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Van Hul, Matthias, et al. "What defines a healthy gut microbiome?." Gut 73.11 (2024): 1893-1908.

Darmentzündungen treten in verschiedenen 

Formen und Abstufungen auf



Van Hul, Matthias, et al. "What defines a healthy gut microbiome?." Gut 73.11 (2024): 1893-1908.

Stuhldiagnostik bei unklaren Symptomen, nicht 

nur den Darm betreffend



Chronisch-entzündliche Darmerkrankungen 

(CED)

https://www.promedica24.de/pflegeratgeber/chronisch-entzuendliche-darmerkrankungen/

Colitis ulcerosa

• Entzündung bildet flächige 

Geschwüre auf der 

Darmschleimhaut aus. 

• Ulcus = Geschwür 

• Die Entzündung beschränkt 

sich auf die oberste Schicht 

der Darmwand. 

• Betroffen sind nur der 

Enddarm und der Dickdarm.



Die Symptome sind je nach Schwere der Erkrankung unterschiedlich, aber auch eindeutig:

• Schmerzhafter Stuhldrang

• Häufiger, auch nächtlicher Stuhldrang bis zu 20-mal am Tag

• Krämpfe und Koliken im Unterbauch, hauptsächlich vor dem Gang zur Toilette

• Blutig-schleimige Durchfälle

• Blähungen

• Leichtes bis hohes Fieber

• Appetitlosigkeit, Müdigkeit, Gewichtsabnahme

• Blutarmut und Eisenmangel durch den Blutverlust

• Verläuft die Erkrankung moderat, bleibt es bei häufigen Toilettengängen und blutigem Stuhl. 

• Bei einem schwereren Verlauf werden die Toilettengänge noch zahlreicher und es kommen Krämpfe 

und tw. auch Fieber dazu. Patienten fühlen sich geschwächt und kraftlos

Symptome bei CED

https://www.pascoe.de/anwendungsbereiche/magen-darm-verdauung/colitis-ulcerosa.html



Auch extraintestinale Symptome treten auf:

• Gelenkentzündungen

• Erkrankungen aus dem rheumatischen Formenkreis

• Augenentzündungen

• Schmerzhafte, rötliche Knötchen unter der Haut

• Entzündungen der Leber

• Verengung der Gallengänge durch Entzündungen und Vernarbungen (primär 

sklerosierende Cholangitis)

• Nierensteine oder Gallensteine

• Wachstums- und Entwicklungsstörungen bei Kindern

Symptome bei CED

https://www.pascoe.de/anwendungsbereiche/magen-darm-verdauung/colitis-ulcerosa.html



- Bauchschmerzen

- Blähbauch

- Diarrhoe

- Obstipation

- Übel riechender Stuhl

- Erschöpfung, Müdigkeit

- Gewichtsverlust

- Depression

- Multiple Nahrungsmittelunverträglichkeiten 

- Unverträglichkeit von Fruktose, Lactose, Sorbit

Symptome bei unspezifischer Darmentzündung



- Infektionen (Salmonellen, Campylobacter, E. coli , Noroviren, Lamblien, Candida etc.)

- Genetik (Prädisposition, z.B. durch DAO-Genetik, Laktasemangel, M. Chron-Polymorphismen (NOD2, ATG16L1)

- Ernährung (proentzündlich, Farb- und Konservierungsstoffe)

- Toxinbelastung (z.B. Mykotoxine)

- Toxische Metalle z.B. aus Zahnersatzmaterialien

- Stress

- Nahrungsmittelunverträglichkeiten Laktose, Fruktose, Histamin, Allergien

- Antibiotika/Medikamente

- Durchblutungsstörungen

- Strahlenkolitis

- Dysbiose

Auslöser von Darmentzündungen



Dysbiose als Quelle für immunaktivierendes 

Lipopolysaccharid (LPS)

Proteobacteria = 

LPS-tragende 

Bakterien



Die Struktur des O-Antigens 

(Zuckerzusammensetzung, Länge) und die 

des Lipids A (Anzahl der Phosphatgruppen, 

Anzahl und Länge der Acylketten) beeinflusst 

die Immunogenität.

Lin, Tzu-Lung, et al. "Like cures like: pharmacological activity of anti-inflammatory lipopolysaccharides from gut microbiome." Frontiers in Pharmacology 11 (2020).

LPS ist ein Bestandteil der äußeren Zellmembran 

von gramnegativen Bakterien



➢ LPS mit sechs Acylketten werden vom 

MD-2-TLR4-Rezeptor besonders gut 

erkannt.

➢ Weniger oder verzweigte Acylketten sind 

weniger immunogen (z.B. Bacteroides).

Munford, Robert S. "Sensing gram-negative bacterial lipopolysaccharides: a human disease determinant?." Infection and immunity 76.2 (2008).

LPS-Struktur bestimmt seine immunogene Wirkung



➢ LPS mit sechs Acylketten werden vom 

MD-2-TLR4-Rezeptor besonders gut 

erkannt.

➢ Weniger oder verzweigte Acylketten sind 

weniger immunogen (z.B. Bacteroides).

➢ Beispiele für Bakterien mit Hexa-Acylketten

Shigella sonnei, S. flexneri d

Haemophilus influenzae

Neisseria gonorrhoeae, N. meningitidis

Vibrio cholerae O1

Campylobacter sp.

Aeromonas salmonicida

Escherichia coli

Klebsiella pneumoniae

Enterobacter cloacae

Serratia marcescens

Proteus mirabilis

LPS von kommensalen Proteobacteria 

und obligaten Pathogenen sind für das 

Immunsystem gleichermaßen sichtbar! 

Munford, Robert S. "Sensing gram-negative bacterial lipopolysaccharides: a human disease determinant?." Infection and immunity 76.2 (2008).

LPS-Struktur bestimmt seine immunogene Wirkung



Zytokin-

ausschüttung

LPS

Dysbiose
(z.B. ↑ E. coli, ↑ Klebsiella, 

↑ Pseudomonas)

LPS + Zytokine 

gelangen in den 

Blutkreislauf

Übertritt von LPS 

besonders bei 
erhöhter Permeabilität

systemische

silent inflammation

Neurodermitis

Allergien

Autoimmunerkrankungen

Insulinresistenz

etc.

Leberentzündung

(z.B.)

zuckereiche Ernährung

+ viele Amalgamfüllungen

Proinflammatorische Auswirkungen der Dysbiose

Verändert nach Liang, Yixuan, et al. "Gut microbial metabolites in Parkinson’s disease: implications of mitochondrial dysfunction in the pathogenesis and treatment." Molecular Neurobiology 58.8 (2021).



Entzündungsmediatoren aus dem Darm erhöhen 

das Parodontitis-Risiko

Diese Bakterien tragen 

immunogene Lipopolysaccharide 

(LPS) → ↑Zytokinausschüttung

Luo, Shulu, et al. "Causal effects of gut microbiota on the risk of periodontitis: a two-sample Mendelian randomization study." Frontiers in cellular and infection microbiology 13 (2023).



Darmmikrobiota

➢Kolonisationsresistenz 

Muzinschicht
➢mechanische Barriere, 

verlangsamte Diffusion

➢Pathogenbindung
sekretorisches IgA

Darmlumen

Die Darmbarriere entscheidet mit über die Entstehung 

von Entzündung 

Lamina propria

Schutz der 

Epithelschicht vor 

Pathogenkontakt



LPS gelangt auf drei Wegen in das Blut

Transzellulär durch 

Endozytose

Transzellulär durch Bindung 

an Chlyomikronen
Parazellulär durch geöffnete 

tight junctions

Mathilde, Guerville, and Boudry Gaëlle. "Gastro-intestinal and hepatic mechanisms limiting the entry and dissemination of 3 lipopolysaccharide into the systemic circulation 4." gene 88 (2016).



LPS gelangt auf drei Wegen in das Blut

Erhöht bei 

↓ Muzinschicht

↓ Kolonisationsresistenz

Erhöht bei 

fettreicher Ernährung

Erhöht bei 

↓ Muzinschicht  

↓ Butyrat 

Mathilde, Guerville, and Boudry Gaëlle. "Gastro-intestinal and hepatic mechanisms limiting the entry and dissemination of 3 lipopolysaccharide into the systemic circulation 4." gene 88 (2016).

Transzellulär durch 

Endozytose

Transzellulär durch Bindung 

an Chlyomikronen
Parazellulär durch geöffnete 

tight junctions



→Massive Unterversorgung mit

    barrierestärkenden Bakterien

→ LPS-tragende Bakterien erhöht



Labormarker für die Darmbarriere

Alpha-1-Antitrypsin
Zonulin

Darmmikrobiota
(Kolonisationsresistenz, Muzinbildung)

SCFA (Butyrat)
sIgA

IFABP
Zonulin

LPS-bindendes Protein (LBP)
lösliches CD14 (sCD14)



Serum-Marker für Leaky Gut und LPS-Belastung: LBP

• LPS wird sofort gebunden und in der Leber abgebaut.

• LBP innerhalb von 12 h nach der LPS-Exposition im 

Blutkreislauf erhöht messbar. LBP-Werte erreichen 

innerhalb von 24 h ihren Höchstwert.

LBP im Serum spiegelt sehr gut die tagesdurchschnittliche 

Endotoxinbelastung wider – im Unterschied zum Endotoxin-Blutspiegel



Flies, Amanda, and Thomas H. Ermak. "Lipopolysaccharide-Binding Protein (LBP) as an Indicator of Disease States in Multiple Species." pathways 3 (2016).

LBP und sCD14 regulieren gemeinsam die Immunantwort 

bei LPS-Belastung



sCD14 ist ein Marker für Monozyten-Aktivierung

Shive, Carey L., et al. "Soluble CD14 is a nonspecific marker of monocyte activation." Aids 29.10 (2015).

• Die lösliche Isoform von CD14 kann durch 

Abspaltung von der Zelloberfläche oder durch 

Freisetzung aus intrazellulären Pools gebildet 

werden.

• LPS-Stimulation führt zu vermehrter 

Ausschüttung von sCD14 in PBMCs

• Stimulation mit gleicher Menge IL-6 oder IL-1β 

führte zu einer ähnlichen (etwas geringeren) 

Ausschüttung von sCD14.

PBMCs = Peripheral Blood Mononuclear Cell; deutsch: ‚mononukleäre Zellen des peripheren Blutes‘, dazu gehören Lymphozyten und Monozyten



Untersuchung                                                          Ergebnis         Einheit            Referenzbereich 

Es liegt ein Hinweis auf eine aktuell erhöhte Endotoxinbelastung (erhöhtes LBP) mit 

gesteigerter Monozytenaktivierung (erhöhtes sCD14) vor. Eine mögliche Ursache kann 

eine verstärkte Translokation von Endotoxin aus dem Darm oder eine systemische 

Infektion mit gramnegativen Bakterien sein. 

IFABP i.S. (ELISA)         1155    pg/ml    < 1827

Zonulin i.S. (EIA)          58,9        ng/ml    < 34

Lipopolysaccharid Bindendes Protein (CLIA)     12,0    pg/ml    < 8,00

Lösliches CD14 i. S. (ELISA)     1821    pg/ml   < 1400

LBP und sCD14 spiegeln die Belastung mit immunogenem LPS wider.

Es liegt ein Hinweis auf leaky gut vor. Erhöhtes Zonulin weist auf eine erhöhte 

Durchlässigkeit der Zell-Zell-Verbindungen (tight junctions) im Darmepithel hin. 



Blut

Transport von LPS

+ Zytokinen

Vagusnerv

Proinflammatorische

Signalübertragung

Funktionsstörung 

der Mitochondrien im Gehirn

Zytokin-

ausschüttung

LPS

Dysbiose
(z.B. ↑ E. coli, ↑ Klebsiella, 

↑ Pseudomonas)

Neuroinflammation

Primäres Offenwinkelglaukom

Neurodegeneration

Parkinson

Demenz

Depression

Verändert nach Liang, Yixuan, et al. "Gut microbial metabolites in Parkinson’s disease: implications of mitochondrial dysfunction in the pathogenesis and treatment." Molecular Neurobiology 58.8 (2021).



➢ ist eine chronisch, fortschreitende Optikusneuropathie.

➢ erworbene Atrophie des Sehnervs und ein Verlust von retinalen Ganglienzellen und 

deren Axonen. 

➢ dieser Zustand ist mit einem offenen Kammerwinkel verbunden.

➢ Das primäre Offenwinkelglaukom ist eine potenziell zur Erblindung führende 

Augenerkrankung.

➢  eine frühzeitige Diagnose und Behandlung kann in der Regel eine Sehbehinderung 

verhindern.

Das primäre Offenwinkelglaukom (POAG) 



Vernazza S, Oddone F, Tirendi S, Bassi AM. Risk Factors for Retinal Ganglion Cell Distress in Glaucoma and Neuroprotective Potential 

Intervention. Int J Mol Sci. 2021 Jul 27;22(15):7994. doi: 10.3390/ijms22157994. PMID: 34360760; PMCID: PMC8346985.

Risikofaktoren für die Störung retinaler Ganglienzellen bei 

Glaukom und potenzielle neuroprotektive Intervention



Neuroprotektive Wirkstoffe - Glaukombehandlung

Vitamin E – reduziert die Ödembildung bei einer Ischämie-Reperfusionsverletzung

Coenzym Q10 – schützt vor Glutamat-Exzitotoxizität

Alpha-Liponsäure – schützt vor oxidativem Stress

Carotinoide – neuroprotektive Effekte

BDNF - erhöhen

Vernazza S, Oddone F, Tirendi S, Bassi AM. Risk Factors for Retinal Ganglion Cell Distress in Glaucoma and Neuroprotective Potential 

Intervention. Int J Mol Sci. 2021 Jul 27;22(15):7994. doi: 10.3390/ijms22157994. PMID: 34360760; PMCID: PMC8346985.



Zhang, Bing, et al. "Inflammatory bowel disease is associated with higher dementia risk: a nationwide longitudinal study." Gut 70.1 (2021): 85-91.

Darmentzündungen erhöhen das Demenz-Risiko

• Bei Patienten mit CED wurde Demenz im Durchschnitt im Alter von 76 Jahren diagnostiziert, verglichen 

mit 83 Jahren bei der Kontrollgruppe.

• Das Demenzrisiko unterschied sich nicht zwischen den Geschlechtern oder zwischen Colitis ulcerosa und 

Morbus Chron

• Die Häufigkeit von Demenz war bei 

Patienten mit CED  signifikant erhöht. 

(5,5 % vs. 1,4 % in Kontrollgruppe). 

• Unter den verschiedenen Demenzarten 

war das Risiko, an Alzheimer-Demenz 

zu erkranken, am stärksten erhöht. 



Gramnegative Bakterien bilden Outer Membrane Vesicles 

(OMVs)

Roier, Sandro, et al. "A novel mechanism for the biogenesis of outer membrane vesicles in Gram-negative bacteria." Nature communications 7.1 (2016).



Gramnegative Bakterien bilden Outer Membrane Vesicles 

(OMVs)

Roier, Sandro, et al. "A novel mechanism for the biogenesis of outer membrane vesicles in Gram-negative bacteria." Nature communications 7.1 (2016).



Aus parodontalen, gastrointestinalen und pulmonalen Pathogenen 

stammende OMVs sind an entzündlichen Erkrankungen beteiligt 

und verursachen Entzündungen entfernter Organe oder Gewebe in 

Abwesenheit lebender Bakterien

Gramnegative Bakterien bilden Outer Membrane Vesicles 

(OMVs)



Chen, Shuoling, et al. "The role and mechanisms of gram-negative bacterial outer membrane vesicles in inflammatory diseases." Frontiers in Immunology 14 (2023).

OMVs sind an Inflammationsprozessen beteiligt



OMVs verursachen mitochondriale Dysfunktion

Chen, Shuoling, et al. "The role and mechanisms of gram-negative bacterial outer membrane vesicles in inflammatory diseases." Frontiers in Immunology 14 (2023).



Mitochondrienfunktion

oxidativer Stress - Omega 3-Index 



„LPS führt zu einer Verringerung von Dopamin 

und Serotonin und zu einem Anstieg des 

Noradrenalinspiegels in verschiedenen 

Regionen des Gehirns. Diese Veränderungen 

sind kein Anzeichen für eine „Funktionsstörung“, 

sondern sollen den Körper dazu anregen, sich 

durch eine Veränderung der Stimmung von 

einer Immunreaktion zu erholen (z.B. 

Energieeinsparung für die Heilung).“



Leaky gut ist eine Ursache für Post-COVID-Fatique 

Natarajan, Aravind, et al. "Gastrointestinal symptoms and fecal shedding of SARS-CoV-2 RNA suggest prolonged gastrointestinal infection." Med 3.6 (2022).

Rohrhofer, Johanna, et al. "Gastrointestinal Barrier Disruption in Post‐COVID Syndrome Fatigue Patients." Allergy (2025).



Darmentzündung - BDNF



BDNF – „brain-derived-neurotropic factor“

• Wachstumsfaktor

• wird im Gehirn vor allem im Hippocampus gebildet 

• Wichtig für Langzeitgedächtnis und abstraktes Denken 

• kann die Blut- Hirn-Schranke frei passieren 

• BDNF-Spiegel im Serum korreliert mit dem Volumen des Hippocampus 

• Schrumpfen des Hippocampus hat ein Absinken des BDNF-Serumspiegels zur Folge. 

Erniedrigte BDNF-Spiegel bei

• Depression

• Schlafstörungen (BDNF-Gehalt korreliert mit der Schwere der Schlafstörung).

• Posttraumatisches Stress-Syndrom

• Burnout

Stress senkt den BDNF-Spiegel

Eine Ursache dafür ist, dass Stress die Expression von BDNF hemmt, wahrscheinlich über die Sekretion des 

Stresshormons Cortisol. Chronischer Stress kann daher den BDNF-Spiegel bereits senken, bevor sich 

neuroanatomische Veränderungen manifestieren. Besonders prädisponiert sind dabei möglicherweise Patienten, 

die einen Polymorphismus im BDNF-Gen tragen. Dieser ist mit einer stärkeren Cortisol-Ausschüttung bei 

Stressreizen assoziiert.



➢ Der vom Gehirn abgeleitete neurotrophe Faktor (BDNF) 

wird im gesamten Gastrointestinaltrakt stark exprimiert.

➢ Er spielt eine entscheidende Rolle bei der Regulierung 

von Darmmotilität, Sekretion, Empfindung, Immunität und 

Schleimhautintegrität. 

➢ Eine Fehlregulation der BDNF-Signalgebung wird mit der 

Pathophysiologie verschiedener GI-Erkrankungen in 

Verbindung gebracht, darunter entzündliche 

Darmerkrankungen, Reizdarmsyndrom, funktionelle 

Dyspepsie und diabetische Gastroenteropathie

Singh A. Brain-derived neurotrophic factor - a key player in the gastrointestinal system. Prz Gastroenterol. 2023;18(4):380-392. 

doi: 10.5114/pg.2023.132957. Epub 2023 Nov 20. PMID: 38572454; PMCID: PMC10985741.

Darmentzündung BDNF
„brain-derived-neurotropic factor“



Suda K, Matsuda K. How Microbes Affect Depression: Underlying Mechanisms via the Gut-Brain Axis and the Modulating Role of 

Probiotics. Int J Mol Sci. 2022 Jan 21;23(3):1172. doi: 10.3390/ijms23031172. PMID: 35163104; PMCID: PMC8835211.

Dysbiose senkt BDNF

SCFA-Mangel 

senkt BDNF!



Dysbiose senkt BDNF

Einfluss auf Neurotransmitter

Hamamah S, Aghazarian A, Nazaryan A, Hajnal A, Covasa M. Role of Microbiota-Gut-Brain Axis in Regulating Dopaminergic Signaling. 
Biomedicines. 2022 Feb 13;10(2):436. doi: 10.3390/biomedicines10020436. PMID: 35203645; PMCID: PMC8962300.



BDNF und Darm:

➢ Regulierung der Darmmotilität

➢ Modulation der Darmsekretion

➢ Aufrechterhaltung der Darmbarriereintegrität

➢ Immunmodulation im Darm

➢ Modulation der Nozizeption und Sensibilität

➢ Pathogenese entzündlicher Darmerkrankungen

➢ pathogener Faktor beim Reizdarmsyndrom

➢ Verändert die Magenmotorik des Diabetikers

➢ reguliert strukturelle Plastizität und Neuroprotektion im ENS

Singh A. Brain-derived neurotrophic factor - a key player in the gastrointestinal system. Prz Gastroenterol. 2023;18(4):380-392. 

doi: 10.5114/pg.2023.132957. Epub 2023 Nov 20. PMID: 38572454; PMCID: PMC10985741.



Erniedrigte BDNF-Spiegel im Blut

Folge zu geringer im Blut zirkulierender SCFAs 



BDNF (Brain-derived neurotrophic factor)

● Erniedrigte BDNF-Serumwerte

 - im Alter

 - durch psychosozialen Stress

 - bei Schlafmangel 

 - bei Ernährung mit mehrfach gesättigten Fette und Zucker

● Anstieg der BDNF-Serumwerte durch:

 

 - Sport (Synthese auch durch kontrahierende Muskelzellen)

 - Gabe von Omega-3-Fettsäuren, Zink und Vitamin E 

 - Schlafregulation

 - Stressabbau

 - Dysbiose-Therapie und Behandlung von leaky gut

Molendijk et al., Molecular Psychiatry 2011 Shalev et al. Psychoneuroendocrinology 2009

Raap et al. Curr Opin Allerg Clin Immunology 2011



Bewegung steigert BDNF

Gibbons TD, Cotter JD, Ainslie PN, Abraham WC, Mockett BG, Campbell HA, Jones EMW, Jenkins EJ, Thomas KN. Fasting for 20 h does not affect exercise-induced increases in circulating BDNF in 
humans. J Physiol. 2023 Jun;601(11):2121-2137. doi: 10.1113/JP283582. Epub 2023 Jan 11. Erratum in: J Physiol. 2024 Jul;602(14):3597-3598. doi: 10.1113/JP287154. PMID: 36631068.



Labormarker für Darmentzündung?

Ma, Liyun, et al. "Effects of immune cells on intestinal stem cells: Prospects for therapeutic targets." Stem Cell Reviews and Reports 18.7 (2022).



Mastzelle

Sofortreaktion auf 

Allergene, Pseudoallergien, 

↑ Mastzellaktivierbarkeit

Histamin

Mastzellaktivierung, 

(Typ I)-allergische Entzündung

Viren, intrazelluläre 

Bakterien, Allergene (Typ IV)

IFN-, IL-4, IL-10 (Treg) Lymphozytäre

Entzündung

T-Lymphozyt

Bakterien, Pilze, Partikel, 

Immunkomplexe, CED

Makrophage

TNF, IL-1ß, IL-6, IL-8, 

IL-10, IL18, Lysozym

Myelomonozytäre

Entzündung

Lysozym, DefensinePanethzelle

Enterozyt
IL-18, TNF, IL-1ß,  

IL-8,  IL-6, IL-10

Kontinuierliche Regulation von 

Schleimhautabwehr und -toleranz

Becherzelle
IL-8

Histamin-
bildende 
Bakterien

Neutrophile

Eosinophile

pathogene Bakterien, Viren, 

Pilze, Parasiten, CED

Parasiten, Sofortreaktion 

auf Allergene, CED

Calprotectin, 

Lactoferrin

Lysozym

EPX

Granulozytäre Infiltration bei 

Mukosaentzündung

Am Entzündungsprozess beteiligte Zellen



Entzündungsdiagnostik im Stuhl



Entzündungsdiagnostik im Stuhl



Calprotectin

Jukic, Almina, et al. "Calprotectin: from biomarker to biological function." Gut 70.10 (2021).



①+②Bei Entzündung des Darmepithels werden Zytokine 
(gelb) ausgeschüttet.

③ Neutrophile Granulozyten (violett) werden in Schleimhaut 
und Darmlumen rekrutiert und setzen Calprotectin (blau) frei.
→ fördert Chemotaxis der Neutrophilen und aktiviert 
Mustererkennungsrezeptoren (z.B. TLR-4) auf Immunzellen. 
→ Erhöht Zytotoxizität der Neutrophilen durch ROS-Bildung. 

Jukic, Almina, et al. "Calprotectin: from biomarker to biological function." Gut 70.10 (2021).



④ Antimikrobielle Funktionen von Calprotectin:
Es chelatiert essenzielle zweiwertige Metallionen (z. B. 
Kalzium, Eisen oder Zink) und begrenzt so das Wachstum 
invasiver (und kommensaler) Darmbakterien. 

⑤ Calprotectin ist im Darm und im Stuhl sehr stabil und 
daher ein gut untersuchter non-invasiver 
Entzündungsmarker.
Calprotectin ist bei CED, Darminfektionen, anderen 
gastrointestinalen Erkrankungen und bei 
medikamenteninduzierter Enteropathie erhöht.

Jukic, Almina, et al. "Calprotectin: from biomarker to biological function." Gut 70.10 (2021).



• Abwehr von Helminthen, die zu groß für die 

Phagozytose sind

• Bei Protozoen: hs. bei Dientamoeba fragilis

• Typischerweise nicht bei Bakterien- oder Virusinfektion

• Gleiche (Fehl-)Reaktion bei Allergien auf 

Nahrungsantigene

• Auch induziert durch freie Nukleotide (bei 

Zellschädigung)

• Kann auch bei aktiver CED erhöht sein Youtube: How Eosinophils Coat a Worm 

Dr.Lokendra Gaud 

Eosinophiles Protein X (EPX)

DC

Tnaive

→ →

Th2

Nahrungsmittel- oder 

Helminth-Antigen

IL-4, IL-5, 

IL-13
→

Rekrutierung von 

Eosinophilen



• Wird konstitutiv ausgeschüttet (→ Symbiose-Erhalt)

• im Darm hs. von Panethzellen gebildet

• Typisch bei CED: Panethzellen-Metaplasie → Panethzellen 

auch im absteigenden Dickdarm → mehr Lysozym im Kolon

• Kann Verlauf der CED anzeigen, aber:

➢ Bei Morbus Chron-Patienten mit best. Genetik (ATG16L1 oder 

NOD2-Polymorphismen) tw. weniger Lysozym-Ausschüttung 

(wird in Panethzellen falsch gepackt und dadurch abgebaut)

• Mausexperimente zeigen:

➢ Zu viel Lysozym → zu hohe Ausschüttung proinflammat. Zytokine

➢ Zu wenig Lysozym → Vermehrung schleimabbauender Bakterien, 

v.a. Ruminococcus gnavus

Lysozym

PAMPs-Erkennung

Becherzelle

Proinflammatorische 

Zytokine

Panethzelle

Durch Lysozym 

degradierte 

Darmbakterien

Lysozym

Yu, Shiyan, et al. "Paneth cell-derived lysozyme defines the composition of mucolytic microbiota and the inflammatory tone of the intestine." Immunity 53.2 (2020).



Pathogen 
(PAMPs)

Chemokine
Zytokine

DC

DC

Tnaive Th1/Th17 

→ →

M0-Makrophage

→

M1-Makrophage

→Radikale, 
Proteasen

EC

Chemokine
Zytokine

Proinflammatorische 

Feedbackschleife
Rekrutierung von 

Granulozyten, Mastzellen

Chemokine
Zytokine

Auch bei Zellschädigung 

(DAMPs) z.B. durch:

• ROS

• Umweltgifte

• Schwermetalle

• etc.

PAMPs = Pathogen-Associated Molecular Patterns; DAMPs = Damage-Associated Molecular Patterns

Zytokine im Stuhl 
(IFN-γ, IL-1ß, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, TNF-α)



Antiinflammatorische 

Feedbackschleife

Kommensales 
Bakterium

IL-10

DC

IL-10, TGFß

DC

Tnaive Treg

→ →

M0

→

M2

EC

IL-10, TGFß

Plasmazelle

sIgA
Verstärkt z.B. durch:

• SCFA

• Vitamin D

Begrenzung der Inflammation durch IL-10



Kommensale Bakterien 
(z.B. Lactobacillus, 
Bifidobacterium)

Inflammatorische 

Feedbackschleife

Antiinflammatorische 

Feedbackschleife

IL-10

PAMPs, DAMPs,
↑Proteobacteria

IFNγ, 

TNF-α

„gute Genetik“ für normale 
Zytokinproduktion

Toxinbelastung, 
Feinstaub, Stress 

Gute Versorgung mit Omega-
3-Fettsäuren, Vitamin D, 

Polyphenolen und 
Ballaststoffen (→SCFA)

Alkohol, Rauchen, Zucker, 
Transfette etc.





Traxinger, Brianna R., Laura E. Richert-Spuhler, and Jennifer M. Lund. "Mucosal tissue regulatory T cells are integral in balancing immunity and tolerance at portals of antigen entry." Mucosal Immunology 15.3 (2022).

De Moreno de Leblanc, Alejandra, et al. "Importance of IL‐10 modulation by probiotic microorganisms in gastrointestinal inflammatory diseases." International Scholarly Research Notices 2011.1 (2011): 892971.

Treg

Vitamin A

Vitamin D3

SCFAs

Kommensale Darmbakterien

Vitamin B9 (Folsäure)

IL-10
Begrenzung einer 

„unangemessenen“ 

Immunaktivierung

IgA-Produktion 

durch B-Zellen

Nichtentzündliche 

Immunabwehr

…und Probiotika?

Hinweise auf IL-10-Induktion für: 

• Bifidobacterium breve,

• Lactobacillus salivarius,

• Cocktail aus Enterococcus faecalis, 

Bifidobacterium longum and 

Lactobacillus acidophilus (BIFICO)

Die antientzündliche Wirkung einiger Vitamine & co. 

besteht in der Hochregulierung von IL-10



Pflanzeninhaltsstoffe Wirkung auf Zytokine

Aloin (Aloe Vera) ↓ IL-8

Arctigenin (Arctium lappa, 

Klettenwurzel)

↓ IL-6 und TNF-α

Catechin (Flavonoide, z.B. in 

schwarzem Tee)

↓TNF-α, IL-6

Curcumin (Kurkuma) + Kurkumaöl ↓ IL-6, IL-12 und TNF-α; IL-10↑

Glycyrrhizin (Süßholzsaft) ↓ IL-6, IL-1β, TNF-α

Shogaol (Ingwer) ↓ IL-6, IL-1β, TNF-α

Gupta, Mukta, et al. "Natural compounds as safe therapeutic options for ulcerative colitis." Inflammopharmacology 30.2 (2022)

Die antientzündliche Wirkung vieler Pflanzenstoffe 

besteht in der Regulation der Zytokinausschüttung



Busbee, Philip B., et al. "Indole-3-carbinol prevents colitis and associated microbial dysbiosis in an IL-22–dependent manner." JCI insight 5.1 (2020).

Antientzündliche Wirkung von Gluconinolaten (Kohl)

Indole-3-Carbinol Symbiose
(inkl. Butyratbildner)

Senfölglycosid 
Glucobrassicin



MAMPs (mikrobielle 
Muster der normalen 

Darmbakterien)

Inflammasom-Aktivierung
 → Caspase-1 + pre-IL-18 → IL-18

EC

↑Proliferation von Epithelzellen 
nach Gewebeschädigung

→ fördert intaktes Darmepithel

Konstitutive 
IL-18-Sekretion

Regulation der Ausschüttung 
antimikrobieller Peptide (AMPs)

→ Schleimhautabwehr 

↑ Muzin-Sekretion
→ Schleimhautbarriere

Hirota, Simon A., et al. "NLRP3 inflammasome plays a key role in the regulation of intestinal homeostasis." Inflammatory bowel diseases 17.6 (2011). 

Zaki, Md Hasan, et al. "The NLRP3 inflammasome protects against loss of epithelial integrity and mortality during experimental colitis." Immunity 32.3 (2010).

Levy, Maayan, et al. "Microbiota-modulated metabolites shape the intestinal microenvironment by regulating NLRP6 inflammasome signaling." Cell 163.6 (2015).

+ Hinweise auf Induktion der sIgA-Bildung an Schleimhäuten, inkl. der Darmschleimhaut (Kayamuro et al., 2010)

IL-18 als Immunregulator im Darmepithel

Histamin, Puterescin

Butyrat, Vitamin A, Taurin



STABILISATOREN,

KONSERVIERUNGSSTOFFE,

SÜSSUNGSMITTEL, ANTIOXIDATIONSMITTEL,

SÄUREGULATOREN, EMULGATOREN,

TRENNMITTEL, FARBSTOFFE,

BACKTRIEBMITTEL,

GESCHMACKSVERSTÄRKER

Ernährung beeinflusst die Mikrobiota

SEKUNDÄRE PFLANZENSTOFFE,

VITAMINE, FETTSÄUREN,

AMINOSÄUREN, FRUCHTZUCKER

antiinflammatorisch proinflammatorisch

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7733930/

Microbiota disrupting chemicals



Entzündung und leaky gut durch ernährungsbedingten Biotin-Mangel

Einfluss eines ernährungsbedingten Biotinmangels auf die mRNA-Expression von IFN-γ ( A ) und TNF-α ( B ) in der 
Dickdarmschleimhaut, sowie die Darmdurchlässigkeit wurde mit 4-kDa-FITC-Dextran ( C ). 
Die Daten sind Mittelwerte ± SE von mindestens 3 Mäusepaaren. (* P < 0,05; ** P < 0,01).

Sabui, Subrata, et al. "Role of the sodium-dependent multivitamin transporter (SMVT) in the maintenance of intestinal mucosal integrity." American Journal of Physiology-Gastrointestinal and Liver Physiology 311.3 (2016).



Eine intakte Darmfunktion ist essentiell für eine ausreichende 

Resorption der B-Vitamine



https://www.tk.de/techniker/gesundheit-foerdern/gesunde-ernaehrung/essen-und-wissen/biotin-vitamin-h-2004774



erhöht

erhöht



Kein Leaky gut?

Keine Entzündung?

Ursache?

Ursache?



Proinflammatorischen Bakterien erhöht

Ernährung

• Grüne Kohlgemüse (Brokkoli, Blumenkohl, Grünkohl, Kohlrabi) stärken die Immunabwehr.

• Nahrungsmittelzusätze, Konservierungsstoffe, Farbstoffe, Süßstoffe, etc. unbedingt meiden!

• Zuckerzufuhr reduzieren!

Darmreinigung

• Zeolith, Bentonit, Heilerde oder Aktivkohle-haltige Präparaten binden Erreger und Giftstoffe.

     (binden auch Nährstoffe → ggfls. zusätzliche Versorgung mit Mineralstoffen und Vitaminen)

• Ätherische Öle aus Oregano, Thymian, Rosmarin oder Zistrosenkraut (Cistus-Tee) wirken antibiotisch.

• Flohsamenschalen und Leinsamen vergrößern das Stuhlvolumen und regen die Darmtätigkeit an.

     (binden viel Wasser → mind. 2, besser 3 Liter Wasser/Tee pro Tag)

• Bittersalz und Rizinusöl regen die Darmtätigkeit an und wirken abführend.

     (CAVE: Reizung der Darmschleimhaut möglich)

• Vitamin D und A reduzieren Proteobakterien und stärken gleichzeitig die Darmschleimhaut.

Symbiose wiederherstellen

• probiotische Lebensmitteln können helfen, Proteobakterien zu verdrängen

     (CAVE: individuelle Verträglichkeit prüfen! Bei Histamin-Abbaustörung nicht geeignet).

• probiotische Präparate mit Lactobacillus- und Bifidobacterium-Stämmen oder apathogenen E. coli 

     (CAVE: individuelle Verträglichkeit prüfen! Zutatenliste beachten! Einige Produkte Zusätze wie Alkohol,

     Laktose, Gelatine oder Titandioxid.)



Butyratbildende Bakterien vermindert

Ernährung

• Erhöhte Zufuhr möglichst vielseitiger Ballaststoffe

     → Insbesondere Fructooligosacchariden (niedrig-komplexe, lösliche Ballaststoffe) können von Butyratbildnern  

         direkt verstoffwechselt werden; 

         z.B. in Spargel, Banane, Artischocke, Knoblauch, Zwiebeln

     (CAVE: FOS können stark blähend wirken, deshalb mit kleinen Mengen beginnen und langsam steigern)

• Auch probiotische Bifidobakterien liefern essenzielle Nährstoffe für die Butyratbildner.

     (individuelle Verträglichkeit beachten!)

• Kurzfristig kann Butyrat auch als Kapselpräparat zugeführt werden. 



SCFAs werden für die Schleimhautintegrität benötigt



Short Chain Fatty Acids (SCFAs)



Ursache?



Hinweis auf einen entzündlichen Darmprozess

Ernährung

• Erhöhte Zufuhr vielseitiger Ballaststoffquellen fördert einen antientzündlichen bakteriellen Stoffwechsel

• Pektin besitzt direkte antientzündliche Wirkung (Apfel, Aprikose, Möhre, Orange)

• Immunstimulierende Antigene meiden: 4 Wochen Verzicht auf Weizen und Milchprodukte

• Histaminarme Ernährung, bis die Entzündung abgeklungen ist

Antientzündliche Behandlung

• Kamillenblüten, Kurkuma, Myrrhe, Weihrauch

• Omega-3-Fettsäuren

• Zink wirkt antientzündlich und stärkt Zell-Zell-Verbindungen der Darmschleimhaut.

• Selen, Vitamin C und Vitamin E wirken antioxidativ und damit antientzündlich.

• Glutamin hemmt proinflammatorische Signalwege und wirkt so entzündungsregulierend.

• Kurzfristig: Sodiumbutyrat

• Für folgende Probiotika gibt es publizierte* Hinweise für eine anti-entzündliche Wirkung an der Darmschleimhaut 

     (keine vollständige Liste):

- E. coli Nissle 1917 (Mutaflor®)

- Lactobacillus rhamnosus GG (LGG® Lactobacillus GG; Essential-Biotic® L. Rhamnosus GG )

Ursache?





Erhöhte Menge von Histamin 

Ernährungsumstellung auf Histamin-arme Kost

• Gut verträglich: die meisten frischen Gemüsesorten, Kartoffeln, Reis, Hafer.

• Reduzieren: fermentierte, lange gelagerte, lange gereifte, konservierte und gegorene Lebensmittel

- Räucherfisch, Dosenfisch (Makrele, Hering, Sardinen, Thunfisch)

- gereifter Käse (Gouda, Camenbert, Cheddar, Emmentaler, Schweizer, Parmesan)

- Fleischprodukte (Wurst, Salami, Räucherschinken)

- Alkohol (Rotwein, Champagner, Bier, bes. Hefeweizen)

- eingelegtes Gemüse (Sauerkraut, Sauerkrautsaft, Essiggurken, Dosentomaten, auch Tomatenmark, Ketchup)

- Essig (Balsamico, Tafelessig)

- Kakao, Schokolade

• Pseudoallergene können Histamin aus Mastzellen freisetzen und sollten gemieden werden. 

- Aromastoffe, Konservierungsstoffe, Farbstoffe

    - z.B. Schokoriegel, abgepackte Kuchen, Instantsuppen, Wurstwaren, pflanzliche Fleischalternativen

• Auch einige Obst- und Gemüsesorten können die Freisetzung von Histamin fördern (Verträglichkeit individuell!)

- Gemüse (Aubergine, Spinat, Tomate)

- Obst (getrocknete Früchte, Ananas, Avocado, Zitrusfrüchte, Erdbeeren, Banane)

• Wenn Probiotika, dann Präparate ohne histaminbildende Bakterien

 - reine Bifidobacterium-Präparate, genetisch getestete Lactobacillus-Stämme

• Über den Tag aufgenommenes Histamin kumuliert → Gesamtmenge gering halten

Ursache histaminbildende Bakterien?





Tomatenmark

Histaminreiche Lebensmittel
Ajvar - Paprikamark enthält nur wenig Histamin

Pizza mit gekochtem Schinken, Ajvar, Zwiebeln, Pilzen, … und 

Mozarella enthält wenig Histamin 



Darm

Niere

Plazenta

Leber

Bronchien

ZNS

Imidazol-
azetaldehyd

Imidazolazetat

Aldehyd-
Dehydrogenase

N-Methylimidazol-
azetaldehyd N-Methylhistamin

N-Methyl-
imidazolazetat

DAO

Aldehyd-
Dehydrogenase

MAO

HDC

extrazellulär intrazellulär

Histamin

DAO HNMT

Zink, Kupfer, Vitamin B6 

Smolinska S , Jutel M , Crameri R , O'Mahony L . Histamin und Immunregulation der Darmschleimhaut . Allergy 2014 ; 69: 
273–281.

HDC

baut auch 

Alkohol ab

baut auch 

Alkohol ab

baut auch

Dopamin ab

Histaminreiche
Nahrung



Take home

Entzündung diagnostizieren und monitoren!

Ursache von Entzündungsprozessen suchen

Entzündungsauslöser eliminieren

Antientzündliche Ernährung

Stress reduzieren, Bewegung

Darmschleimhaut reparieren / Mikronährstoffe

Ballaststoffe (SCFAs)

Symbiose herstellen



Tagungsort

ScanHotels City 

Lange Straße 40 . 18055 Rostock



Termine 2025/2026

Vertiefungsseminar Genetik/Stress 18.09. – 21.09.2025   Südharz, Schindelbruch

5. EGFM-Jahreskongress    26.09. – 28.09.2025   Kassel

Kompaktseminar     14.11. – 21.11.2025       Bingen

3-teilige Ausbildung    27.02. – 01.03.2026 Potsdam

      20.03. – 22.03 2026 Potsdam

      29.05. – 31.05.2026 Potsdam

Kongress     25.09. – 27.09.2026 Kassel

Kompaktseminar    13.11. – 20.11.2026 ???

Europäische Gesellschaft Funktionelle Medizin e.V. 

Ausbildung zum Therapeuten 

für 

Funktionelle Medizin



Online- Ausbildung EGFM

• Online-Ausbildung zum Therapeuten/Coach für Funktionelle Medizin im 

Eigenstudium

• 31 Vorträge (Aufzeichnung), die komplett, als Block oder als 

Einzelvorträge gebucht werden können
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