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Zusammenfassung

Probiotika werden definiert als lebende Mikroorganismen, die in
ausreichender Menge in aktiver Form in den Darm gelangen und
dadurch positive gesundheitliche Effekte erzielen. Evidenzba-
siert ist der Einsatz bestimmter Probiotika in der Therapie in-
fekti�ser Darmerkrankungen, der Remissionserhaltung der Coli-
tis ulcerosa und der Pouchitis. In mehreren Studien konnte
belegt werden, dass mithilfe spezifischer Probiotika bei funk-
tionellen Darmerkrankungen therapeutische Effekte erzielt wer-
den k�nnen. So konnten signifikante Effekte hinsichtlich der
Obstipation gezeigt werden durch Lactobacillus casei Shirota
und E. coli Stamm Nissle 1917 sowie hinsichtlich Schmerz und
Meteorismus durch Lactobacillus plantarum. Ein Nachteil der
meisten Studien in diesem Bereich ist, dass sie relativ kleine Pa-
tientenkollektive untersuchen und oftmals methodische M�ngel
aufweisen. Um einen genaueren Aussagewert zum Einfluss von
Probiotika auf unterschiedliche Symptome des Reizdarmsyn-
droms zu erreichen, sind daher weitere klinische Studien mit
ad�quat entworfenem Studiendesign gefordert.
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Abstract

Probiotics are defined as living micro-organisms which, when
administered in large amounts, confer a health benefit on the
host. The use of probiotics in the therapy of infectious bowel dis-
eases as well as maintaining remission of ulcerative colitis and in
pouchitis is evidence-based. Also, in several studies proof could
be supplied that specific probiotics relieve the symptoms and
the course of irritable bowel syndrome. Some trials showed a sig-
nificant improvement of irritable bowel syndrome-related con-
stipation via Lactobacillus casei Shirota and E. coli Nissle 1917.
Lactobacillus plantarum has been proven effective in reducing
pain and abdominal bloating. However, in most of the studies
rather small numbers of patients were examined. Furthermore,
these studies do not always closely follow scientific standards
(randomised, double-blind, placebo-controlled). Therefore, con-
firmatory studies are necessary to examine the effect of probio-
tics in irritable bowel syndrome.
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Einleitung

Das Reizdarmsyndrom (RDS) z�hlt zu den h�ufigsten gastroente-
rologischen Krankheitsbildern. Charakterisiert wird das RDS durch
abdominelle Schmerzen, Meteorismus, Flatulenz und geht mit
einer ver�nderten Stuhlfrequenz und -konsistenz einher. Es exis-
tieren bisher jedoch weder spezifische strukturelle noch bioche-
mische Marker, die unter Verwendung routinem�ßiger Unter-
suchungsmethoden nachgewiesen werden konnten [1]. Die
Behandlung des RDS orientiert sich an den im Vordergrund ste-
henden Symptomen (Obstipation, Diarrh�, Schmerz, Meteoris-
mus). Aktuelle Daten deuten darauf hin, dass die Darmflora an
der Pathogenese des RDS beteiligt sein k�nnte. Positiv beeinflusst
werden kann die Darmflora mit so genannten Probiotika. Gegen-
w�rtig werden immer mehr Indikationen f�r den therapeutischen
Einsatz von Probiotika bei gastroenterologischen Erkrankungen
gefunden. Gesichert ist die Wirksamkeit spezifischer Probiotika
bei infekti�sen Darmerkrankungen unterschiedlicher Genese, der
Remissionserhaltung der Colitis ulcerosa und bei der Pouchitis.
Die aktuelle Studienlage zur Rolle der Darmflora in der Pathogene-
se des Reizdarmsyndroms und zum Effekt von Probiotika auf
Symptome des Reizdarmsyndroms ist bisher pr�limin�r. Im Rah-
men dieser Arbeit wurden die bisher verf�gbaren Daten begutach-
tet und kritisch bewertet.

St�rung der Darmflora und das Reizdarmsyndrom

Verschiedene Untersuchungsergebnisse der vergangenen Jahre
legen nahe, dass eine vorausgegangene bakterielle Darminfek-
tion zumindest bei einem Teil der Betroffenen als Ausl�ser eines
RDS verantwortlich gemacht werden kann. In einer britischen
„Felduntersuchung“ konnte ermittelt werden, dass 12 Monate
nach zweimaliger Salmonelleninfektion bei 12 von 38 Patienten
die Symptome persistierten. Weder war ein Erreger nachweisbar
noch litten die Patienten vor der Infektion unter gastrointestina-
len Beschwerden und zeigten sich auch generell nicht außerge-
w�hnlich anf�llig f�r Infektionen [2].

22 von 70 station�r aufgenommenen Patienten mit akuter Gastro-
enteritis entwickelten Monate sp�ter Symptome vergleichbar mit
denen eines RDS, wobei diese bei 20 Patienten l�nger als 6 Monate
andauerten [3]. Anhand einer weiteren retrospektiven Fragebo-
genuntersuchung an 386 Patienten, die seit den 6 Monaten zuvor
aufgrund einer bakteriellen Enteritis klinisch betreut wurden,
wurde ersichtlich, dass bei 25 % von ihnen gastrointestinale Symp-
tome nach den Kriterien eines RDS immer noch existent waren [4].
Rodrigu�z und Ruig�mez (1999) analysierten das Risiko, nach bak-
terieller Gastroenteritis ein RDS zu entwickeln, indem sie eine Pa-
tientengruppe mit bakterieller Gastroenteritis begutachteten und
diese mit einer großen Kontrollgruppe verglichen. Nach einem
Jahr zeigte sich, dass von den 575 308 Personen der Kontrollgrup-
pe 2027 (0,3%) ein RDS entwickelten. Im Gegensatz hierzu ent-
wickelten 14 der 303 (4,4%) Gastroenteritispatienten ein RDS (re-
latives Risiko: 11,9), was darauf deutet, dass eine bakterielle
Gastroenteritis einen bedeutenden unabh�ngigen Risikofaktor in
der Pathogenese des RDS darstellt [5].

Eine wichtige Differenzialdiagnose des Reizdarmsyndroms ist
die bakterielle Fehlbesiedlung des oberen Gastrointestinaltrakts.

Sie kann zu �hnlichen Symptomen f�hren. Eine antibiotische
Therapie der bakteriellen Fehlbesiedlung f�hrt zu einer Bes-
serung der Symptome [6].

Die am h�ufigsten identifizierten Kulturen, die zu einem post-
infektiven RDS gef�hrt haben, sind Campylobacter-Spezies, aber
auch Salmonella-Spezies [6, 7]. Die Mechanismen, welche diese
Symptome ausl�sen, sind noch nicht gekl�rt, wobei eine akute
Campylobacter-Enteritis und ein daraus resultierendes RDS mit
einer erh�hten Konzentration an enteroendokrinen Zellen,
T-Lymphozyten und einer erh�hten Permeabilit�t im Darm asso-
ziiert sind [8]. M�glicherweise reagieren die RDS-Patienten vom
postinfekti�sen Typ auch aufgrund einer genetischen Pr�disposi-
tion immunologisch heftiger als diejenigen Enteritis-Patienten,
die kein RDS entwickeln [9, 10].

Eine ver�nderte intestinale Mikroflora, in der potenziell pathoge-
ne Bakterien der physiologischen Darmflora quantitativ �berlegen
sind, kann das Auftreten von Darminfektionen sowie anderer gas-
trointestinaler Beschwerden (Flatulenz, Meteorismus, u. a.) be-
g�nstigen [11]. Im Rahmen einer plazebokontrollierten Anwen-
dungsbeobachtung konnten bei RDS-Patienten unter westlicher
Standardern�hrung hohe Gasexkretionen (v. a. Hydrogen) gemes-
sen werden, die auf eine ver�nderte Zusammensetzung der Darm-
flora hindeuten. Die daraus resultierenden Symptome (Mete-
orismus, Flatulenz) konnten durch eine gezielte Di�t (keine
Getreideprodukte außer Reis, Milch durch Sojaprodukte ersetzt,
keine Hefeprodukte, Zitrusfr�chte, koffeinierte Getr�nke und kein
Tafelwasser) deutlich vermindert werden [11]. In einer weiteren
Studie mit Diarrh�-dominanten RDS-Patienten zeigte sich, dass
deren f�kale Konzentration an kurzkettigen Fetts�uren im Ver-
gleich zur Kontrollgruppe deutlich niedriger war [12]. Ebenfalls
konnte eine Darmflora arm an Coliformen, Lactobacillen und Bifi-
dobakterien (Bakterien der physiologischen Darmflora) und reich
an Anaerobiern, Bacterioides-Spezies und E.-coli-Bakterien nach-
gewiesen werden [13, 14]. Obwohl diese Ergebnisse auf einen
m�glichen Stellenwert einer probiotischen Therapie des Reiz-
darmsyndroms durch eine Modulation der Darmflora hinweisen,
muss beachtet werden, dass oben beschriebene Analysen metho-
disch teilweise schwer reproduzierbar sind.

Einfluss von Probiotika auf das Reizdarmsyndrom

Derzeit existieren nur wenige klinische Studien, die sich mit dem
Einfluss von Probiotika auf Symptome und Beschwerden bei Pa-
tienten mit einem RDS befassen, m�glicherweise da es sich um
ein multifaktorielles Geschehen mit eher inhomogenen Patien-
tengruppen handelt. Einen �berblick �ber die Studienlage gibt
Tab.1.

Lactobacillus casei Shirota
Im Rahmen einer Anwendungsbeobachtung wurde der Effekt ei-
nes probiotischen Getr�nks mit Lactobacillus casei Shirota (LcS)
bei 70 Personen mit Symptomen einer Obstipation doppelblind,
plazebokontrolliert und randomisiert in einem Zeitraum von 4
Wochen getestet [15]. Ab der zweiten Untersuchungswoche
f�hrte die Aufnahme des Probiotikums zu signifikanten Verbes-
serungen des Schweregrades der Verstopfung, der Stuhlfrequenz
sowie -konsistenz. Nach Beendigung der Untersuchungswochen
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berichteten 89 % der Personen in der Verumgruppe von einer
Verbesserung der Obstipationssymptome. Auch das allgemeine
Wohlbefinden wurde in der Verum- gegen�ber der Plazebogrup-
pe prozentual h�ufiger als besser bewertet. Die Autoren gehen
davon aus, dass der verst�rkten Darmmotilit�t mehrere Ursa-
chen zugrunde liegen: Zum einen bewirkt LcS durch eine gestei-
gerte Fermentation unverdaulicher Kohlenhydrate im Kolon die
Bildung organischer S�uren (Butyrat, Propionat, Lactat u. a.). Es
konnte gezeigt werden, dass diese S�uren die Motilit�t im Ileum
anregen [16]. Ferner k�nnen sie die Darmmotilit�t �ber eine Be-
einflussung der Wasser- und Elektrolytabsorption stimulieren
[17]. Zum anderen wird in der Literatur beschrieben, dass die
Aufnahme von LcS mit einer Erh�hung der Bakterienmasse und
somit auch mit einer Erh�hung des Stuhlgewichts einhergeht
[18]. Das gr�ßere Stuhlgewicht wiederum dehnt die Darmwand
und regt die Peristaltik an, so dass die Transitzeit verk�rzt wird
[19]. Die verk�rzten Passagezeiten k�nnten auch f�r die Verbes-
serung der Stuhlkonsistenz verantwortlich sein, da diese mit-
einander korrelieren [20].

Lactobacillus acidophilus
In einer randomisierten, doppelblinden, Crossover-Studie konnte
ein signifikanter therapeutischer Effekt von Lactobacillus acido-
philus auf abdominelle Schmerzen, Meteorismus, Anzahl und
Konsistenz der St�hle, Vorhandensein von Mucus im Stuhl sowie
den Allgemeinzustand nachgewiesen werden. Um den therapeu-

tischen Nutzen zu messen, wurden diese sechs Kriterien, die
�ber Frageb�gen evaluiert wurden, gleichrangig ausgewertet.
Den Frageb�gen zufolge profitierten 94 % der Patienten in der
Verumgruppe gegen�ber 78 % der Kontrollgruppe. Diese Ergeb-
nisse sind gegen�ber der Kontrollgruppe signifikant. Auffallend
ist der deutliche Plazeboeffekt, der den hohen Stellenwert der
Psyche bei Patienten mit RDS repr�sentiert, so die Autoren. Diese
fassen zusammen, dass luminale Faktoren wahrscheinlich eine
Rolle in der Pathogenese des RDS spielen, Hypothesen zum Wirk-
mechanismus von Lactobacillus acidophilus beschreiben sie je-
doch nicht [21].

Lactobacillus plantarum
Im Rahmen einer doppelblinden, plazebokontrollierten Studie
f�hrte die vierw�chige Gabe von Lactobacillus plantarum zu ei-
ner signifikanten Reduktion an Flatulenz (50% in der Verum- ge-
gen�ber 18 % in der Plazebogruppe). Das Ausmaß an abdominel-
len Schmerzen sank in beiden Gruppen, jedoch ausgepr�gter in
der Verumgruppe. Noch nach zw�lf Monaten zeigte sich diese
in einem besseren Zustand bez�glich der allgemeinen gastroin-
testinalen Funktionen [22].

In einer weiteren randomisierten, doppelblinden und plazebo-
kontrollierten Studie mit Lactobacillus plantarum wurde dessen
Einfluss auf die typischen Symptome abdominelle Schmerzen,
ver�nderte Stuhlh�ufigkeit und -frequenz sowie Meteorismus

Tab. 1 �bersicht der Probiotika-Studien beim Reizdarmsyndrom

Probiotikum Studienart Angaben
�ber Dosis

Teilnehmer Behandlungsdauer therapeutischer Effekt und
Signifikanz

Quelle

Lactobacillus casei Shirota randomisiert, doppelblind,
plazebokontrolliert

6,5 � 109 cfu/
65 ml fermen-
tiertes Milch-
getr�nk

70 4 Wochen Besserung Obstipation p < 0,0001 15

Lactobacillus acidophilus randomisiert, doppelblind,
plazebokontrolliert

5 � 109/Kapsel
2 � 2 Kapseln/d

18 6 Wochen Besserung Schmerz, Meteoris-
mus, Stuhlfrequenz p = 0,018

21

Lactobacillus plantarum doppelblind,
plazebokontrolliert

5 � 107 cfu/ml
400 ml Tee/d

60 4 Wochen Besserung Flatulenz p < 0,001,
Schmerzreduktion nicht signifi-
kant

22

Lactobacillus plantarum randomisiert, doppelblind,
plazebokontrolliert

5 � 107 cfu/ml
Fruchtgetr�nk

40 4 Wochen Besserung Schmerz p = 0,0012,
Besserung Obstipation p = 0,17

23

Lactobacillus plantarum randomisiert, doppelblind,
plazebokontrolliert

6,25 � 109 cfu/
ml

12 4 Wochen keine Besserung Schmerz, Mete-
orismus, Stuhlfrequenz p > 0,05

24

Lactobacillus GG randomisiert, doppelblind,
plazebokontrolliert

1 � 1 010 cfu/ml 25 8 Wochen Besserung Diarrh� p = 0,0045 25

Lactobacillus plantarum mit
Bifido-bacterium breve oder
Lactobacillus acidophilus

randomisiert,
plazebokontrolliert

je 5 � 109cfu/ml 70 4 Wochen Besserung Schmerz, allgemeine
RDS-Symptome nicht signifikant

26

E.coli-Nissle Stamm 1917 randomisiert, doppelblind,
plazebokontrolliert

25 � 109/Kapsel
1 � 4 Kapseln/d

70 8 Wochen (nach 4
Wo. Change-over
bei Nichtanspre-
chen)

Besserung Obstipation p < 0,001 27

E.coli-Nissle Stamm 1917 randomisiert, offen 25 � 109/Kapsel
3 � 1 Kapseln/d

108 12 Wochen Besserung Obstipation p = 0,026 28

Streptococcus faecium randomisiert, doppelblind,
plazebokontrolliert

8 Tabletten/d 54 4 Wochen Besserung Obstipation, Diarrh�,
Schmerz p = 0,002

29

Enterococcus faecium unkontrolliert 1 010/d 28 12 Wochen Besserung Diarrh� p < 0,01 30

VSL#3 (8 St�mme) unkontrolliert 3,0 � 1 011 cfu/
ml (3 g/d)

10 20 Tage Besserung Diarrh�
(keine stat. Angabe)

31

VSL#3 (8 St�mme) randomisiert, doppelblind,
plazebokontrolliert

3,0 � 1 011 cfu/
ml (2 � /d)

25 8 Wochen Besserung Meteorismus p = 0,046 32
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untersucht. Wie auch in den oben beschriebenen Studien wur-
den die Beschwerden anhand der von Patienten ausgef�llten Fra-
geb�gen ermittelt. Fasst man die Ergebnisse zusammen, so erge-
ben sich eine Beendigung der Beschwerden bei 45 %, eine
teilweise Verbesserung des Zustands bei 50 % und keine Verbes-
serung bei 5% der Patienten der Verumgruppe. Diese Ergebnisse
sind gegen�ber der Kontrollgruppe signifikant [23].

Lactobacillus plantarum wurde in einer vierw�chigen doppel-
blinden plazebokontrollierten Studie mit kleiner Patientenzahl
hinsichtlich der typischen Symptome Schmerz, Meteorismus,
Flatulenz und Stuhlfrequenz untersucht. Es konnte jedoch keine
positive Ver�nderung der Krankheitssymptome verzeichnet
werden [24].

Fraglich ist, warum L. plantarum hier im Vergleich zu den oben
beschriebenen Studien keinen positiven Effekt auf Flatulenz, Me-
teorismus und damit in Zusammenhang stehende Schmerzen
nach sich zog. Kritisch zu sehen ist bei den ersten zwei erw�hn-
ten Studien, dass die Wirkung des Probiotikums jeweils nur �ber
Frageb�gen, dazu mit hohen Plazeboeffekten, ausgewertet wur-
de. In letzterer Studie wurde zus�tzlich ein Wasserstoff-Atem-
test mit Laktulose durchgef�hrt. In der 120. Minute konnte eine
statistisch signifikante Reduktion der H2-Produktion gemessen
werden, jedoch ohne die klinischen Symptome positiv zu beein-
flussen. Dar�ber hinaus k�nnte die unterschiedliche Dosis von
L. plantarum ebenfalls zu den ungleichen Studienergebnissen
ef�hrt haben.

Lactobacillus GG
Lactobacillus GG ist mehreren Studien zufolge therapeutisch ef-
fektiv bei Antibiotika-assoziierter Diarrh�, Rotavirus-Infekten,
Reisediarrh� und Kurzdarmsyndrom. Bei RDS-Patienten f�hrte
L. GG zu einer Verringerung von ungeformten St�hlen. Weitere
Symptome (Schmerzen, Flatulenz u. a.) wurden nicht positiv
beeinflusst [25]. Das gew�hlte Patientenkollektiv litt dar�ber
hinaus prim�r an Meteorismus und Flatulenz, und L. GG sollte
vorwiegend hinsichtlich dieser beiden Symptome untersucht
werden. In diesem Zusammenhang konnte kein signifikanter
therapeutischer Nutzen von L. GG bei RDS-Patienten vom Mete-
orismus-Typ festgestellt werden.

Lactobacillus plantarum kombiniert mit Bifidobacterium
breve oder mit Lactobacillus acidophilus
Der Effekt zweier probiotischer Kombinationen von je 2 probi-
otischen St�mmen (Lactobacillus plantarum kombiniert mit Bi-
fidobacterium breve oder mit Lactobacillus acidophilus) wurde
k�rzlich an 70 Patienten randomisiert und plazebokontrolliert
untersucht. Nach Gabe beider probiotischer Kombinationen
konnten Effekte bez�glich Schmerzen und allgemeiner RDS-
Symptome beobachtet werden, jedoch f�hrten die Autoren keine
statistische Auswertung durch aufgrund ihrer Patientenzahl. Fer-
ner ist anzumerken, dass die Ergebnisse der Arbeit im Abstrakt
diskrepant wiedergegeben werden [26].

E. coli
In einer neunw�chigen, plazebokontrollierten Doppelblindstudie
konnte die Wirksamkeit lebensf�higer Bakterien eines Escheri-
chia-(E.-)coli-Stammes, E. coli Stamm Nissle 1917, auf Stuhlfre-
quenz, -konsistenz und Vertr�glichkeit bei chronisch Obstipierten

belegt werden. 70 Patienten wurden randomisiert der Verum- und
Plazebogruppe zugeteilt, bei fehlender Wirksamkeit nach vierw�-
chiger Behandlung wurde ein Change-over der Medikation durch-
gef�hrt. In der vierten Therapiewoche war die Stuhlfrequenz unter
E.-coli-Stamm Nissle 1917 gegen�ber dem Plazebo signifikant er-
h�ht und auch die nach einem Change-over behandelten Patien-
ten best�tigten hinsichtlich der Wirksamkeit das Ergebnis der
Therapiewochen 1 bis 4 [27]. Im Rahmen einer randomisierten, of-
fenen, vergleichenden Therapiestudie zeigte sich E. coli Stamm
Nissle 1917 bei Patienten mit chronischer Obstipation im Hinblick
auf Stuhlfrequenz, -konsistenz, Leichtigkeit des Absetzens sowie
Vertr�glichkeit und Allgemeinbefinden �berlegen gegen�ber der
Standardbehandlung mit Lactulose [28]. Die Autoren beider Stu-
dien legen nahe, dass bestimmte Stoffwechselleistungen (Produk-
tion kurzkettiger Fetts�uren, Gallens�ure-Metabolismus, Gasbil-
dung), welche auch f�r E.-coli-Stamm Nissle 1917 nachgewiesen
sind, die unter der mikrobiologischen Therapie festgestellte er-
h�hte Stuhlfrequenz erkl�ren k�nnten.

Streptococcus faecium
Eine Streptococcus-faecium-Kultur bewirkte bei 54 Patienten mit
einem Reizdarmsyndrom vom Obstipations-, Diarrh�-, Schmerz-
oder Meteorismus-Typ einen signifikanten klinischen Effekt [29].
Dieser Effekt wurde gemessen anhand der H�ufigkeit von abdomi-
nalen Symptomen, spezifischen Frageb�gen und der allgemeinen
Beurteilung der betreuenden �rzte vor der Intervention sowie
nach zwei und nach vier Wochen der Interventionsphase.

Enterococcus faecium
28 Patienten mit schwerer Diarrh� (durch Nahrungsmittel-Intole-
ranz verursacht) wurden �ber einen Zeitraum von zw�lf Wochen
mit Enterococcus faecium behandelt. Es konnten keine Ver�nde-
rungen der Mikroflora ermittelt werden und es entwickelten sich
keine Antik�rper auf PR88. Bei 19 von 28 Patienten f�hrte die An-
wendung zu einer Verbesserung der Symptome und das Stuhlge-
wicht reduzierte sich signifikant. Diese Studie wurde jedoch nicht
kontrolliert durchgef�hrt [30].

VSL#3
In einer kleinen unkontrollierten Studie mit zehn RDS-Patienten
vom Diarrh�typ bzw. Patienten mit einer funktionellen Diarrh�
konnte deren klinisches Bild durch die Gabe eines probiotischen
Mischpr�parats („VSL#3“), bestehend aus Lactobacillus acido-
philus, Lactobacillus casei, Lactobacillus plantarum, Lactobacil-
lus bulgaricus, Bifidobacterium longum, Bifidobacterium breve,
Bifidobacterium infantis, Streptococcus thermophilus, deutlich
verbessert werden. Nach 20 Tagen hatten neun der zehn Patien-
ten eine normale Transitzeit sowie normal geformte St�hle. An-
hand von Stuhluntersuchungen ließ sich eine deutliche Zunah-
me der probiotischen Mikroorganismen nachweisen, w�hrend
die Konzentrationen an Enterococcen, Coliformen, Bacteroides
und Clostridium perfringens sich nur unwesentlich ver�nderten.
Daneben konnten eine signifikant erh�hte Aktivit�t des Enzyms
ß-Galactosidase (in den verwendeten Milchs�urebakterien vor-
handen, f�r die Spaltung von Lactose erforderlich) sowie eine
signifikant verringerte Aktivit�t der Urease nachgewiesen wer-
den (katalysiert die Hydrolyse von Harnstoff in Ammonium und
Kohlendioxid, welche wiederum pathogenen Bakterien das
�berleben sichern sowie zu einer Besch�digung der Mucosa bei-
tragen k�nnen) [31].
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Diese unkontrollierte klinische Studie wurde zwei Jahre sp�ter
im Rahmen einer randomisierten, plazebokontrollierten Studie
an 25 Patienten mit Diarrh�-dominantem RDS wiederholt. Mit
Ausnahme einer signifikanten Reduktion von Meteorismus be-
wirkte VSL#3 hierbei jedoch keine positiven Ver�nderungen auf
weitere untersuchte gastrointestinale Symptome (abdominale
Schmerzen, Stuhldrang) [32].

Schlussfolgerung

In mehreren Studien konnte belegt werden, dass mithilfe spezi-
fischer Probiotika bei funktionellen Darmerkrankungen therapeu-
tische Effekte erzielt werden k�nnen. Die Darstellung der momen-
tanen Studienlage hinsichtlich der Effektivit�t von Probiotika bei
Patienten mit einem Reizdarmsyndrom verdeutlicht, dass es wei-
teren, klinischen Anforderungen entsprechender Studien mit gr�-
ßeren Patientenkollektiven bedarf. Ebenfalls m�ssen weitere Un-
tersuchungen zu Dosis-Wirkungs-Beziehungen und zur Dauer
der Wirksamkeit (Langzeitstudien) gefordert werden. Auf der an-
deren Seite lassen sich m�glicherweise die Symptome bestimmter
RDS-Untergruppen von spezifischen probiotischen St�mmen lin-
dern, wie es von einigen Autoren beschrieben wurde.
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