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lesen oder sich für unseren wissenschaftlichen Newsletter 
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Die Infektion mit humanen Papil-
lomaviren ist eine der häufigsten 
durch Geschlechtsverkehr über-

tragenen Infektionen, die zur Bil-
dung von Gebärmutterhalskrebs 

führen kann. Eine belgische Studie 
zeigt, dass die orale Gabe von Probio-

tika zu einer verbesserten Eliminierung von 
Papillomaviren bei infizierten Frauen führt. 

Humane Papillomaviren (HPV) infizieren Epithelzellen 
der Haut und verschiedener Schleimhäute. Durch un-
kontrolliertes Wachstum können sich Tumore bilden, die 
meist gutartig sind und zur Warzenbildung an der betrof-
fenen Haut- oder Schleimhautstelle führen. Einige HPV-
Typen können jedoch auch bösartige Veränderungen her-
vorrufen, wie Gebärmutterhalskrebs (Zervixkarzinom), 
die zweithäufigste Krebserkrankung bei Frauen.

Die vorliegende Studie 
untersuchte den Ef-
fekt von Probiotika auf 
eine HPV-Infektion bei 
Frauen, die erstmalig 
oder erneut beim Pap-
Test eine geringradige 
intraepitheliale Läsion 
aufwiesen. Der Pap-Test 
diagnostiziert anhand 
von Zellproben Abnor-
malitäten des Gebärmut-
terhalses, die durch eine 
vaginale HPV-Infektion 
verursacht werden kön-
nen. 54 weibliche Pro-
banden, die positiv auf 
HPV getestet wurden, 
nahmen an einer nicht-
verblindeten Pilotstudie 
teil. Über einen Zeitraum 
von 6 Monaten nahm die 

Probiotika Gruppe (n= 24) täglich ein Getränk mit Lac-
tobacillus casei Shirota (6,5x109 cfu) zu sich, die Kontroll-
gruppe (n=27) verzichtete auf Probiotika. Drei Pap- und 
HPV-Tests wurden pro Proband innerhalb der 6 Monate 
durchgeführt. Die Ergebnisse zeigten, dass bereits nach 
3 Monaten die nachweisbare HPV-DNA reduziert war. 
Nach den 6 Monaten waren 29,2% der Probanden der 
Probiotika Gruppe HPV frei, gegenüber 19,2% der Kon-
trollgruppe. Die zytologischen Abnormalitäten hatten 
sich bei 50% der Probiotika-Gruppe aufgelöst, in der 
Kontrollgruppe nur bei 29,6%.

Diese vorläufigen Ergebnisse stellen eine neue Möglichkeit 
dar, durch Ernährungsintervention einen gesundheitsför-
dernden Effekt auf das Urogenitalsystem und Infektionen 
mit HPV auszuüben. Die genauen Mechanismen hierfür 
werden noch untersucht. Die antivirale Aktivität durch die 
Sekretion spezifischer Metabolite oder der erhöhten NK- 
Zellaktivität nach Probiotika-Gabe könnten hier zusätzlich 
eine Rolle spielen.

Verbesserte Eliminierung von Papillomaviren  
durch Lactobacillus casei Shirota
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Abstract-Band Yakult Kolloquium

Am 28. und 29. Juni 2012 fand in Bonn das 5. Ya-
kult Kolloquium statt. Wissenschaftler, Ärzte und 
Ernährungsberater waren eingeladen, sich in Vor-
trägen und Diskussionen rund um das Thema „Pro-
biotika in Praxis und Forschung“ auszutauschen. 
Gerne können Sie die Zusammenfassungen der Vor-
träge in unserem Abstract-Band per E-Mail an wis-
senschaft@yakult.de kostenfrei bei uns bestellen.
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£ Diverse wissenschaftliche Arbeiten der vergangenen 
Jahre belegen die Wirksamkeit von Probiotika in der 
Prävention oder Behandlung von Antibiotika-assozi-
ierten Diarrhöen (AAD). Diese Ergebnisse wurden 
nun bezüglich ihrer Evidenz hin in einer systema-
tischen Übersichtsarbeit und Metaanalyse evalu-
iert(1). Bis Februar dieses Jahres gab es 82 randomi-
sierte klinische Studien zu dieser Thematik, die zur 
Auswertung herangezogen wurden. Die Mehrzahl wa-
ren verblindete und Placebo-kontrollierte Studien. 
Die klinischen Indikationen für die Antibiotika-Thera-
pie waren unterschiedlich. Häufig wurden jedoch An-
tibiotika im Rahmen einer Helicobacter pylori Eradika-
tionstherapie eingesetzt, wo die zusätzliche Einnahme 
von Probiotika eine signifikante Reduktion der AAD 
bewirkte. In ¼ der Studien wurden Antibiotika genau 
für eine Woche eingenommen, während sich in allen 
anderen Studien die Therapie über 1 bis 14 Tage er-
streckte. Während die meisten Studien den präven-
tiven Effekt der Probiotika untersuchten, wurde die 
Wirksamkeit von Probiotika zur Behandlung der AAD 
in lediglich 2 Studien dokumentiert. 
Für die Meta-Analyse wurden Daten aus 63 Studien 

NAFLD schützen konnte (3). Eine fruktosereiche Diät 
führte bei den Mäusen zu einem deutlichen Anstieg 
von Triglyceriden in der Leber und von Alanine-Ami-
notransferase ALT (Biomarker für Beschädigung der 
Leber) im Blutplasma. Die gleichzeitige tägliche 
Gabe von LcS verhinderte diesen Anstieg. Darüber 
hinaus wurde in den Kupfferzellen der Leber von LcS 
gefütterten Mäusen weniger TLR4, MyD88, TNFα 
und 4-HNE exprimiert. 
Die Autoren führen die positive Wirkung von LcS bei 

Leberverfettung weniger auf  der Stärkung der inte-
stinalen Barrierefunktion als vielmehr auf  eine Mo-
dulation durch PPARγ zurück. Der Hormonrezeptor 
PPARγ wird durch 4-HNE aktiviert, bindet an TLR4, 
reguliert die Differenzierung von Adipozyten und den 
Lipidstoffwechsel. LcS verstärkte im Fruktose-indu-
zierten NAFLD Mausmodell die Aktivität von PPARγ 
erheblich und bewirkt so eine verminderte Aktivie-
rung der TLR4-Signalkaskade und letztendlich eine 
verminderte proinflammatorische Reaktion. 

mit 11.811 Probanden ausgewertet. Insgesamt war 
der Einsatz von Probiotika mit einem um 42% gerin-
gerem Risiko assoziiert eine AAD zu entwickeln. Ob-
wohl einige einzelne Studien keinen signifikanten 
Vorteil für Probiotika belegten, war die Wahrschein-
lichkeit einer ADD durch den Einsatz von Probiotika 
statistisch signifikant verringert (RR 0.58, p<0.001). 
Dies trifft gleichermaßen bei Kindern als auch Er-
wachsenen zu (RR 0.55, p=0.002 bei 16 Studien mit 
Kindern; RR 0.54, p=0.008 bei 14 Studien mit Er-
wachsenen zwischen 18 und 65 Jahren).
In 57 der Studien wurden Lactobacillen – hauptsäch-
lich Lactobacillus rhamnosus und Lactobacillus casei 
Bakterien – alleine (29.8%) oder in Kombination mit 
anderen probiotischen Bakterien (70.2%) getestet. 
Bei diesen Studien lag das relative Risiko für eine 
AAD bei 0.64, (p=0.004). 
Schwerwiegende unvorhersehbare Nebenwirkungen 
wurden nicht dokumentiert. Einige der Studien 
zeigten einen Mangel an Informationen wie z.B. die 
genaue Bezeichnung des Bakterienstammes, der ver-
wendet wurde. Zukünftige Studien müssen klären, 
welche Probiotika-Stämme die höchste Effizienz ha-
ben und welche spezifischen Stämme am besten für 
welche Patienten oder Antibiotika geeignet sind.  

3. Probiotika reduzieren das Risiko Antibiotika-assoziierter Diarrhöen
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Die Eliminierungsrate von humanen Papilloma-
viren verbessert sich durch Probiotika-Gabe 
verglichen mit Kontrollpatienten nach 3 und 
6 Monaten.

Originalpublikation: Verhoeven V, Renard N, Makar A, Van Royen P, Bo-
gers JP, Lardon F, Peeters M, Baay M (2013). Probiotics enhance the 
clearance of human papillomavirus-related cervical lesions: a prospec-
tive controlled pilot study. Eur J Cancer Prev 22:46-51.
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Welche Rolle spielt die Darmmikrobio-
ta für die Gesundheit? Was sind Pro- und 
Präbiotika? Bei welchen Indikationen ist 
die Wirksamkeit von Probiotika belegt? 
Diese Fragen beantwortet ein umfas-
sender Übersichtartikel in der Fachzeit-
schrift „Aktuelle Ernährungsmedizin“. 
Auch Bewertungen zum Einsatz bei 
Antibiotika-assoziierter Diarrhö, Reiz-
darm-Syndrom, Colitis ulcerosa u.a. 
werden erläutert. Bestellen Sie einen 
kostenlosen Sonderdruck per E-Mail an  
wissenschaft@yakult.de unter Angabe 
Ihrer Anschrift.

Aktuelles
Sonderdruck  
Pro- und  
Präbiotika

13-6060_Sonderausgabe_NLPO_4935.indd   2 17.01.14   10:20

Fast ein Drittel der Bevölkerung leidet an einem trä-
gen Darm und Verstopfung. Möchte man ohne Ab-
führmittel auskommen, stellen Probiotika einen viel-
versprechenden Ansatz dar. Eine Leitlinie der DGVS 
und DGNM* zur chronischen Obstipation informiert 
über aktuelle Therapieansätze anhand neuster For-
schungsergebnisse.

Bei der chronischen Obstipation kommt es über einen 
Zeitraum von mehr als 3 Monaten zu unbefriedigenden 
Stuhlentleerungen. Die mit oft hohem Leidensdruck ein-
hergehende Erkrankung nimmt mit dem Alter zu und 
kommt bei Frauen häufiger vor als bei Männern. Eine 
Verstopfung entsteht, wenn sich der Stuhl zu langsam 
durch den Darm bewegt und ihm dadurch zu viel Was-
ser entzogen wird. Der Stuhl wird hart und trocken, die 
Ausscheidung erschwert (Typ ’slow transit’ Obstipation). 
Weitere Obstipationstypen sind auf Störungen im End-
darm zurückzuführen oder aber haben keine festzustel-
lende Ursache. Ballaststoffarme Ernährung, geringe Flüs-
sigkeitsaufnahme, zu wenig körperliche Bewegung sowie 
Stress und Schwankungen im Hormonhaushalt können 
zusätzlich eine Verstopfung begünstigen.

Die Therapie erfolgt zunächst 
durch Allgemeinmaßnahmen, 
wie ballaststoffreiche Ernäh-
rung und körperliche Aktivi-
tät sowie eventuell zusätzliche 
Ballaststoffe (Psyllium, Wei-
zenkleie).  In der nächsten Stu-
fe kommen osmotische und/
oder stimulierende Laxanzien 
zum Einsatz. Des Weiteren 
können neue medikamentöse 
Therapien versucht werden.
Eine alternative Strategie stel-
len Probiotika dar. Diverse kli-
nische Studien wurden bereits 
durchgeführt und zeigten eine 
verkürzte Transitzeit des Stuhls 

Sehr geehrte Leserinnen und Leser, 
ProBiotica, der Newsletter von Yakult, informiert Sie aktuell zu den Themen Mikrobiota, 
Probiotika und ihrer Bedeutung für die Darmgesundheit und das Immunsystem. ProBiotica 
erscheint alle zwei Monate und richtet sich an Fachkreise in den Bereichen Medizin, Ernährung 
und Wissenschaft. Vorgestellt werden aktuelle Forschungsergebnisse, Veröffentlichungen und 
Veranstaltungen, ergänzt durch Tipps für die Praxis.

im Darm. Studien mit Bifidobacterium animalis ssp. lactis 
DN-173010, Lactobacillus casei Shirota und Escherichia coli 
Nissle 1917 belegten bei funktioneller chronischer Obsti-
pation positive Effekte auf Stuhlfrequenz und -konsistenz. 
Die gute Verträglichkeit und Sicherheit sprechen für den 
Einsatz von Probiotika in der Schwangerschaft, Stillzeit 
und auch bei Kindern. Die vorliegende Leitline beurteilt 
den Einsatz von Probiotika bei Patienten mit chronischer 
Obstipation als sicher und wirksam. 

Probiotika bei chronischer Verstopfung – 
eine Leitlinie informiert über therapeutische Ansätze
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1. Besteht ein Zusammenhang zwi-
schen Darmflora und Insulinresi-
stenz?

£ Die intestinale Microbiota (Darmflora) beeinflusst 
nicht nur das Immunsystem sondern auch Adiposi-
tas und Diabetes Typ I und II. Der verminderte Kon-
takt mit bakteriellen Antigenen spielt bei Diabetes 
Typ I vermutlich eine Rolle (1, 2). Im Unterschied 
zum Typ I Diabetes, bei dem keine körpereigene In-
sulin-Produktion mehr erfolgt, kann der Körper 
beim Typ II Diabetes die Insulin-Ausschüttung nicht 
mehr regulieren. Die Bauchspeicheldrüse produ-
ziert ständig Insulin, eine Insulinresistenz stellt sich 
ein. Das Risiko eines Diabetes Typ II steigt mit der 
Gewichtszunahme. 

Neueste Daten einer kleinen, aber innovativen Stu-
die weisen auf  einen direkten Zusammenhang zwi-
schen der intestinalen Microbiota, Adipositas und 
Insulinresistenz hin. Hierbei wurde ein allogener 
Transfer der Dünndarm-Darmbakterien von normal-
gewichtigen Spendern in 9 Empfänger mit metabo-
lischem Syndrom durchgeführt (3). Als Kontrolle 
erfolgte ein autologer Transfer von eigenen Darm-
bakterien bei 9 Probanden mit metabolischem Syn-
drom. 6 Wochen nach allogenem Transfer war die 
periphere Insulinsensitivität signifikant verbessert 
(p>0.05), bei der hepatischen Insulinsensitivität 
war ein positiver Trend zu erkennen (p=0.08). Die 
Diversität der Microbiota nahm nach allogenem 
Transfer zu, die Zusammensetzung  zeigte sich ver-
ändert. U. a. wurden im Stuhl deutlich mehr Buty-
rat-produzierende Roseburia intestinalis nachgewie-
sen. In der Mukosa des Dünndarms fanden sich 
mehr Butyrat-produzierende Eubacterium halii. Die 
Autoren spekulieren über eine mögliche regulato-
rische Rolle von Butyrat bei Insulinresistenz. Buty-
rat könnte die Translokation von Endotoxinen in die 
Blutbahn, die eine Insulinresistenz begünstigen, 
verhindern. Allerdings sind noch weitere Studien 
notwendig, um hier Zusammenhänge zu bestätigen 
und Mechanismen zu klären.

£ Es wird angenommen, dass eine übermäßige Ver-
fettung der Leber (Nichtalkoholische Fettlebererkran-
kung (NAFLD)) sowie eine entzündliche Verfettung 
der Leber (Nichtalkoholische Steatohepatitis (NASH)) 
dem metabolischen Syndrom vorausgehen. Eine Le-
berverfettung wird u.a. durch den Konsum von Le-
bensmitteln mit hohem Fruktosegehalt gefördert (1). 
Untersuchungen haben gezeigt, dass in frühen Stadi-
en der Erkrankung bakterielle Fehlbesiedlung, eine 
verschlechterte intestinale Barrierefunktion und eine 
erhöhte bakterielle Translokation eine Rolle spielen 
(2). Im Mausmodell, wo durch Fruktose eine NAFLD 
induziert wird, ist die intestinale Barriere durch Ver-
lust von Tight Junction Proteinen beschädigt. Es 
kommt zu einem vermehrten Übertritt von bakteriel-
len Toxinen in die Blutbahn, TLR4-abhängige Signal-
kaskaden werden aktiviert, Sauerstoffradikale wer-
den vermehrt freigesetzt und es tritt eine 
Insulinresistenz auf. 
Präventive Therapien, die an der Darmflora anset-
zen, sind daher sinnvoll. Tatsächlich kann die Ent-
wicklung der NAFLD in der frühen Phase in Mäusen 
durch Probiotika beeinflusst werden. So zeigen neu-

este Forschungsergebnisse, dass in einem Mausmo-
dell der Fruktose-induzierten Leberverfettung Lacto-
bacillus casei Shirota (LcS) vor dem Auftreten einer 

2. Lactobacillus casei Shirota verhindert die Entstehung von Leberverfettung  
  im Mausmodell

Grafik | Reduktion der Leberverfettung durch Lactobacillus casei 
Shirota (LcS) Entwicklung der hepatische Triglyceride bei normaler 
Kost mit Zusatz von Fruktose zur Fettleber-Induktion und/oder LcS im 
Mausmodell.
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1. Besteht ein Zusammenhang zwi-
schen Darmflora und Insulinresi-
stenz?

£ Die intestinale Microbiota (Darmflora) beeinflusst 
nicht nur das Immunsystem sondern auch Adiposi-
tas und Diabetes Typ I und II. Der verminderte Kon-
takt mit bakteriellen Antigenen spielt bei Diabetes 
Typ I vermutlich eine Rolle (1, 2). Im Unterschied 
zum Typ I Diabetes, bei dem keine körpereigene In-
sulin-Produktion mehr erfolgt, kann der Körper 
beim Typ II Diabetes die Insulin-Ausschüttung nicht 
mehr regulieren. Die Bauchspeicheldrüse produ-
ziert ständig Insulin, eine Insulinresistenz stellt sich 
ein. Das Risiko eines Diabetes Typ II steigt mit der 
Gewichtszunahme. 

Neueste Daten einer kleinen, aber innovativen Stu-
die weisen auf  einen direkten Zusammenhang zwi-
schen der intestinalen Microbiota, Adipositas und 
Insulinresistenz hin. Hierbei wurde ein allogener 
Transfer der Dünndarm-Darmbakterien von normal-
gewichtigen Spendern in 9 Empfänger mit metabo-
lischem Syndrom durchgeführt (3). Als Kontrolle 
erfolgte ein autologer Transfer von eigenen Darm-
bakterien bei 9 Probanden mit metabolischem Syn-
drom. 6 Wochen nach allogenem Transfer war die 
periphere Insulinsensitivität signifikant verbessert 
(p>0.05), bei der hepatischen Insulinsensitivität 
war ein positiver Trend zu erkennen (p=0.08). Die 
Diversität der Microbiota nahm nach allogenem 
Transfer zu, die Zusammensetzung  zeigte sich ver-
ändert. U. a. wurden im Stuhl deutlich mehr Buty-
rat-produzierende Roseburia intestinalis nachgewie-
sen. In der Mukosa des Dünndarms fanden sich 
mehr Butyrat-produzierende Eubacterium halii. Die 
Autoren spekulieren über eine mögliche regulato-
rische Rolle von Butyrat bei Insulinresistenz. Buty-
rat könnte die Translokation von Endotoxinen in die 
Blutbahn, die eine Insulinresistenz begünstigen, 
verhindern. Allerdings sind noch weitere Studien 
notwendig, um hier Zusammenhänge zu bestätigen 
und Mechanismen zu klären.

£ Es wird angenommen, dass eine übermäßige Ver-
fettung der Leber (Nichtalkoholische Fettlebererkran-
kung (NAFLD)) sowie eine entzündliche Verfettung 
der Leber (Nichtalkoholische Steatohepatitis (NASH)) 
dem metabolischen Syndrom vorausgehen. Eine Le-
berverfettung wird u.a. durch den Konsum von Le-
bensmitteln mit hohem Fruktosegehalt gefördert (1). 
Untersuchungen haben gezeigt, dass in frühen Stadi-
en der Erkrankung bakterielle Fehlbesiedlung, eine 
verschlechterte intestinale Barrierefunktion und eine 
erhöhte bakterielle Translokation eine Rolle spielen 
(2). Im Mausmodell, wo durch Fruktose eine NAFLD 
induziert wird, ist die intestinale Barriere durch Ver-
lust von Tight Junction Proteinen beschädigt. Es 
kommt zu einem vermehrten Übertritt von bakteriel-
len Toxinen in die Blutbahn, TLR4-abhängige Signal-
kaskaden werden aktiviert, Sauerstoffradikale wer-
den vermehrt freigesetzt und es tritt eine 
Insulinresistenz auf. 
Präventive Therapien, die an der Darmflora anset-
zen, sind daher sinnvoll. Tatsächlich kann die Ent-
wicklung der NAFLD in der frühen Phase in Mäusen 
durch Probiotika beeinflusst werden. So zeigen neu-

este Forschungsergebnisse, dass in einem Mausmo-
dell der Fruktose-induzierten Leberverfettung Lacto-
bacillus casei Shirota (LcS) vor dem Auftreten einer 

2. Lactobacillus casei Shirota verhindert die Entstehung von Leberverfettung  
  im Mausmodell

Grafik | Reduktion der Leberverfettung durch Lactobacillus casei 
Shirota (LcS) Entwicklung der hepatische Triglyceride bei normaler 
Kost mit Zusatz von Fruktose zur Fettleber-Induktion und/oder LcS im 
Mausmodell.
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science for

Empfehlungen bei chronischer Obsti-
pation gemäß der Leitlinie der DGNM  
und der DGVS*:

* Deutsche Gesellschaft für Verdauungs- und Stoffwechselerkrankungen, www.dgvs.de  
und Deutsche Gesellschaft für Neurogastroenterologie und Motilität, www.neurogastro.de

Mögliche Therapieansätze

•  allgemeine Empfehlung der Ernährungs- 
umstellung: ballaststoffreiche Kost,  
viel Wasser trinken

•  zusätzliche Ballaststoffe wie Flohsamen- 
schalen, Weizenkleie

•   konventionelle medikamentöse Therapien  
mit Abführmitteln (Laxativa)

•  neue medikamentöse Therapieansätze  
(z.B. Prucaloprid)

•  chirurgische Therapie

•  Probiotika-Gabe

•   Biofeedback-Therapie  
(je nach Obstipationstyp)

•  Traditionell chinesische Medizin,  
Kolon / Bauchdeckenmassage
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Nicht ZUr weiterGAbe AN PAtieNteN

Der Darm und seine Mikrobiota
Bewertung und Leitlinien zu Probiotika
Lcs in der Forschung

LITERATUR  –  KONTAKT INFORMATIONEN FÜR MEDIZINISCHE FACHKREISEPRÄVENTIONS- & THERAPIEMÖGLICHKEITEN

ERNÄHRUNG, BEWEGUNG & 
ENTSPANNUNG

Möglichkeiten 
der Prävention 
und Therapie

Ernährung
regelmäßige Mahlzeiten

Getreideprodukte aus                              
Vollkorn bevorzugen 

mind. 1,5 l am Tag trinken                                                                                            
(z. B. kohlensäurehaltige Mineralwässer)

5 Portionen Obst und Gemüse am Tag

täglich Sauermilchprodukte oder               
probiotische Lebensmittel

Weitergehende Maßnahmen: 
Heil- und Mineralwässer, reich an Magnesium 
und Sulfat

eingeweichte Trockenpfl aumen, Pfl aumenmus 
oder -saft 

Sauerkrautsaft 

Ballaststoffpräparate 

Bewegung 

moderate körperliche Aktivität (z. B. Walken, 
Schwimmen) 

Entspannung 

Zeit für Toilettengang nehmen – insbesondere 
morgens

Yoga, autogenes Training

NICHT ZUR WEITERGABE AN PATIENTEN
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Studien mit Lactobacillus 
casei Shirota 
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Prävention und Therapie 
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(1) Andresen V et al. (2013). S2k-Leitlinie Chronische 
Obstipation: Defi nition, Pathophysiologie, Diagnostik und 
Therapie. Z Gastroenterologie 51: 651–672, www.dgvs.de  

(2) Stein J, Jauch K-W (2003). Praxishandbuch Klinische 
Ernährung und Infusionstherapie. Springer

(3) Koebnick C et al. (2003). Probiotic beverage con-
taining Lactobacillus casei Shirota improves gastrointestinal 
symptoms in patients with chronic constipation. Can J Gas-
trol 17: 655-659 

(4) Krammer HJ et al. (2011). Effect of Lactobacillus ca-
sei Shirota on colonic transit time in patients with chronic 
constipation. Coloproctology 33: 109–113 

Wünschen Sie weitere Informationen
oder haben Sie Fragen? 
Kontaktieren Sie uns gerne unter
wissenschaft@yakult.de
oder schauen Sie auf
www.yakult.de/science vorbei.

LITERATUR  –  KONTAKT

REIZDARM-
SYNDROM
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MIKROBIOTA

In vielen Studien wurden Veränderungen der 
intestinalen Mikrobiota mit der Pathophysi-
ologie des RDS in Zusammenhang gebracht. 
Teilweise widersprechen sich die Ergeb-
nisse, doch mithilfe neuer Methoden zeigen 
sich immer mehr Übereinstimmungen bei 
der Analyse der Stuhlproben von RDS-Pa-
tienten (4): 

  Der relative Anteil von Firmicutes,  
insbesondere Clostridium Cluster XIVa  
und Ruminococcaceae, ist erhöht

  Bacteroidetes dagegen treten anteilig  
vermindert auf

  Insgesamt ist die Diversität der Darm- 
bakterien bei RDS-Patienten reduziert 
im Vergleich zu gesunden Probanden.

Außerdem besteht ein erhöhtes Risiko nach 
einer bakteriellen Gastroenteritis oder ei-
ner Antibiotika-Therapie einen Reizdarm zu 
entwickeln. Dies untermauert die Bedeu-
tung der intestinalen Mikrobiota beim Reiz-
darm-Syndrom (4).

Leitlinie zum Reizdarmsyndrom

Studie mit Lactobacillus  
casei Shirota 

Neueste Zusammenhänge  
mit der intestinalen Mikrobiota 

(1) Lovell, Ford (2012). Global prevalence of and risk factors 
for irritable bowel syndrome: a meta-analysis. Clin Gastro- 
enterol Hepatol 10:712-721.

(2) Layer et al. (2011). S3-Leitlinie Reizdarmsyndrom: Defini-
tion, Pathophysiologie, Diagnostik und Therapie. Gemeinsame 
Leitlinie der Deutschen Gesellschaft für Verdauungs und Stoff-
wechselkrankheiten (DGVS) und der Deutschen Gesellschaft 
für Neurogastroenterologie und Motilität (DGNM). Z Gastro-
enterol 49:237–293.

(3) Koebnick C et al. (2003). Probiotic beverage containing 
Lactobacillus casei Shirota improves gastrointestinal symptoms 
in patients with chronic constipation. Can J Gastroenterol 
17:655-9.

(4) Rajilić-Stojanović M et al. (2015). Intestinal Microbiota 
And Diet in IBS: Causes, Consequences, or Epiphenomena? Am 
J Gastroenterol 110:278-287.

(5)  Halvorson et al. (2006). Postinfectious irritable bowel 
syndrome-a meta-analysis. Am J Gastroenterol 101: 1894-9.
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Haben Sie Fragen oder benötigen Sie  
Informationen zu Studien? 
Kontaktieren Sie uns gerne unter 
wissenschaft@yakult.de

Suchen Sie noch mehr Informationen zur  
Mikrobiota und Studien mit Probiotika?

www.yakult.de/science

Besuchen Sie unsere Internetseiten für Fachkräfte.

Studie zu Lactobacillus casei Shirota  
und Insulinresistenz

Interview mit Studienleiter Dr. Carl Hulston

Unsere neue Website für Fachkräfte

Literaturhinweise  

MIKROBIOTA, PROBIOTIKA 
UND STOFFWECHSEL
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Hintergrund
Eine Insulinresistenz tritt bei Typ 2 Diabetes und dessen 
Vorstufen auf. Körperzellen werden immer weniger emp-
findlich gegenüber dem Hormon Insulin, der Blutzucker-
spiegel steigt. Schon im frühen Stadium weist die Insulin-
resistenz ein Gesundheitsrisiko sowie Veränderungen der 
Darmbakterien auf.

Kontrollierte Studie
17 gesunde und physisch aktive Probanden erhielten über 
4 Wochen täglich 1,3 x 1010 Lactobacillus casei Shirota oder 
wurden der Kontrollgruppe zugeteilt. Für die ersten 3 Wo-
chen setzten alle Probanden ihre normalen Ernährungsge-
wohnheiten fort und nahmen dann eine fettreiche hoch-
kalorische Diät für 7 Tage zu sich (Energiegehalt um 50% 
erhöht, 65% der Energie aus Fettanteil). Orale Glukose- 
Toleranztests wurden nach der 3. und 4. Woche durchge-
führt und Veränderungen der Insulinsensitivität ermittelt. 

Ergebnisse
Nach fettreicher Diät stiegen 
die Glukosewerte im Plasma 
bei der Kontrollgruppe um 
10% an (p<0,05), während 
sie bei der Probiotikagruppe 
konstant blieben. Vergleich-
bare Ergebnisse wurden für 
Insulinwerte im Serum ge-
messen, erreichten aber kei-
ne statistische Signifikanz. Die 
Insulinsensitivität der Kont-
rollgruppe war nach fettrei-
cher Diät um 27% verringert, 
bei der Probiotikagruppe da-
gegen gleichbleibend. 

PROBIOTIKA & INSULINRESISTENZ
Hulston et al, 2015

!
Dr. Hulston, wodurch entwickelt  
sich eine Insulinresistenz?

Insulinresistenz ist eine komplexe Stoff-
wechselstörung, verschiedenste Ursa-
chen wurden bisher identifiziert. Oft 
liegt eine gestörte Glukoseaufnahme 
in der Skelettmuskulatur vor, sowie 
eine erhöhte Glukoseproduktion in 
der Leber und/oder eine gestörte In-
sulinsekretion. Eventuell spielt auch die 
Darmmikrobiota eine wichtige Rolle in 
der Pathophysiologie der Insulinresis-
tenz – über einen Mechanismus, der 
mit zunehmender Darmpermeabilität, 
metabolischer Endotoxämie durch LPS 
im Blut and systemische Inflammation in 
Zusammenhang steht. 

Die Forschung zu Probiotika und 
Diabetes steckt noch in den Kinder-
schuhen. Wie kamen Sie auf die Idee 
für Ihr Forschungsprojekt?

Daten aus Tierstudien haben gezeigt, 
dass die Modulation der Darmmikro-
biota durch Prä- oder Probiotika die 
LPS-Menge im Blut reduzieren kann (=  
geringere metabolische Endotoxämie) 
und die glykämische Kontrolle im adi-
pösen Diabetes-Mausmodell verbes-
sern. Wir wollten dies unbedingt beim 
Menschen weiterführend untersuchen, 
um zu sehen, ob Probiotika in der Prä-
vention von Insulinresistenz und Typ 2 
Diabetes hilfreich sein können.

KONTROLLIERTE STUDIE

INTERVIEW MIT DEM STUDIENLEITER

Dr. Carl Hulston ist Dozent für Sporternährung an der Loughborough University 
in Großbritannien. Er erforscht den Einfluss von Ernährung und Sport auf den Meta-
bolismus und publizierte kürzlich eine Studie zu Insulinresistenz und Probiotika in der 
anerkannten Fachzeitschrift British Journal of Nutrition.  

Können Probiotika eine Rolle in der 
Behandlung von Adipositas und/oder  
Typ 2 Diabetes spielen?

Es ist vermutlich noch zu früh hier 
kühne Aussagen zu machen, aber un-
sere ersten Ergebnisse sind vielverspre-
chend. Ich würde jedoch anregen, Pro-
biotika als Bestandteil eines gesunden 
Lebensstils anzusehen, welcher das Ri-
siko einer Insulinresistenz und eines Typ 
2 Diabetes reduziert.

Können Sie uns die Rationale für  
Ihren Studienaufbau erläutern?

Eine kurzfristige, fettreiche Diät kann 
zu Insulinresistenz führen, wie sowohl 
Tier- als auch Humanstudien zeigen. 
Außerdem wird die Darmmikrobiota 
hierbei verändert. Wenn diese Verän-
derungen tatsächlich für die Entstehung 
einer Insulinresistenz mitverantwortlich 
sind, glauben wir, dass Probiotika wie 
Lactobacillus casei Shirota einer durch 
fettreiche Diät induzierten Insulinresis-
tenz vorbeugen können.

Was glauben Sie sind die Schlüssel-
mechanismen von Probiotika, die den 
beobachteten Insulineffekten Ihrer 
Studien zugrunde liegen?

Der wahrscheinlichste Mechanismus  ist, 
dass die Probiotika eine systemische Ent-
zündung verhindern (welche Insulinresis-
tenz in verschiedenen Geweben verursa-
chen kann), indem sie die Darmbarriere 
erhalten und einer LPS-Translokation in 
den Blutkreislauf entgegenwirken. Aber 
diese Hypothese muss noch in weiteren 
Studien bestätigt werden.  

Welchen Einfluss hat eine fettreiche 
Diät auf die Darmmikrobiota?

Studien haben gezeigt, dass Diäten mit 
hohem Fettanteil zu einem erhöhten 
Verhältnis von Bacteriodetes (gramne-
gative Bakterien) zu Firmicutes (gram-
positive Bakterien) im Darm führen, im 
Vergleich zu einem gesünderen mode-
raten Fettkonsum. Eine Zunahme von 
gramnegativen Bakterien im Darm ist 
problematisch, da deren Membran- 
Komponenten (z.B. LPS) zu Entzündun-
gen induzieren.
 

Wie sehen Ihre zukünftigen For-
schungspläne aus?

Unser unmittelbarer Plan ist, diese 
vielversprechenden Ergebnisse in einer 
deutlich größeren Kohorte weiter zu 
untersuchen und auch zusätzliche me-
chanistische Parameter mit zu erfassen. 

!

Fazit 
Die Gabe des probioti-
schen Stamms Lactobacillus 
casei Shirota vor und wäh-
rend der fettreichen Diät 
hielt die Blutzuckerkont-
rolle aufrecht und somit 
die Sensitivität gegenüber 
Insulin stabil. 

Quelle: Hulston et al. (2015)  

LcS erhält die Insulinsensitivität  
trotz fettreicher Kost

Die Grafik zeigt den Matsuda Insulin-Sensitivitätsindex errechnet aus den Oralen Glukose-Toleranztests vor und 
nach einwöchiger fettreicher Diät bei Probanden der Kontroll- und Probiotikagruppe. 

In
su

lin
 S

en
si

ti
vi

tä
ts

in
de

x

Kontrolle Probiotika
0

4

2

Baseline nach 7 Tagen fettreicher Kost

6


