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Nach Lektiire dieses Beitrags wird der Leser in der Lage sein:
== das Krankheitsbild Reizdarm einzuschatzen,

= es differenzialdiagnostisch abzugrenzen und

== €ine passende Therapie einzuleiten.

Das Reizdarmsyndrom (RDS) zéhlt zu den in der Praxis haufig auftretenden funktionellen Gastroin-
testinalerkrankungen. Als Leitsymptome treten Schmerz, Bldhungen, Obstipation, Diarrho, Meteo-
rismus und abdominale Distension auf. Die Diagnose erfolgt durch den systematischen Ausschluss
relevanter Differenzialdiagnosen. Es werden Patienten mit Obstipationspradominanz, Diarrhépra-
dominanz oder wechselndem/gemischtem Stuhlverhalten unterschieden. In der Pathogenese des
RDS werden vielfaltige Storungen diskutiert. Aufgrund der Heterogenitit der Erkrankung gibt es bis
heute keine Standardtherapie. Die Behandlung erfolgt daher symptomorientiert. In der Therapie des
RDS konnte der erfolgreiche Einsatz von Ballaststoffen, Laxanzien, Spasmolytika, Antidepressiva,
Hypno-/Psychotherapie sowie Antibiotika erzielt werden. In jingster Zeit finden auflerdem zuneh-
mend Probiotika Anwendung, deren Wirkungen jedoch stammspezifisch sind und somit nicht auf
alle Patienten iibertragen werden kénnen.

Begriffsdefinition

Das Reizdarmsyndrom zéhlt zu den funktionellen Magen-Darm-Erkrankungen, die dadurch ge-
kennzeichnet sind, dass mit routinemiflig eingesetzten Diagnostikverfahren keine strukturellen oder
biochemischen Storungen als Ursache der Erkrankung gefunden werden kénnen.

In der Vergangenheit wurde das RDS nach unterschiedlichen Diagnosekriterien definiert. Erst-
mals wurden 1978 von Manning et al. standardisierte Diagnosekriterien aufgestellt, spater daraus die
Kruis-Kriterien entwickelt. Die heute favorisierten Rom-Kriterien wurden seit 1990 mehrfach tiber-
arbeitet (Rom I und Rom II), bis schliefslich 2006 die Rom-III-Kriterien veroffentlicht wurden [1].

In der neuen Leitlinie der DGVS (Deutsche Gesellschaft fiir Verdauungs- und Stoffwechselkrank-
heiten) [1] von 2011 wird im Gegensatz zu fritheren Diagnoseverfahren auf eine zwingende Symp-
tomkombination verzichtet und das RDS wie folgt definiert:
== Chronische, d. h. lénger als 3 Monate anhaltende Beschwerden wie Bauchschmerzen und Bla-

hungen, die von Patient und Arzt auf den Darm bezogen werden und die i. d. R. mit Stuhl-

gangsverdnderungen einhergehen.

== Die Beschwerden sollen nachvollziehbar begriinden, dass der Patient deswegen Hilfe sucht und/
oder sich sorgt, und so stark sein, dass die Lebensqualitét hierdurch relevant beeintréachtigt
wird.

== Voraussetzung ist, dass keine fiir andere Krankheitsbilder charakteristischen Veranderungen
vorliegen, welche fiir diese Symptome verantwortlich sind.

Irritable bowel syndrome - Considering the new 2011 guideline

Abstract

Irritable bowel syndrome (IBS) represents a common, functional gastrointestinal disorder. Predomi-
nant symptoms are pain, flatulence, constipation, diarrhea, meteorism and abdominal distension. The
diagnosis is made by exclusion of relevant differential diagnoses. Patients are categorized according
to defecation problems into diarrhea predominant, constipation predominant and alternating mixed
stool behavior. To date, several pathomechanisms of IBS are under discussion. Owing to its heteroge-
neity, no standard therapy is available and current therapeutic approaches focus on the main symp-
toms. Dietary fibre, laxatives, spasmolytics, antidepressants, hypnotherapy/psychotherapy and also
antibiotics have been reported to be beneficial in the treatment of IBS. Recently, evidence has accumu-
lated that probiotics represent a useful therapeutic approach in the treatment of IBS although effects
are strain-specific and individual and cannot be generally assigned to all patients.
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Pravalenz und Inzidenz

Tab. 1 Fragebogen SF-36 zur Erfassung

der gesundheitsbezogenen Lebensqualitat.

(Aus [5]) Das Reizdarmsyndrom ist eine der haufigsten Magen-
Dimensionen des SF-36 Darm-Erkrankungen. Die Privalenz und Inzidenz des
Koérperliche (physikalische) Funk- KOFU RDS sind weltweit trotz unterschiedlichen kulturellen
tionsfahigkeit Hintergrunds vergleichbar. Sie liegen je nach zugrunde-
Rollenverhalten wegen kérperlicher  KORO liegenden Diagnosekriterien (Manning, Kruis, Rom I,
Funktionsbeeintréchtigung I1, I1I) und danach, wie viele Kriterien innerhalb die-
Schmerzen SCHM ser Definitionen herangezogen werden, zwischen 2,5
Allgemeiner Gesundheitszustand ~ AGES und 25% [2]. Da nur 20-30% der Betroffenen in 4rztli-
Vitalitat und kérperliche Energie VITA cher Behandlung sind, ist allerdings von einer entspre-
Soziale Funktionsfahigkeit SOFU chend hohen Dunkelziffer auszugehen. Es sind mehr
Rollenverhalten wegen seelischer EMRO Frauen als Minner betroffen [1].

Funktionsbeeintrachtigung

Seelische (psychische) Funktions-  PSYC Folgen des RDS
fahigkeit

Verschiedene Studien haben gezeigt, dass die Lebens-
qualitdt bei RDS-Patienten im Vergleich zur Normal-
population deutlich eingeschrankt ist [1, 3], was nicht zuletzt an den teils quilenden Beschwerden
der Betroffenen liegt. Dabei konnte eine Assoziation zwischen der Einschriankung der Lebensquali-
tat und der Selbsteinschitzung des Schweregrades des RDS festgestellt werden. Neben allgemeinen
Inventaren (SF-36) zur Erfassung der Lebensqualitit werden speziell entwickelte Fragebdgen (IBS-
QOL, IBS-QOL, QOL: Quality of life, FDDLQ: Fragebogen zur Depressionsdiagnostik in Bezug auf
die Lebensqualitit) eingesetzt, wobei dem IBS-QOL die hochste Validitit zugesprochen wird [1].
Gralnek et al. verglichen iiber den SF-36 (Fragebogen zur gesundheitsbezogenen Lebensqualitét)
die Daten von Reizdarmpatienten mit zuvor publizierten Daten von Patienten mit gastroésophagea-
ler Refluxkrankheit, Diabetes mellitus II, Depression sowie terminalem Nierenversagen (8 Tab. 1).
Die Lebensqualitit von Patienten mit Reizdarmsyndrom war im Vergleich zu Patienten mit Reflux-
krankheit oder Diabetes mellitus stirker, im Vergleich zu Patienten mit Panikstorung und rheuma-
toider Arthritis geringer beeintrachtigt [4].

Atiologie und Pathogenese

Die Pathogenese des RDS scheint vielfaltig und ist weitgehend ungeklart. Nur fiir das sog. postinfek-
tiose Reizdarmsyndrom (PI-RDS) als Subgruppe, welches hiufig nach einer akuten Gastroenteri-
tis aufgrund einer Infektion mit Viren, Bakterien oder Protozoen sowie Helminthen auftritt, konnte
eine spezifische Pathogenese gezeigt werden [6]. In einer kiirzlich verdffentlichten Ubersichtsarbeit
zeigte sich, dass 7-36% an einer epidemischen Infektion Erkrankte postinfektios ein RDS entwickel-
ten, wihrend 4-14% aufgrund einer Reisediarhho erkrankten [7]. Risikofaktoren fiir das PI-RDS sind
Dauer und Schwere der Infektion, weibliches Geschlecht, jiingeres Alter und gleichzeitiges Vorliegen
psychometrischer Auffilligkeiten [6].

Pathomechanismen

Als weitere Faktoren werden diverse molekulare und zellulire Mechanismen diskutiert. Man geht von
einem multifaktoriellen Geschehen aus. Diskutiert wird beispielsweise eine Storung der viszeralen
Sensitivitét. Fiir die bei einigen Patienten zu beobachtende herabgesetzte Schwelle fiir Schmerzreize
macht man eine Aktivierungskaskade verantwortlich, bei der afferente Nervenendigungen stindig
von erhohten Konzentrationen an inflammatorischen Mediatoren aus Entziindungszellen stimuliert
werden und so permanent Schmerzreize aussenden.

Auch eine verringerte intestinale Barrierefunktion scheint eine Rolle zu spielen [8].

Bei Stérungen der gastrointestinalen Motilitat haben Patienten vom Obstipations- bzw. Diar-
rhétyp signifikant hohere Impulsamplituden als Kontrollpersonen. Diese starker ausfallenden Kon-
traktionen sind wahrscheinlich eher mit Schmerz assoziiert [9].

Pravalenz und Inzidenz des RDS
sind weltweit vergleichbar

Die Lebensqualitat bei RDS-
Patienten ist deutlich eingeschrankt
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Patienten zeigen eine veranderte
oder instabile Zusammensetzung
der Darmflora

RDS-spezifische Biomarker wurden
bislang nicht identifiziert
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Beschwerden fiihren zum Arzt |

Anamnese Labor - A-Sono - Gyn |—| ,Organische” Hinweise? |
) ja
nein Kein RDS!
Diarrhoe
nein
ja
Weiteres Vorgehen anhand individueller Kriterien:
Symptome: Schwere, Dauer, Dynamik-Manifestation

| Umfassende Diagnostik Patient: Alter, Personlichkeit, Besorgnisgrad
Probatorische Gezielte
Therapie* oder weiterfiihrende
(befristet!) Diagnostik

Abb. 1 A Abklarung des Beschwerdebildes. * Die Diagnose RDS ist bei dieser Konstellation (noch) nicht
gerechtfertigt. (Aus [1] mit freundlicher Genehmigung des Georg Thieme Verlags)

Bei einigen RDS-Patienten mit Stérungen des autonomen/zentralen Nervensystems ist die spina-
le Weiterleitung intestinaler Reize gesteigert, d. h. es kommen mehr Schmerzreize iiber afferente Fa-
sern im Riickenmark und ZNS an [10].

Studien mittels funktioneller bildgebender Verfahren wie fMRI (funktionelle Magnetresonanzto-
mographie) zeigten beispielsweise bei hypersensitiven RDS-Patienten eine grofiere Aktivierung der
Insula sowie eine verminderte Deaktivierung des anterioren zinguldren Kortex in rektalen Disten-
sionsversuchen [11]. Auflerdem zeigen RDS-Patienten eine erhohte Grundaktivitit in Gehirnarealen,
die bei emotionaler Erregung eine Rolle spielen: dem pregenualen anterioren zinguldren Kortex, der
Amygdala sowie im Mittelhirn — Regionen, die in die endogene Schmerzregulation involviert sind
[12]. Dartiber hinaus zeigen Patienten eine verdnderte oder instabile Zusammensetzung der Darm-
flora, wie z: B. eine Mikroflora, die arm an Acinetobacter und Bacteroides und reich an Proteo- und
Firmicutes-Bakterien ist [13]. Dieses Ungleichgewicht kann das Auftreten von Darminfektionen und
anderen gastrointestinalen Beschwerden (Flatulenz, Meteorismus) begiinstigen.

Auch eine genetische Disposition scheint von Bedeutung. So kommt das RDS familidr gehauft
vor [14]. Auf molekularer Ebene zeigen sich reproduzierbar Veranderungen im Immunsystem sowie
im Serotoninsystem, welche genetisch determiniert sein konnen [14]. Beobachtet wurden auch Ver-
anderungen der Immunaktivierung mit vermehrt auftretenden Entziindungszellen [8].

Zusitzlich spielen auch psychische Stérungen, psychosoziale Stressoren und Umweltfaktoren eine
Rolle. Akuter Stress moduliert zahlreiche gastrointestinale Funktionen (Magensauresekretion, gas-
trointestinale Motilitit, Inmunfunktion) und Studien haben gezeigt, dass psychischer Stress gastro-
intestinale Symptome verschlimmert bzw. RDS-Patienten hierfiir besonders anfillig sind. So findet
sich in Kohorten von Patienten eine Assoziation zwischen dem RDS und Angstlichkeit, Depression
und posttraumatischem Stress. Auch psychische oder psychiatrische Komorbiditét tritt bei RDS-Pa-
tienten héufiger auf. Psychosoziale Faktoren beeinflussen dariiber hinaus den Gesundheitszustand
und klinischen Verlauf [15]. RDS-spezifische Biomarker wurden bislang nicht identifiziert.

Diagnose

Um rational und wirtschaftlich vorgehen zu kénnen, wurde zur Abkldrung des Beschwerdebildes in
der neuen Deutschen S3-Leitlinie der in @ Abb. 1 dargestellte Algorithmus empfohlen [1].

Komponenten der Diagnosestellung

Zur Diagnosestellung sollten grundsitzlich 3 Komponenten herangezogen werden:



Tab. 2 Differenzialdiagnosen in Abhéngig-

keit des Leitsymptoms. (Aus [1])

RDS-Leit-
symptom

Wichtige Differenzialdiagnose
(u.a.)

Diarrho

Infektiose Colitis: Bakterien,
Parasiten, Viren (z. B. CMV bei
Immunsuppression, Kryptospo-
ridien, Histoplasmose bei HIV)

M. Crohn

Colitis ulcerosa

Sprue/Zoliakie

Bakterielle Fehlbesiedlung

Symptomatische Kohlenhydrat-
malabsorption (z. B. Laktose-
oder Fruktosemalabsorption)

Mikroskopische Colitis

Chologne Diarrh

Closridium-difficile-Colitis

Chronische Pankreatitis

Autonome Neuropathie
(Diabetes)

Medikamentenunvertraglichkeit

Nahrungsmittelallergie

Hyperthyreose

Inkontinenz

Hormonaktive neuroendokrine
Tumoren

Kolorektales Karzinom
(paradoxe Diarrhd)

Schmerz

M. Crohn

Ulcuskrankheit

Gastrointestinale Tumoren

Mesentriale Ischdamie

Porphyrie

Endometriose

Ovarialtumoren

Diinndarmstenose
(z. B. Radiogen, Briden)

Postoperative Funktions-
storungen (z. B. Briden)

C1-Esterase-Inhibitor-Mangel

Obstipa-
tion

Medikamentennebenwirkungen

Hypothyreose

Kolorektales Karzinom (im
Wechsel mit paradoxer Diarrhd
bei Stenosesymptomatik)

Chronische Divertikelkrankheit

Funktionelle oder strukturelle
Stuhlentleerungsstorung

Blahun-
gen,
Distension

Bakterielle Fehlbesiedlung
(SIBO)

Kohlenhydratmalabsorption
(z. B. symptomatische Laktose-
und/oder Fruktosemalabsorp-
tion)

Postoperative Funktions-
stérungen (z. B. Briden)

Anamnese. Muster und Ausmafl der Beschwerden
sind mit einem Reizdarmsyndrom vereinbar: z. B. ab-
dominale Schmerzen (meist Besserung durch Stuhl-
gang), veranderte Stuhlform in mindestens 2 der
3 Aspekte-Frequenz-Konsistenz (hart, breiig, wech-
selnd); Passage (mithsam, gesteigerter Stuhldrang,
Gefiihl der inkompletten Darmentleerung, Schleim-
beimengung); Gefiihl der abdominalen Distension,
Bldhungen.

Alarmsymptome. Voraussetzung fiir die Diagnosestel-
lung des RDS ist das Fehlen von Alarmsymptomen. Der
Nachweis eines Alarmsymptoms schliefit die Diagnose
eines Reizdarmsyndroms zunichst aus. Zu den Alarm-
symptomen zahlen Gewichtsverlust, Blut im Stuhl, ste-
tige Zunahme der Beschwerden oder néchtliches Erwa-
chen aufgrund der Beschwerden.

Differenzialdiagnostik. Die Sicherung der Diagnose
RDS erfordert den (symptomabhiéngig gezielten) Aus-
schluss relevanter Differenzialdiagnosen. Diese sind in
Abhangigkeit des Leitsymptoms in (B Tab. 2 aufge-
fuhrt [1].

Mit der Basisdiagnostik, die jeder Patient erhalten
sollte, werden Differenzialdiagnosen ausgeschlossen,
die RDS-identische Symptome verursachen kénnen.

Dies ist insofern extrem wichtig, da einige der Dif-
ferenzialdiagnosen schwerwiegend und bedrohlich
sein konnen. So kann beispielsweise auch ein Ovarial-
karzinom Beschwerden wie Stuhlgangsverdnderun-
gen, Schmerzen, Blahungen etc. auslésen. Zudem soll-
ten eine korperliche Untersuchung sowie eine Basis-
labordiagnostik durchgefithrt werden. Hierzu geho-
ren ein Blutbild, BSG, CRP und ein Urinsediment ([1];
B Infobox 1).

Individuelle Untersuchungen sind u. a. die Serumelek-
trolyte (v. a. bei Diarrh6 als Leitsymptom), Leberenzy-
me, Pankreasenzyme, TSH und Blutzucker.

Bei Frauen sollte auflerdem eine gynikologische
Untersuchung veranlasst werden, da eine Vielzahl von
Studien belegt, dass typische Reizdarmsymptome zu
den héufigsten Erst- bzw. Frithsymptomen von Ovarial-
tumoren zihlen. Die weiterfithrende Diagnostik wid-
met sich dann gezielteren Fragestellungen. Unterschie-
den wird dabei stets zwischen Patienten mit und ohne
Diarrhé.

Bei dem Hauptsymptom Diarrh soll grundsitzlich
eine eingehende diagnostische Abklarung einschlief3-
lich Erregerdiagnostik im Stuhl sowie endoskopischer
und funktionsdiagnostischer Untersuchungen erfolgen.

Leiden die Patienten nicht an Diarrhg, ist eine ab-
gestimmte, weiterfiihrende Diagnostik notwendig. Ge-
eignete Mafinahmen kénnen hierbei eine Ileokolos-
kopie, eine Osophagogastroduodenoskopie, spezielle
Funktionstests (z. B. H,-Atemtest), manometrische und

Bei Frauen sollte eine gynékolo-
gische Untersuchung erfolgen
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Fiir das RDS gibt es keine
Standardtherapie

Die Antibiotika Neomycin und
Rifaximin sollten zuriickhaltend
eingesetzt werden

Trizyklische Antidepressiva und
SSRI konnen zur Schmerztherapie
eingesetzt werden
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bildgebende Verfahren, die Bestimmung inflammatori-
scher Stuhlmarker sowie die psychologische Einschit-
zung der Patienten sein.

Gilt das RDS diagnostisch als gesichert und tauchen
im weiteren Verlauf keine neuen Aspekte auf, sollte kei-
ne Wiederholung der erfolgten Diagnostik erfolgen.

Therapie

Aufgrund der Heterogenitit des Beschwerdebildes gibt
es keine kausale Behandlung oder Standardtherapie. So-
mit hat jeder medikamentdse Therapieversuch probato-
rischen Charakter. Eine medikamentdse Therapie sollte

Infobox1 Labordiagnostik

Generell empfohlene Untersuchungen
== Blutbild

== BSG oder CRP

== Urinstatus

Individuell weiterfiihrende

Untersuchungen

== Serumelektrolyte, Retentionswerte,
Leber- und Pankreasenzyme

== TSH

== Blutzucker

== StuhImikrobiologie (v. a. bei Diarrho)

== Sprue-AK

== Calprotectin/Lactoferrin i. St.

stets symptomorientiert, d. h. anhand des Hauptsymp-

toms, erfolgen (Schmerz, Blahungen, Obstipation, Me-

teorismus, abdominale Distension), wobei auch eine Kombination verschiedener Medikamente oder
unterschiedlicher Therapieverfahren zum Einsatz kommen kann.

Zur besseren Planung eines therapeutischen Konzepts ist es sinnvoll, das RDS anhand des Stuhl-
verhaltens in Subgruppen zu unterteilen (obstipationsdominanter Typ RDS-O, diarrh6dominanter
Typ RDS-D, gemischter Typ RDS-M).

Der Arzt soll dem Patienten Erklarungsmodelle fiir seine Erkrankung erldutern [16]. Psychische
Schulungsmafinahmen und Informationen iiber Verdauungstrakt, therapeutische Optionen und psy-
chophysiologische Zusammenhinge sind sinnvoll. Es gibt keine allgemeingiiltigen Empfehlungen zur
Linderung der RDS-Symptomatik durch Ernahrungs- oder Lebensstilainderungen.

Zu beachten sind Faktoren wie Stress oder Bewegungsmangel. Generell anzuraten sind ein struk-
turierter Tagesablauf, gesunde Erndhrung, Rauchverzicht und korperliche Aktivitit. Neu an der ak-
tuellen S3-Leitlinie ist die symptomorientierte Empfehlung konkreter Probiotikastimme [1].

Obstipation

Zur Therapie bei Obstipation zeigen mehrere Metaanalysen positive Effekte von wasserldslichen
Ballaststoffen (z. B. Flohsamenschalen) [17] durch Vergrofierung des Stuhlvolumens und Anregung
der Darmmotilitét. Der Effekt des Laxans Macrogol beziiglich Verbesserung der Stuhlkonsistenz ist
ebenfalls durch eine Metaanalyse gesichert [18]. Trizyklische Antidepressiva sind nicht anzuraten,
da sie eine obstipierende Wirkung haben.

Die Antibiotika Neomycin und Rifaximin zeigen positive Ergebnisse [19], sollten jedoch zuriick-
haltend eingesetzt werden. Probiotika wie Bifidobacterium animalis DN 173 010, Lactobacillus ca-
sei Shirota und Escherichia coli Stamm Nissle 1917 zeigen bei Patienten ebenfalls positive Effekte
in mehreren Metaanalysen [20]. Spezielle Studien zu Prokinetika liegen bei vorherrschender Obs-
tipation bislang nicht vor, weshalb diese nicht unbedingt verwendet werden sollten. Jedoch hat sich
der Einsatz des 5-HT4-Rezeptoragonisten Prucalopride bei schweren Féllen im Off-Label-Use be-
wihrt [1].

Bei abdominellen Schmerzen zeigen Ballaststoffe kaum einen Effekt. Spasmolytika (Meberverin,
Butylscopolamin) kénnen zur Linderung chronisch rezidivierender Schmerzen eingesetzt werden.
Das Phytopharmakon STW-5 (Iberogast®) reduziert abdominelle Schmerzen [21].

Trizyklische Antidepressiva und SSRI (selektive Serotonin-Reuptake-Inhibitoren) kénnen eben-
falls zur Schmerztherapie eingesetzt werden. Hypno- und Psychotherapie zur Besserung von Schmer-
zen kann empfehlenswert sein. Die Probiotikastimme Bifidobacterium infantis, Lactobacillus casei
Shirota und Lactobacillus plantarum kénnen zum Symptommanagement beitragen. 5-HT3-Rezep-
torantagonisten zeigten Wirksamkeit bei Schmerzen, sind aber nur im Off-Label-Use und mit Vor-
sicht zu verwenden, da es neben Obstipation in extrem seltenen Fillen zu ischdmischer Colitis fiih-
ren kann [1].



Schmerzen Blahungen

Spasmolytika Probiotika
Probiotika top. Antibiotika

Phytotherapeutika Simeticon

I6sliche Ballast- Phytotherapeutika

stoffe (?) Erndhrung

ggfs. Antidepressiva Bewegung
ggfs. top. Antibiotika Stuhlregulierung

Obstipation medikamentdse

PEG-E'lyt-Lsg Theraple:- Diarrho
Ballaststoffe o SyfmpiEmeIiE- Loperamid
konventionelle A Cholestyramin
Laxanzien * probatorisch Probiotika

Prucaloprid - gegebenenfalls top. Antibiotika
Probiotika kombiniert Ballaststoffe
Phytotherapeutika Phytotherapeutika
Spasmolytika Spasmolytika
ggfs. SSRI 5-HT3-RA
Bewegung (trizyklische
(Einzelfalle Lubi- Antidepressiva)

proston)

Abb. 2 A Ubersicht méglicher Therapiemethoden. SSRI Selektiver Serotonin-Reuptake-Inhibitor. (Aus [23])

Diarrho

Bei Diarrh6 méchte man eine Verbesserung der Stuhlkonsistenz sowie eine Verringerung der Stuhl-
frequenz erreichen. Ballaststoffe konnen durch Wasserbindung eine erhohte Passagezeit sowie eine
verbesserte Stuhlkonsistenz ermdglichen. Durch das Phytopharmakon STW-5 lasst sich eine Stuhl-
normalisierung erzielen [21]. Auch bestimmte Antidiarrhoika und Spasmolytika zeigen Effekte.

Dariiber hinaus kann eine Hypno- oder Psychotherapie zur Besserung von Diarrh6 beitragen.
Trizyklische Antidepressiva konnen nach Nutzen-Risiko-Abwéigung angewandt werden. In schwe-
ren Féllen haben sich 5-HT5-Rezeprantagonisten als wirksam erwiesen, sind aber nur im Off-Label-
Use und mit Vorsicht zu verwenden, da es in extrem seltenen Fallen zu ischdmischer Colitis kom-
men kann [1].

Meteorismus

Ballaststoffe fithren héufig zu Blihbeschwerden und sind deshalb zur Behandlung von Bldhungen
nicht geeignet. Bei Einnahme des Phytopharmakons STW-5 (Iberogast®) wurden Besserungen be-
richtet. Probiotika wie Bifidobacterium infantis 35624, Bifidobacterium animalis ssp. lactis DN-
173010, Lactobacillus casei Shirota und Lactobacillus plantarum zeigen positive Studienergebnisse
in Bezug auf Blahbeschwerden [22].

Eine Gesamtiibersicht tiber die verschiedenen Therapieméglichkeiten wird in @ Abb. 2 gezeigt.
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Durch das Phytopharmakon STW-5
lasst sich eine Stuhlnormalisierung
erzielen

Probiotika zeigen positive Studien-
ergebnisse bei Blahbeschwerden
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Fazit fiir die Praxis

== Das Reizdarmsyndrom ist eine in der Praxis haufig auftretende, komplexe funktionelle Gesund-
heitsstorung, die einer sorgfaltigen Anamnese bedarf und interdisziplinar behandelt werden

muss.

== Der ganzheitliche Ansatz umfasst neben der notwendigen Unterstiitzung des Patienten mittels
eines guten Arzt-Patienten-Verhaltnisses und der Erfassung und Behandlung etwaiger (psychi-

scher) Komorbiditaten auch Lebensstilinterventionen mit Stressreduktion und gesunder Erndh-
rung, mit denen der Patient zu seinem besseren Wohlbefinden beitragen kann.

== Im Vordergrund steht die symptomatische Therapie des pradominanten Symptoms mit dem

Ziel der Beschwerdelinderung.
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== Die Frage-Antwort-Kombinationen werden
online individuell zusammengestellt.

Zeitschriftenabonnenten

Merkmale des Reizdarmsyndroms (RDS)
- welche Aussage ist falsch?
O Es bestehen linger als 3 Monate anhalten-
de Beschwerden, die von Patient und Arzt

Welche Untersuchung dient nicht zur
Abklarung von Differenzialdiagnosen
des RDS?

Laktose-H,-Atemtest.

== Es istimmer nur eine Antwort moglich.

O

Bewegung, Nichtrauchen, Sport, Kontakt
mit einer RDS-Selbsthilfegruppe sind
grundsatzlich anzuratende MaRnahmen.

O
auf den Darm bezogen werden. O Koloskopie. Welche Aussage ist falsch? Probiotika. ..
In der Regel bestehen Veranderungendes  [J Ergometrie. beeinflussen die Zusammensetzung der
Stuhlgangs. O Kérperliche Untersuchung. Darmflora.
Die Lebensqualitit ist deutlich beeintrach-  [J Rektale Untersuchung. werden vollstdndig durch Magenséure
tigt. abgetotet.

Beim RDS sind keine organischen Veran-
derungen feststellbar.

Das RDS ist eine psychiatrische Erkran-
kung.

0O 0 0O O

Welche Aussage trifft auf das RDS zu?

Die Therapie ist nicht kausal, sondern sym-
ptomatisch und richtet sich nach dem pra-
dominanten Symptom.

Typische Beschwerden sind Hautausschla-
ge, Blahungen und Grippesymptome.

Die Ursachen sind bekannt und kausal
behandelbar.

Die Form des Stuhlganges (hart, breiig)
hat fiir die Diagnose keine Relevanz.
Aufgrund der spezifischen Symptomatik
ist ein RDS leicht zu diagnostizieren.

O

0O 0 0O O

Welche Aussage trifft nicht zu?

Ein Darminfekt kann zu einem RDS fiihren.

Inflammatorische Botenstoffe und eine

veranderte Darmflora gelten als mogliche

Ursachen eines RDS.

O RDS-spezifische Biomarker werden bereits
routinemafig labormedizinisch erfasst.

O Motilitatsstorungen kdnnen ursichlich
sein fiir ein RDS.

O Eine herabgesetzte Schmerzschwelle so-
wie psychosomatische Stérungen konnen
dem RDS zugrundeliegen.

0o

O

00 0O O

Welche Feststellung zur allgemeinen
nichtmedikament6sen Therapie des RDS
ist falsch?

Die Behandlung eventuell vorliegender
psychiatrischer Erkrankungen wie Angst-
storungen und Depressionen kann auch
die Reizdarmsymptomatik bessern.

Durch Probiotika konnen Stuhlgangsver-
anderungen normalisiert werden.

Es sollte immer eine glutenfreie Erndh-
rung empfohlen werden.

Spezielle Didtempfehlungen gibt es nicht.
Psychotherapeutische Interventionen
konnen die Beschwerden positiv beein-
flussen.

Welche Aussage zur Therapie des RDS
ist falsch?

Die Therapie des RDS orientiert sich an
den im Vordergrund stehenden Sympto-
men wie Obstipation, Diarrhd, Schmerz,
Bldhungen, Meteorismus und abdomina-
ler Distension.

In der RDS-Therapie kommen etablierte
Standardtherapieverfahren zum Einsatz.
Psychische Komorbiditéten sollen erfasst
und ebenso einer Therapie zugefiihrt wer-
den wie die korperlichen Erscheinungen
des RDS.

Der Arzt soll den RDS-Patienten einfiihl-
sam (ber sein Krankheitsbild informieren
und gemeinsam mit dem Patienten mdg-
liche Triggerfaktoren wie Nahrungsmittel,
Stress etc. herausfiltern.

000 O O

0O 0O 0O o O

modulieren das Immunsystem.
beeinflussen die Darmmotilitét.

haben eine stammspezifische Wirkung auf
Symptome des RDS.

Behandlung der Obstipation — was trifft
nichtzu?

Eine ballaststoffreiche Erndhrung kann
die Reizdarmsymptomatik (Blahungen,
Schmerz) verstarken.

Osmotisch wirksame Laxanzien verbes-
sern die Stuhlkonsistenz und Stuhlfre-
quenz.

Eine Steigerung der Fliissigkeitszufuhr ist
dringend erforderlich.

Positive Studienergebnisse fiir die Obsti-
pationsbehandlung bei Reizdarm liegen
auch fiir Phytopharmaka vor.

Prokinetika wie Prucaloprid konnen bei
therapierefraktdrer Obstipation eingesetzt
werden.

Welches Vorgehen ist im Arzt-Patient-
Gesprach unangemessen?
Verdeutlichung des Einflusses emotionaler
Faktoren auf die Symptomatik.
Vermitteln, dass die Beschwerden meist
rein psychosomatisch bedingt sind.
Hinweis auf die Gutartigkeit der Be-
schwerden.

Erdrterung wichtiger Differenzialdiagno-
sen wie Malignome.

Erkldren, dass die Linderung der Be-
schwerden das primare Therapieziel ist.
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0 Behandlung der Diarrh6 — welche Thera-

000ooo

pieoption sollte zuriickhaltend und nur
nach sorgfaltiger Nutzen-Risiko-Abwa-
gung eingesetzt werden?
Flohsamenschalen.

Trizyklische Antidepressiva.

Probiotika.

Loperamid.

Imodium.
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