soll gesittigt werden. Dazu wird dem
Patienten eine Stunde nach Testbeginn 1 mg nichtradioaktives Vitamin-B;, parental
verabreicht. Eine rasche Ausscheidung des radioaktiv markierten Vitamins ist die Folge.
Die Menge des Co-Vitamin-B;; wird im 24 Stunden- Sammelurin bestimmt. Der Co-
Vitamin-B,-Gehalt sollte >7-10 % der oral aufgenommenen Dosis sein.

Bei Kindern und Schwangeren sollte dieser Test nicht angewandt werden.

(Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 164)

9.5. Atemgastests

Diese Methode der Diagnose ist patientenschonend und nichtinvasiv. Die in der Atemluft
nachgewiesenen Metaboliten der Intestinalflora, wie Methan und Wasserstoff, lassen
Aussagen tiber die mikrobielle Stoffwechselaktivitdt zu. Wird vermehrt Wasserstoff in der
Atemluft nachgewiesen, ldsst dies auf ein erhohtes Vorkommen von
wasserstoffproduzierenden Bakterien, wie Clostridium oder Bacteroides-Arten schlieBen.
(Beckmann/Riiffer, 2000, S. 270)

Methanbildner setzen Wasserstoff um und produzieren Methan. So kann also bei einem
erhohten Methannachweis auf ein vermehrtes Vorkommen von Methanbildnern
geschlossen werden. Da Methan beim Umsatz von Kohlenhydraten entsteht, miissen die
Methanbildner aus der Gruppe der saccharolytischen Darmflora stammen. Sulfat-
reduzierende Bakterien produzieren Methanethiol.

Damit die Testergebnisse nicht verfilscht werden, sollte der Patient am Vortag keine
langsamverdaulichen Nahrungsmittel, wie ballaststoffreiche Lebensmittel, verzehren.

Zwolf Stunden vor dem Test darf keine Nahrung mehr verzehrt werden. Es darf nur
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9.5. ATEMGASTESTS, H,-ATEMTEST

Wasser getrunken werden. Der Patient darf mindestens 30 Minuten vor dem Test und
wihrend dessen nicht rauchen, schlafen oder sich korperlich stirker betétigen.
(Beckmann/Riiffer, 2000, S. 270)

H,-Atemtest

Eine bakterielle Fehlbesiedlung kann durch einen H,-Glucose-Atemtest detektiert werden.
(Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 93)

Der H,-Atemtest basiert darauf, dass ca. die Hélfte des intraluminalen Wasserstoffs
abgeatmet wird. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 97)

Es werden 10 g Lactulose oder 50 g Glucose oral verabreicht. Normalerweise werden
beide Zucker von Bakterien im Dickdarm unter der Freisetzung von Wasserstoff
verstoffwechselt. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 909)

Ist der Dinndarm mit Dickdarmbakterien besiedelt, wird die Lactulose bereits im
Diinndarm abgebaut. Dabei entstehen Gase. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 271f)

Der Gehalt an Wasserstoff in der Atemluft wird gemessen. Steigt der Wasserstoffgehalt in
der Atemluft vorzeitig an, deutet dies auf eine Fehlbesiedlung hin. Allerdings kénnen
durch eine schnelle Darmpassage Fehlinterpretationen auftreten. (Riemann/Fischbach et
al., 2008, S. 909)

Die Verstoffwechselung von Laktulose soll durch Tabelle 4 (Seite 55) verdeutlicht werden.
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WIRKUNG VON LACTULOSE

Wirkung von Lactulose im
intestinalen Biotop

Bilidobaktericn A, Laktobazillen Ay, Enterokokken A

&

Kurzkellige
Fettsduren 4

Darm-

pH-Wert J
{ )

Mikrobieller Abbau im Colon durch “

Stuhivolumen,
Wasserbindung 4
Darmwand-
dehnung

Propulsive
Motilitat 4

are Ruckresorption von Wass

Proteolytische
Flora ¢

\ 2

Ammoniak- |
Bildung J

- Transitzeit der Ingesta §

Tabelle 4: Wirkung von Lactulose
(Abbildung: Beckmann/Riiffer, 2000, S.323)
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10. THERAPIE VON FEHLBESIEDLUNGEN, 10.1. THERAPIE BEI EINER VERSCHIEBUNG DER INTESTINALEN
MIKROOKOLOGIE

10. Therapie von Fehlbesiedlungen

Ist die Fehlbesiedlung des Darms nicht behoben, kénnen immer wieder Darmprobleme
auftauchen.

Es wird behauptet, dass die Darmflora langfristig durch die richtige
Lebensmittelkombination positiv beeinflusst werden kann.

Angeblich konnen Milchsdurebakterien die Funktion der Darmflora kurzfristig und zeitlich
begrenzt tibernehmen. Daher wird empfohlen Joghurt mit Honig zu verzehren. Allerdings
besiedeln diese Bakterien den Darm nicht dauerhatft.

Auch von Préparaten auf Basis von Darmbakterien wird behauptet, sie konnen zeitlich
begrenzt wirksam sein. Angeblich kann die Darmflora durch Joghurt oder Prdparate
aktiviert werden. Belege gibt es dafiir allerdings nicht. (Dries/Dries, 1994, S. 150)

Auch wenn durch die richtige Kombination von Lebensmitteln tatsdchlich Beschwerden
gelindert werden konnten, ist das Problem damit allerdings nicht behoben. (Dries/Dries,
1994, S. 152)

Um eine natiirliche Darmflora aufzubauen empfiehlt Weiss einen Bittertee und ein
fliissiges Bittermittel (Biovent-Tee, Biodigest). Dies sind biologische Medikamente, die
zwischen den Mahlzeiten eingenommen werden sollen. (Weiss, 1990, S. 102f)

Allerdings liefert er dafiir weder eine Begriindung, noch beschreibt er, wie diese Mittel
wirken sollen. Ob diese wirklich einen Einfluss auf die Darmflora und ihre
Zusammensetzung haben, miisste durch praktische Studien, in denen diese Bittermittel

zum Einsatz kommen, ermittelt werden.

10.1. Therapie bei einer Verschiebung der intestinalen Mikrookologie

Die Grundursache der Verschiebung muss behoben werden, damit die Verschiebung
dauerhaft therapiert werden kann.

Bei einer Pankreasinsuffizienz kann eine Substitutionstherapie mit verschiedenen
Verdauungsenzym-Priparaten erfolgen. Der Stuhl-pH-Wert kann durch Lactulose rasch
abgesenkt werden. Das Wachstum der proteolytischen Flora wird gehemmt, wihrend die

Sauerungsflora gefordert wird. (Beckmann/Riffer, 2000, S. 301)
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Die Aufnahme von Eiweill und Fett sollte reduziert werden. Da héufig die Gallensduren-
Sekretion vermindert ist, kann Cholagoga zur Anregung dieser eingesetzt werden.
(Beckmann/Riiffer, 2000, S. 304)

Ob eine nachhaltig positive Wirkung auf die Darmflora zu erzielen ist, wird nicht

beschrieben.

10.2. Therapie einer bakteriellen Uberbesiedlung

In der Therapie werden drei Ziele unterschieden.

Die Ursache des Blindsacksyndroms soll behoben werden, die bakterielle Uberbesiedlung
soll behandelt werden und es soll eine Behandlung der Malabsorption und ihrer Folgen
stattfinden.

Ist die Ursache des Syndroms chirurgisch zu behandeln, sollte diese Ursache korrigiert
werden. Es kann auch eine medikamentdse Therapie stattfinden. Diese ist intermittierend
und unter Umsténden dauerhaft. Haufig kann das Blindsacksyndrom durch Antibiotika
behoben werden. Innerhalb einer Woche sollte eine Besserung der Symptome erkennbar
sein.

Liegt ein Malabsorptionssyndrom vor, muss dieses didtetisch behandelt und substituiert
werden. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 910f)

Die Mangelzustdnde miissen ausgeglichen werden. (Gerok/Huber et al., 2007, S. 545)

10.2.1. Antibiotikatherapie
Als Therapie einer bakteriellen Fehlbesiedlung werden in der Regel Antibiotika eingesetzt.

Parallel kann eine Dauertherapie mit medizinischer Hefe erfolgen. (Layer/Rosien, 2008,

S. 246)

Besonders Uberwucherungen mit den Keimen Pseudomonas und Proteus werden mit
Antibiotika behandelt, da diese zu groBflachigen Entziindungen der Darmschleimhaut

fiihren konnen. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 360)

Je nach Bakterium werden verschiedene Antibiotika eingesetzt.
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Problematisch bei der Therapie mit Antibiotika ist die potentielle Resistenz der Bakterien.
Haben die Bakterien erst mal eine Resistenz entwickelt, ist das Antibiotikum nicht mehr
wirksam.

Eine Resistenzentwicklung kann durch rotierende Antibiotikaregime verhindert werden.
(Gerok/Huber et al., 2007, S. 545)

Um eine gezielte Antibiotikatherapie durchzufiihren, miissen Resistenzpriifungen
durchgefiihrt werden. Resistenzen kommen oft bei Stimmen, wie Enterobacteriaceae,
Pseudomonaden, Staphylokokken und Enterokokken vor. (Kayser/Bienz et al., 2001,

S. 197)

Hiufig werden Tetrazykline zur Keimreduktion eingesetzt. Verdndern sich die Symptome
nicht, werden Cephalosporine gegen anaerobe Keime eingesetzt.

Die Antibiotika werden 7-10 Tage eingenommen. Die Symptome konnen sich fiir mehrere
Monate bessern, sie konnen aber auch bereits nach wenigen Wochen wieder auftreten. In
diesem Fall ist eine Dauertherapie erforderlich. (Adler/Beglinger et al., 2000, S. 115ff)

Bei der Dauertherapie werden nach Bedarf oder 7-10 Tage im Monat Antibiotika
eingenommen. (Gerok/Huber et al., 2007, S. 545)

Bei einer Stearrho muss eine langanhaltende parenterale Erndhrung durchgefiihrt werden.
So konnen die Symptome einer Malnutrition gelindert werden.

Ist eine Motilitdtsstorung wursdchlich fiir die Fehlbesiedlung, kann diese durch
motilititsstimulierende Medikamente behoben werden. So kann auch eine folgende

Malabsorption gebessert werden. (Adler/Beglinger et al., 2000, S. 115ff)

10.2.2. Phytopharmaka

Karaminativa sollen unter anderem eine spasmolytische Wirkung auf die Darmschleimhaut
haben und somit den Abgang von Flatus erleichtern. Durch eine antimikrobielle Wirkung
sollen Bakterien an der iibermiBigen Darmgasentwicklung gehindert werden.

Zu den Karaminativa zdhlen Kiimmel, Fenchel, Anis, Pfefferminze, Kiichenzwiebel und
Knoblauch. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 365)

Welche Lebensmittel angeblich Phytopharmaka enthalten und gegen welche Beschwerden
diese helfen sollen, zeigt Tabelle 5 (Seite 59).

Allerdings ist es nicht nachgewiesen, dass Phytopharmaka tatsdchlich eine Wirkung haben.
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Anwendungsmoglichkeiten ,,klassischer‘* Phytopharmaka
bei Verdauungsbeschwerden

Enzian

Ingwer
Kimmel
Salbei Berberis
Léwenzahn
Artischocke Schollkraut
Schafgarbe
Fenchel
Kamille
Bittere Schleifenblume Belladonna Pfeffer-
Mariendiestel Johanniskraut S
Melisse
Berberis Majoran

Flohsamen

Tijaha L4l AC

*Blahungen, Véllegefiihl, leichte, krampfartige Beschwerden, verminderte Gallebildung und -sekretion

Tabelle 5: Anwendung von Phytopharmaka
Abbildung Beckmann/Riiffer, 2000, S. 365)

10.2.3. Therapie einer exokrinen Pankreasinsuffizienz

Ist eine exokrine Pankreasinsuffizienz ursdchlich fiir eine Fehlbesiedlung des Darms ,
muss zundchst die Pankreasinsuffizienz behoben werden.

Bei einer exokrinen Pankreasinsuffizienz ist eine Reduktion der Nahrungsfette
empfehlenswert.  Auflerdem  kénnen  Enzyme, wie  Formulierungen  aus
Schweinepankreatin, eingesetzt werden. Es ist wichtig, dass die pankreatischen Lipasen
die Magenpassage unbeschadet iiberstechen und erst im Duodenum freigesetzt werden.
Durch Entschdumer, wie Simethicon, konnen eine Linderung des Meteorismus und eine

Erleichterung des Gasabgangs erfolgen. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 363)
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Die Ausscheidung der Verdauungsenzyme im Pankreas konnen durch freie Fettsduren
ausgelost werden. Die Fettverdauung im Magen wird durch relativ geringe Mengen an
Pankreasenzymen in Gang gebracht. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 364)

Gallenwirksame Substanzen, die in Phytopharmaka enthalten sein sollen, haben angeblich

eine Wirkung auf die exokrine Pankreasfunktion. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 364)

10.2.4. Therapie einer Diarrho

Diarrhden haben ein Defizit im Elektrolyt- und Wasserhaushalt zur Folge. Bei akuten
Diarrhéen kann dies durch eine orale Flussigkeitszufuhr von 3-4 Litern am Tag
ausgeglichen werden. Die Resorption von Natrium und Wasser wird durch Kohlenhydrate
gefordert. Daher ist die Aufnahme fiir den Ausgleich des Fliissigkeits- und
Elektrolytverlustes zu empfehlen. Es ist sinnvoll, auf eine ausreichende Kochsalzzufuhr
bei Tees und Siften zu achten.

Besonders geeignet fiir die orale Therapie ist eine WHO-Losung. Diese setzt sich aus 2
Litern Wasser mit 7g NaCl, 5g¢ NaHCO;, 3g KCI und 40g Glucose zusammen.
(Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 94f)

10.2.5. Therapie bei Obstipation
Ist die bakterielle Fehlbesiedlung durch eine verlangsamte Darmtransitzeit bzw. durch eine
Obstipation bedingt, empfiehlt es sich, diese zu behandeln und damit die Fehlbesiedlung

zu beheben.

Hiufig werden Laxantien eingenommen, um die Obstipation zu beheben. Weniger
verbreitet ist die Behandlung in Form einer Erndhrung mit ballaststoffreicherer Kost.
(Beckmann/Riiffer, 2000, S. 377)

So kann beispielsweise der Verzehr von Vollkornprodukten oder Trockenobst zur

Besserung einer Obstipation beitragen.

10.2.6. Ernihrungstherapie bei einer Steatorrho
Um eine Steatorrho durch gezielte Erndhrung zu behandeln, wird empfohlen, langkettige

Fettsduren nur in sehr geringen Mengen aufzunehmen. Dabei sollte die individuelle Tole-
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ranz beriicksichtigt werden. Eine fettarme Kost mit geringem Einsatz von Streich- und
Kochfetten sollte bevorzugt werden.

Die iiblichen Fette sollten durch MCT-Fette ersetzt werden. Dabei muss beachtet werden,
dass MCT-Fette nicht zum Braten geeignet sind. Sie sollten nur kurz und nicht iiber 70°C
erhitzt werden. Deshalb sollte man sie erst kurz vor dem Verzehr den Speisen hinzufiigen.
Zur Gewohnung sollte die Menge der tiglich aufgenommenen MCT-Fette allméhlich
gesteigert werden. Zunichst sollten 20 g pro Tag aufgenommen werden. Diese Menge
kann um 10-20 g pro Tag erhoht werden bis sie 100-150 g betrégt.

Fettarme Milchprodukte und fettarmes Fleisch konnen bedenkenlos verzehrt werden.
AuBerdem gibt es eine grole Auswahl fettarmer Fische.

Bei Eiern sollte beachtet werden, dass das Eigelb relativ fettreich ist. Daher sollten ganze
Eier nur selten verzehrt werden. Das Verzehren des Eiklars ist unbedenklich.

Alle iiblichen Getreidearten, Teigwaren und Reis konnen gegessen werden. Nur relativ
fettarme Kuchen, wie Biskuit, Hefe- und Strudelteige, sollten auf dem Speiseplan stehen.
Da Gemiise und Pilze grundsitzlich fast fettfrei sind, gibt es nur wenige Ausnahmen, die
gemieden werden sollten. Zu meiden sind Kichererbsen, Sojabohnen, fettreiche Niisse und
Samen. Auf oxalsdurereiches Gemiise und Obst sollte verzichtet werden. Dazu zdhlen
Mangold, Spinat, Rote Beete, Sauerampfer, Schnittbohnen, Mangos, Rhabarber,
Stachelbeeren und Himbeeren. Es empfiehlt sich Obst mit Milchprodukten zu
kombinieren, da Calciumionen Oxalsdure binden.

Auf kakaohaltige Getrinke sollte verzichtet werden. Kaffee sollte nur eingeschréinkt

konsumiert werden. (Behr-Voltzer/Hamm et al., 1993, S. 78fY)

10.2.7. Mikrobiologische Therapie

Bei der mikrobiologischen Therapie werden Probiotika eingesetzt.

Hiufig erfolgt diese Therapie iiber die orale Einnahme von Losungen. Diese Suspensionen
werden aus Pulvern, die in Wasser aufgeldst werden, hergestellt und tropfenweise dosiert.
Es konnen aber auch Tabletten, Kapseln, Dragees oder Granulate eingenommen werden.
(Rusch, 1999, S. 107)

Es konnen auch Eigenimpfstoffe eingesetzt werden. Diese werden aus Krankheitserregern

hergestellt, die dem Organismus entnommen wurden. In angepassten Stiarken konnen sie
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oral eingenommen werden. Die Verabreichung kann auch durch das Auftragen auf die
Haut oder durch Injektionen erfolgen.

Zunichst muss durch eine Laboranalyse die Bakterienzusammensetzung der Darmflora
ermittelt werden. Durch detaillierte Ergebnisse und eine differenzierte Diagnose konnen
gezielte therapeutische MaBnahmen durchgefiihrt werden.

Die ermittelten Keimzahlen der verschiedenen Bakterien werden mit denen der normalen
Darmflora ins Verhéltnis gesetzt. Durch die Ermittlung von Abweichungen koénnen
gezielte Therapieempfehlungen gegeben werden. Im Laufe der Behandlung sollten
Folgebefunde gestellt werden, um die Verdnderung des Keimspektrums zu beobachten.
(Rusch, 1999, S. 108ff)

Es ist allerdings fraglich, ob eine dauerhafte Ansiedlung mit einer oral zugefiihrten Flora
moglich ist. Nur bei Sduglingen im ersten Lebensmonat und nach einer Dekontamination
im Vorfeld einer Operation ist die Kolonisation moglich. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 346)
Die Behandlungserfolge von oral zugefiihrten mikrobiologischen Prédparaten werden auf
immunmodulierende Effekte zurlickgefiihrt. Liegt eine Beeintrdchtigung des
Immunsystems vor, die zu einer Verschiebung des Keimspektrums fiihrt, kann dies durch

bakterielle Immunmodulatoren behandelt werden. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 348)

10.2.8. Pri- und Probiotika

Pribiotika und Probiotika werden als Synbiokita zusammengefasst. (Miiller, 1998, S. 167)
Sowohl Préd- als auch Probiotika sind angeblich in der Lage die Intestinalflora zu
verdndern. Dies soll vorwiegend im Dickdarm stattfinden. Eine Gleichgewichtsdnderung
mit positiver Wirkung soll herbeigefiihrt werden. Es heil3t, es wird direkt auf bevorzugte
Keime eingewirkt und negative Keime werden verdriangt. AuBBerdem wird die Adhésion
von positiven Keimen an die Oberfliche von Epithelzellen und die verminderte Adhésion

von potentiell pathogenen Keimen diskutiert. (Biesalski/Grimm, 1999, S. 276)

Pribiotika

Pribiotika sollen die Vermehrung bestimmter Keime durch ein verstédrktes Substratangebot
fordern. Dazu werden verschiedene unverdauliche Oligosaccharide, hauptsédchlich Inulin
und andere Fructooligosaccharide, eingesetzt. Damit die Stoffe intakt in den Dickdarm

gelangen, diirfen diese nicht schon im oberen Diinndarm hydrolisiert oder resorbiert
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werden. Im Dickdarm miissen sie ein fermentierbares Substrat fiir Lactobacillen,
Eubakterien und/oder Bifidobakterien darstellen. Diese Bakterien besitzen f-
Fructosidasen, wodurch sie in der Lage sind (1-2)-Bindungen zu spalten.

Durch Fructooligosaccharide soll die Anzahl der Bifidobakterien stark ansteigen, wobei
die Clostridienzahl verringert werden soll. Positive gesundheitliche Auswirkungen einer
langfristigen Prébiotikaeinnahme konnten bislang allerdings nicht belegt werden.

(Biesalski/Grimm, 1999, S. 276)

Probiotika

Probiotika werden in drei Gruppen unterteilt.

Medizinische Probiotika sind mikrobiologische Therapeutika. Es sind Arzneimittel, deren
Wirkstoffe aus lebenden und/oder abgetéteten Mikroben bestehen. Uber einen lingeren
Zeitraum verabreichte Bakterien sollen die Darmflora regenerieren.

Pharmazeutische Probiotika werden von der Pharmaindustrie hergestellt. Es handelt sich
um mikrobiologische Erndhrungsprodukte in denen gefriergetrocknete Mikroben enthalten
sind. Zu meist sind es Nahrungsmittelergdnzungen. Problematisch ist die Keimzahl, die in
den Produkten enthalten ist. Hiufig sind dazu keine Angaben gemacht und die Dosierung
ist zu gering, um eine Wirkung zu erreichen.

Alimentdre Probiotika sind in Nahrungsmitteln, wie Milchprodukten enthalten. Es sind
Mikrobenkulturen oder —anreicherungen, die gesundheitsfordernd wirken sollen. (Rusch,
1999, S. 99f1Y)

Nur bestimmte resistente Bakterienstimme konnten eine heilende Wirkung haben. Dabei
ist auch die Keimzahl wichtig. Ist diese zu gering, kann keine Wirkung erzielt werden.
(Rusch, 1999, S. 100)

Probiotika sollen die Resistenz der Bakterien im oberen Magen-Darm-Trakt gegen Séduren
und Verdauungsenzyme optimieren. AuBerdem sollen sie die Verweildauer im Darm
verbessern. Daher konnen sie auch nach bestimmten physiologischen Wirkungen selektiert
werden, anstatt in medizinisch, pharmazeutisch und alimentdr eingeteilt zu werden. Ein
Substratgemisch, das von dem Lactobacillus reuteri synthetisiert wurde, hemmt das
Wachstum von Bakterien, Pilzen und Protozoen. Zwar weisen Studien daraufhin, dass

Probiotika immunologische Abwehrmechanismen verbessern und intestinale Infektionen
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vorgebeugt wird. AuBBerdem sollen sie die Carciogenesen im Dickdarm gehemmt werden.
Allerdings gibt es keine Belege fiir diese Annahmen.

Bisher kann die Aussage getroffen werden, dass fermentierte Milchprodukte solchen, die
hitzebehandelt sind, vorzuziehen sind.

Es ist zu beachten, dass die gesundheitlichen Auswirkungen einer dauerhaft gezielt
verdnderten intestinalen Flora noch umstritten sind. (Biesalski/Grimm, 1999, S. 276)

Die Einnahme von Antibiotika kann zu antibiotikaassoziierten Diarrhden fithren. Daher
wird behauptet die gleichzeitige Gabe von Probiotika sei sinnvoll. Eine Diarrh6 soll

dadurch vermieden werden. (Riemann/Fischbach et al., 2008, S. 96)

11. Einfluss der Ernihrung

Da mit der Nahrung Bestandteile der Umwelt in den Korper gelangen, hat die Erndhrung
groBen Einfluss auf die Darmflora.

Kohlenhydrate, Proteine und teilweise auch Lipide dienen der Darmflora als Substrate. Ist
die Erndhrung einseitig und unausgeglichen, wird die Zusammensetzung der Flora
verschoben. Die Substrate begiinstigen einige Bakterien und andere werden geschwécht.
Das Gleichgewicht wird gestort.

Mit der Nahrung gelangen Bakterien in den Korper und koénnen eventuell bis in den Darm
gelangen. Sie verbrauchen Néhrstoffe und produzieren Stoffwechselprodukte. So kénnen
sie die dort anséssige Flora beeinflussen. Ihre Stoffwechselprodukte kénnen das Wachstum

einiger Bakterienarten hemmen und so die Darmflora aus dem Gleichgewicht bringen.

11.1. Einfluss der Ernihrung auf das Immunsystem

Viele Untersuchungen beschiftigten sich bislang mit dem Einfluss von Vitaminen und
Spurenelementen auf das Immunsystem. Verschiedene Nahrungsbestandteile haben
Auswirkungen auf Immunparameter. Die Wirkung der sekundéiren Pflanzenstoffe wurde
erst in den letzten Jahren erforscht. Sowohl Mangelernihrung, Ubergewicht und Diabetes
scheinen eine erhohte Immunanfilligkeit zur Folge zu haben.

Es ist zu vermuten, dass eine nicht bedarfsgerechte Vitamin-A-Versorgung erhebliche
Auswirkungen auf die Darmschleimhaut hat.

Bei einer gestorten Kolonisationsresistenz sind gezielte Erndhrungsempfehlungen sinnvoll,

um das Immunsystem zu modulieren. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 78f)
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11.2. Senkung des pH-Wertes

Der pH-Wert des Stuhls ldsst Riickschliisse auf die Stoffwechsellage der Mikroflora
schlieBen. Bei vielen Krankheitsbildern, die in Zusammenhang mit einer bakteriellen
Fehlbesiedlung des Darms stehen, erfolgt eine Erhohung des pH-Wertes im Darm. Zu
diesen Krankheiten zdhlen zum Beispiel die exokrine Pankreasinsuffizienz, chronische
Obstipation und dyspeptische Zustdnde.

Um den pH-Wert zu senken, kann die Ballaststoffzufuhr erhéht und damit die
saccharolytische Flora gestirkt werden. Dies kann zum Beispiel durch eine
Kartoffelbrei/Reis-Diit erfolgen. Auch die Gabe von Lactulose/Lactitol kann den pH-Wert
senken. AuBerdem kann die Senkung des pH-Wertes durch eine Eiweilireduktion erfolgen.
(Beckmann/Riiffer, 2000, S. 319)

Bei einem Uberschuss der antagonistischen Flora kann die Kartoffelbrei/Reis-Dit
eingesetzt werden, um den saccharolytischen Anteil der niitzlichen Flora zu stirken.
Bifidobakterien, Laktobazillen und Enterokokken, welche zur sidurebildenden Flora zihlen,
werden durch ein Uberangebot von Kohlenhydraten stimuliert und sollen so einen Teil der
antagonistischen Flora verdréngen.

Es sollten mindestens 5-7 Tage ausschlieBlich Kartoffelbrei und/oder gekochter,
ungeschilter Reis verzehrt werden. Es sollte keine bis wenig Milch zugesetzt werden.
AuBerdem sollte auf starkes Wiirzen verzichtet werden. Die Akzeptanz kann durch geringe
Mengen an rohen oder gekochten geriebenen Apfeln oder geriebenen Mohren erhoht
werden.

Diese Beeinflussung des Milieus eignet sich nur fiir willige, disziplinierte Patienten, die
ausreichend aufgeklart wurden, da eine niedrige Compliance vorliegt. (Beckmann/Riiffer,
2000, S. 322f)

Lactulose dient als Né&hrsubstrat fiir die sidurebildende Dickdarmflora. Es entstehen
kurzkettige Fettsduren, wie Milchsdure. Diese erndhrt die Dickdarmschleimhaut, sduert
den Darminhalt an und verfliissigen diesen, so dass die Darmpassage beschleunigt wird.
(Beckmann/Riiffer, 2000, S. 323)

Durch die Reduktion von Eiweilen werden Proteolyten, wie Vertreter der Familie der
Enterobacteriaceae und Clostridien, verdréngt. Nahrungseiweille dienen diesen als
Substrate bei deren Spaltung Ammoniak und biogene Amine entstehen. Diese erh6hen den

Dickdarm-pH-Wert.
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Um den pH-Wert zu senken, sollten Lebensmittel, die fiir Mikroorganismen leicht
verwertbares Eiweil} enthalten, gemieden werden. Vor allem auf den Genuss von Fleisch,
Gefliigel, Fisch, Milch und Milchprodukten sollte verzichtet werden. EiweiBarme
Lebensmittel sind zu bevorzugen. Die Diét sollte mindestens 14 Tage andauern. Auflerdem
sollte eine mittelfristige Erndhrungsanpassung erfolgen, bei der Fleisch- und

Milchprodukte im Speiseplan reduziert werden. (Beckmann/Riiffer, 2000, S. 326)

11.3. Bindung von Gallenséiure durch Ballaststoffe

Besonders bei niedrigem pH-Wert wird die Gallensdure durch Ballaststoffe gebunden. Je
nach Art der Ballaststoffe ist die Bindung mehr oder weniger ausgeprégt. Pektine und die
mikrobiell nicht abbaubaren Lignine binden Gallensdure am meisten. Haferkleie, Alginate
und Guarmehl binden Gallenséure weniger stark. Am wenigsten wird Gallensédure durch
native Cellulose/Hemicellulose gebunden.

Die Adsorption der Gallensdure wird durch die Bindung an Ballaststoffe verstirkt.
AuBerdem sinkt durch eine ballaststoffreiche Erndhrung die Diinndarmtransitzeit.

(Beckmann/Riiffer, 2000, S. 321)

11.4. Fasten
Es wird vermutet, dass durch das Heilfasten die wandstindige, residente Mikroflora
stabilisiert werden kann. Allerdings wurde dies bislang nicht bewiesen. (Beckmann/Riiffer,
2000, S. 375)

Das Fasten sollte immer unter drztlicher Aufsicht erfolgen.

12. Fazit

Es ist empfehlenswert, zu versuchen, die Ursache der Fehlbesiedlung zu ermitteln und
diese zu beheben. Ist die Ursache nicht zu ermitteln oder nicht zu beheben, so sollten die
Fehlbesiedlung oder zumindest ihre Symptome therapiert werden.

Zur Behebung der bakteriellen Fehlbesiedlung sollte zunédchst ermittelt werden, welcher
Keim vermehrt auftritt. Je nachdem, ob es sich um einen saccharolytischen oder um einen
proteolytischen Keim handelt, kann versucht werden durch die Reduktion von
Kohlenhydraten bzw. Eiweil in der Nahrung dem Keim sein Substart zu nehmen und

damit die Anzahl zu reduzieren.
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Ist allerdings die Ursache der bakteriellen Fehlbesiedlung nicht behoben, konnte es sein,
dass die Fehlbesiedlung nicht dauerhaft behoben werden kann und regelmiBige oder
dauerhafte Nahrungsumstellungen erfolgen miissen. Gerade wenn eine Fehlerndhrung
urséchlich ist, ein einseitiges Nihrstoffangebot herrscht und zum Beispiel verstérkt fette
und kohlenhydratreiche Nahrungsmittel verzehrt werden, sollte die Erndhrung dauerhaft
umgestellt werden. So kann die Darmflora wieder in ein gesundes Gleichgewicht gebracht

werden.

Bakterien, die sich positiv auf die Kolonisationsresistenz auswirken, wie Bacteroides-
Arten, sollten gestarkt werden, um das Gleichgewicht wieder herzustellen.

Eine Erhohung der Ballaststoffzufuhr kann Enterokokken, Lactobacillenn und
Bifidobakterien fordern und somit der Féaulnisflora entgegenwirken. Die
Kolonisationsresistenz wird gestdrkt und Colibakterien werden gehemmt. Gerade
unverdauliche Ballaststoffe, wie Pektine oder Xylan sind foérderlich.

Ein vermehrtes Auftreten von Enterobacteriaceae kann durch den Verzicht von Rohkost
verhindert werden. Es sollte kein erhohtes Protein- oder Kohlenhydratangebot vorhanden

sein. Gekochtes Gemdise sollte in der Erndhrung im Vordergrund stehen.

Um genaue Aussagen treffen zu konnen, ist eine praktische Langzeitstudie notwendig.

Gerade die Wirkung von Phytopharmaka sollte untersucht werden. Falls es belegt werden
kann, dass verschiedene pflanzliche Lebensmittel eine positive Wirkung auf den
Verdauungstrakt und die Verdauung haben, wire dies eine einfache Moglichkeit

Beschwerden zu lindern.

Da eine bakterielle Fehlbesiedlung unterdiagnostiziert ist und wahrscheinlich deutlich
mehr Menschen darunter leiden als bekannt ist, sollte ihr mehr Aufmerksamkeit geschenkt
werden. Falls es moglich ist die Fehlbesiedlung mit einer Erndhrungstherapie zu beheben
oder die Symptome zu lindern, wiirde das vielen Menschen den Alltag erleichtern. Es

konnte auf eine medikamentdse Therapie verzichtet werden.
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