
Die Hirn-Darm-Mikrobiom-Achse 

und ihre Interaktionen 

–

Labordiagnostik und klinische 

Bedeutung 

Dr. Volker von Baehr



Darm-Hirn-Achse
=  Mikrobiom-Darm-Hirn-Achse



Nebenniere

Dopamin

Adrenalin

Noradrenalin

GABA

Adrenalin

Noradrenalin

Sekundäre Gallensäuren

Hoden/Ovarien

Östradiol

Testosteron

LH/FSH

SCFA

SCFA

Makrophagen/DC´s

IL-1, TNF-a …

Histamin

Mastzellen

Treg / TH1

TH2

TH17

IFN-g

Hypothalamus

Hypophyse

N.vagus

SCFA

Tryptophan/Serotonin

Sekundäre Gallensäuren

Glutamat 

GABA

Dopamin

Noradrenalin

Produktion

Wirkung

Darm-Blut-Barriere

Blut-Hirn-Barriere

Darm und Darmmikroben kommunizieren bidirektional mit 

dem ZNS über nervale, endokrine und immunologische 

Signalmechanismen



Nervale Kommunikation

Endokrine Kommunikation

Immunologische Kommunikation



Der N. vagus reguliert bidirektional und beeinflusst das enterische

Nervensystem, das Mikrobiom und das intestinale Immunsystem  

N.vagus
(auch Sympathikus)

• Feed back

• Hunger

• Magen-/Darmzustand

• Inflammation, Mikrobiom …

• Neuropeptidsekretion im ZNS

• Blut-Hirn-Schranke

…..

80%

• sekretorische und resorptive 

Aktivitäten des Darmes

• Durchblutung

• Darmpermeabilität

• Darmmotilität

• Zusammensetzung der 

Mikrobiota

• Mukosale Immunabwehr

…..

20%



Neuropods
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Enteroendokrine ZelleNeuropods

afferenter Vagus

Neuropods = sensorischen Epithelzellen mit Anschluss an 

das enterische und autonome Nervensystem

Synapse

Glutamat

Serotonin

Ghrelin

Cholecystokinin

GLP-1

Peptid YY

Freie Fettsäuren, Glukose, Aminosäuren

Aromastoffe, pH, Osmolarität, bakterielle 

Metabolite, Xenobiotika, 

Nahrungsmittelbestandteile ….Kaelberer, M et al. 2018, Science. 361 (6408)

Blutgefäße

des Portalvenensystems
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Immunologische Kommunikation
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Kurzkettige Fettsäuren (SCFA´s, short chain fatty acids)

Von Darmbakterien aus unverdaulichen 

Kohlenhydraten (Balaststoffen) gebildet

3   :    1    :    1

Ballaststoffe

SCFA

Acetat

Mikrobielle Fermentation

Propionat

Butyrat

Verhältnis im Stuhl:  60%         20-25%       15-20%



Aktivieren G-Protein-gekoppelte 

Rezeptoren auf Epithelzellen, 

Makrophagen, Neutrophilen, DCs

→ NfkB

Acetat

Proprionat

Butyrat

Substrat für die ATP-Bildung 

in Darmepithelien 

(Darmbarriere  Nährstoff-

und Elektrolytaufnahme)

Mucinschichtbildung 

Regulation der 

Mukosadurchblutung

Erzeugung von saurem

Milieu im Darm Butyrat: Hemmung der 

Histon-Deacetylasen →

epigenetische Regulation

Regulation der 

Zellproliferation und der

Apoptose

Reduktion des 

Inflammationsbedingten 

leaky gut (Claudin-2 )

Butyrat: im ZNS Stimulation 

der BDNF-Sekretion

stimulieren in L-Zellen des 

distalen Ileums PeptideYY und 

GLP-1 (Appetit )

SCFA zeigen lokale und systemische Effekte 

Proprionat: Glukoneogenese 

→ Gewebe-Fettproduktion 

Produktion von IL18 (zytoprotektiv) , 

IL10 und sIgA  (entzündungshemmend)

Differenzierung und Proliferation von 

regulatorischen T-Zellen Tregs

Direkte Beeinflussung

des Hungergefühls im ZNS

Stimulieren antimikrobielle 

Peptide in Paneth-Zellen

Antintzündliche

Modulation der

Mikroglia im ZNS



SCFAs im Stuhl zeigen die zu geringe Bildung 

im Darm an

Material: 1 Stuhlröhrchen

Das Material muss nach 48 h im Labor sein (kein Frost !)

Kosten für Selbstzahler: 52,46 € (1,0-fach GOÄ). 



Ursache: zu wenig SCFA-bildende Bakterien



Aktivieren G-Protein-gekoppelte 

Rezeptoren auf Epithelzellen, 

Makrophagen, Neutrophilen, DCs

→ NfkB

Acetat

Proprionat

Butyrat

Substrat für die ATP-Bildung 

in Darmepithelien 

(Darmbarriere  Nährstoff-

und Elektrolytaufnahme)
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Regulation der 

Mukosadurchblutung
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Milieu im Darm Butyrat: Hemmung der 

Histon-Deacetylasen →

epigenetische Regulation

Regulation der 

Zellproliferation und der

Apoptose

Reduktion des 

Inflammationsbedingten 

leaky gut (Claudin-2 )

im ZNS Stimulation der 

BDNF-Sekretion

stimulieren in L-Zellen des 

distalen Ileums PeptideYY und 

GLP-1 (Appetit )

Hier ist aber die SCFA-Menge im Blut entscheidend

Proprionat: Glukoneogenese 

→ Gewebe-Fettproduktion 

Produktion von IL18 (zytoprotektiv) , 

IL10 und sIgA  (entzündungshemmend)

Differenzierung und Proliferation von 

regulatorischen T-Zellen Tregs

Direkte Beeinflussung

des Hungergefühls im ZNS

Stimulieren antimikrobielle 

Peptide in Paneth-Zellen

Antintzündliche

Modulation der

Mikroglia im ZNS



Nur die SCFA-Spiegel im Serum zeigen die 

systemische Verfügbarkeit an

Material: 1 ml Vollblut (Serum)

Blut muss nach 24 h im Labor sein (Kuriertransport)

Kosten für Selbstzahler: 52,46 € (1,0-fach GOÄ). 



Ausscheidung
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Portalvene
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Analyse
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Warum gibt es Unterschiede zwischen Blut 

und Stuhl?



Aktivieren G-Protein-gekoppelte 
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Makrophagen, Neutrophilen, DCs

→ NfkB
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Milieu im Darm Butyrat: Hemmung der 

Histon-Deacetylasen →

epigenetische Regulation

Regulation der 

Zellproliferation und der

Apoptose

Reduktion des 

Inflammationsbedingtem 

leaky gut (Claudin-2 )

Im ZNS Stimulation der 

BDNF-Sekretion

stimulieren in L-Zellen des 

distalen Ileums PeptideYY und 

GLP-1 (Appetit )

Ins ZNS kommen SCFA nur über den Blutweg

Proprionat: Glukoneogenese 

→ Gewebe-Fettproduktion 

Produktion von IL18 (zytoprotektiv) , 

IL10 und sIgA  (entzündungshemmend)
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Stimulieren antimikrobielle 

Peptide in Paneth-Zellen

Antintzündliche

Modulation der

Mikroglia im ZNS



Im ZNS stimuliert Butyrat die Synthese von BDNF

Suda K et al. Int J Mol Sci 2022



BDNF (Brain-derived neurotrophic factor)

● Neurotrophin, wird überwiegend im Hippocampus gebildet

● verteilt im Cytoplasma der Perikaryen von zentralen und peripheren Neuronen

● fördert Wachstum von Neuronen und Synapsen, stärkt Langzeitgedächtnis,

abstraktes Denken und geistige Flexibilität

● Thrombozyten sind Speicherpool in der Peripherie

● BDNF kann die Blut-Hirn-Schranke frei passieren

● Serumspiegel korreliert zu BDNF-vermittelten Effekten im ZNS

Lang U. Correlation between serum brain-derived neurotrophic factor level and an in

vivo marker of cortical integrity, Biol Psychiatry 2007;62:530-5.



Erniedrigte BDNF-Spiegel im Blut sind Folge zu

geringer im Blut zirkulierender SCFA´s



BDNF (Brain-derived neurotrophic factor)

● Erniedrige Blutspiegel bei Depressionen und Posttraumatischem Stress-Syndrom

● bei neurodegenerativen Erkrankungen können die BDNF-Blutspiegel stadienabhängig

erhöht oder vermindert sein. 

● BDNF ist Vermittler verstärkter Nahrungsaufnahme über vagale afferente Impulse

● 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
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BDNF ist ein Vermittler zwischen Darm und ZNS



Antibiotikagabe

→ Reduktion der Darmbakterien

→ veränderte Neurotransmitter in Darm und Blut

Kanülenein-

lage am 

distalen 

Ileum

Infusion von Antibiotika oder NaCl (je n= 6)

Gao K. J Neurochem 2018;146:219-234.

Erholungszeit

Tötung der Tiere, 

Blutabnahme und 

Gewinnung des 

Hypothalamus

-14 -13 -12 -11 -10 -9 -2 -1 1   2   3   4   5 22 23 24 25 26. . . . . .

?



Mikrobiomanalytik

Dünndarm Dickdarm (Stuhl)

BDNF Brain-derived neurotrophic factor

Proteinanalysen

Hypothalamus Blut (Serum)

Gao K. J Neurochem 2018;146:219-234.



Im Tierversuch lassen sich durch Probiotika BDNF-Spiegel erhöhen

● Bifidobacterium breve 6330 erhöht die BDNF-mRNA-Expression im Hypocampus
O'Sullivan E. Benef Microbes 2011

● Bifidobacterium longum NCC3001 normalisiert angstähnliches Verhalten und den

hippocampalen neurotrophen Faktor (BDNF) bei Mäusen mit infektiöser Kolitis
Bercik P. Neurogastroenterol Motil 2011

● Probiotische Kombination aus Lactobacillus helveticus R0052 and Bifidobacterium

longum R0175 verhindert bei Mäusen die stressinduzierte Abnormalität der

Gehirnaktivität und erhöht die BDNF mRNA-Expression
Ait-Belgnaoui A. Neurogastroenterol Motil 2014
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Darmbakterien und Neurotransmitter



EEC´s und Darmmikroben produzieren Neurotransmitter

Exzitatorische: 
Glutamat, Azetylcholin, 

Dopamin, Noradrenalin

● Enteroendokrine Zellen im Dünndarm→ Glutamat
Kaelberer M.M. Science. 2018

● Bact. fragilis. Parabacteroides, Eubacterium, and Bifidobacterium→ GABA
Strandwitz P. Nat. Microbiol. 2019

● Bac. acetylcholini, Lactobacillus plantarum, Bac. subtilis, E.coli → Acetylcholin
O’Donnell, M.P Nature 2020

● Staphylokokken→ Dopamine (> 50% des Körperdopamins im Darm) 
Luqman, A. Cell Rep. 2018

● Clostridien u.a. → Norepinephrine
Asano A. Am J Physiol Gastrointest Liver Physiol 2012

Inhibitorische: 
GABA, 

Serotonin (körpereigene Produktion wird verstärkt)

ABER: 

Neurotransmitter penetrieren nicht die Blut-Hirn-Schranke
Strandwitz P. Brain Res. 2018;1693:128–133.

Die Aussagekraft von Blut- und Urinspiegeln der Neurotransmitter ist für die 

Frage „Neurostress“ relativ gering 



Die Rückkopplung ins ZNS erfolgt Neuropod-vermittelt

über den N. vagus.

Noradrenalin

Dopamin

Sympathische 

postganglionäre

Neurone

efferenter N. vagus

Philip Strandwitz, Brain Res 2018 15:128-133.

Neurotransmitter modulation by the gut microbiota

Enteroendokrine

Zellen 

Mikrobiota

Virulenzgene

Bakterienvermehrung

Interaktion

afferenter N. vagus

Neuropods
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Tryptophan/Serotonin/Kynurenin-Stoffwechsel



Kynurenin = Aufnahme über die 

Blut-Hirn-Schranke

Serotonin

Stimulation/

Modulation

MARIN IA 2017 Scientific Reports 7:43859

KENNEDY PJ 2017 Neuropharmacology 112:399-412.

Neuropods
Kynurenin

Serotonin

IDO

Tryptophan

Aufnahme aus 

der Nahrung

Laktobazillen

Hemmung der 

IDO-Aktivität

Peripheres Serotonin = 

ZNS-Effekte nur über Neuropod-

Effekte



Nervale Kommunikation

Endokrine Kommunikation

Immunologische Kommunikation
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● Proinflammatorische Dysbiose

● Gestörte Darmbarriere

● Entzündung in der Lamina propria der Darmwand

Gestörte (intestinale) 

Immuntoleranz 

Systemische

Entzündung

Nahrungsmittelallergien

und –intoleranzen

Autoimmunität
Pathologisch gesteigerte

Immunantworten
(z.B. auf Erreger)

Verstärkung lokaler

Entzündungsgeschehen

Neuroinflammation
Fatigue, Neurodegeneration

Gefäßinflammation

Oxidativer Stress

Schmerz

Leberverfettung

Insulinresistenz

….



Treg

Makrophagen

Dentritische

Zellen

Treg

Treg

Treg

Mastzelle
Neutralisierende

Antikörper

Peyer´sche

Plaques

AMP´s
sIgA

Neuropods

(EEC´s)

Vegetative

Nervenfasern

Paneth-

Zellen

M-Zelle

Treg
Treg

Treg
Treg

Der Idealzustand

Wenig proinflammatorische Erreger

Translokation

nur über M-Zellen

Keine bakterielle Immunzell-

Stimulation TLR 2 / 4

Neutralisierende IgG

ausreichend sIgA und AMP´s

Tolerogene dentritische Zellen

intakte Epithelbarriere

intakte Muzinbarriere

Keine Sympathikus-

Ko-Stimulation



TH0

Makrophagen

Proinflammatorische

Dentritische Zellen

Treg

Treg

Treg

Mastzelle
Keine

neutralisierenden

Antikörper

AMP´s  sIgA/ 

Aktivierung der 

Neuropods (EEC´s)

Aktivierung der 

vegetativen

Nervenfasern

TH1

TH2

TH17

IFNg

IL-4

IL-17 

TH1

TH2

TH17

?

Histamin

LTC4

…..

TNF-a

IL-1

IL-6

…..

Durchtritt

unverdauter

Nahrungs-

mittelproteine

Übertritt ins

Portalblut

Systemische

Entzündung

Muzinschicht 

Exotoxinbildende

Proteobakterien 

Butyrat- und 

Muzinbildner

Histamin

Defensine 

Systemische

Entzündung

Sympathikus-

Ko-Stimulation

Lokale Entzündung → Systemische Entzündung

Bakterielle Translokation

Gestörte Immuntoleranz

Zytokin-

rezeptoren



Nachweis systemischer Inflammation 

erfolgt im Blut 



Alle 3 Entzündungssysteme stecken im Darm

T-Lymphozyt

Allergene

(bei Sensibilisierung)

TNF-a

IL-1

IL-6

IL-8

…. Leber →CRP

Makrophagen/
Granulozyten

Viren

intrazellulär

persist. Bakterien
IFN-g (IP-10)

IL-17

IL-4

IL-2

Mastzelle

Proinflamamtorische

Bakterien

Pilze

Xenobiotika
(z.B. Flammschutzmittel,

Biozide usw.)

Histamin

Leukotriene

TGF-b

Serotonin u.v.a.

Myelomonozytäre

Entzündung

Lymphozytäre

Entzündung,

TH1-Immunaktivierung

Immunkomplexe

Proinflammatorische Bakterien

Pilze

Partikel
(z.B. Titanoxid)

Lipopolysaccharide

Entzündung durch

Mastzellaktivierung

„Typ I-allergische 

Entzündung“

Zelltrümmer

Autoantigene

Tumorzellen

Typ I

Typ IV
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● Proinflammatorische Dysbiose

● Gestörte Darmbarriere

● Entzündung in der Lamina propria der Darmwand

Gestörte (intestinale) 

Immuntoleranz 

Systemische

Entzündung

Nahrungsmittelallergien

und –intoleranzen

Autoimmunität
Pathologisch gesteigerte

Immunantworten
(z.B. auf Erreger)

Verstärkung lokaler

Entzündungsgeschehen

Neuroinflammation
Fatigue, Neurodegeneration

Gefäßinflammation

Oxidativer Stress

Schmerz

Leberverfettung

Insulinresistenz

….



Treg-Zellen sind die Vermittler der Immuntoleranz

Für jedes einzelne Antigen hat unser spezifisches 

Immunsystem „Angriffs“ und „Toleranz“-Potential.

Immuntoleranz
→ Unterdrückung überschießender Immunreaktionen 

→ Verhinderung von Autoimmunität

→ Erhaltung des Gleichgewichts gegenüber 

Kommensalen und Nahrungsallergenen

Effektorzellantwort
→ Immunantwort gegen Pathogene

→ Entzündung

IFN-g, IL-17, IL-4

T-regTH1

TH17

TH2

IL-10, TGF-b



Sakaguchi S. J Immunol (1995), Asano M. J Exp Med (1996), Hori S. Science (2003)

Foxp3+ regulatorische T-Zellen Treg

Die Mikrobiota prägen die T-zelluläre Immuntoleranz

● Keimfreie-Mäuse (ohne jegliche Mikrobiota) haben eine um ein Vielfaches

geringere Anzahl von Tregs im Dickdarm

Geuking MB Immunity (2011)

● Antibiotische Eradikation reduziert Treg-Zellen in der Lamina propria im Dick-

und im Dünndarm

Atarashi K Science (2011)

Anteil an Gesamt-CD4-Tregs des Organismus:

Dickdarm 25-35%

Kim KS Science (2016)

Dünndarm 10-15%



IFN-g, IL-17, IL-4

T-reg
TH1

TH17

TH2
IL-10, TGF-b

IFN-g, IL-17, IL-4

T-reg

TH1

TH17

TH2

IL-10, TGF-b

Immunantwort

Immuntoleranz

5%

95%



Treg

Systemische

Entzündung

Treg
Treg

Treg

Treg

Treg

TH1

TH2

TH17

Überwiegen von Antigen-

oder  Nahrungsmittel-

spezifischen Treg-Zellen

Treg

Treg

TH1

TH2

TH17

TH17

TH17
TH17

TH1

TH1

TH1

TH2

Treg

IL-10

TGF-b

CTLA-4

IFN-g
erhöht

Darmpermeabilität

Dominanz Antigen- oder 

Nahrungsmittelspezifischer

Effektorzellen

Dentritische Zelle (DC)

TGF-b

Lactobacillus

Bifidobacterium

Clostridien

……

Proinflammatorische Erreger

Proteobacteria, E. coli, Shigella spp. 

IL-1

TNF-a

IL-6

IL-23

Das Milieu entscheidet über Angriff und Toleranz



Treg

Treg
Treg

Treg

Treg

Treg

TH1

TH2

TH17

Überwiegen von Antigen-

oder  Nahrungsmittel-

spezifischen Treg-Zellen

Treg
IL-10

TGF-b

CTLA-4

Butyrat

Sekundäre Gallensäuren

CD4+FoxP3+

Tolerogene DC

IL6 

IL12 

Freies 

Vitamin D

VDR

Vit. A

All trans

Retinsäure

TGF-b

Systemische

Entzündung

● wenig proinflammatorische Bakterien

● suffiziente Muzinbarriere

● intakte Epithelbarriere

● ausreichend Butyratbildner

● antientzündliches Milleu in der 

Lamina propria

● Vitamin A

● Vitamin D

● Butyrat

● Sekundäre Gallensäuren

Voraussetzung für eine intakte

Immuntoleranz



Systemische

Entzündung

Treg

Treg

TH1

TH2

TH17

TH17

TH17
TH17

TH1

TH1

TH1

TH2

IFN-g
erhöht

Darmpermeabilität

Butyrat

Dominanz Antigen- oder 

Nahrungsmittelspezifischer

Effektorzellen

Inflammatorische 

dendritische Zelle

Freies 

Vitamin D

Vit. A

Makrophage

NFkB

MZ

IL-1

TNF-a

IL-6

IL-23

IL-1

TNF-a

● viele proinflammatorische Bakterien

● schwache Muzinbarriere

● gestörte Epithelbarriere

● wenig Butyratbildner

● proentzündliches Mileu

in der Lamina propria

im Stuhl:

• sIgA 

• Histamin 

• b-Defensin 

Welches Milieu macht intolerant? 

Sympathikus-

stimulation



Patienten mit MDD haben höhere Treg-Zellen im Blut

Patienten mit MDD haben

höhere LBP und I-FABP-

Spiegel im Blut

Alvarez-Mon M. Blunted Expansion of Regulatory T Lymphocytes Is Associated with Increased Bacterial 

Translocation in Patients With Major Depressive Disorder Front Psychiatry 2021 8;11:591962.

Verstärkte bakterielle Translokation

schwächt die Immuntoleranz

Patienten

erhöhtem

LBP

Patienten

normalem

LBP

Die MDD-Patienten mit

leaky gut-bedingtem LPS-

Übertritt zeigen erniedrigte

Treg-Zellen im Blut

Major Depressive Disorder n= 30

Gesunde n=20



Quecksilber im Morgenspeichel ist mit Leaky gut assoziiert

Retrospektive Auswertung von IMD-Laboreinsendungen 2022 

r=0,33

p<0,05



Treg

Treg
Treg

Treg

Treg

Treg

TH1

TH2

TH17

Überwiegen von Antigen-

oder  Nahrungsmittel-

spezifischen Treg-Zellen

Treg
IL-10

TGF-b

CTLA-4

Butyrat

Sekundäre Gallensäuren

CD4+FoxP3+

Tolerogene DC

IL6 

IL12 

Freies 

Vitamin D

VDR

Vit. A

All trans

Retinsäure

TGF-b

Systemische

Entzündung

● wenig proinflammatorische Bakterien

● suffiziente Muzinbarriere

● intakte Epithelbarriere

● ausreichend Butyratbildner

● antientzündliches Milleu in der 

Lamina propria

Voraussetzung für eine intakte

Immuntoleranz

● intakte Kolonisationsresistenz

● geringe intestinale Schadstoffbelastung

(Zähne, Ernährung …..)

● intakte Entgiftungskapazität

● auf die Bedürfnisse angepasste 

Vitalstoff-Versorgung









Sekretorisches IgA

B

B

TH2

Sessiles sIgA

freies sIgA

messbar im Stuhl

Milz

Lymphknoten

Submukosa/

Lamina propria



Sekretorisches IgA

gibt Auskunft über die Sekretionsleistung sowie den Stimulationsgrad der in der 

Submukosa des Intestinums gelegenen Plasmazellen und lässt daher 

Rückschlüsse auf den Zustand des Darm-assoziierten Immunsystems zu.

Sekretorisches IgA erhöht

Sekretorisches IgA normal 

sIgA-Bildung und Plasmazellregulation intakt und Schleimhaut-Auseinandersetzung 

mit proinflammatorischen Erregern (Aktivierung von Pattern Recognition Receptors)

IgA-Bildung und Plasmazellregulation intakt

Keine Auseinandersetzung mit proinflammatorischen Erregern

oder

IgA-Bildung und Plasmazellregulation reduziert wenn Auseinandersetzung mit 

proinflammatorischen Erregern   

Sekretorisches IgA erniedrigt 

Selektiver IgA-Mangel (Serum-IgA?) 

oder

IgA-Bildung und Plasmazellregulation gestört





Transport bei Raumtemperatur

Briefkasten-/

Postcontainerlagerung 

an heißen Tagen im Sommer

IgA-Spiegel sind nur bei korrekter Präanalytik zu 

beurteilen (max. 2 Tage und Kurierversand)

Briefkasten-/

Postcontainerlagerung 

im Winter



…

Ein echter Mangel an sIgA ist sehr selten !

Meist durch

zu langen 

Probentransport 

bedingt bei

Postversand





Kann man aus einer so gelagerten Stuhlprobe Bakterien noch 

unselektiert anzüchten oder Entzündungswerte messen? 

NEIN!
Bitte Stuhlproben analog zu Blutproben 

per temperaturstabilem (kostenfreien) Laborkurier 

over-night ins Labor schicken 



Proteobakterien Metalle
Devitale Zähne

Nahrungsmittelzusätze

Biozide

Medikamente

Lärm

Weichmacher

EMF

Kunststoffe

Nahrungsmittel

Industriegifte

LösemittelPilze

Titan

Stress Viren

Darm

leaky gut

Individuelle

GenetikMineralstoffe 

Vitamine

Aminosäuren

Fettsäuren

Abb.: Modifiziert nach M. L. Pall, Explaining „Unexplained Illnesses“

Immunaktivierung

TNF-α, IP-10, Histamin

Oxidativer Stress

MDA-LDL

Mitochon-
driopathie

ATP

Nitrosativer Stress

Nitrotyrosin

Chronische Entzündung

Autoimmunität

Atopie

gestörte Immuntoleranz

Darm
Dysbiose
leaky gut

Entzündung

Parasiten

Warum ist der Darm bei chronisch entzündlichen 
Erkrankungen wichtig?

• ist Erregerreservoir und

Kontaktort zu

Umweltantigenen

• begrenzt und reguliert

den Kontakt zu

Umwelttriggern

• „schult“ die T-Zelltoleranz

• nimmt Mikro- und 

Makronährstoffe auf

• ist das größte 

Entzündungsorgan

Der Darm:

• hat Entgiftungspotential

• …….

• produziert zahlreiche

Enzyme, Hormone und

Neuropeptide


