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Einleitung

Der Magen-Darm-Trakt beherbergt gegen 1 kg
Bakterien, was zahlenmässig etwa dem Zehn-
fachen sämtlicher Zellen des menschlichen 
Körpers entspricht. Im distalen Ileum und im 
Dickdarm finden sich mehr als 500 verschiedene
aerobe- und anaerobe Bakterienarten. Einige
dieser Keime haben protektive und andere pa-
thogene Eigenschaften [1]. Im Darm findet eine
konstante und komplexe Interaktion zwischen
diesen Bakterien, den Epithelzellen und dem 
intestinalen Immunsystem statt. Bei einem ge-
sunden Individuum besteht eine einmalige Ho-
möostase zwischen den potentiell pathogenen
und den apathogenen Keimen. Ist dieses Gleich-
gewicht gestört, kann es zu einer Veränderung
der intestinalen Barriere kommen, welche be-
stimmte Krankheiten im Magen-Darm-Trakt be-
günstigt.
Der Darm hat hochspezifische Mechanismen zum
Schutz des Individuums gegen pathogene Bakte-
rien entwickelt. In den letzten Jahren konnte ge-
zeigt werden, dass die apathogenen Bakterien
von entscheidender Bedeutung für eine normale
Epithelfunktion sind. Das Darmepithel bildet eine
wichtige Barriere zwischen den luminalen Bak-
terien und dem intestinalen Immunsystem. Ein
komplexes System garantiert, dass das Epithel
für den Substrataustausch permeabel ist und das
Eindringen pathogener Keime und Toxine in die
Mukosa verhindert, woran die Bildung von sekre-
torischem Immunglobulin A (sIgA) und Schleim
wesentlich beteiligt ist.
Im Darm befinden sich die meisten immunkom-
petenten Zellen des Körpers [2]. Das intestinale
Immunsystem ist wichtig für die Diskriminie-
rung zwischen pathogenen und apathogenen
Keimen, wofür spezifische Zellrezeptoren wie
die Toll-like- (TLR) und die NOD-Rezeptoren vor-
handen sind. Das Darmepithel moduliert zusam-
men mit dem intestinalen Immunsystem über die
der Bildung von pro- und antiinflammatorischen
Mediatoren die Immunantwort.
Es ist bekannt, dass die apathogenen Keime
ebenfalls dabei helfen, den Kontakt von patho-
genen Keimen an das Darmepithel zu ver-
hindern [3]. Ein Gleichgewicht zwischen den 
pathogenen und apathogenen Keimen ist die
Voraussetzung für einen gesunden Darm. Ein
Ungleichgewicht hingegen hat negative Folgen
für die Gesundheit.

Quintessenz

� Die intestinale bakterielle Flora ist ein wesentliches Element der normalen
Darmfunktion. Sie beeinflusst metabolische, trophische und immunologische Funk-
tionen. Solange apathogene und pathogene Bakterien in einem ausgewogenen
Gleichgewicht vorhanden sind, ist der Darm gesund.

� Die intestinale bakterielle Flora ist an der Pathogenese mehrerer Darmerkran-
kungen beteiligt.

� Probiotika sind apathogene Keime, die spezifische positive Effekte im Magen-
Darm-Trakt ausüben.

� Probiotika, die klinisch eingesetzt werden, sind Laktobazillen, Bifidobakterien,
Enterokokken, Escherichia coli Nissle 1917 und Saccharomyces boulardii.

� Probiotika zeigen positive klinische Effekte bei den chronisch entzündlichen Darm-
erkrankungen (v.a. bei Colitis ulcerosa und Pouchitis, weniger beim Morbus Crohn),
bei verschiedenen akuten Durchfallerkrankungen, bei der Prävention Antibiotika 
assoziierter Durchfälle, dem Reizdarm und bei Helicobacter-pylori-Infektionen.

� Neue Indikationen bei grossen chirurgischen Eingriffen, der akuten schweren
Pankreatitis und zum Verhindern einer Strahlenkolitis sind erfolgversprechend.

� In der nächsten Zeit muss gezeigt werden, welche Probiotika (einzelne oder Kom-
binationen) die beste Wirkung bei den einzelnen Erkrankungen haben. Grössere
kontrollierte Studien sind weiterhin nötig, die Rolle der Probiotika in der Präven-
tion und der Therapie bei den verschiedenen Erkrankungen aufzuzeigen.

Summary
Probiotics. The role of the intestinal flora in the patho-
genesis and the treatment of gastrointestinal diseases
� The intestinal flora is crucial for a normal bowel function. The intestinal flora
influences metabolic, trophic and immunological functions. As long there is a ho-
meostasis between the pathogenic and the protective bacterial species, the gut is
healthy.

� The intestinal flora is involved in the pathogenesis of different gastrointestinal
diseases.

� Probiotics are apathogen human bacteria, which are able to produce specific
positive effects in the gastrointestinal tract.

� For prevention and treatment of gastrointestinal diseases Lactobacilli, Bifido-
bacteria, Enterococcus, Escherichia coli Nissle 1917 and Saccharomyces boulardii
are most often used.

� Positive clinical effects were shown for inflammatory bowel disease (mainly 
in ulcerative colitis and Pouchitis, less in Crohn’s disease), different acute diar-
rhoeal diseases, antibiotic induced diarrhoea, irritable bowel syndrome and Heli-
cobacter pylori infections.

� New interesting indications are major abdominal surgery, severe acute pancre-
atitis and radiation colitis.

� In the near future, well designed, randomised clinical trials are still required 
to further define the role of probiotics (single species or a combination) as preven-
tive and therapeutic agents.



rapie diverser Krankheiten (Tab. 3 p), erhältlich.
Beim Einsatz von Probiotika muss grundsätzlich
zwischen zwei verschiedenen Anwendungen un-
terschieden werden:
1. dem Gebrauch von Probiotika in Form sup-

plementierter Lebensmittel mit dem Ziel, spe-
zifische gesundheitsfördernde Effekte zu er-
zielen;

2. medizinisch gesicherten Anwendungen von
Probiotika zur Prävention oder zur Therapie
von Erkrankungen.

Aufgrund der verschiedenen Interaktionen der
Probiotika mit der intestinalen Flora sowie den
in vitro und in vivo bekannten positiven Mecha-
nismen ist es durchaus denkbar, dass aus dem
regelmässigen Verzehr dieser Produkte eine ge-
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Es gibt immer mehr Hinweise darauf, dass Pro-
biotika einen positiven Effekt auf die Prävention
und die Therapie gastrointestinaler Erkrankun-
gen haben.

Probiotika

Probiotika sind apathogene Mikroorganismen, die
nach ihrer Einnahme eine gesundheitsfördernde
Wirkung zeigen, die über das Mass der grundge-
gebenen ernährungsphysiologischen Effekte hin-
ausgeht. Probiotika müssen verschiedene Anfor-
derungen erfüllen. Sie müssen apathogene Keime
der intestinalen Flora sein. Bei der Passage des
Magen-Darm-Traktes dürfen sie nicht verändert
werden und müssen eine hohe Anhaftungsfähig-
keit an das Darmepithel aufweisen.
Die meistverwendeten Probiotika sind diverse
Laktobazillen, Bifidobakterien, Enterokokken,
Escherichia coli Nissle 1917, Streptokokken sowie
der Hefepilz Saccharomyces boulardii. Letzterer
wirkt probiotisch, ist als Hefepilz aber gemäss 
Definition kein wirkliches Probiotikum.
Heute werden vermehrt auch Gemische ver-
schiedener Probiotika eingesetzt. Eine interes-
sante Kombination enthält das Produkt VSL#3
mit vier Stämmen Laktobazillen, drei Stämmen
Bifidobakterien und einem Stamm Streptococ-
cus thermophilus.
Die verschiedenen positiven Wirkungen der Pro-
biotika sind in Tabelle 1 p zusammengestellt.
Probiotika entfalten ihre Effekte durch eine Sen-
kung des intestinalen pH-Wertes sowie durch
eine Reduktion der Anhaftung pathogener Bak-
terien ans Darmepithel. Sie stimulieren die Pha-
gozytoseaktivität, die Bildung von sIgA und von
Bakteriozinen [4, 5]. Dadurch werden pathogene
Keime in ihrer Vermehrung gehemmt. Die Pro-
biotika beeinflussen auch die Darmbarriere und
verhindern die Translokation von Bakterien und
Toxinen ins Darmepithel. Ferner können sie die
durch pathogene Keime zerstörten intrazellulä-
ren Bindungsstellen (tight junctions) reparieren
[6] und modulieren ebenfalls die intestinale Im-
munantwort. Sowohl die Probiotika als auch ihre
DNA allein hemmen den intrazellulären Tran-
skriptionsfaktor NF-kB, der eine zentrale Bedeu-
tung bei entzündlichen Veränderungen hat [7, 8].
Für Lactobacillus rhamnosus wurde ebenfalls
eine Hemmung der durch die Lipopolysaccha-
ride (pathogene Zellwandbestandteile) stimu-
lierten TNF-a-Produktion in den Makrophagen
nachgewiesen [9]. Halle et al. haben gezeigt, dass
apathogene Escherichia coli und Laktobazillen
in Monozyten die proinflammatorische Zytokin-
expression hemmen und die antiinflammatori-
sche Zytokinproduktion stimulieren [10].
Probiotika sind heute in grosser Zahl zum gene-
rellen Verzehr, meist in Form von Milchproduk-
ten (Joghurt, Milchdrinks) (Tab. 2 p) sowie als
spezifische Präparate zur Prophylaxe und The-

Tabelle 2. Probiotische Keime in Lebensmitteln.

Lactobacillus In Joghurts und

acidophilus anderen Milchprodukten

casei defensis1

johnsonii2

paracasei

rhamnosus 

Gorbach-Goldin (LGG)3

bulgaricus Starterkulturen

Streptococcus thermophilus in Joghurts

1 In der Schweiz unter dem Namen Actimel® (Danone)

erhältlich.
2 In der Schweiz unter dem Namen LC1® (Nestlé) 

erhältlich.
3 In der Schweiz unter dem Namen Aktivit® (Emmi) 

erhältlich.

Tabelle 3. Probiotische Keime, die in klinischen Studien
geprüft wurden und in der Schweiz erhältlich sind.

Escherichia coli Nissle 1917 (Mutaflor®)4

Enterococcus faecium SF68 (Bioflorin®)4

Saccharomyces boulardii (Perenterol®)4

Gemisch aus acht verschiedenen Probiotika (Lacto-

bacillus acidophilus, Lactobacillus plantarum 299v,

Lactobacillus casei, Lactobacillus bulgaricus, Bifido-

bacterium breve, Bifidobacterium longum, Bifidobac-

terium infantis, Streptococcus thermophilus) (VSL#3®)

4 Kosten von den Krankenkassen übernommen.

Tabelle 1. Probiotische Wirkungsmechanismen.

Senkung des intestinalen pH-Wertes

Reduktion der Anhaftung von pathogenen Bakterien 

an die Mukosa

Produktion von Bakteriozinen

Hemmung der Translokation von Bakterien 

und Toxinen

Hemmung von proinflammatorischen Zytokinen 

(z.B. TNF-a, IL-1, IL-6)

Stimulation von antiinflammatorischen Zytokinen 

(z.B. IL-10)



Chronisch-entzündliche 
Darmerkrankungen

Bei den chronisch-entzündlichen Darmerkran-
kungen (CED) sind eine genetische Prädisposi-
tion, Umweltfaktoren sowie die intestinale Mi-
kroflora beteiligt. Kürzlich publizierte Studien
fanden eine Beziehung zwischen NOD2-Mutatio-
nen beim Morbus Crohn [11–13] sowie Verän-
derungen auf den Chromosomen 3, 7 und 12 bei
der Colitis ulcerosa [14]. In verschiedenen Tier-
modellen und beim Menschen konnte die Wich-
tigkeit der intestinalen Flora bei diesen Erkran-
kungen nachweisen werden. In Mausmodellen
mit induzierter Kolitis wurden die Tiere nur
krank, wenn sie unter normalen Bedingungen
aufgezogen worden waren. Unter steriler Auf-
zucht blieben sie gesund [15–17].
Bei Patienten mit entzündlichen Darmerkran-
kungen wurde gegenüber Gesunden eine Verän-
derung der intestinalen Flora gezeigt. Während
eines akuten Schubes findet man vermehrt an
das Darmepithel anhaftende und translozierte
Bakterien [18]. Ein Verlust der immunologischen
Toleranz auf die intestinale Mikroflora scheint
somit von Bedeutung zu sein. Bei der Entstehung
der CED sind die TLR- und die NOD2-Rezeptoren
beteiligt. Beide Rezeptoren erkennen bakterielle
Lipopolysaccharide (LPS) und Peptidoglykane
(PDG). Bei einer genetischen Disposition fällt die
Schutzwirkung der anhaftenden apathogenen
Keime auf die Mukosa weg, und der Kontakt mit
pathogenen Keimen führt über die Bindung an
die Rezeptoren zu einer unkontrollierten Stimu-
lation des intrazellulären Transkriptionsfaktors
NF-kB, was mit einer verstärkten Bildung proin-
flammatorischer Zytokine (TNF-a, INF-g, IL-1,
IL-6 und IL-12) einhergeht.
Beim Morbus Crohn mit einer Mutation der
NOD2-Proteine können in Epithelzellen und Ma-
krophagen die intrazellulären Bakterien nicht
mehr eliminiert werden, was zu einer vermehr-
ten Stimulation von NF-kB sowie zu einer Hem-
mung der Apoptose und der antiinflammatori-
schen Mediatoren (transforming growth factor-b,
TGF-b; IL-10) führt. Generell kommt es bei den
CED zu einer überschiessenden Aktivität von 
zytotoxischen Lymphozyten in der Darmwand.
Die Immunantwort ist aber beim Morbus Crohn
und der Colitis ulcerosa verschieden. Beim Mor-
bus Crohn liegt vor allem eine T-Helfer-Lympho-
zyten-1-Antwort (Th1), bei der Colitis ulcerosa
eine veränderte T-Helfer-Lymphozyten-2-Ant-
wort (Th2) vor [19].
In Tiermodellen mit induzierter Kolitis wurde ge-
zeigt, dass sich mit Lactobacillus reuteri und
Lactobacillus plantarum 299v die Entzündung
verhindern lässt [20]. Im IL-10-Knockout-Mäu-
semodell entwickelte sich eine Morbus-Crohn-
ähnliche Entzündung, wenn die Tiere unter nor-
malen Bedingungen aufgezogen worden waren.
Zudem war die Menge an Laktobazillen vermin-
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sundheitsfördernde Wirkung resultiert. Leider
werden von der Lebensmittelindustrie meistens
nur Analogieschlüsse aufgrund wissenschaftli-
cher Daten aus In-vitro-Studien in Zellkulturen
angestellt, die sich ausschliesslich auf mögliche
gesundheitsfördernde Effekte beziehen. Gute kli-
nische Studien, welche belegen, dass die Ein-
nahme von Probiotika durch Gesunde grundsätz-
lich sinnvoll ist, fehlen bisher. Die wichtigsten
Probiotika, die in Lebensmitteln zu finden sind,
werden in Tabelle 2 zusammengefasst.
Im folgenden werden nur jene Probiotika näher
beschrieben, für welche klinische Studien zur
Prävention oder Therapie gastrointestinaler Er-
krankungen vorliegen.
Bedingung für eine solche Studie ist der Nachweis,
dass ein bestimmtes Probiotikum oder eine spe-
ziell festgelegte Kombination von Probiotika im Zu-
sammenhang mit einer definierten Krankheit eine 
positive Auswirkung hat. In diesem Kontext ist es
wichtig, darauf hinzuweisen, dass keine Analogie-
schlüsse von einem Probiotikum auf ein anderes
gezogen werden dürfen. Jedes Probiotikum muss
für jede Indikation separat geprüft werden. Wenn
man die klinischen Indikationen für Probiotika kri-
tisch betrachtet, bleibt nur eine geringe Anzahl von
klinisch einsetzbaren Probiotika, für die in klini-
schen Studien eine Wirkung gezeigt werden konnte.
Die wesentlichen Gebiete, auf denen heute ver-
schiedene Probiotika eingesetzt werden, sind in
Tabelle 4 p zusammengefasst.

Tabelle 4. Probiotische Keime, die in klinischen Studien geprüft wurden.

Keime Durchfall Chronisch-entzündliche Andere
Darmerkrankungen Indika-

Akut Präven- Anti- Coltis Morbus Pou- tionen5

tion biotika ulcerosa Crohn chitis

Lactobacillus

rhamnosus GG

casei Shiroto b

reuteri

plantarum 299v a, d

salivarius

johnsonii b

acidophilus a, b

Bifidobacterium

bifidum

longum a

infantis a

Escherichia coli 

Nissle 917

Enterococcus a

faecium SF68

Saccharomyces 

boulardii

VSL#36 a, c

5 a) Reizdarmsyndrom, b) Helicobacter pylori, c) Strahlentherapie, 

d) Abdominalchirurgie, Lebertransplantation, akute Pankreatitis
6 Gemisch aus acht verschiedenen Probiotika

Diese Liste ist nicht vollständig, sondern umfasst nur die wesentlichsten der geprüften Keime.



lichen Darmerkrankungen. Die am besten doku-
mentierte Indikation ist dabei sicher Escherichia
coli Nissle 1917 zur Remissionserhaltung bei der
Colitis ulcerosa. Bei der akuten Kolitis und beim
Morbus Crohn ist die Datenlage zurzeit weniger
überzeugend. Als begleitende Massnahme könn-
ten auch Probiotika enthaltende Milchprodukte
empfohlen werden. Es existieren dazu aber noch
keine klinischen Studien.

Pouchitis
Nach einer totalen Kolektomie mit ileoanaler
Pouchanastomose im Rahmen einer Colitis ulce-
rosa entwickeln bis zu 30% der Patienten eine
chronisch rezidivierende Entzündung im Pouch
(Pouchitis).
Verschiedene klinische Studien bestätigten die
Wirksamkeit des probiotischen Gemisches VSL#3
bei der Pouchitis. In der ersten Studie verglichen
Gionchetti et al. oral verabreichtes VSL#3 mit
Plazebo [34]. Nach einer antibiotisch induzierten
Remission hatten lediglich 15% mit VSL#3 ein
Rezidiv erlitten, während in der Plazebogruppe
sämtliche Patienten betroffen waren (p = 0,01).
Mimura et al. [35] bestätigten diese Resultate.
Nach einer antibiotisch induzierten Remission
mit Metronidazol und Ciprofloxacin lag die Re-
missionsrate in der VSL#3-Gruppe bei 85%,
während jene in der Plazebogruppe 6% betrug 
(p = 0,01).
In einer randomisierten plazebokontrollierten
Studie wurde 40 Patienten nach der Operation
zur Prophylaxe einer Pouchitis VSL#3 oder Pla-
zebo verabreicht. Während eines Jahres ent-
wickelten lediglich 10% der Patienten aus der
VSL#3-Gruppe eine Pouchitis, in der Plazebo-
gruppe waren es hingegen 40% (p = 0,001) [36].
In der VSL#3-Gruppe fanden sich ein Abfall der
proinflammatorischen Zytokine (IL-1, TNF-a
und INF-g) sowie ein Anstieg des antiinflamma-
torischen Zytokins (IL-10) [36]. Gosselink et al.
[37] verabreichten Lactobacillus rhamnosus GG
oder Plazebo während dreier Jahre. Das Auftre-
ten einer Pouchitis lag in der Probiotikagruppe
mit 7% wesentlich tiefer als in der Plazebogruppe
mit 29% (p = 0,01).
Die Prävention und die Remissionsprophylaxe
der Pouchitis mit VSL#3 ist somit sehr erfolg-
versprechend. VSL#3 ist heute in der Schweiz er-
hältlich. Die Kosten dieser Therapie sind aber zu
beachten und werden von den meisten Kassen
nicht übernommen.

Intestinale Infektionen

Akute Durchfallerkrankungen
Durchfallerkrankungen sind häufig und stellen
ein weltweites Problem dar. Besonders bei Kin-
dern ist Durchfall mit einer signifikanten Erhö-
hung der Morbidität und Mortalität assoziiert.
Verschiedene Untersuchungen zeigten, dass Lak-
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dert, und es fanden sich vermehrt translozierte
Bakterien in der Mukosa. Wurden die Tiere hin-
gegen unter sterilen Bedingungen aufgezogen
oder mit Lactobacillus plantarum 299v gefüttert,
dann blieben sie gesund [17]. Dies konnte mit
dem Probiotikagemisch VSL#3 bestätigt wer-
den. In diesem Versuch liess sich ebenfalls eine
Reduktion der proinflammatorischen Zytokine
(TNF-a, IFN-g) zeigen [21].

Morbus Crohn
Der Einsatz von Probiotika führte in kleineren
Studien auch beim Morbus Crohn zu positiven
Resultaten. Saccharomyces boulardii bewirkte
bei Kindern in einer doppelblinden plazebokon-
trollierten Studie über sieben Wochen zu einer
signifikanten Reduktion der Stuhlfrequenz und
der Entzündungsaktivität [22]. In mehreren kon-
trollierten Studien führte die Probiotikagabe zu
einer Verminderung von Rezidiven. Die Rezidiv-
rate war mit Escherichia coli Nissle 1917 nach
einem Jahr 33%, mit Plazebo 66% [23]. Die Kom-
bination von 5-ASA und Saccharomyces boular-
dii zeigte nach sechs Monaten eine Rezidivrate
von 7%, mit 5-ASA allein war sie 38% [24]. Im
Vergleich zwischen VSL#3 und 5-ASA betrugen
die Rezidivraten 20 bzw. 40% [25].
Bei der postoperativen Rezidivprophylaxe sind
die Resultate widersprüchlich. Eine Studie ver-
glich VSL#3 mit Mesalazin [26], und in beiden
Gruppen waren die Rezidivraten gleich. Die
Gabe von Lactobacillus rhamosus GG zeigte aber
gegenüber Plazebo keinen Nutzen [27].

Colitis ulcerosa
Bei der Colitis ulcerosa wurden Probiotika
hauptsächlich im Zusammenhang mit der Rezi-
divprophylaxe untersucht [28–32]. Saccharomy-
ces boulardii, Escherichia coli Nissle 1917 sowie
Bifidobakterien zeigten einen positiven Effekt.
Cui et al. [31] verglichen eine Kombination aus
drei verschiedenen Bifidobakterien mit Plazebo,
nachdem die Patienten mit Sulfasalizin in Remis-
sion waren. Die probiotische Therapie wies ge-
genüber Plazebo eine signifikant tiefere Rezidiv-
rate auf (20 vs. 93%; p = 0,01). Der positive Effekt
verlief parallel zu einer Reduktion von IL-1 und
TNF-a sowie zu einer Erhöhung von IL-10. In der
bis heute grössten Untersuchung von Kruis et al.
[32] mit 327 Patienten wurde in einer kontrol-
lierten Studie während zwölf Monaten Esche-
richia coli Nissle 1917 in Kombination mit Me-
salazin analysiert. Die Rezidivrate war in beiden
Gruppen gleich hoch (36,4 vs. 33,9%).
In zwei Studien, entweder mit Escherichia coli
Nissle 1917 [28] oder VSL#3 [33], wurde eben-
falls ein Nutzen bei der Therapie einer akuten
Colitis ulcerosa beschrieben.
Aufgrund dieser Resultate eröffnen einige Pro-
biotika (Escherichia coli Nissle 1917 und VSL#3)
eine interessante Option für eine alternative oder
begleitende Therapie bei chronisch-entzünd-



fenden Studien nicht den notwendigen Qualitäts-
kriterien genügten.
Die meisten Arbeiten untersuchten den Einsatz
von Probiotika bei der Prävention. Man nimmt
an, dass Probiotika in diesem Zusammenhang
durch die Bildung von Bakteriozinen, der kom-
petitiven Hemmung der pathogenen Keime an
der Schleimhaut sowie der Bildung von Schleim
und sIgA einen günstigen Effekt haben. D’Souza
et al. führten eine Metaanalyse mit neun rando-
misierten doppelblinden plazebokontrollierten
Studien durch [45]. Es wurden verschiedene Pro-
biotika (Saccharomyces boulardii, Lactobacillus
spp. und Enterococcus faecium SF68) unter-
sucht. Das Auftreten von Durchfall konnte mit
Saccharomyces boulardii um 61%, mit Laktoba-
zillen um 66% reduziert werden. Weil die unter-
suchten Studien mit unterschiedlichen Definitio-
nen des Begriffs «Durchfall» arbeiteten, wurde
diese Analyse oft kritisiert.
Die Metaanalyse von Cremonini et al. schloss
hingegen nur qualitativ hochstehende Studien
ein; die Resultate waren aber dieselben [46]. Das
relative Risiko für die Entwicklung eines Durch-
falls betrug 0,39. Zwei kürzlich veröffentlichte
Untersuchungen zur Prävention von antibiotika-
induzierten Durchfällen bestätigten diese Effekte
erneut. In einer doppelblinden plazebokontrol-
lierten Studie wurden 150 ältere Patienten, die
Antibiotika erhielten, mit einer probiotischen
Mischung (Laktobazillen und Bifidobakterien)
untersucht. In der probiotisch therapierten Grup-
pe waren die nachgewiesenen Werte von Clo-
stridium-difficile-Toxin signifikant tiefer (46 vs.
78%; p = 0,05). Bei den Patienten mit Durchfall
betrug die Inzidenz der positiven Proben für 
Clostridium-difficile-Toxin in der probiotischen
Gruppe 2,9%, in der Plazebogruppe lag sie bei
7,25% [47]. Erdeve et al. untersuchten den Effekt
von Probiotika während einer antibiotischen
Therapie bei Kindern [48]. Bei 465 Kindern 
im Alter zwischen einem und fünf Jahren wurde
während einer antibiotischen Therapie Saccha-
romyces boulardii eingesetzt. Während 42 von
222 Kindern (19%) mit einer antibiotischen 
Therapie Durchfall entwickelten, waren es im
Vergleich dazu in der Gruppe mit einer zusätz-
lichen Probiotikaverabreichung nur gerade 14 von
244 (6%) (p = 0,05).
Interessant sind auch die Daten zur Prävention
einer rezidivierenden Clostridium-difficile-Koli-
tis mit Saccharomyces boulardii [49].
Erwähnenswert ist ferner die Arbeit von Ahuja
und Khamar [50]. Hier wurden 740 Patienten
entweder mit einer Kombination von Ampi-
cillin/Cloxacillin und Laktobazillen oder mit Pla-
zebo untersucht. In der Probiotikagruppe trat bei
keinem der Patienten Durchfall auf, in der Plaze-
bogruppe hingegen bei 13 (p = 0,001).
Während einer Antibiotikagabe wäre somit eine
Verabreichung von Probiotika sinnvoll. Die Daten
sprechen eindeutig für einen Einsatz mit Lakto-
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tobazillen, Bifidobakterien, Streptokokken, En-
terokokken sowie der Hefepilz Saccharomyces
boulardii in der Prävention und Therapie wirk-
sam sind. Positive Effekte wurden bei der akuten
infektiösen, bei der mit Antibiotika assoziierten
und der durch Clostridium difficile bedingten 
Diarrhoe sowie beim Reisedurchfall beschrieben
[38, 39].
Zwei vor kurzem veröffentlichte Studien von 
Rosenfeld et al. [40, 41] bestätigten die Wirksam-
keit beim akuten Durchfall bei Kindern. Ein Ge-
misch von Lactobacillus reuteri und Lactobacil-
lus rhamnosus GG zeigte gegenüber Plazebo bei
hospitalisierten Kindern eine Verkürzung des
Durchfalls von 101 auf 82 Stunden. Der Effekt
war am ausgeprägtesten, wenn die Probiotika
früh eingesetzt wurden. Die Hospitalisationszeit
war in dieser Gruppe um 48% kürzer. Die zweite
Untersuchung bei nicht hospitalisierten Kindern
reduzierte die Durchfalldauer mit der Probioti-
katherapie auf 76 Stunden gegenüber 106 Stun-
den mit Plazebo (p = 0,05).
Drei bis heute publizierte Metaanalysen konnten
mit Probiotika einen positiven Effekt bei Durch-
fallerkrankungen dokumentieren. Huang et al.
analysierten 18 Studien mit verschiedenen Pro-
biotika [42]. Zehn Studien waren doppelblind
und plazebokontrolliert. Die Gabe von Probiotika
zusammen mit einer oralen Rehydratations-
lösung reduzierte die Diarrhoedauer signifikant
um einen Tag. Van Niel et al. schlossen in ihrer
Analyse nur neun randomisierte doppelblinde
plazebokontrollierte Studien ein, die mit Lac-
tobacillus spp. durchgeführt wurden [43]. Die
Durchfalldauer war ebenfalls signifikant um 
0,7 Tage kürzer, und auch die Stuhlfrequenz
nahm am zweiten Tag signifikant um 1,6 Stuhl-
entleerungen ab. Die 2004 publizierte «Coch-
rane-Analyse» bestätigte diese Resultate. Ein-
geschlossen waren 23 randomisierte plazebo-
kontrollierte Studien mit über 1900 Patienten
mit einer akuten Durchfallerkrankung [44]. Die
mittlere Durchfalldauer wurde um 30,5 Stunden
(95%; CI 18,5–42,5 h) reduziert. Alle Studien
wiesen bei einer probiotischen Therapie einen
positiven Effekt nach. Die Resultate in den ein-
zelnen Studien variierten aber stark. Es liess sich
keine Abhängigkeit zwischen dem verabreichten
Probiotikum, dem Alter des Patienten und der
Ätiologie des Durchfalls finden. In der nächsten
Zeit werden für diese Indikation verschiedene
probiotische Produkte eingeführt.

Mit Antibiotika assoziierte 
Durchfallerkrankungen
Mit Antibiotika assoziierte Durchfallerkrankun-
gen sind häufig. Deshalb wurde untersucht, ob
Probiotika auch zur Therapie und Prävention bei
der Verabreichung von Antibiotika geeignet sind.
Der therapeutische Nutzen bei durch Antibiotika
ausgelöstem Durchfall lässt sich jedoch noch
nicht endgültig beurteilen, da einige der betref-



ptome konnten durch Enterococcus faecium
SF68 [69] sowie durch VSL#3 [70–72] positiv 
beeinflusst werden. In einer Kombination mit
Lactobacillus acidophilus und Bifidobacterium
infantis kam es zu einer signifikanten Verbesse-
rung der Lebensqualität [73]. Kürzlich zeigten
O’Mahony et al. in einer Studie mit Lactobacillus
salivarius und Bifidobacterium infantis, dass
nur Bifidobacterium infantis wirksam war [74].
Bifidobacterium infantis hatte auch einen immun-
modulierenden Effekt. Bei jenen Patienten, bei
welchen die IBS-Symptome abklangen, norma-
lisierte sich ein proinflammatorischer Zustand
(ausgedrückt im IL-10/IL-12-Verhältnis).
Insgesamt ist bei der Interpretation der Daten
beim Reizdarmsyndrom Vorsicht geboten, da die
meisten der betreffenden Studien nicht dem allge-
mein akzeptierten Standard entsprachen. Grös-
sere, kontrollierte Studien sind auch hier nötig.
Der Versuch einer Probiotikagabe (in Form von
probiotischen Milchprodukten) könnte bei einigen
Patienten, insbesondere beim Vorliegen starker
Blähungen, lohnenswert sein.

Strahlentherapie

Eine randomisierte offene Studie von Delia et al.
zeigte, dass die Gabe von VSL#3 die Nebenwir-
kung einer Radiotherapie reduziert [75]. Wäh-
rend einer sechs- bis achtwöchigen Strahlen-
behandlung erhielten 190 Patienten entweder
VSL#3 oder keine zusätzliche Therapie. Keiner
der Patienten aus der VSL#3-Gruppe musste die
Behandlung abbrechen, in der Kontrollgruppe
waren es hingegen zwei. Eine Radiotherapie-
toxizität gemäss WHO-Definition trat in der 
Probiotikagruppe bei 30,5% und in der Kon-
trollgruppe bei 56% der Patienten auf (p = 0,05).

Abdominale Chirurgie 
und Intensivpatienten

Patienten nach einer grossen abdominalen Ope-
ration und Patienten auf einer Intensivstation
haben ein erhöhtes Risiko für nosokomiale In-
fekte. Rays et al. untersuchten 172 Patienten
nach einer grossen Operation oder einer Leber-
transplantation [76]. Die Inzidenz einer bakte-
riellen Infektion war mit einer Haferfaser- und
Lactobacillus-plantarum-299v-Supplementa-
tion im Vergleich zu zwei Kontrollgruppen signi-
fikant tiefer. Eine bakterielle Infektion nach einer
Leber-, Magen- oder Pankreasresektion trat in
der Kontrollgruppe in 31% und in der Pro-
biotikagruppe in 4% der Fälle auf. Der grösste
Nutzen wurde nach einer Magen- oder Pan-
kreasresektion gefunden. In einer Analyse von 
95 Lebertransplantationen war die Infektions-
rate ebenfalls in der probiotischen Gruppe signi-
fikant geringer als in der Kontrollgruppe (13 vs.
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bazillen und Saccharomyces boulardii. Einfach
wäre die Verwendung von Milchprodukten, die
Probiotika enthalten. Dies wird heute schon oft
praktiziert. Leider fehlen aber entsprechende
Studien zum Kosten-Nutzen-Effekt.

Helicobacter pylori
Eine Infektion mit Helicobacter pylori geht mit
einer chronischen Gastritis, zum Teil auch mit
einem Magen- und/oder Duodenalgeschwür ein-
her. Die Therapie mit zwei verschiedenen Anti-
biotika und einem Protonenpumpenhemmer ist
heute etabliert. Diese Behandlung kann aber mit
Nebenwirkungen verbunden sein. In verschie-
denen In-vitro-Experimenten wurde gezeigt,
dass Lactobacillus acidophilus [51–54], Lacto-
bacillus salivarius [55] und Lactobacillus casei
[56] die Helicobacter-Infektion hemmen. Klini-
sche Studien ergaben jedoch, dass Lactobacillus
johnsonii (LA1) oder Lactobacillus gasseri den
Helicobacter pylori nur unterdrücken und nicht
eradizieren [57–59]. Sheu et al. zeigten, dass die
Gabe von Joghurt mit Laktobazillen und Bifido-
bakterien die Eradikationsraten von Helicobac-
ter pylori verbesserte [60]. Erfolgversprechend
sind jene Studien, in denen eine Supplemen-
tierung mit Probiotika die Nebenwirkungen wäh-
rend der Eradikationstherapie (Durchfall, Ge-
schmacksstörungen, Übelkeit) reduzierten [60,
62, 63]. Die Gabe von Probiotika ist interessant,
weil damit dank der Verminderung der Neben-
wirkungen eventuell die Compliance der Eradi-
kationstherapie verbessert werden könnte. Dies
ist zurzeit die einzige Indikation, für die sich
kommerziell erhältliche LC1-Milchprodukte, die
Lactobacillus johnsonii (LA1) enthalten, empfeh-
len lassen.

Reizdarmsyndrom
Das Reizdarmsyndrom (IBS) ist eine funktionelle
Darmerkrankung mit spezifischen Symptomen,
bei der sich keine strukturellen Veränderungen
feststellen lassen [63]. Es gibt jedoch Hinweise,
dass bei einem Teil der Patienten eine chronisch-
entzündliche Veränderung vorliegt und dass die
intestinale Flora daran beteiligt ist [64]. Balsari
et al. dokumentierten bei einer Patientengruppe
mit IBS eine Verminderung von Escherichia coli,
Laktobazillen und Bifidobakterien [65]. Auch
wurde in Biopsien von Patienten mit IBS eine im
Vergleich zu Gesunden veränderte bakterielle
Zusammensetzung beschrieben [66]. Zudem ist
bekannt, dass eine Gruppe von Patienten nach
einer akuten Gastroenteritis ein Reizdarmsyn-
drom entwickelt (postinfektiöses IBS).
Mehrere Untersuchungen zeigten, dass sich mit
Probiotika eine Reduktion von verschiedenen
IBS-Symptomen erreichen lässt [67–72]. Die Stu-
die von Nobaek et al. fand nach einer vierwöchi-
gen Therapie mit Lactobacillus plantarum 299v
eine signifikante Linderung der Beschwerden,
die bis zu zwölf Monate anhielt [67]. Einzelsym-



Diese Daten sind für die Zukunft äusserst inter-
essant. Verschiedene Projekte prüfen zurzeit, ob
enterale Nährlösungen mit Probiotika bei diesen
Patienten die zur Verfügung stehenden Daten be-
stätigen.

Sicherheit, Nebenwirkung und Kosten

Allgemein können Probiotika als sicher beurteilt
werden. Einige besitzen den von der FDA verge-
benen GRAS-Status (generally regarded as safe).
Nebenwirkungen wie Blähungen oder Verände-
rungen der Stuhlbeschaffenheit sind selten. In 
einigen wenigen Fällen sind mit Lactobacillus
rhamnosus GG und Saccharomyces boulardii
bei Patienten mit wesentlichen Komorbiditäten
Bakteriämien, Endokarditiden oder ein Leber-
abszess beschrieben worden [82]. Die meisten
Komplikationen mit Saccharomyces boulardii
waren Fungiämien bei Intensivpatienten. Bei
kritisch kranken Intensivpatienten sollte deshalb
Saccharomyces boulardii nicht eingesetzt wer-
den.
Ebenfalls sollten beim Einsatz von Probiotika die
Kosten berücksichtigt werden. Die Therapie-
preise sind bei einer präventiven Dauerverabrei-
chung nicht zu unterschätzen. Zurzeit sind die
Kosten einer Probiotikatherapie zum Beispiel im
Vergleich zu Mesalazin höher. In der Schweiz
werden die Kosten von den Krankenversiche-
rungen nur für Saccharomyces bouldardii und
Enterococcus faecium SF68 übernommen.

Schlussfolgerung

Die Publikationen der letzten Jahre haben inter-
essante Einsichten in die komplexen Beziehun-
gen zwischen dem gastrointestinalen Epithel,
dem intestinalen Immunsystem und der intesti-
nalen Flora eröffnet. Diese Erkenntnisse führten
zur Prüfung eines Effektes von Probiotika zur
Prävention und Therapie von gastrointestinalen
Erkrankungen. Probiotika können heute zur Er-
haltung der Remission bei der Colitis ulcerosa,
zur Prävention der postoperativen Pouchitis und
zur Remissionserhaltung, zur Prävention und
Therapie von akuten infektiösen Durchfällen
sowie zur Prävention von antibiotikainduzierten
Durchfallerkrankungen empfohlen werden. Die
noch vorläufigen Resultate beim Reizdarmsyn-
drom und in der Abdominalchirurgie sowie der
schweren nekrotisierenden Pankreatitis müssen
in weiteren Studien bestätigt werden (Tab. 5 p).
Für die Zukunft ist es wichtig zu definieren, wel-
che Probiotika (einzelne oder Kombinationen)
die besten Effekte bei den verschiedenen Erkran-
kungen zeigen. Da die Wirkung bei einer spezi-
fischen Indikation vom verwendeten Keim ab-
hängig ist, darf nicht angenommen werden, dass
dieser Effekt mit einem anderen Keim gleich ist.
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48%; p = 0,05). Diese Resultate stehen etwas im
Widerspruch zu zwei neueren Studien. Die Gabe
von Probiotika vor einer Operation zeigte post-
operativ keinen Effekt auf die bakterielle Trans-
lokation, auf systemische Entzündungen und
septische Komplikationen [77]. In einer weiteren
Untersuchung liess sich durch die Gabe von Pro-
biotika nach einer Operation die Rate der Wund-
infektionen nicht reduzieren [78].
Die schwere akute nekrotisierende Pankreatitis
geht noch immer mit einer hohen Mortalität ein-
her. Olah et al. untersuchten den Einsatz von lös-
lichen Fasern zusammen mit Lactobacillus plan-
tarum 299v [79]. Nur einer von 22 Patienten mit
dieser Therapie entwickelte eine septische Kom-
plikation, welche eine Operation nötig machte. In
der Kontrollgruppe waren es sieben von 23 Pa-
tienten (p = 0,023). Die Hospitalisationszeit war
ebenfalls deutlich kürzer (13,7 vs. 21,4 Tage; 
nicht signifikant). In einer zweiten Studie wurden 
signifikant weniger Pankreasinfektionen oder Ab-
szesse gefunden (4,5 vs. 30%; p = 0,01) [80].
In einer Studie wurde Glutamin zusammen mit
Probiotika im Vergleich zu Plazebo bei 20 Inten-
sivpatienten untersucht. Die Infektionsrate, die
Hospitalisationszeit auf der Intensivstation und
die Beatmungszeit waren mit dieser Therapie 
signifikant geringer [81].

Tabelle 5. Einsatzmöglichkeiten von Probiotika aufgrund der publizierten Resultate.

Einsatz mit gesicherten Effekten Untersuchte Probiotika
(gute klinische Daten vorhanden)

Rezidivprophylaxe Escherichia coli Nissle 1917

bei Colitis ulcerosa

Pouchitis (Prävention und VSL#3

Rezidivprophylaxe)

Akuter Durchfall Lactobacillus rhamnosus GG, Lactobacillus reuteri, 

Enterococcus faecium SF68, Escherichia coli 

Nissle 1917, Bifidobacterium bifidum  

Durchfallprävention Lactobacillus rhamnosus GG, Lactobacillus casei, 

Lactobacillus plantarum 299v, Enterococcus 

faecium SF68, Bifidobacterium bifidum, 

Bifidobacterium lactis, Saccharomyces boulardii  

Prävention von durch Antibiotika Lactobacillus rhamnosus GG, Lactobacillus 

induziertem Durchfall acidophilus, Bifidobacterium longum, Enterococcus

faecium SF68, Saccharomyces boulardii

Rezidivprophylaxe bei Saccharomyces boulardii

Clostridium difficile

Einsatz mit möglichen Effekten 
(mehr klinische Studien sind nötig)

Akuter Schub bei

Colitis ulcerosa Escherichia coli Nissle 1917, VSL#3,

Morbus Crohn Saccharomyces boulardii

Postoperative Rezidivprophylaxe VSL#3

beim Morbus Crohn

Akute Pouchitis VSL#3

Reizdarmsyndrom Lactobacillus plantarum 299v, Bifidobacterium 

infantis, VSL#3, Enterococcus faecium SF68

Abdominale Chirurgie Lactobacillus plantarum 299v

und Intensivpatienten



chen Effekt haben, darf nicht gezogen werden.
Die Einnahme solcher Produkte ist aber wahr-
scheinlich in verschiedenen Situationen mit
durchaus positiven Effekten verbunden. Klini-
sche Studien fehlen zurzeit noch. Weitere grosse
randomisierte klinische Studien sind nötig, um
die Rolle einer probiotischen Therapie zur Prä-
vention und Therapie gastrointestinaler Erkran-
kungen weiter zu bestätigen.
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Somit muss jedes Probiotikum für jede Indi-
kation einzeln geprüft werden. Im weiteren ist zu
klären, welche Mengen an Probiotika nötig und
wie lange und auf welche Art sie zu applizieren
sind. Zur spezifischen Verabreichung bei defi-
nierten Krankheiten sollten deshalb nur für diese
Indikation geprüfte Probiotika verwendet wer-
den. Der Analogieschluss, dass die heute ver-
fügbaren Milchprodukte mit Probiotika den glei-
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