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Neue Ansatze in Diagnostik und Therapie

Reizdarmsyndrom wird
immer besser verstanden

JuLia LAMBERTZ, HANS-DIETER ALLESCHER, GARMISCH-PARTENKIRCHEN

Das Reizdarmsyndrom hatte im klinischen Alltag lange Zeit den Ruf einer
Somatisierungsstorung, heute kennt man die organischen Ursachen. Ver-
schiedene pathophysiologische Vorgange wirken zusammen. Obwohl
typische laborchemische oder strukturelle Veranderungen fehlen, gelingt
die schwierige Diagnose immer haufiger. Dabei hilft eine 2011 erschiene-
ne S3-Leitlinie, die auch eine neue Definition des Syndroms enthilt.
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— Das Reizdarmsyndrom (RDS) zahlt
zu den funktionellen Darmerkrankun-
gen und ist aufgrund der sehr variablen
Beschwerden oft schwer zu diagnostizie-
ren. Patienten, bei denen die Diagnose
schliefllich gestellt wird, haben haufig ei-
nen langen ,Leidensweg“ hinter sich.
Dementsprechend schwer ist eine epide-
miologische Einteilung beziiglich Hau-
figkeit und Verteilung der Erkrankung.
Es lasst sich feststellen, dass das Reiz-
darmsyndrom hidufiger bei Frauen auf-
tritt und in allen Altersklassen vorkom-
men kann [1].

Bisher ist nicht bekannt, dass das
RDS héufig mit anderen gastrointesti-
nalen Erkrankungen assoziiert wire, je-
doch besteht hédufig eine Assoziation
mit psychischen und psychosomati-
schen Erkrankungen wie z. B. Depressi-
onen oder Essstorungen. Wie hiufig
diese Erkrankung tatsdchlich vor-
kommt, lasst sich nicht genau beschrei-
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ben, auch aufgrund der Tatsache, dass
erst vor drei Jahren die neue Definition
des RDS eingefithrt wurde. Zudem ge-
hen Patienten mit einer milden Reiz-
darmsymptomatik haufig nicht zum
Arzt, sodass eine grofle Anzahl der be-
troffenen Fille undiagnostiziert bleibt.
Man geht aber von einer Prévalenz von
ca. 12% in Deutschland aus [1].

Pathophysiologie

Beim RDS handelt es sich um ein hete-

rogenes Krankheitsbild. Verschiedene

pathophysiologische Mechanismen spie-

len bei der Entstehung eine Rolle.
Grundsitzlich besteht eine geneti-

sche Préadisposition fiir das RDS. Gera-

de bei genetisch pradisponierten Patien-
ten kann es nach einer abgelaufenen gas-
trointestinalen Infektion hiufiger zum
Auftreten eines RDS kommen [2,3].

Bei anderen Patientengruppen liegt
eine chronische Entziindung der Darm-
wand vor, was in einer verringerten Bar-
rierefunktion mit folglich erhohter Per-
meabilitit der Dickdarmschleimhaut re-
sultiert. Dies ist moglicherweise auf eine
erhohte Proteasen-Aktivitit zuriickzu-
fiihren [4].

Es konnten verschiedene Verdnde-
rungen der Darmwand bei Patienten mit
RDS festgestellt werden. In histologi-
schen Untersuchungen wurden erhohte
Zahlen von Mastzellen und aktivierten

Tabelle 1

trachtigt wird.

lich sind.

Definition des Reizdarmsyndroms nach S3-Leitlinie:
Drei Voraussetzungen fiir die Diagnose

- Es bestehen chronische (> 3 Monate) Beschwerden (z.B. Bauchschmerzen, Blahun-
gen), die sowohl vom Arzt als auch vom Patienten auf den Darm bezogen werden
und mit einer Anderung des Stuhlgangs assoziiert sind.

- Die Beschwerden sollen begriinden, dass der Patient deswegen Hilfe sucht und/
oder sich sorgt, und so stark sein, dass die Lebensqualitat hierdurch relevant beein-

- Voraussetzung ist, dass keine fiir andere Krankheitsbilder charakteristischen Veran-
derungen vorliegen, welche wahrscheinlich fir diese Veranderungen verantwort-
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Buchweizen und laktosefreie Milch:
Erfolg mit einer FODMAP-armen Diat.

T-Lymphozyten in der Darmwand von
RDS-Patienten nachgewiesen, aufler-
dem eine vermehrte Freisetzung von
Mastzellmediatoren wie zum Beispiel
Histamin. [5, 6]

Die Motilitdt ist ebenfalls haufig ver-
andert, in der Regel lésst sich eine be-
schleunigte Motilitat des Kolon nach-
weisen.

© Africa Studio / fotolia.com

Bei anderen Patientengruppen konn-
te eine Dysbakteriose nachgewiesen
werden. Im Vergleich zu gesunden Kon-
trollen zeigt sich bei betroffenen Patien-
ten eine verinderte Darmflora [7].

Nach neueren Erkenntnissen spielt
auch die Malabsorption von fermentier-
baren Oligosacchariden, Disacchariden,
Monosacchariden und Polyolen (FOD-
MAPs) eine Rolle beim RDS. Grundlage
ist die Annahme, dass die Beschwerden
beim Reizdarmsyndrom zum Teil durch
eine Malabsorption von Kohlenhydra-
ten verursacht werden. Nicht resorbierte
kurzkettige Kohlenhydrate entfalten im
distalen Ileum und Kolon ihre osmoti-
sche Wirkung, was zu Diarrhd, Disten-
sionen, Meteorismus und abdominellen
Schmerzen fithren kann [8].

Neben den Veranderungen, die sich
bei Patienten mit RDS in der Darmwand
messen lassen, wird auch eine veridnder-
te spinale Weiterleitung intestinaler Rei-
ze postuliert.

Dies fiihrt erhohten
Schmerzempfindung. Der genaue patho-

zu einer
genetische Mechanismus ist unklar -
eventuell konnte eine abgelaufene Ent-
ziindung in der Entstehung eine Rolle
spielen. Auch der Einfluss duflerer Be-
dingungen wird als Ursache diskutiert.
Es konnte bereits nachgewiesen werden,
dass duflere Begebenheiten einen Ein-
fluss auf die Krankheitsentstehung ha-
ben konnen [9]. Hier ist vornehmlich
Stress als Einflussfaktor zu nennen. So-
wohl akut auftretender Stress als auch
chronischer Stress kénnen die Funktio-
nen des Magen-Darm-Trakts beein-
triachtigen, beispielsweise die gastroin-

Tabelle 2

nach S3-Leitlinie

Probiotika-Stamm

Bifidobacterium infantis 35624
E. coli Nissle 1917
Lactobacillus casei Shirota

Lactobacillus plantarum

Lactobacillus rhamnosus GG

Einsatz von Probiotika bei unterschiedlichen RDS-Typen

Bifidobacterium animalis ssp. lactis DN-173010

Symptomatik

Schmerzen, Meteorismus, Obstipation
Schmerzen, Meteorismus
Obstipation

Schmerzen, Meteorismus, Obstipation

Schmerzen, Meteorismus

Schmerzen
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testinale Motilitdt oder die Magensdure-
sekretion.

Vom Verdacht zur Diagnose

Am Anfang der Diagnose stehen eine
ausfithrliche Anamnese sowie eine
griindliche korperliche Untersuchung.
Zwar lassen sich in der korperlichen
Untersuchung keine RDS-typischen
Veranderungen nachweisen, jedoch ist
sie unverzichtbar zum Ausschluss an-
derer, moglicherweise maligner Er-
krankungen. Des Weiteren sollte eine
umfassende laborchemische Diagnos-
tik erfolgen.

Ebenso gehoren eine Abdomensono-
grafie sowie bei weiblichen Patienten
eine gynikologische Untersuchung zur
Diagnostik. Eine endoskopische Unter-
suchung ist geméf3 der neuen Leitlinien
bei Erwachsenen durchzufiihren, je
nach Symptomatik gegebenenfalls mit
Stufenbiopsien. Bei Patienten, bei denen
Diarrho6 als Hauptsymptom im Vorder-
grund steht, ist zudem eine Stuhldia-
gnostik mit der Frage nach pathogenen
Keimen obligat. Je nach Symptomaus-
priagung kann die Diagnostik, vor allem
bei Vorliegen von Alarmsymptomen, er-
weitert werden (z.B. bildgebende Dia-
gnostik).

Bis zur Ver6ffentlichung der neuen
S3-Leitlinie [5] wurde die Diagnose
eines RDS anhand der Rom-III-Kriteri-
en gestellt. Gemif3 dieser Kriterien kann
ein Reizdarmsyndrom diagnostiziert
werden, wenn es an mindestens drei Ta-
gen pro Monat wihrend der letzten drei
Monate wiederholt zu abdominellen
Schmerzen oder abdominellem Unwohl-
sein gekommen ist und zusatzlich min-
destens zwei der folgenden Punkte zu-
treffen: Die Beschwerden bessern sich
nach Defikation, der Beginn der Be-
schwerden ist assoziiert mit einer Ande-
rung der Stuhlfrequenz und/oder der
Stuhlkonsistenz [10].

Aus dieser Definition ergeben sich je-
doch Schwierigkeiten fiir die Diagnose-
stellung. Beispielsweise treffen die von
den Rom-Kriterien geforderten Be-
schwerden nicht bei allen Reizdarmpa-
tienten zu, und Beschwerden wie ,,Mete-
orismus® werden nach diesen Kriterien
nicht berticksichtigt. Zudem erfolgt kei-
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ne Berticksichtigung des Schweregrades
der Symptomatik und der subjektiv
empfundenen Beeintrichtigung des Pa-
tienten durch die Symptome [5]. Auch
wurde ein Ausschluss anderer moglicher
Erkrankungen als Ursache fiir die Be-
schwerden vernachldssigt.

So galt beispielsweise die endoskopi-
sche Untersuchung des Magen-Darm-
Trakts bisher nicht als obligat, nach der
neuen Leitlinie wird diese zum Aus-
schluss moglicher Differenzialdiagno-
sen (z.B. chronisch entziindliche
Darmerkrankung, Malignom, Zéliakie,
etc.) gefordert. Wie wichtig dies ist,
zeigt z.B. eine Studie in der Patienten
mit chronischen Diarrhéen auf ein
RDS untersucht wurden. Nur ca. 3,6%
der Patienten wiesen tatsdchlich ein
RDS auf, in allen anderen Fillen wur-
den die Beschwerden durch Nahrungs-
mittelunvertraglichkeiten und organi-
sche Ursachen hervorgerufen [11].

In die 2011 publizierte Leitlinie der
Gesellschaften fiir Gastroenterologie
und Neurogastroenterologie (DGVS
und DGNM) wurden diese Kriterien
eingearbeitet; die Definition des RDS er-
folgt demnach anhand der in Tabelle 1
dargestellten Punkte.

Zu beachten ist, dass fiir Kinder und
Jugendliche weiterhin die Rom-III-Kri-
terien angewendet werden sollten, da
momentan keine alternativen Konsen-
sus-Kriterien bestehen.

Die RDS-Diagnose muss momentan
noch ginzlich symptombezogen erfol-
gen. Zwar gibt es Studien, aus denen das
Biomarker-Potenzial fiir nachgewiesene
Verdnderungen beim Reizdarmsyn-
drom hervorgeht, momentan finden
diese aber in der taglichen Klinik keine
Verwendung. Als vielversprechende
Biomarker in der Diagnostik des RDS
gelten z.B. die Schleimhautpermeabili-
tit, die Darmmotilitit oder bestimmte
Immunmediatoren in Schleimhautbi-
opsien [5].

Die Therapie des RDS

In der Therapie des RDS hat die sympto-
matische Behandlung einen hohen Stel-
lenwert. Patienten, die eher unter Ver-
stopfung leiden, werden beispielsweise
mit Laxanzien behandelt, bei abdomi-
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Tabelle 3

Therapieempfehlungen bei RDS nach S3-Leitlinie,
nach pradominantem Symptom
Empfohlen Nicht empfohlen
Obstipation - Linaclotid - Domperidon
- Macrogol - Neomycin
- Osmotische/stimulierende - Rifaximin
Laxanzien - Trizyklische Antidepressiva
- Prucaloprid — 5-HT3-Antagonisten
- Spasmolytika
- SSRI
Schmerz - Linaclotid - Aloe vera
- Rifaximin - Opioide, Opioidagonisten
- Spasmolytika - Pankreasenzyme
- SSRI - Periphere Analgetika
= Trizyklische Antidepressiva - Pregabalin
- 5-HT3-Antagonisten
- Iberogast®
Diarrho = Cholestyramin - Krdutertherapie
- Loperamid - Racecadotril
- Rifaximin
- Spasmolytika
- 5-HT3- Antagonisten
Blahungen/ - Rifaximin — SSRI
Meteorismus - Iberogast® - Analgetika
Alle RDS-Typen - Ballaststoffe - Nahrungsergdnzungsmittel
- FODMAP-arme Diat
- Phytotherapeutika
- Probiotika
RDS beiKindern - Pfefferminzél = Amitriptylin
- Probiotika - Ballaststoffe

nellen Schmerzen kommen unter ande-
rem Spasmolytika zum Einsatz [12].

Ein interessanter Therapieansatz ist
der Einsatz von Probiotika, der
symptomorientiert erfolgt. Je nach pra-
dominantem Symptom kann ein be-
stimmter Probiotika-Stamm verabreicht
werden (siehe Tabelle 2) [13].

Besonders in Fillen, in denen psychi-
sche Komorbiditédten wie z. B. Depressi-
onen vorliegen, konnen SSRI oder trizy-
klische Antidepressiva zur Therapie ein-
gesetzt werden. Das Breitbandantibioti-
kum Rifaximin kommt beim RDS zu-
nehmend zum Einsatz, zum einen hat

die Therapie Auswirkungen auf die bak-
terielle Uberwucherung im Darm, zum
anderen werden Symptome wie Blihun-
gen oder abdominelle Schmerzen ge-
mindert. Studien haben gezeigt, dass
Rifaximin zu einer deutlichen Symp-
tomminderung iiber Wochen nach The-
rapieende fithren kann und auch bei
wiederholter Therapie Wirksamkeit
zeigt [14, 15].

In der RDS-Therapie bewéhrt hat
sich auch Linaclotid, ein Guanylatcyc-
lase-C-Agonist. Hier zeigen sich deut-
liche Erfolge bei Patienten, die vor-
nehmlich unter Schmerzen und Obsti-
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Reizdarmsyndrom

Fazit fur die Praxis

1. Das Reizdarmsyndrom ist eine haufige, stark die Lebens-
qualitat beeintrachtigende Erkrankung und darf nicht als psy-
chosomatisch und selbstverschuldet abgetan werden.

2. Die Leitlinie von 2011 gibt Diagnostik und Therapie mehr
System. Wichtig im Rahmen der Differenzialdiagnostik ist der
Ausschluss von Erkrankungen wie chronisch entziindlichen
Darmerkrankungen, Zéliakie oder malignen Grunderkran-
kungen. Erst dann kann ein Reizdarmsyndrom sicher diag-
nostiziert werden.

3. Eine addquate Therapie des Reizdarmsyndroms erfolgt
symptomatisch und setzt eine vertrauensvolle Zusammen-
arbeit mit dem Patienten voraus. Probiotika, Rifaximin oder
eine FODMAP-arme Diat gewinnen an Bedeutung.

pation leiden [16]. Der Einsatz von Ketotifen, einem Mastzell-
stabilisator, wird dezeit untersucht und scheint ebenfalls viel-
versprechend [17].

Die neuen Erkenntnisse iiber eine mégliche Malabsorption
von kurzkettigen Kohlenhydraten fithren zu einer zunehmen-
den Bedeutung von Ernahrungsumstellung in der Therapie des
RDS. Eine Didt mit geringem Anteil an fermentierbaren Oli-
gosacchariden, Disacchariden, Monosacchariden und Polyolen
(FODMAPs) hat zu deutlichen Therapieerfolgen gefiihrt. Die
FODMAP-arme Diét zeigte bereits in mehreren Studien eine
Besserung der Symptomatik bei RDS-Patienten (z.B. Linde-
rung von Meteorismus) und wird in Zukunft eine immer gré-
Bere Rolle in der Therapie des RDS spielen [18].
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