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Seit kurzem erfährt das Mikrobiom immer mehr Aufmerk-

samkeit, wenn es um die Entstehung und Unterhaltung 

von chronischen und neurologischen Erkrankungen sowie 

Krebs geht. Inzwischen ist bekannt, dass das intestinale 

Mikrobiom je nach Ernährungsweise und Bakterienzusam-

mensetzung verschiedene Metabolite bildet, von denen die 

Effekte auf den Körper jedoch häufig noch unbekannt sind. 

Kürzlich konnte nun das bakterielle Stoffwechselprodukt 

TMA bzw. das daraus gebildete TMAO mit Entzündungen, 

Übergewicht, Arteriosklerose und im weiteren Sinne mit 

kardiovaskulären Erkrankungen in Verbindung gebracht 

werden [1, 2]. Auch ein Zusammenhang mit neurodegenera-

tiven Erkrankungen wird diskutiert [3]. Hohe TMAO-Spiegel 

stellen daher einen relevanten Risikofaktor für die Entste-

hung diverser Erkrankungen dar.

Der Weg vom Vorläufer zum TMAO

Ein Zwischenprodukt welches bei der Verdauung diverser 

Nahrungsmittel im Darm entsteht, ist das Trimethylamin 

(TMA). Insbesondere Betain, L-Carnitin, Ergothionein, 

Cholin und cholinhaltige Verbindungen tragen zu einer 

erhöhten TMA-Produktion bei und stellen damit die Vor-

läufer des TMAs dar [4, 5]. Die Umwandlung der Vorläufer 

zu TMA findet über verschiedene Enzyme statt, welche 

einige Darmbakterien in sich tragen. Zu diesen gehören 

Vertreter der Gattung Desulfovibrio, Gammaproteobak-

terien (E. coli, Citrobacter, Klebsiella pneumoniae und 

Providencia), Firmicutes und Actinobakterien [6]. Das im 

Darm entstandene TMA wird anschließend in der Leber 

zu TMAO (Trimethylamin N-Oxid) über flavinhaltige Mo-

nooxidasen (FMO, v.a. FMO3) oxidiert. Die Erhöhung der 

TMAO-Konzentration im Blut wird demnach durch drei Fak-

toren wesentlich beeinflusst: Die Ernährung, das Mikrobiom 

und die Aktivität der hepatischen FMO3 [2]. Arteriosklerose 

und im weiteren Verlauf die Entstehung von kardiovaskulä-

ren Erkrankungen können die Folge sein (s. Abb.).

Abb. Die Bildung von TMAO. Über bestimmte Nahrungsmittel, wozu u. a. Käse, Eier, Leber, Rote Beete, Spinat, Weizen, Wurst- und 

Fleischprodukte sowie Pilze und Bohnen gehören, werden Cholin und cholinhaltige Verbindungen (z. B. Lecithin), Betain, 

L-Carnitin sowie Ergothionein aufgenommen. Diese sogenannten Vorläufer werden im Darm enzymatisch durch einige ansässige 

Darmbakterien zu TMA umgewandelt. In der Leber wird TMA wiederum von flavinhaltigen Monooxidasen (v. a. FMO3) oxidiert, 

wodurch TMAO entsteht, welches im Zusammenhang mit Arteriosklerose / kardiovaskulären Erkrankungen steht. (mod. nach M. 

H. Janeiro et al., 2018)
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Die Menge macht‘s

Betain, L-Carnitin, Cholin und cholinhaltige Verbindungen, wie 

z. B. Phosphatidylcholin (Lecithin), werden über die alltägliche 

Ernährung aufgenommen, gelten als (semi-)essentiell und 

zeichnen sich durch ihre protektiven Eigenschaften auf 

den Organismus aus. Bspw. senkt Betain den Homocystein-

wert, L-Carnitin spielt beim Fettstoffwechsel eine bedeutende 

Rolle, Cholin ist essentiell für die Synthese von cholinhaltigen 

Verbindungen, welche die Zellmembranen stabilisieren und 

den Acetylcholin-Spiegel (Neurotransmitter) aufrecht hal-

ten [5]. Da die Vorläufer jedoch auch eine bedeutende Rolle 

bei der TMAO-Bildung spielen, kann ihnen nicht mehr eine 

ausschließlich protektive Wirkung zugesprochen werden.

ACHTUNG!
Da es sich bei den Vorläufern um essentielle Nährstof-

fe handelt, ist eine Konzentrationsmessung dieser für 

die Unterscheidung zwischen deren protektiven und 

potentiell schädlichen Wirkungen unabdingbar.

Interpretation und Therapie hoher 

TMAO-Konzentrationen

Lange Zeit wurde TMAO als Abfallprodukt aus dem Cho-

lin-Stoffwechsel ohne jegliche Wirkung gehalten. Aktuelle 

Studien beweisen jedoch, dass dies nicht der Wahrheit ent-

spricht. Dabei scheinen vor allem chronische Belastungen 

mit TMA bzw. TMAO negative Auswirkungen zu haben, die 

aus einer kontinuierlichen Umwandlung von den genannten 

Vorläufern aus der Nahrung durch die spezifischen Darm-

bakterien bzw. FMOs resultieren. Bei der Interpretation gilt 

allerdings auch zu beachten, dass inter- und intraindividu-

elle Variationen der TMAO-Werte bestehen. So haben das 

Alter des Patienten sowie seine FMO3-Aktivität (abhängig 

von u. a. dem Gallensäure- und Hormonstoffwechsel) einen 

signifikanten Einfluss auf den TMAO-Wert.

Die Therapie hoher TMAO-Konzentrationen basiert grundle-

gend auf die Umstellung der Ernährung sowie die Einnahme 

von Präbiotika und Probiotika. Hierbei sollte einerseits das 

Maß an konsumierten Vorläufern auf ein angemessenes Level 

gebracht und andererseits die TMA-bildenden Darmbakterien 

durch geeignete Darmbakterien ersetzt werden. Ein weiterer 

Ansatz besteht in der Hemmung der mikrobiellen TMA-Syn-

these über die Gabe von z. B. DMB (3,3-Dimethly-1-butanol) 

welches sich in kaltgepresstem Oliven- und Traubenkernöl, 

Rotwein und Balsamico-Essig befindet. [7]
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Material: stabilisierter Urin aus dem Testset 928

Präanalytik: Ab 48 Stunden vor der Untersuchung 

sollten keine Fische und Meeresfrüchte mehr verzehrt 

werden. Sie enthalten sehr viel TMAO, weshalb ihr 

Konsum zu falsch-positiven Ergebnissen führen würde.
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