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Kurzfassung: Das Reizdarmsyndrom ist eine
häufige funktionelle Darmerkrankung. Die Patho-
genese der Beschwerden ist aber noch nicht im
Detail geklärt. Verschiedene miteinander ver-
knüpfte Störungen spielen eine Rolle. Da die Ur-
sache unklar ist, sind auch die therapeutischen
Maßnahmen beschränkt. Seit Jahren wird der Er-
nährung eine Bedeutung zugeschrieben. Es ist
schwierig zu sagen, ob die Ernährung einen Reiz-
darm auslösen kann oder lediglich die Be-
schwerden verstärkt. Auch bei Reizdarmpatien-
ten können nebeneinander Nahrungsmittel-
intoleranzen, Kohlenhydratunverträglichkeiten,
eine bakterielle Überwucherung des Dünndarms
oder eine Zöliakie vorliegen. Es macht deshalb
Sinn, bei schwierigen Fällen nach solchen Krank-
heiten zu suchen und die beteiligten Nahrungs-
mittel wegzulassen. Die spezifische Zufuhr von
Nahrungsfasern und Quellmitteln wird empfoh-
len, obwohl unklar ist, welche Art von Fasern ei-
nen wirklichen therapeutischen Effekt hat. Die
Evidenz aus klinischen Studien ist schwach. Ein
Versuch lohnt sich bei Patienten mit einem ver-
stopfungsdominanten Reizdarm. Einige Patienten
reagieren darauf gut. Mehr verspricht man sich
von der Verabreichung der Probiotika. Es gibt
immer mehr Daten, die zeigen, dass beim Men-
schen die intestinalen Bakterien und das intesti-

nale Immunsystem involviert sind. Probiotika be-
einflussen die Zusammensetzung der intestinalen
Bakterien positiv und haben einen antientzünd-
lichen Effekt im Darm. Obwohl vieles noch un-
klar ist, versprechen die bekannten Daten den
Probiotika eine bedeutungsvolle Zukunft. Gene-
rell ist es wichtig, spezifische Ernährungs-
aspekte beim Reizdarmpatienten in Zukunft mehr
zu beachten.

Schlüsselwörter: Reizdarm, Ernährung, Nah-
rungsfasern, Präbiotika, Probiotika

Abstract: Nutritional Aspects in Irritable
Bowel Syndrome. The irritable bowel syndrome
(IBS) is a very common functional gastrointesti-
nal disorder. The pathogenesis of the different
complaints is still not known in detail. Several
mechanisms have been proposed in a patho-
physiological network. Because of the unknown
cause of IBS, the therapeutic options are
limited. In recent years, it has been thought that
nutritional factors play a role. Unfortunately, it is
difficult to determine if nutrients can cause an
irritable bowel syndrome or if they only exacer-
bate the present symptoms. In IBS patients, food
intolerances, carbohydrate malabsorption, bacterial
overgrowth of the small bowel or gluten sensitiv-

ity can go along with an IBS. It seems therefore
reasonable to search for such diseases in severe
IBS patients and to avoid nutrients that may
cause symptoms. Over the past years, a high-
fibre diet or bulking agents have been proposed,
although the quality of the evidence supporting
this recommendation is poor. A trial with more
fibre and bulking agents is still recommended in
patients with a constipation-dominant IBS. Some
patients respond sufficiently. The use of probiotics
is an interesting approach. There is a lot of data
available showing that intestinal bacteria and
the intestinal immune system may play a role for
some symptoms in IBS patients. Probiotics are
able to change the composition of intestinal
bacteria and can decrease an underlying low-grade
intestinal inflammation. Although many things are
unproven, the intake of some specific probiotics
has shown interesting results with a decrease of
IBS symptoms.

In general, nutritional aspects should be given
more consideration in IBS patients, and a specific
dietary counselling should be more used in the the-
rapeutic management of this patients. J Gastro-
enterol Hepatol Erkr 2012; 10 (2): 20–6.

Key words: irritable bowel syndrome, nutrition,
dietary fibre, prebiotics, probiotics
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 Epidemiologie und Diagnose

Das Reizdarm-Syndrom (Colon irritabile) ist eine funktionelle
Darmerkrankung mit verschiedenen abdominalen Beschwerden.
Die Ursache ist heterogen und bei Weitem nicht aufgeklärt. Die
Störung ist multifaktoriell und umfasst die intestinale Moto-
rik, die viszerale Perzeption, die intestinalen Bakterien, das
intestinale Immunsystem sowie psychosoziale Faktoren. Je
nach den verwendeten diagnostischen Kriterien liegt die Prä-
valenz zwischen 10 und 20 %. Etwa 30 % davon gehen zu ei-
nem Arzt [1, 2]. Frauen sind gegenüber Männern etwa 2–3×
häufiger betroffen [3, 4]. Die Erkrankung kommt gehäuft zwi-
schen dem 20. und 50. Lebensjahr vor. Der Reizdarm ist sozio-
ökonomisch eine große Belastung durch die häufigen Arzt-
besuche und Absenzen am Arbeitsplatz [5]. Reizdarmpatienten
machen etwa 40–50 % der Zuweisungen zum Gastroenterolo-
gen und etwa 10–12 % der Patienten beim praktischen Arzt
aus. Die Lebensqualität ist bei vielen Reizdarmpatienten ein-
geschränkt und kann mit Patienten mit einer chronischen Herz-
erkrankung oder Depression gleichgesetzt werden [6].

Die Diagnose wird anamnestisch anhand der Rom-III-Kriterien
gestellt [2] (http://www.romecriteria.org). Bei klassischen Reiz-
darmpatienten dürfen keine Alarmsymptome wie Gewichtsver-
lust, Fieber, refraktärer Durchfall, gastrointestinale Blutungen
oder eine Anämie vorliegen. Die Laborparameter müssen im
Normbereich sein. Mit den Rom-Kriterien und einem norma-
len Labor kann die Diagnose eines Reizdarmsyndroms mit guter
Sicherheit gestellt werden [7]. Nach einer korrekten Diagnose
wird im Verlauf der Zeit in < 5 % eine organische Erkrankung
übersehen [8, 9]. Beim Reizdarm werden klassischerweise 3
Subtypen unterschieden: Es gibt den Reizdarm mit einer vor-
herrschenden Verstopfung, mit Durchfall und den gemischten
Typ (abwechselnd Verstopfung und Durchfall) [10].

 Pathogenese

In der Pathogenese spielen viele, miteinander verknüpfte Fak-
toren eine Rolle. Unter anderem werden genetische, endokri-
ne und malabsorptive Faktoren, Motilität, veränderte Perzep-
tion, eine Modulation von viszeralen afferenten Signalen,
Nahrungsbestandteile und psychosomatische Hintergründe
diskutiert [5, 11–13].

Eine Dysregulation im Bereich der Darm-Hirn-Achse mit einer
gesteigerten Stressreaktion und einer vermehrten viszeralen
Perzeption von Schmerzen wird seit Langem als wichtig be-
trachtet. Es wurde gezeigt, dass beim Reizdarm unter anderem
eine Störung im Neurotransmittersystem vorliegt und damit
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die zentralnervöse Regulation im Gastrointestinaltrakt beein-
flusst wird [14]. Es wird eine Dysfunktion des Serotoninsys-
tems (5-HT3-/5-HT4-Rezeptoren) für den Reizdarm verantwort-
lich gemacht. Dadurch kommt es zu einer Dysregulation der
intestinalen Motorik, Sensorik und der zentralnervösen Steue-
rung. Die verschiedenen Motilitätsstörungen führen entweder
zu Verstopfung, Durchfall oder einem Wechsel von beiden [15].
Patienten mit einem Reizdarm zeigen auch eine veränderte
Wahrnehmungsschwäche gegenüber einer ilealen oder rekto-
sigmoidalen Ballondistension. Im Vergleich zu gesunden Pro-
banden verursacht eine geringere Dehnung des Dünn- oder
Dickdarms Beschwerden [16]. Patienten mit einem Reizdarm
haben auch bei geringerer rektaler Dehnung Stuhldrang. Psy-
chische (Ängste, Phobien) und/oder psychosoziale Stressfak-
toren können diese Reaktionen ebenfalls negativ beeinflussen.

Neben der gestörten viszeralen Perzeption wird auch eine ver-
änderte zentralnervöse Verarbeitung viszeral-afferenter Impulse
diskutiert. Reizdarmpatienten sind stressanfälliger und haben
eine erhöhte Inzidenz an Diagnosen wie Persönlichkeitsstö-
rungen, ängstliche Verstimmungen, Depressionen und Soma-
tisierungstendenz [5].

Pathogenetisch wird auch den intestinalen Bakterien und einem
dysregulierten intestinalen Immunsystem eine Bedeutung zu-
geschrieben. Intestinale Infektionen (Bakterien, Viren) können
einen Reizdarm auslösen. Ein postinfektiöser Reizdarm wird
in bis zu 10 % beschrieben. Es gibt Hinweise, dass hier intesti-
nale Bakterien und genetische Faktoren involviert sind [13, 17,
18]. Patienten mit einem Reizdarm haben eine gegenüber
Gesunden abweichende Zusammensetzung der intestinalen
Bakterien [14]. Bei einem Teil der Reizdarmpatienten konnte
eine bakterielle Überwucherung des Dünndarms mit einem
positiven Atemtest gezeigt werden [19–21]. Es gibt auch immer
mehr Hinweise, dass die intestinalen Bakterien eine unspezifi-
sche entzündliche Reaktion im intestinalen Immunsystem be-
günstigen. Gegenüber Kontrollen wurde eine gesteigerte An-
zahl von Mastzellen und neutrophilen Leukozyten in der
Mukosa bei Reizdarmpatienten gefunden [22]. Man vermutet,
dass ein Teil der Symptome durch eine gesteigerte Produktion
von pro-inflammatorischen Zytokinen bedingt sein könnte
[23, 24]. Eine placebokontrollierte doppelblinde Studie von
O’Mahony et al. zeigte bei Reizdarmpatienten einen abnorma-
len Quotienten zwischen IL-10 und IL-12. Bei den Patienten,
bei denen dieser pro-inflammatorische Zustand verbessert
wurde, verschwanden auch die Symptome [23]. Es wird auch
spekuliert, dass eine vermehrte Ansammlung von Mastzellen
im Bereich der intestinalen Neuronen in der Mukosa in der
Schmerzgenese involviert sein könnte. Verschiedene Studien,
welche Antibiotika bei Reizdarmpatienten verwendeten, unter-
stützen die Hypothese der Veränderung der intestinalen Bak-
terien mit der Generierung einer pro-inflammatorischen Re-
aktion im intestinalen Immunsystem. Nach einer antibiotischen
Therapie werden die Beschwerden in etwa 35–50 % gebessert
[25, 26]. Dies wurde kürzlich von Pimentel et al. bestätigt. Eine
Therapie mit Rifaximin zeigte bei Patienten mit Reizdarm ohne
Verstopfung eine signifikante Besserung der Symptome (Blä-
hungen, Schmerzen und Absetzen von flüssigen Stühlen) [18].

Die erweiterten Kenntnisse zur Pathogenese eröffneten neue
Perspektiven in der Prävention und Therapie des Reizdarms.
Es ist bekannt, dass die Ernährung eine wichtige Rolle für die

Zusammensetzung der intestinalen Bakterien und deren Meta-
bolisierung spielt. Es gibt immer mehr Studien, die zeigen, dass
verschiedene Nahrungsbestandteile in der Pathogenese invol-
viert sein und in der Therapie eingesetzt werden können.

 Bedeutung der Ernährung beim Reizdarm

Die Ernährung kann bei der Auslösung und bei der Linderung
von Beschwerden eine Rolle spielen.

Ernährung und Beschwerden
Es gibt verschiedene ernährungsspezifische Aspekte, welche
beim Reizdarm von Bedeutung sein könnten. Es ist aber schwie-
rig zu unterscheiden, ob ernährungsbedingte Faktoren die Be-
schwerden lediglich verstärken, indem eine zweite, parallel zum
Reizdarm vorliegende Erkrankung vorliegt, oder ob es sich
nicht um einen Reizdarm handelt. In diesem Kontext sollten
Nahrungsmittelintoleranzen, Allergien, Kohlenhydratmalab-
sorption und die Zöliakie beachtet werden.

Nahrungsmittelintoleranzen und -allergien
Beide können zu reizdarmähnlichen Symptomen führen. Die
Nahrungsmittelintoleranz kommt durch nicht-immunologische
Mechanismen zustande. Verschiedene Faktoren wie Toxine,
pharmakologische Stoffe (z. B. Koffein, Tyramin) oder ein enzy-
matischer Defekt (z. B. Laktasemangel) können zu Beschwer-
den führen. Von den Nahrungsmittelintoleranzen muss die
Nahrungsmittelaversion abgegrenzt werden. Es gibt einige
Patienten, welche gegen bestimmte Nahrungsmittel einen Wi-
derwillen zeigen und bei denen schon der Gedanke an diese
Nahrungsmittel zu Beschwerden führt. Bei der Befragung von
Reizdarmpatienten sind etwa 2/3 der Meinung, dass ihre Sym-
ptome durch spezifische Nahrungsmittel ausgelöst oder ver-
schlechtert werden [27, 28]. Hauptsächlich werden kohlenhy-
dratreiche und fetthaltige Mahlzeiten sowie Kaffee, starke
Gewürze und Alkohol genannt. Ein wirklicher Zusammenhang
ist schwierig zu prüfen, da das Meiden solcher Nahrungsmittel
nicht konstant zu einer Verbesserung der Beschwerden führt.
In einer Fall-Kontroll-Studie mit je 100 Reizdarmpatienten und
Kontrollen konnte bezüglich der Kalorienzahl und der Menge
an Fasern, Makronährstoffen (Eiweiße, laktose- und fruktose-
haltige Nahrungsmittel) kein Unterschied gezeigt werden. Die
Reizdarmpatienten gaben aber an, mehr Fett und weniger Koh-
lenhydrate einzunehmen [29].

Die Nahrungsmittelallergien fallen beim Reizdarmpatienten
weniger ins Gewicht, da sie sehr selten sind. Hier besteht eine
abnorme oder gesteigerte immunologische Antwort auf Nah-
rungsmittelallergene, bis heute gibt es jedoch keinen diagnos-
tischen Goldstandard. In mehreren Studien bei Reizdarmpati-
enten war die Übereinstimmung zwischen verschiedenen
Nahrungsmitteln, welche Symptome auslösten, und der Nah-
rungsmittelallergietestung (Haut-Test, Serum-IgE gegen spe-
zifische Nahrungsmittelantigene) schlecht [28, 30]. In einer
größeren Untersuchung mit 128 konsekutiven Reizdarmpati-
enten gaben 80 Patienten an, auf ein oder mehrere Nahrungs-
mittel eine negative Reaktion zu haben. Obwohl der Hauttest
in 52 % positiv ausfiel, konnte kein wirklicher Zusammenhang
zwischen dem Nahrungsmittel, dem positiven Hauttest und den
Beschwerden hergestellt werden [30].
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Gegen verschiedene Nahrungsbestandteile können IgG-Anti-
körper nachgewiesen werden. In der Annahme, dass eine IgG-
induzierte Nahrungsmittel-Hypersensitivität beim Reizdarm
eine Rolle spielen könnte, wurden mehrere Untersuchungen
durchgeführt. In einer randomisierten kontrollierten Studie
zeigten Atkinson et al. durch Ausschluss von Nahrungsmitteln
mit spezifischen nachgewiesenen IgG-Antikörpern eine klini-
sche Verbesserung der Beschwerden [31]. 150 Patienten er-
hielten randomisiert entweder eine Diät mit Ausschluss der Nah-
rungsmittel mit positiven IgG-Antikörpern oder eine Scheindiät
ohne Ausschluss der positiv getesteten Nahrungsmittel. Die Diät
dauerte 12 Wochen. Danach wurde über 4 Wochen wiederum
eine normale Diät eingenommen. In der Gruppe mit der Aus-
schlussdiät fand man eine signifikante Abnahme der Sympto-
me gegenüber der Gruppe mit der Scheindiät. Bei der Aufnah-
me der Normaldiät hatten dann wiederum die Patienten, welche
die Ausschlussdiät erhalten hatten, signifikant mehr Beschwer-
den als die Kontrollgruppe [31]. Diese Resultate sind sicher
interessant. Die Art einer IgG-Antikörper-Ausschlussdiät ist
aber recht aufwendig. Um eine Empfehlung abzugeben, braucht
es sicher noch mehr klinische Studien.

Laktose-, Fruktose- und Sorbitolintoleranz
Diese Nahrungsmittel stellen ein interessantes, aber komple-
xes Problem beim Reizdarm dar. Eine Laktoseintoleranz wird
bei etwa 25 % der Patienten mit einem Reizdarm beschrieben
[32, 33]. In Mittelmeerländern ist die Prävalenz um einiges
höher (52–68 %) [34, 35]. Bei Patienten mit dominanten Be-
schwerden wie Durchfall und Blähungen ist es sinnvoll, eine
Laktoseintoleranz mit einem H2-Laktose-Atemtest zu suchen,
besonders in Bevölkerungsgruppen mit einer hohen Prävalenz
für eine Laktoseintoleranz. Es gibt durchaus Subgruppen von
Reizdarmpatienten, bei welchen eine positive Diagnose und
das Weglassen der Laktose zu einer Besserung der Beschwer-
den führen [36].

Neben der Laktoseintoleranz sind auch die Fruktose- und Sor-
bitolintoleranz zu beachten, da sie auch bei Reizdarmpatien-
ten gefunden werden können. Die Prävalenz ist besonders hoch,
wenn man beide Kohlenhydrate gemeinsam betrachtet [34, 37,
38]. Obwohl es keinen Unterschied gegenüber Nicht-Reizdarm-
patienten gibt, beschreiben einige Patienten mit Reizdarm mehr
Beschwerden nach Einnahme dieser Nahrungsmittel [34, 38].
Dies kann auch von Bedeutung sein, wenn gleichzeitig eine
bakterielle Überwucherung des Dünndarms vorliegt. Wie bei
der Laktoseintoleranz lohnt es sich bei Patienten mit ausge-
prägten Blähungen und Durchfällen, eine Atemtestabklärung
für eine allfällige bakterielle Überwucherung oder zum Nach-
weis oder Ausschluss einer Fruktose- und Sorbitol-Intoleranz
durchzuführen [39].

Zöliakie
In den vergangenen Jahren wurde auch vermehrt ein potenzi-
eller Zusammenhang zwischen Reizdarm und Zöliakie be-
schrieben. Die Prävalenz der Zöliakie ist recht niedrig (0,2–
0,3 %, in bestimmten Reizdarmpatienten wurde aber eine
Prävalenz von bis zu 20 % publiziert [40–43]). Ob dies nicht-
diagnostizierte Zöliakiefälle sind, kann man nicht abschließend
beurteilen. In Zukunft sollte man versuchen zu zeigen, wie hoch
der Anteil von Patienten mit einem Reizdarm in diagnostizier-
ten Zöliakiepatienten unter einer glutenfreien Diät ist und ob

eine glutenfreie Diät die Reizdarmsymptome reduzieren kann
[44]. Eine Routinesuche nach der Zöliakie bei Reizdarmpati-
enten wird zurzeit kontrovers diskutiert.

Ernährung als Therapie
Es gibt verschiedene Möglichkeiten, die Ernährung beim Reiz-
darmpatienten einzusetzen. Die Ernährungstherapie ist aber
lediglich eine Begleittherapie, welche parallel zu den üblichen
therapeutischen Maßnahmen eingesetzt werden kann.

Im Allgemeinen wird eine kalorienadaptierte abwechslungs-
reiche Mischkost von den meisten Patienten mit Reizdarm gut
toleriert. Es gibt aber bestimmt Situationen, in denen die Pati-
enten mit einer solchen Diät nicht zufrieden sind. Im Folgen-
den werden spezifische Ernährungsaspekte diskutiert, welche
beim Reizdarm möglich sind.

Exklusionsdiät
Ein Review von Niec et al. zeigte positive Effekte mit einer
Exklusionsdiät. Die Verbesserung der Beschwerden lag zwi-
schen 15 und 71 % [45]. Problemnahrungsmittel sind vor al-
lem Milch, Weizen und Eier, gefolgt von Nahrungsmitteln mit
einem hohen Gehalt an Salicylat (Kaffee, Nüsse, Mais, Wein,
Tomaten) oder Aminen (Schokolade, Bananen, Wein, Toma-
ten). In einer neueren systematischen Übersicht von Park und
Camilieri wurden 8 Studien mit insgesamt 540 Reizdarmpati-
enten zusammengefasst. Die meisten Studien waren unkon-
trolliert. Die Ansprechrate mit der Exklusionsdiät lag bei 12,5–
67 % [46]. Aufgrund der zur Verfügung stehenden Daten ist
der Effekt der Exklusionsdiät unsicher, wenn man die hohe
Placeborate bei Reizdarmtherapien mitberücksichtigt. Die
amerikanischen Guidelines aus dem Jahr 2009 bezeichnen den
Effekt der Exklusionsdiät als unbewiesen, sie wird nicht außer
in klinischen Studien empfohlen [47].

Ein neuer Weg wird angegeben mit der reduzierten Aufnahme
von so genannten FODMAPs (fermentierbare Oligo-, Di- und
Monosaccharide sowie Polyole) bei Patienten, bei denen vor
allem Blähungen und Durchfall vorliegen. FODMAPs beinhal-
ten Laktose und Fruktose sowie Polyole (Sorbitol, Xylytol),
welche generell schlecht absorbiert werden, sowie Fructooligo-
saccharide (Fruktane) und Galacto-Oligosaccharide (Raffino-
se), für welche spezifische Hydrolasen beim Menschen feh-
len. Wichtige FODMAP-Quellen sind Milchprodukte, Früchte,
Honig, Zwiebeln sowie künstlich gesüßte Nahrungsmittel und
Getränke.

Verschiedene unkontrollierte Studien mit Weglassen der Lak-
tose [35] oder der Fruktose mit/ohne Sorbitol [48–50] zeigten
einen günstigen Effekt auf Reizdarmsymptome. Es gibt dazu
nur eine kontrollierte Studie: In dieser doppelblinden, ran-
domisierten, 4-armigen, placebokontrollierten Untersuchung
wurden 25 fruktoseintolerante Reizdarmpatienten, welche auf
eine Exklusionstherapie positiv ansprachen, in randomisierter
Weise Fruktose, Fruktan, alleine oder in Kombination, oder
Glukosesupplemente (Placebo) mit den Mahlzeiten für jeweils
2 Wochen gegeben. Die Wash-out-Phase war im Minimum 10
Tage. Bekannte Reizdarmbeschwerden gaben 70 % der Pati-
enten mit der Fruktose, 77 % mit Fruktan und 79 % mit der
Kombination an. Dieser Effekt war signifikant, da lediglich 14
% mit Glukose Beschwerden hatten (p < 0,002) [51]. Es ist zu
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bedenken, dass schlecht verdaute Kohlenhydrate dosisab-
hängige Beschwerden verursachen können. Die Reduktion der
FODMAPs kann durchaus bei schlecht ansprechenden Reiz-
darmpatienten einmal einen Versuch wert sein, obwohl gute
Studien fehlen.

Diätetische Fasern und Quellmittel
Über Jahrzehnte war eine faserreiche Kost zusammen mit Quell-
mitteln (z. B. Kleie) eines der wesentlichen Konzepte zur Re-
gulation der Dickdarmfunktion und der Beschwerden bei Reiz-
darmpatienten. Obwohl einige Studien durchgeführt wurden,
ist der nachgewiesene Effekt schlecht dokumentiert. In einer
kürzlich erschienenen Metaanalyse von 12 Studien mit 591
Patienten wurde der Effekt von Fasern mit Placebo oder keiner
Therapie verglichen [52]. Viele dieser Studien sind vor Jahren
publiziert worden, haben eine geringe Fallzahl und die Metho-
dik entsprach nicht den heutigen Anforderungen: In nur 3 Stu-
dien wurde zwischen dem Verstopfungs- und dem Durchfall-
typ unterschieden. In 2 Studien wurden nur Reizdarmpatienten
mit Verstopfung eingeschlossen. Bei den anderen 9 Studien
wurde nicht zwischen den Subtypen unterschieden. Ebenfalls
war die Definition des Reizdarms nicht einheitlich: 9 Studien
waren doppelblind, 2 einfachblind und die anderen offen. Die
Dauer der Intervention war meistens < 8 Wochen und in keiner
Studie wurde festgestellt, was nach Absetzen der Therapie ge-
schah. In den meisten Studien wurde Weizenkleie oder Psylli-
um (Isphagula, Plantago ovata) gebraucht. Das relative Risi-
ko, dass Reizdarmsymptome sich nicht verbesserten, war mit
Weizenkleie 1,02 (95 %-CI: 0,82–1,27). Demgegenüber ver-
besserten sich die Reizdarmsymptome in 4 der 6 Studien mit
Psyllium. Das relative Risiko, dass Reizdarmsymptome sich
nicht verbesserten, war damit 0,78 (95 %-CI: 0,63–0,96). In
einigen Studien wurde auch der Effekt von löslichen Fasern, z.
B. partiell hydrolysierte Guarfaser, untersucht. Im Vergleich
zu nicht-löslichen Fasern (Weizenkleie) schnitten die löslichen
Fasern etwas besser ab [53, 54]. Ein initial vermehrtes Auftre-
ten von Blähungen mit löslichen Fasern ist bekannt. Dieses
Symptom verschwindet aber meistens nach einiger Zeit.

Obwohl die Resultate aus Studien mit einer faserreichen Diät
oder Fasersupplementen nicht überzeugend sind, sollte dieses
therapeutische Prinzip nicht außer Acht gelassen werden. Es
gibt viele Einzelpatienten mit einem Reizdarm (v. a. mit Ver-
stopfung), welche auf diese Therapie ansprechen. Generell soll-
te aber die Fasermenge langsam gesteigert werden, um Neben-
wirkungen gering zu halten [55].

Prä- und Probiotika
Prä- und Probiotika sind attraktiv aufgrund der vielen Effekte
auf die intestinalen Bakterien, die intestinale Barriere und das
intestinale Immunsystem. Präbiotika sind selektiv fermentier-
bare kurzkettige Kohlenhydrate, welche die Zusammensetzung
und die Aktivität der intestinalen Bakterien verändern können.
Inulin, Frukto- sowie Galaktooligosacharide haben die Fähig-
keit, die Menge der intestinalen Bifidobakterien und Laktoba-
zillen im Lumen und an der Mukosa zu erhöhen und auf der
anderen Seite Bakterioides und Klostridien zu reduzieren. Im
Weiteren werden durch die Fermentation kurzkettige Fettsäu-
ren produziert, welche günstige Eigenschaften auf die Flüssig-
keitsabsorption und auf entzündliche Prozesse im Darm ha-
ben. Hier gibt es nur wenige Studien bei Reizdarmpatienten

und die Resultate sind schwierig zu interpretieren. In einer
kürzlich erschienenen, randomisierten kontrollierten Studie bei
105 Patienten mit Reizdarmsymptomen zeigte die Gabe von
Fruktooligosacchariden gegenüber Placebo eine signifikante
Verminderung der Intensität der Symptome anhand einer „Vi-
sual Analog Scale“. In der Fruktooligosaccharidgruppe wur-
den aber die Blähungen wahrscheinlich aufgrund der vermehr-
ten Fermentation verstärkt [56]. Zum heutigen Zeitpunkt kann
keine spezifische Empfehlung zum Gebrauch von einzelnen
Präbiotika in der Therapie des Reizdarms abgegeben werden.

Gegenüber den Präbiotika versprechen die Probiotika mehr
Erfolg. Probiotika sind lebende Bakterien (Bifidobakterien,
Laktobazillen, E. coli Nissle und Hefen [Saccharomyces bou-
lardii]), welche nach der Einnahme in einer bestimmten An-
zahl einen positiven Effekt im Organismus auslösen [57]. Pro-
biotika reduzieren die Adhäsion von pathogenen Bakterien an
den Epithelzellen und verhindern so die bakterielle Transloka-
tion von pathogenen Keimen. Probiotika kontrollieren auch das
Wachstum von pathogenen Bakterien durch Stimulation der
Sekretion von Bakteriozin und Defensinen, sie modulieren die
Signaltransduktion (z. B. NF-κB) und beeinflussen das ange-
borene und erworbene Immunsystem positiv (z. B. IgA-Sekre-
tion). Die positiven Effekte der Probiotika bei Reizdarm-
patienten können erklärt werden durch die Veränderung der
Zusammensetzung der Bakterien im Darm, eine Verminderung
einer bakteriellen Überwucherung im Dünndarm sowie durch
eine Regulation von pro- und anti-inflammatorischen Zytokinen.
Kürzlich wurde auch gezeigt, dass vereinzelte Laktobazillen
eine Schmerzreduktion bewirken könnten, durch Steigerung
der Expression von µ-Opioid- und Cannabinoidrezeptoren in
den intestinalen Epithelzellen [58].

Zur Therapie beim Reizdarm existieren viele Studien mit ver-
schiedenen Laktobazillen, Bifidobakterien, E. coli, Enterococ-
cus faecalis und anderen. 19 randomisierte, kontrollierte
Studien mit 1650 Patienten wurden kürzlich in einem syste-
matischen Review analysiert [59]. In 10 randomisierten kon-
trollierten Studien mit 918 Patienten war das relative Risiko
der Persistenz der Symptome mit Probiotika gegenüber Place-
bo signifikant besser und in 15 Studien mit 1351 Patienten zeigte
sich mit Probiotika eine Verbesserung der Symptom-Scores
nach der Therapie [59]. Diese Resultate sind aber mit Vorsicht
zu interpretieren, da diese Studien eine deutliche Heterogeni-
tät aufweisen. Dieser Review zeigte, dass für Laktobazillen und
Bifidobakterien nur ein Trend bestand, wohingegen verschie-
dene Probiotikakombinationen eine signifikante Verbesserung
zeigten. In einer weiteren Metaanalyse von McFarland und
Dublin wurden 20 Studien mit 23 probiotischen Therapiearmen
mit 1404 Patienten zusammengefasst. Auch hier zeigte sich, dass
Probiotika zu einer globalen Verbesserung der Reizdarmsym-
ptome gegenüber Placebo führten (gepooltes relatives Risiko
0,77; 95 %-CI: 0,62–0,94). Die probiotische Therapie war auch
mit weniger abdominalen Schmerzen gegenüber Placebo as-
soziiert (gepooltes relatives Risiko 0,78; 95 %-CI: 0,69–0,88).
Auch in dieser Metaanalyse wurde auf die methodologischen
Limitationen bei den einzelnen Studien hingewiesen [60].

Generell scheint es, dass Probiotika einen Effekt beim Reiz-
darmpatienten haben. Wenn man aber die einzelnen Studien
vergleicht, scheint es, dass einzelne Probiotika lediglich auf
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Abbildung 1:  Vorschlag zur Abklärung und Therapie des Reizdarms unter Berück-
sichtigung der Ernährung.

Tabelle 1: Probiotika beim Reizdarm. Adaptiert und ergänzt
nach [67].

Probiotikum Untersuchte Symptome Effekt Probiotika
in verschiedenen Studien vs. Placebo

Lactobacillus Global Gleich
GG Global Gleich

Stuhlfrequenz Verbesserung
Schmerzintensität Gleich

Lactobacillus Flatulenz Verbesserung
plantarum Schmerzintensität Gleich

Flatulenz Gleich
Schmerzintensität Verbesserung

Lactobacillus Global Gleich
reuteri
Lactobacillus Stuhlkonsistenz Verbesserung
casei
Bifidobacterium Global Verbesserung
infantis Einmalsymptome und global Verbesserung
Bifidobacterium Global Verbesserung
lactis Global Verbesserung

Global und Stuhlfrequenz Verbesserung
Global Verbesserung
Global Verbesserung

E. coli Global Verbesserung
Saccharomyces Global Verbesserung
boulardii Durchfall Verbesserung

Global Verbesserung
Durchfall Verbesserung

VSL#3 (8 ver- Blähungen Verbesserung
schiedene Keime)
E. coli + Entero- Global Verbesserung
coccus faecius

 Relevanz für die Praxis und Fragen

– Die Pathogenese beim Reizdarm ist multifaktoriell.
– Intestinale Bakterien und eine niedergradige Schleim-

hautentzündung können bei der Pathogenese eine Rolle
spielen.

– Bei massiven Blähungen und Durchfall muss man an
eine Kohlenhydrat-Malabsorption und eine bakterielle
Überwucherung des Dünndarms denken.

– Eine laktose- oder fruktose- und sorbitolfreie Diät kann
bei einigen Patienten eine Verbesserung herbeiführen,
vor allem wenn sie dafür intolerant sind.

– Eine faserreiche Diät und Quellmittel können beim Ver-
stopfungstyp hilfreich sein, obwohl die Datenlage nicht
überwältigend ist.

– Probiotika zeigten im Labor wie auch beim Menschen
viele positive Effekte, da sie die intestinale Bakterien-
zahl verändern und entzündliche Prozesse im Darm
hemmen. Für verschiedene Probiotika, einzeln oder als
Kombination, konnten durchaus beschwerdenverbes-
sernde Effekte gezeigt werden.

einzelne Symptome eine Wirkung haben und weniger auf das
ganze Reizdarmsyndrom. Ebenfalls spielt der verwendete Keim
eine Rolle. Die Spezifizität der Probiotika wurde eindrücklich
in der Studie von O’Mahony et al. [23] gezeigt. Hier wurde
Lactobacillus salivarius oder Bifidobacterium infantis gegen-
über Placebo untersucht. Nur Bifidobacterium infantis zeigte
eine Verbesserung der Reizdarmsymptome. Dies war assozi-
iert mit einer Normalisierung des Koeffizienten der anti- und
pro-inflammatorischen Zytokine (IL-10/IL-12). Es scheint,
dass Bifidobacterium infantis durch eine Verminderung der lo-
kalen entzündlichen Reaktion zu einer Beschwerdeverbesse-
rung führt. Interessante Studien wurden mit Bifidobacterium
lactis (DN-173010) bei Patienten mit Reizdarm oder unspezi-
fischen abdominalen Schmerzen publiziert. Dieser Keim ist in-
teressant, da gezeigt wurde, dass neben dem probiotischen
Effekt auch eine Beschleunigung der Kolontransitzeit eintrat
[61–63]. Guyonnet et al. fanden in einer doppelblinden kon-
trollierten Studie mit 267 verstopfungsdominanten Reizdarm-
patienten einen signifikanten Effekt auf die intestinalen Be-
schwerden anhand eines Lebensqualität-Scores [64]. In der
Subgruppe der an Verstopfung leidenden Patienten fand man
auch eine signifikante Verbesserung der Stuhlfrequenz. Diese
Resultate wurden auch in 2 großen Studien mit 360 und 253
Frauen mit reizdarmähnlichen Symptomen bestätigt. In bei-
den Studien wurde eine signifikante Verbesserung des globa-
len Symptomscores und der Blähungen demonstriert [65, 66].

Zusammenfassend sind Probiotika beim Reizdarm sicher inte-
ressant und zeigen, dass einzelne Probiotika einen positiven
Effekt auf die Symptome haben. Die Resultate aller publizier-
ten Studien sind aber sehr schwierig zu vergleichen wegen den

unterschiedlichen angewendeten Methoden, den verschiede-
nen probiotischen Keimen, der Dosis und der Dauer der Ver-
abreichung. Auch hier sind weitere Studien nötig, um die wirk-
samsten Probiotika zu definieren. Ebenfalls müssen wir mehr
über die notwendige Dosis wissen und ob eine Kombination von
verschiedenen Keimen besser ist als ein einzelner alleine. Ta-
belle 1 zeigt die Resultate einiger Probiotika, welche in verschie-
denen Studien untersucht wurden.

In den vergangenen 20 Jahren wurden beim Reizdarm einige
neue Erkenntnisse gewonnen. Insbesondere wurde bekannt,
dass die Darmbakterien und das intestinale Immunsystem eine
wichtige Komponente darstellen. Da die Ernährung einen
Einfluss hat, eröffnete dies neue Optionen in der Therapie und
Prävention beim Reizdarm. Im Weiteren gibt es immer mehr
Hinweise, dass einzelne Nahrungskomponenten für Sympto-
me verantwortlich sein können. Aus diesem Grunde scheint es
wichtig, die Ernährung beim Reizdarmpatienten in einem neuen
Licht zu sehen. Abbildung 1 versucht dies zusammenzufassen.
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1. Ist die primäre Verabreichung einer faserreichen
Diät sowie von Quellmitteln bei allen Reizdarmpa-
tienten die erste Wahl?
a) Gilt partiell beim Verstopfungstyp
b) Ist bei allen Reizdarmformen sinnvoll
c) Kann heute überhaupt nicht mehr empfohlen werden

2. Probiotika haben beim Reizdarm einen vorwiegend
positiven Effekt auf
a) Schmerzen
b) einzelne Symptome wie Blähungen, Durchfall und

Verstopfung
c) auf alle Reizdarmsymptome generell

3. Eine gezielte Ernährungsanamnese ist für die The-
rapie ist beim Reizdarmpatienten
a) ohne Relevanz
b) von jedem Arzt in Betracht zu ziehen
c) nur von geschulten Ernährungsfachleuten adäquat
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