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 −Das Reizdarmsyndrom (RDS) zählt 
zu den funktionellen Darmerkrankun-
gen und ist aufgrund der sehr variablen 
Beschwerden o�  schwer zu diagnostizie-
ren. Patienten, bei denen die Diagnose 
schließlich gestellt wird, haben häu� g ei-
nen langen „Leidensweg“ hinter sich. 
Dementsprechend schwer ist eine epide-
miologische Einteilung bezüglich Häu-
� gkeit und Verteilung der Erkrankung. 
Es lässt sich feststellen, dass das Reiz-
darmsyndrom häu� ger bei Frauen auf-
tritt und in allen Altersklassen vorkom-
men kann [1].

Bisher ist nicht bekannt, dass das 
RDS häu� g mit anderen gastrointesti-
nalen Erkrankungen assoziiert wäre, je-
doch besteht häu� g eine Assoziation 
mit psychischen und psychosomati-
schen Erkrankungen wie z. B. Depressi-
onen oder Essstörungen. Wie häu� g 
diese Erkrankung tatsächlich vor-
kommt, lässt sich nicht genau beschrei-

ben, auch aufgrund der Tatsache, dass 
erst vor drei Jahren die neue De� nition 
des RDS eingeführt wurde. Zudem ge-
hen Patienten mit einer milden Reiz-
darmsymptomatik häu� g nicht zum 
Arzt, sodass eine große Anzahl der be-
tro� enen Fälle undiagnostiziert bleibt. 
Man geht aber von einer Prävalenz von 
ca. 12% in Deutschland aus [1].

Pathophysiologie
Beim RDS handelt es sich um ein hete-
rogenes Krankheitsbild. Verschiedene . Verschiedene . V
pathophysiologische Mechanismen spie-
len bei der Entstehung eine Rolle.

Grundsätzlich besteht eine geneti-
sche Prädisposition für das RDS. Gera-

de bei genetisch prädisponierten Patien-
ten kann es nach einer abgelaufenen gas-
trointestinalen Infektion häu� ger zum 
Au� reten eines RDS kommen [2 ,3].  

Bei anderen Patientengruppen liegt 
eine chronische Entzündung der Darm-
wand vor, was in einer verringerten Bar-
rierefunktion mit folglich erhöhter Per-
meabilität der Dickdarmschleimhaut re-
sultiert. Dies ist möglicherweise auf eine 
erhöhte Proteasen-Aktivität zurückzu-
führen [4].

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

Neue Ansätze in Diagnostik und Therapie

Reizdarmsyndrom wird
immer besser verstanden
JU L I A L A M B E R T Z,  HA NS-D I E T E R AL L E S C H E R ,  GA R M IS C H-PA R T E N K I R C H E N

Das Reizdarmsyndrom hatte im klinischen Alltag lange Zeit den Ruf einer 
Somatisierungsstörung, heute kennt man die organischen Ursachen. Ver-
schiedene pathophysiologische Vorgänge wirken zusammen. Obwohl 
 typische laborchemische oder strukturelle Veränderungen fehlen, gelingt 
die schwierige Diagnose immer häu� ger. Dabei hilft eine 2011 erschiene-
ne S3-Leitlinie, die auch eine neue De� nition des Syndroms enthält.

MMW-Fortbildungsinitiative:
Gastroenterologie für den Hausarzt
Regelmäßiger Sonderteil der 
MMW-Fortschritte der Medizin.

Herausgeber:
Gesellschaft für Gastroenterologie 
in Bayern e. V.; Tassilostr. 2, D-85540 Haar
Tel.: 089/3265-3672 
E-Mail: info@gfgb.org 
Internet: www.gfgb.org

Redaktion:
Prof. Dr. med. W. Scheppach, Würzburg
Prof. Dr. med. R. M. Strauch, München
Prof. Dr. med. D. Strobel, Erlangen
Prof. Dr. med. H. S. Füeßl, München

  Tabelle 1

De� nition des Reizdarmsyndroms nach S3-Leitlinie:
Drei Voraussetzungen für die Diagnose

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

 − Die Beschwerden sollen begründen, dass der Patient deswegen Hilfe sucht und/
oder sich sorgt, und so stark sein, dass die Lebensqualität hierdurch relevant beein-
trächtigt wird.

 − Voraussetzung ist, dass keine für andere Krankheitsbilder charakteristischen Verän-
derungen vorliegen, welche wahrscheinlich für diese Veränderungen verantwort-
lich sind.

  

Dr. med. univ.
Julia Lambertz
Klinikum Garmisch-
Partenkirchen

60 MMW-Fortschr. Med.  2014; 156 (19)



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

Die Motilität ist ebenfalls häu� g ver-
ändert, in der Regel lässt sich eine be-
schleunigte Motilität des Kolon nach-
weisen.

Bei anderen Patientengruppen konn-
te eine Dysbakteriose nachgewiesen 
werden. Im Vergleich zu gesunden Kon-
trollen zeigt sich bei betro� enen Patien-
ten eine veränderte Darm� ora [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 Diarrhö, Disten-
sionen, Meteorismus und abdominellen 
Schmerzen führen kann [8].

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

Dies führt zu einer erhöhten 
Schmerzemp� ndung. Der genaue patho-
genetische Mechanismus ist unklar –
eventuell könnte eine abgelaufene Ent-
zündung in der Entstehung eine Rolle 
spielen. Auch der Ein� uss äußerer Be-
dingungen wird als Ursache diskutiert. 
Es konnte bereits nachgewiesen werden, 
dass äußere Begebenheiten einen Ein-
� uss auf die Krankheitsentstehung ha-
ben können [9]. Hier ist vornehmlich 
Stress als Ein� ussfaktor zu nennen. So-
wohl akut au� retender Stress als auch 
chronischer Stress können die Funktio-
nen des Magen-Darm-Trakts beein-
trächtigen, beispielsweise die gastroin-

testinale Motilität oder die Magensäure-
sekretion. 

Vom Verdacht zur Diagnose
Am Anfang der Diagnose stehen eine 
ausführliche Anamnese sowie eine 
gründliche körperliche Untersuchung. 
Zwar lassen sich in der körperlichen 
Untersuchung keine RDS-typischen 
Veränderungen nachweisen, jedoch ist 
sie unverzichtbar zum Ausschluss an-
derer, möglicherweise maligner Er-
krankungen. Des Weiteren sollte eine 
umfassende laborchemische Diagnos-
tik erfolgen. 

Ebenso gehören eine Abdomensono-
gra� e sowie bei weiblichen Patienten 
eine gynäkologische Untersuchung zur 
Diagnostik. Eine endoskopische Unter-
suchung ist gemäß der neuen Leitlinien 
bei Erwachsenen durchzuführen, je 
nach Symptomatik gegebenenfalls mit 
Stufenbiopsien. Bei Patienten, bei denen 
Diarrhö als Hauptsymptom im Vorder-
grund steht, ist zudem eine Stuhldia-
gnostik mit der Frage nach pathogenen 
Keimen obligat. Je nach Symptomaus-
prägung kann die Diagnostik, vor allem 
bei Vorliegen von Alarmsymptomen, er-
weitert werden (z. B. bildgebende Dia-
gnostik).

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

Aus dieser De� nition ergeben sich je-
doch Schwierigkeiten für die Diagnose-
stellung. Beispielsweise tre� en die von 
den Rom-Kriterien geforderten Be-
schwerden nicht bei allen Reizdarmpa-
tienten zu, und Beschwerden wie „Mete-
orismus“ werden nach diesen Kriterien 
nicht berücksichtigt. Zudem erfolgt kei-
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  Tabelle 2

Einsatz von Probiotika bei unterschiedlichen RDS-Typen 
nach S3-Leitlinie

Probiotika-Stamm Symptomatik

Bi� dobacterium animalis ssp. lactis DN-173010 Schmerzen, Meteorismus, Obstipation

Bi� dobacterium  infantis 35624 Schmerzen, Meteorismus

E. coli Nissle 1917 Obstipation

Lactobacillus casei Shirota Schmerzen, Meteorismus, Obstipation

Lactobacillus plantarum Schmerzen, Meteorismus

Lactobacillus rhamnosus GG Schmerzen
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ne Berücksichtigung des Schweregrades 
der Symptomatik und der subjektiv 
empfundenen Beeinträchtigung des Pa-
tienten durch die Symptome [5]. Auch 
wurde ein Ausschluss anderer möglicher 
Erkrankungen als Ursache für die Be-
schwerden vernachlässigt. 

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

In die 2011 publizierte Leitlinie der 
Gesellscha� en für Gastroenterologie 
und Neurogastroenterologie (DGVS 
und DGNM) wurden diese Kriterien 
eingearbeitet; die De� nition des RDS er-
folgt demnach anhand der in Tabelle 1
dargestellten Punkte.

Zu beachten ist, dass für 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 gänzlich symptombezogen erfol-
gen. Zwar gibt es Studien, aus denen das 
Biomarker-Potenzial für nachgewiesene 
Veränderungen beim Reizdarmsyn-
drom hervorgeht, momentan � nden 
diese aber in der täglichen Klinik keine 
Verwendung. Als vielversprechende 
Biomarker in der Diagnostik des RDS 
gelten z. B. die Schleimhautpermeabili-
tät, die Darmmotilität oder bestimmte 
Immunmediatoren in Schleimhautbi-
opsien [5]. 

Die Therapie des RDS
In der � erapie 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-

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

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

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

die � erapie Auswirkungen auf die bak-
terielle Überwucherung im Darm, zum 
anderen werden Symptome wie Blähun-
gen oder abdominelle Schmerzen ge-
mindert. Studien haben gezeigt, dass 
Rifaximin zu einer deutlichen Symp-
tomminderung über Wochen nach � e-
rapieende führen kann und auch bei 
wiederholter � erapie Wirksamkeit 
zeigt [14, 15].

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

  Tabelle 3

Therapieempfehlungen bei RDS nach S3-Leitlinie, 
nach prädominantem Symptom 

Empfohlen Nicht empfohlen

Obstipation  − Linaclotid

 − Macrogol

 − Osmotische/stimulierende
Laxanzien

 − Prucaloprid 

 − Spasmolytika  

 − SSRI

 − Domperidon 

 − Neomycin

 − Rifaximin

 − Trizyklische Antidepressiva

 − 5-HT3-Antagonisten

Schmerz  − Linaclotid

 − Rifaximin

 − Spasmolytika

 − SSRI

 − Trizyklische Antidepressiva

 − 5-HT3-Antagonisten

 − Iberogast®

 − Aloe vera

 − Opioide, Opioidagonisten

 − Pankreasenzyme

 − Periphere Analgetika

 − Pregabalin

Diarrhö  − Cholestyramin

 − Loperamid

 − Rifaximin

 − Spasmolytika

 − 5-HT3- Antagonisten

 − Kräutertherapie

 − Racecadotril

Blähungen/
Meteorismus

 − Rifaximin

 − Iberogast®
 − SSRI

 − Analgetika

Alle RDS-Typen  − Ballaststo� e

 − FODMAP-arme Diät

 − Phytotherapeutika

 − Probiotika

 − Nahrungsergänzungsmittel

RDS bei Kindern  − Pfe� erminzöl

 − Probiotika
 − Amitriptylin  

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

Die neuen Erkenntnisse über eine mögliche Malabsorption 
von kurzkettigen Kohlenhydraten führen zu einer zunehmen-
den Bedeutung von Ernährungsumstellung in der � erapie des 
RDS. Eine Diät mit geringem Anteil an fermentierbaren Oli-
gosacchariden, Disacchariden, Monosacchariden und Polyolen 
(FODMAPs) hat zu deutlichen � erapieerfolgen geführt. Die 
FODMAP-arme Diät zeigte bereits in mehreren Studien eine 
Besserung der Symptomatik bei RDS-Patienten (z. B. Linde-
rung von Meteorismus) und wird in Zukun�  eine immer grö-
ßere Rolle in der � erapie des RDS spielen [18].
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  Reizdarmsyndrom

Fazit für die Praxis 
1. Das Reizdarmsyndrom ist eine häu� ge, stark die Lebens-
qualität beeinträchtigende 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 Di� erenzialdiagnostik ist der 
Ausschluss von Erkrankungen wie chronisch entzündlichen 
Darmerkrankungen, Zöliakie oder malignen Grunderkran-
kungen. Erst dann kann ein Reizdarmsyndrom sicher diag-
nostiziert werden.

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