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EINLEITUNG

Das Reizdarmsyndrom1 (RDS) gehört nosologisch
zu den funktionellen Syndromen des Gastrointestinal-
traktes, die nach dem Rom-Konsens (1) in sechs von-
einander abgrenzbare Syndrome (A = Ösophagus-
störungen, B = Gastroduodenale Störungen [Funktio-
nelle Dyspepsie], C = Darmstörungen/C, I = Irritable
Bowel Syndrome, D = Funktionelle Abdominale Be-
schwerden, E = Gallenwegsstörungen, F = Anorektale
Störungen) untergliedert werden können. Nach allge-
meiner Übereinkunft kommen diese Syndrome oft in
unterschiedlicher Anzahl und Ausprägung – gemein-
sam bei einem individuellen Patienten – vor. Hierbei
überlappen sich nicht selten die Beschwerden der ver-
schiedenen Syndrome, so daß im Einzelfall eine Ab-
grenzung nur bedingt möglich ist. Dies gilt beim RDS
besonders für die funktionelle Dyspepsie.

Die im Januar 1998 in Celle abgehaltene Konfe-
renz hatte das Ziel, einen Konsensus für die zur Zeit
gültige 1. Definition, Klassifikation, Epidemiologie,
Sozioökonomie, 2. Pathophysiologie, 3. Diagnostik, 

4. Behandlung einschließlich 5. Psychotherapie zu er-
arbeiten. Der gewonnene Konsens stützt sich im we-
sentlichen auf die gemeinsame Einschätzung der Bele-
ge (evidence) in der wissenschaftlichen Literatur.

1. KLASSIFIKATION,
EPIDEMIOLOGIE, SOZIOÖKONOMIE
1.1. Definition und Klassifikation

Konsens: Das Reizdarmsyndrom (RDS, irritable
bowel syndrome/IBS) zählt wie die funktionelle Dys-
pepsie zu den funktionellen Magen-Darm-Erkrankun-
gen. Diese sind gekennzeichnet durch eine meist cha-
rakteristische Symptomkonstellation bei fehlendem
Nachweis biochemischer oder struktureller Normab-
weichungen unter Verwendung routinemäßig verfüg-
barer Untersuchungsverfahren.

Erläuterungen: Die Begriffe »irritables Kolon«
oder »spastisches Kolon« sollten heute nicht mehr ver-
wendet werden, da die Störung wahrscheinlich nicht
auf das Kolon beschränkt ist.

Konsens: Vom RDS als Krankheitsentität muß die
Reizdarmsymptomatik als Befindlichkeitsstörung ab-
gegrenzt werden.

Erläuterungen: Eine Befindlichkeitsstörung liegt
dann vor, wenn die Beschwerden 1. leicht und 2. kurz-
fristig flüchtig sind, nur gelegentlich, oft situativ nach
Streß, Ernährungsfehlern auftreten und damit 3. die
Lebensqualität nur wenig beeinflußt bei 4. gutem An-
sprechen auf symptomatische Therapiemaßnahmen.
Der Übergang zum RDS ist fließend; für ein RDS und
gegen eine Befindlichkeitsstörung spricht, wenn 1. die
Beschwerden mittelschwer bis schwer sind, 2. länger-
fristig rezidivieren oder chronisch persistieren, zu-
meist unabhängig von äußeren Faktoren auftreten und
3. die Lebensqualität zumeist anhaltend beeinträchtigt
wird bei zumeist 4. ungenügendem Ansprechen auf
symptomatische Behandlungsmaßnahmen.

Konsens: Die typischen Beschwerden des RDS
sind in Tabelle 1 zusammengefaßt.
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1Es bestand Konsens, daß der im deutschsprachigen Raum auch
gebräuchliche Terminus Colon irritabile zugunsten des Terminus
Reizdarmsyndrom (RDS) aufgegeben werden sollte, da 1. die
Störungen und Auslösung der Beschwerden nicht nur auf den
Dickdarm sondern auch auf den Dünndarm zu beziehen sind (sie-
he Abschnitt 3 – Pathogenetische Konzepte) und 2. der Terminus
dem international gebräuchlichen Begriff »irritable bowel syn-
drome« (IBS) folgen sollte.
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Die Intensität der Beschwerden des RDS unterliegt im
zeitlichen Verlauf starken Schwankungen, nachts treten in
der Regel keine Symptome auf, das individuelle Symptom-
muster ist dagegen wenig variabel.

Erläuterungen: Verschiedene internationale Ar-
beitsgruppen haben versucht, Definition und Kriteri-
en für das Reizdarmsyndrom zu erarbeiten (2–4). Häu-
fig werden die sogenannten Manning-Kriterien für die
Diagnosestellung des RDS herangezogen. Diese wur-
den vor allem deswegen erarbeitet, um die A-priori-
Wahrscheinlichkeit einer organischen Ursache von
Symptomen abzuschätzen und damit eine diagnosti-
sche Abklärung auf Patienten gezielt beschränken zu

können (4). Auch die heute favorisierten modifizierten
Rom-Kriterien (2, 3) sind aufgrund ihres rigiden und
komplizierten Score-Systems für die praktische Anwen-
dung wenig geeignet. Sie haben möglicherweise bei
der Planung von wissenschaftlichen Studien Bedeu-
tung. Eine Neufassung und Modifikation der ROM-Kri-
terien gegenüber den Ausgangskriterien ist derzeit in
Vorbereitung.

1.2 Epidemiologie
Konsens: Symptome eines Reizdarmsyndroms sind

häufig. Prävalenzdaten wurden weltweit aus zahlrei-
chen Ländern publiziert wie den USA (6, 12, 13), Eng-
land (7, 9), Skandinavien (5, 10), Deutschland (8), Nie-
derlande (11) und Japan (11). Die Prävalenzraten lie-
gen zwischen 6,6% und 25%.

Erläuterungen: Die unterschiedlichen Prävalenz-
raten sind durch die unterschiedlichen Kriterien be-
dingt, die für die Diagnose eines RDS verwendet wer-
den. Allerdings finden sich auch Unterschiede zwi-
schen Studien mit identischer Methode: Bei vergleich-
barer Klassifikation liegen in den USA die Prävalenz-
raten des RDS generell höher (12, 13) als in Deutsch-
land (8). In den westlichen Industrienationen liegt die
Prävalenz bei Frauen übereinstimmend höher als bei
Männern (s. 2.8).

Konsens: Nur etwa 20% der Betroffenen mit RDS
suchen einen Arzt auf.

Erläuterungen: Mögliche Gründe für einen Arztbe-
such sind:
1. schwere Symptome,
2. Einschränkung der Lebensqualität,
3. Patientenängste, insbesondere Krebsangst,
4. allgemeines Krankheitsverhalten (individuelle Gewich-

tung der Symptome, sekundärer Krankheitsgewinn),
5. Selektion durch das Gesundheitssystem.

1.3 Sozioökonomie
Konsens: Bei Patienten mit RDS ist die Lebenser-

wartung gegenüber der Allgemeinbevölkerung nicht
verändert. Der hohe Stellenwert einer
konsequenten Diagnostik und Therapie
ergibt sich aus der erheblichen und lang-
fristigen Einschränkung der Lebensqua-
lität (5–16) sowie aus der hohen sozio-
ökonomischen Bedeutung infolge von
Arbeitsausfällen und Frühberentungen
(12, 18, 19).

Erläuterungen: Die sozioökonomi-
sche Belastung durch funktionelle Ma-
gen-Darm-Erkrankungen werden durch
Studien aus Skandinavien (18) und den
USA (12, 19) belegt. Es konnte gezeigt
werden, daß die Aufwendungen für Ar-
beitsausfall und Berentungen um ein
Vielfaches höher liegen als für die Dia-
gnostik und Therapie (18).

2. PATHOGENETISCHE KONZEPTE
2.1 Verschiedene Pathomechanismen

Konsens: Dem RDS liegen verschiedene Pathome-
chanismen zugrunde, die bei unterschiedlichen Patien-
ten Art und Schwere der Symptome beeinflussen kön-
nen.

Erläuterungen: Nicht alle Patienten mit RDS wei-
sen dieselben klinisch-diagnostischen Merkmale (z. B.
Motilitätsstörungen, Hyperalgesie u. a., siehe 2.2) auf.
Dies hat zu dem Konzept geführt, daß innerhalb der
gesamten Patientengruppen mit RDS unterschiedliche
Subpopulationen subsumiert werden, bei denen ver-
schiedene Mechanismen für die Symptome verantwort-
lich sind. Daher besteht prinzipiell auch die Möglich-
keit, daß mehrere dieser Mechanismen bei ein und
demselben Patienten wirksam sind, wie z. B eine Lak-
tosemalabsorption oder eine psychische Störung plus
eine viszerale Hyperalgesie oder eine Motilitäts-
störung. Eine solche Komorbidität ist bislang in der
klinischen wie wissenschaftlichen Literatur unzurei-
chend untersucht und dokumentiert worden.

2.2 Pathophysiologische 
Mechanismen im einzelnen

Konsens: Die primären pathophysiologischen Me-
chanismen und deren Graduierung nach der Wahr-
scheinlichkeit (Score) sind in Tabelle 2 zusammenge-

Tab. 1: Typische Beschwerden beim RDS (Konsens)

1. Abdominale Schmerzen, oft in Beziehung zur Defäkation (meist Erleichterung
durch Defäkation)

2. Veränderung der Defäkation in mindestens zwei der folgenden Aspekte:
– Frequenz
– Konsistenz (hart, breiig, wäßrig, Veränderung konstant oder wechselnd)
– Passage mühsam, gesteigerter Stuhldrang; Gefühl der inkompletten Darment-
leerung; Schleimabgang

3. Häufig assoziiert sind ein Gefühl der abdominalen Distension und/oder 
Blähungen.
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faßt. Beachte, daß nicht alle aufgeführten Mechanis-
men bei ein und demselben Patienten vorliegen bzw.
wahrscheinlich sind.

Erläuterungen: Das Konzept der viszeralen Überemp-
findlichkeit (visceral hyperalgesia) ist als bislang einziges
durch übereinstimmende Studien belegt. Für alle anderen
pathophysiologischen Konzepte gibt es zumindest wider-
sprüchliche oder nichtbestätigende Ergebnisse. Dies
schließt nicht aus, daß in Zukunft andere Mechanismen
»entdeckt« und für relevant erachtet werden. Es sagt
zunächst jedoch nichts über die Ursache einer solchen
Überempfindlichkeit aus: Diese kann peripherer, darm-
spezifischer Natur sein oder durch zentrale, psychische
oder physiologische Ereignisse vermittelt
werden.

2.3 Beschränkung auf das Kolon
Konsens: Die derzeitige Datenlage

macht eine Beschränkung auf das Ko-
lon unwahrscheinlich.

Erläuterungen: Für eine viszerale
Hyperalgesie als Ursache für funktionel-
le Magen-Darm-Störungen sprechen Be-
funde aus dem Ösophagus (20), dem
Magen (21–23) und Dickdarm (24). Die
Trennung dieser Störungen für einzel-
ne Darmabschnitte (irritabler Ösopha-
gus, Reizmagen, Reizdarm) wider-
spricht dem häufigen klinischen Ein-
druck von Symptomüberlappungen, der
auch in epidemiologischen Erhebungen
belegt werden konnte (2, 22). Mehrere
Gründe widersprechen der Hypothese
einer dickdarmabschnittsspezifischen
Erkrankung: Zum einen finden sich
bei Patienten mit überwiegender Dick-
darmsymptomatik pathologische Verän-
derungen der Funktion der Speiseröhre
(25), der Magenentleerung (26) und der
Dünndarmmotorik (27). Außerdem zei-
gen sich in Studien, in denen die glei-
chen Patienten/Probanden im Abstand von Monaten
bis Jahren befragt wurden (28), daß eine dominante
Dickdarmsymptomatik zu einem Zeitpunkt durchaus
als Oberbauchsymptomatik im Vergleich zu einem an-
deren Zeitpunkt imponieren kann. Die Mechanismen
für einen solchen »Symptomwechsel« sind unklar.

2.4 Bakterielle Darminfektion
Konsens: Eine frühere bakterielle Darminfektion

ist bei einer Teilpopulation als Auslöser eines RDS
wahrscheinlich.

Erläuterungen: Der oft berichtete klinische Ein-
druck einer Verursachung des RDS, zumindest bei ei-
nem Teil der Patienten, durch eine – bakterielle oder
andere – »Darminfektion« wird seit einigen Jahren
auch durch quasiexperimentelle Untersuchungen be-
legt. In einer retrospektiven Fragebogenerhebung (29)

bei 386 Patienten, die sechs Monate zuvor wegen einer
bakteriellen Enteritis in Behandlung waren, zeigte
sich in 25% der Fälle ein Persistieren von Darmsym-
ptomen (im Sinne eines Reizdarmsyndroms). In einer
anderen »Felduntersuchung« konnte gezeigt werden,
daß zwölf Monate nach zweimaliger Salmonelleninfek-
tion bei 30% der Betroffenen die Symptome persistier-
ten, ohne daß noch ein Erregernachweis möglich war
(30). Patienten, die nach einer akuten Infektion ein
Reizdarmsyndrom entwickeln, weisen dabei bereits
mit Beginn der Infektion vermehrte psychopathologi-
sche Auffälligkeiten auf (31), was auf die Bedeutung
weiterer Faktoren in der Ätiopathogenese hindeutet.
Warum es nicht bei allen Patienten, die eine solche In-

fektion durchmachen, zur Entwicklung eines RDS
kommt, ist gegenwärtig völlig offen, aber es deutet sich
an, daß hier die auch bislang diskutierten Faktoren
(Wirtsgründe: genetische Prädisposition, psychische
Gründe; Host-Gründe: Erreger, Schwere der Infektion)
eine Rolle spielen können (31).

2.5 Streß
Konsens: Streß (Alltagsbelastung, Lebensereignis-

se) kann wahrscheinlich Symptome des RDS auslösen
oder verschlimmern (= verstärkte Wahrnehmung, »ne-
gative Bewertung« einer Wahrnehmung). Eine Verursa-
chung des RDS durch Streß ist unwahrscheinlich. Kör-
perlicher und sexueller Mißbrauch in Kindheit und Ju-
gend werden von Patienten mit RDS häufig berichtet,
ohne daß dies spezifisch für das RDS ist. Daten dazu
aus Deutschland fehlen vollständig.

Tab. 2: Mögliche primäre pathophysiologische Mechanismen des RDS

a) Störung der viszeralen Sensibilität 1

b) Psychosomatische Störung 2

c) Motilitätsstörung 3

d) Störung des autonomen/zentralen Nervensystems 3

e) Störung des enterischen Nervensystems 3

f) Psychische Erkrankung 4

g) Anderes, z. B. alterierte Darmflora 4

h) Störung des Immunsystems 5

i) Genetische Disposition 5

j) Umwelteinflüsse z. B. chemische Reize 5

Scores: 1 gesichert = durch unabhängige Studien übereinstimmend belegt, 2 wahr-
scheinlich = mehrere Studien weisen in die gleiche Richtung, 3 möglich = einzelne
oder widersprüchliche Studienergebnisse, 4 unwahrscheinlich = Studien sprechen
überwiegend dagegen, 5 unzureichende Datenlage = (bisher keine ausreichenden Ver-
öffentlichungen)
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Erläuterungen: Es gibt hinreichende Belege dafür,
daß Umwelteinflüsse auch auf andere chronische und
akute Erkrankungen Einfluß nehmen und die Sym-
ptomausprägung mitbestimmen (32); ein Hinweis auf
eine spezifische Rolle von Alltagsbelastungen bei funk-
tionellen Magen-Darm-Erkrankungen wie beim RDS
konnte bislang nicht erbracht werden (33). Dies gilt
auch für die extreme Belastung durch traumatische Er-
eignisse wie sexuellen und körperlichen Mißbrauch
(34), die auch in der Anamnese nichtgastrointestinaler
Beschwerden gehäuft genannt werden. Während inzwi-
schen aus vielen europäischen Ländern vergleichbare
Daten vorgelegt worden sind (35), fehlen entsprechen-
de Daten aus Deutschland.

2.6 Ernährungsfaktoren
Konsens: Ernährungsfaktoren (Nahrungsmittel, Er-

nährungsweise, Eßverhalten) können Symptome des RDS
beeinflussen. Zugrundeliegende Mechanismen (Allergie?,
Intoleranz?, unspezifische Effekte?) sind derzeit unklar.

Erläuterungen: Magen-Darm-Symptome bei funk-
tionellen Störungen treten vielfach ernährungsabhän-
gig auf (36, 37). Es ist erstaunlich, daß ernährungsab-
hängige Faktoren in diesem Zusammenhang nur sel-
ten untersucht worden sind (38), zumal es Hinweise
auf ein gehäuftes Auftreten von echten Nahrungsmit-
telallergien gibt (39), aber auch diese sind in größeren
Populationen wenig verläßlich dokumentiert.

2.7 Psychische Faktoren
Konsens: Patienten mit RDS weisen nach psycho-

diagnostischen Kriterien oft abnorme Persönlichkeits-
merkmale auf, die im Vergleich zu anderen chroni-
schen Krankheiten nicht spezifisch sind. Eine psychi-
sche Prädisposition zur Entwicklung eines RDS ist
möglich.

Erläuterungen: Die bei Patienten mit RDS berichte-
ten psychopathologischen Auffälligkeiten (Depression,
Ängstlichkeit, Somatisierung etc.) (40) sind allesamt un-
spezifisch und finden sich in vergleichbarem Umfang bei
anderen somatischen oder funktionellen Störungen (41).
Sie können daher möglicherweise als unspezifische Folge

einer chronischen Erkrankung angesehen werden, nicht
jedoch als deren Ursache. Bei RDS-Patienten, die nach ei-
ner Salmonelleninfektion mit Symptomenpersistenz re-
agieren (6, 31), hatten psychische Auffälligkeiten zu Be-
ginn der Infektion prädiktiven Wert für die Symptomen-
persistenz nach Abklingen der Infektion. Der Mechanis-
mus dafür ist völlig unklar, deutet aber auf eine psychische
Prädisposition beim RDS hin.

2.8 Geschlechtsspezifiche Prävalenz
Konsens: Die Ursache für das Überwiegen von

Frauen an der Prävalenz in der Klinik und in der Be-
völkerung ist unklar.

Erläuterungen: Zwei mögliche Ursachen für das
Überwiegen von Frauen kommen gegenwärtig in Be-
tracht: Zum einen der Einfluß von Geschlechtshormo-
nen auf die Darmsymptomatik. Immerhin belegen em-
pirische Untersuchungen – nicht unwidersprochen –
Geschlechtsunterschiede in der Darmpassagezeit (42)
oder Einflüsse der Monatsregel auf Symptomenausprä-

gung (43). Zum andern zeigen Frauen
ein anderes Verhalten im Umgang mit
Körpersymptomen und Krankheit/Ge-
sundheit, die aus einer unterschiedli-
chen Sozialisation resultieren und das
Inanspruchnahmeverhalten für medizi-
nische Betreuung beeinflussen (44). Es
ist nicht unwahrscheinlich, daß im All-
tag beide Faktoren zusammenwirken.

2.9 Laktasemangel
Konsens: Koinzidenz von RDS und

Laktasemangel ist möglich.
Erläuterungen: Wenngleich die Lak-

tosemalabsorption aufgrund eines er-
worbenen Laktasemangels die gleichen
Symptome wie beim RDS verursachen

kann (45) und für die Diagnostik eines RDS die Lakto-
semalabsorption ausgeschlossen werden sollte, ist eine
Koinzidenz von Milchzuckerunverträglichkeit und
RDS dann möglich, wenn bei positivem Laktosetole-
ranztest und effizientem Ausschluß von Laktose aus
der Ernährung die Symptome persistieren. Dabei kann
es sich einerseits um eine Hypersensibilität gegenüber
kleinsten Mengen Laktose handeln oder um eine auf-
grund der Laktoseintoleranz entstandene generelle
Darmüberempfindlichkeit.

3. DIAGNOSESICHERUNG
3.1. Prinzip der Diagnosesicherung

Konsens: Die Diagnosestellung des RDS erfolgt auf
der Basis
1. eines konsistenten Symptommusters (Tab. 2),
2. des gezielten Ausschlusses relevanter Differential-

diagnosen.
Erläuterungen: Die Diagnose kann bei manchen

Patienten bereits anhand der typischen anamnesti-

Tab. 3: Gezielt zu erfragende anamestische Angaben, die primär gegen die
Diagnose eines Reizdarmsyndroms sprechen

Kurze Anamnese

Gewichtsverlust

Blut im Stuhl

Monotones, aber progredientes Beschwerdebild

Keine Verschlimmerung unter Streß; keine Besserung in Entlastungssitutationen

Störung der Nachtruhe durch die Symptome



schen Angaben gestellt werden (2, 4, 14, 46). Bei der
begleitenden Ausschlußdiagnostik ist ein Basispro-
gramm, dem alle Patienten unterzogen werden, indivi-
duell mit gezielten weiterführenden diagnostischen
Schritten zu kombinieren (2, 47, 48).

Konsens: Die Diagnosesicherung sollte so früh wie
möglich, aber mit minimalem apparativen und finanzi-
ellen Aufwand erreicht werden. Es ist daher sinnvoll,
eine obligate Basisdiagnostik, der alle Patienten unter-
zogen werden, fakultativ durch eine individuelle pro-
blemorientierte Diagnostik zu ergänzen. Da beim RDS
keine organischen Defekte nachweisbar sind, zielt die-
se vor allem auf den differentialdiagnostischen Aus-
schluß anderer Erkrankungen mit ähnlicher Sympto-
matik.

Erläuterungen: Der Einsatz ergänzender bzw. wei-
terführender Diagnostik erfolgt nach sorgfältiger Ab-
wägung und Abhängigkeit von den Besonderheiten
und Fragestellungen des Einzelfalles, hierbei sind u. a.
das Alter des Patienten, Besonderheiten seiner indivi-
duellen und seiner familiären
Anamnese ebenso zu berück-
sichtigen wie vorausgegange-
ne diagnostische Maßnah-
men. Zu berücksichtigen ist,
daß eine gründliche initiale
Diagnostik zum Therapieer-
folg entscheidend beitragen
kann (»Reassurance«) (2, 49).
Demgegenüber ist eine un-
nötige Wiederholung der Dia-
gnostik unbedingt zu vermei-
den.

3.2. Symptomorientierte
Diagnosekriterien

Konsens: Neben der Er-
fassung der typischen, das
RDS definierenden Be-
schwerden (Tab. 1) sind Sym-
ptome gezielt zu erfragen
(50), die differentialdiagno-
stisch auf eine organische Ur-
sache hinweisen könnten (Tab. 3).

Darüber hinaus sollte im Rahmen der Anamnese
eine orientierende psychosomatische Diagnostik erfol-
gen (51).

Erläuterungen: Intermittierende abdominale
Schmerzen sind ein Kardinalsymptom des RDS.

Sie sind typischerweise schlecht lokalisierbar, oft
krampfartig und in ihrem Ausmaß zwischen mild und
schwer wechselnd.

Die Obstipation im Rahmen des RDS ist weniger
durch eine niedrige Stuhlfrequenz geprägt als mehr
durch eine harte Stuhlkonsistenz, eine mühsame Defä-
kation und das Gefühl der inkompletten Stuhlentlee-
rung (52). Oft besteht ein Wechsel zwischen Obstipation
und Diarrhöen. Schleimbeimengungen sind häufig.

Die Diarrhö kann persistieren oder intermittierend
auftreten. Charakteristisch sind mehrere breiige oder
wäßrige Stühle pro Tag, die vorwiegend morgens entleert
werden. Demgegenüber sind nächtliche Diarrhöen, insbe-
sondere mit Störung der Nachtruhe durch Stuhldrang, sel-
ten. Zwischen Phasen mit Diarrhöen können Phasen mit
Obstipation auftreten. Gelegentlich besteht ein impera-
tiver, insbesondere frühpostprandialer Stuhldrang mit
Diarrhö. Eine erhöhte Stuhlfrequenz tritt mitunter auch
bei fester Stuhlkonsistenz auf (52).

An die Möglichkeit einer Inkontinenz, die vom Patien-
ten fälschlich als Durchfall bezeichnet wird, ist zu denken;
dieser Aspekt ist gezielt zu erfragen bzw. abzuklären.

Distensiongefühl und Blähungen sind häufig
führende Symptome. In vielen Fällen bestehen keine
oder nur geringe Beziehungen zum intraabdominalen
Gasgehalt. Andererseits ist bei manchen Patienten eine
Zunahme des Leibesumfanges, insbesondere im Tages-
verlauf objektivierbar (53). Distenison und Blähungen
zählen zu den am schlechtesten untersuchten Sympto-

men des Reizdarmsyndroms, ihr Pathomechanismus
ist weitgehend unklar.

Zur Objektivierung des Körpergewichtes ist es er-
forderlich, sich nicht nur auf die Angaben des Patien-
ten zu stützen, sondern das Gewicht in der Praxis zu
messen und im Verlauf zu dokumentieren. Bei Ge-
wichtsabnahme ist auf die ernährungsbedingte Kalori-
enbilanz zu achten.

Blutbeimengungen können insbesondere bei har-
tem Stuhl durch Hämorrhoiden und andere anale Lä-
sionen verursacht werden, erfordern aber in jedem Fall
eine komplette diagnostische Abklärung.

3.3. Dyspeptische und extraintestinale Symptome
Konsens: Patienten mit Reizdarmsyndrom klagen

gehäuft über dyspeptische Oberbauchbeschwerden so-
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Tab. 4: Dyspeptische und extraintestinale Beschwerden

Dyspeptische Symptome:

Postprandiales Völlegefühl; frühe Sättigung
Nichtsaures Aufstoßen
Übelkeit/Erbrechen
Epigastrische Schmerzen
Sodbrennen

Extraintestinale Symptome:

Mattigkeit, Schlafstörungen
Kopfschmerzen
Rückenschmerzen
Affektive Störungen (Angststörungen, Depressionen)
Miktionsbeschwerden
Menstruationsbeschwerden, Dyspareunie
Funktionelle Herzbeschwerden



wie über extraintestinale Symptome (4, 46, 48, 49, 52)
(Tab. 4). Diese assoziierten Beschwerdekonstellatio-
nen tragen teilweise erheblich zur Morbidität und zu
den sozioökonomischen Folgekosten des Krankheits-
bildes bei.

Erläuterungen: Die Erfassung dieser Symptome
dient weniger der unmittelbaren Diagnosesicherung
des RDS als der Abrundung des klinischen Bildes so-
wie als Basis für therapeutische Strategien.

3.4 Körperlicher Befund
Konsens: Die sorgfältige körperliche Untersu-

chung dient dem Ausschluß relevanter organischer
Differentialdiagnosen. Positive charakteristische, d. h.
für die Diagnose wegweisende Befunde werden nicht
erhoben. Charakteristisch ist die Diskrepanz zwischen
der oft eindringlichen Schilderung der Beschwerden
(Ausmaß, Dauer) und dem in der Regel normalen kör-
perlichen Befund bei gutem Allgemeinzustand.

Erläuterungen: Folgende Befunde werden häufig
beobachtet, sind aber weder obligat noch beweisend:

– Druckschmerz bei der abdominalen Palpation (vor
allem im linken Unterbauch)

– palpables, druckdolentes Sigma
– Narben, vorausgegangener abdominaler Operation,

oft in Kombination (Z. n. Appendektomie, Chole-
zystektomie, gynäkologische Operationen)

– Reproduktion der Schmerzen bei rektaler Palpa-
tion und/oder endoskopischer Luftinsufflation (1,
2, 48)

3.5. Labor
Konsens: Zur initalen Basisdiagnostik zählen:

Blutbild, BSG oder CRP (51). Nicht durch Studien be-
legt, aber empfohlen werden zusätzlich ein Urinstatus
und ein Stuhltest auf okkultes Blut, insofern keine Ko-
loskopie vorgesehen ist. Dieses Minimalprogramm ist
in Abhängigkeit vom prädominanten Kardinalsym-
ptom oder anderen differentialdiagnostischen Erwä-
gungen gezielt zu ergänzen (2).

Ausdrücklicher Hinweis: Der Hämokkulttest er-
setzt eine adäquate endoskopische Abklärung nicht.

Erläuterungen: In Anbetracht des geringen Mehr-
aufwandes zusätzlicher Bestimmungen, die oft eine be-
ruhigende Wirkung auf den Patienten ausüben sowie
differentialdiagnostische Bedeutung haben können,
sollte die Indikation für derartige weiterführende La-
bortests im Einzelfall nicht zu restriktiv gestellt wer-
den. Hierzu zählen (vor allem bei Diarrhö) die Bestim-
mungen der Elektrolyte, der Leber- und Panreasenzy-
me, des TSH, Blutzucker, Stuhluntersuchungen auf
bakterielle und parasitäre Erreger (2) sowie in Einzel-
fällen Malabsorptionstests.

3.6 Sonographie und andere 
bildgebende Verfahren

Konsens: Eine Abdomensonographie wird in der
Initialdiagnostik empfohlen.

Erläuterungen: Ihre Bedeutung ergibt sich aus ihrem
Stellenwert beim Ausschluß wichtiger intraabdominaler
Erkrankungen (nicht nur für die Differentialdiagnose des
RDS, sondern auch als Zufallsbefund ohne Bezug zu den
Symptomen) und aus ihrem Einfluß auf die weitere über-
zeugende therapeutische Führung des Patienten. Ihr dia-
gnostischer Stellenwert beim Reizdarmsyndrom ist aller-
dings bisher nicht durch prospektive Untersuchungen be-
legt; sie zählt auch nicht zur empfohlenen Basisdiagnostik
der US-Fachgesellschaft (2).

Abdomenübersichtsaufnahme, Röntgenkontrastein-
lauf des Kolons (Ausnahme: komplementär, wenn die ho-
he Koloskopie technisch nicht gelingt), Abdomencompu-
tersonographie, Magnetresonanztomographie sollten dem-
gegenüber nicht in der Diagnostik des RDS eingesetzt wer-
den. Die Röntgenuntersuchung des Dünndarmes kann
bei Patienten mit RDS vom Diarrhötyp notwendig sein.

3.7. Endoskopie
Konsens: Die Koloskopie ist nicht obligat, sie be-

sitzt aber den höchsten Stellenwert in der differential-
diagnostischen Aufklärung und sollte unter bestimm-
ten Voraussetzungen und individueller Entscheidung
bereits in der Primärdiagnostik eingesetzt werden (51).
Wiederholungen sind zu vermeiden.

Erläuterungen: Beispiele für eine frühe Indika-
tionsstellung für die Koloskopie sind: Patienten jen-
seits des 40sten Lebensjahres, Patienten mit positiver
Familienanamnese für ein kolorektales Karzinom, aus-
drücklicher Patientenwunsch, Krebsangst.

Die alleinige Rektosigmoidoskopie ersetzt die vollstän-
dige Untersuchung des Kolons nicht. Die Ösophagoduode-
noskopie gehört nicht zum diagnostischen Basispro-
gramm, soweit keine Oberbauchbeschwerden vorliegen.

3.8 Spezielle Diagnostik
Konsens: Bei Milchunverträglichkeit und/oder

Durchfall und Blähungen als Leitsymptome ist diffe-
rentialdiagnostisch an einen Laktasemangel zu denken
und ein Laktosebelastungstest indiziert (45, 51). Der
Nachweis einer Laktosemalabsorption schließt ein
Reizsyndrom allerdings nur dann aus, wenn durch den
Test die Symptome reproduziert werden und durch ei-
ne entsprechende diätetische Therapie Symptomfrei-
heit erreicht werden kann.

Mehrere Krankheitsbilder ohne faßbaren organi-
schen Befund können Symptome des RDS imitieren
und sind im Einzelfall gezielt abzuklären. Hierzu
zählen:
– Slow-Transit-Obstipation (Inertia coli),
– unterschiedliche Formen der Beckenbodendys-

funktion,
– chronische intestinale Pseudoobstruktion.

Erläuterungen: Diese teilweise schwerwiegenden
Störungen entziehen sich oft jahrelang der Diagnose-
stellung und führen zu einer schwerwiegenden Beein-
trächtigung der Patienten. Sie sind in der Regel in ent-
sprechend erfahrenen Zentren abzuklären und zu the-
rapieren.
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3.9 Diagnostik im Verlauf

Konsens: Eine reevaluierende Diagnose ist nur bei
Änderung der Symptome, insbesondere bei Manifesta-
tion von Alarmsymptomen notwendig.

Erläuterungen: Wiederholungen einer Koloskopie
orientieren sich daher bei gleichbleibender Symptoma-
tik an den Vorsorgeempfehlungen für das kolorektale
Karzinom.

3.10 Psychosomatische Diagnostik
3.10.1 Orientierende Diagnostik

Konsens: Bei der Diagnostik des Reizdarmsyn-
droms ist im Rahmen der Anamneseerhebung eine ori-
entierende psychosomatische Befragung durch den Er-
stuntersucher bei allen Patienten mit RDS grundsätz-
lich geboten. Dabei ist auf das Vorliegen von Angster-
krankungen und depressiven Störungen sowie auf das
Krankheitsverhalten und auf krankheitsbezogene Äng-
ste besonders zu achten.

3.10.2 Erweiterte psychologische Diagnostik
Konsens: Neben einem diagnostischen Interview

eignen sich für eine erweiterte psychologische Diagno-
stik unter anderem:
– ein strukturiertes diagnostisches Interview (z. B.

Mini-DIPS) zur Erfassung und Klassifikation kli-
nisch relevanter psychischer Störungen

– verschiedene psychometrische Testverfahren (z. B.
SCL-90-R, BDI, HADS-D, SOMS) zur Erfassung
und quantitativen Einordnung klinisch relevanter
psychischer Störungen und Veränderungen.

Erläuterungen: Eine solche Form der psychosoma-
tischen Stufendiagnostik im Rahmen der medizini-
schen Versorgung kann erforderlich sein, um frühzei-
tig 1. das Vorliegen und Ausmaß vergesellschafteter Er-
krankungen wie Depressionen, Angsterkrankungen
und andere psychische Störungen erkennen und deren
gezielte Behandlung einleiten zu können, 2. Art und
Ausmaß der psychischen Belastung des Patienten
durch das RDS zu erfassen, 3. Anhaltspunkte für mög-
liche Stressoren und Trigger-Faktoren beim einzelnen
Patienten zu gewinnen.

4. BEHANDLUNG
4.1. Allgemeines

Konsens: Eine begründete Therapieempfehlung
des Reizdarmsyndroms (RDS) ist gegenwärtig nicht
möglich aufgrund des Fehlens von umfassend gesi-
cherten pathogenetischen Kenntnissen.

Die Therapie des RDS stützt sich auf drei Säulen
(2, 54, 55, 56):
1. Allgemeinmaßnahmen: ärztliche Führung,

Ernährung u. v. a.
2. medikamentöse Therapie
3. psychosomatische Grundversorgung und Psycho-

therapie

Erläuterungen: Der graduelle Einsatz und die In-
tensität der therapeutischen Maßnahmen richten sich
nach der Schwere des RDS. In Anlehnung an Dross-
man und Thompson (57) richtet sich der Schweregrad
des RDS nach der Anzahl und Intensität folgender Fak-
toren:

Lebensqualität, darmbezogene Beschwerden,
nichtindizierte Operationen, Anzahl der Medikamen-
te, Arbeitsunfähigkeit, Krankenhausaufenthalte, An-
zahl der Arztbesuche, Häufigkeit des Arztwechsels, An-
zahl und Intensität diagnostischer Maßnahmen, Be-
gleitsymptome, psychosoziale Beeinträchtigungen,
Krankheitsdauer. Eine nicht näher analysierte Zahl
von Patienten konsultiert jedoch trotz rezidivierender
chronischer leichter bis mittelstarker Beschwerden ei-
nes RDS keinen Arzt.

4.2 Allgemeinmaßnahmen
Konsens: Gegenwärtig werden folgende nichtmedi-

kamentöse therapeutische Maßnahmen in abnehmen-
der Wichtigkeit empfohlen (2, 54, 56–60):
1. Klare Diagnosevermittlung mit Interpretation der

Diagnoseergebnisse (Rückversicherung des Patien-
ten, »Reassurance«)

2. Aufklärung über Wesen und Ursache der Beschwer-
den (Entwicklung eines Krankheitsmodells, Eduka-
tion)

3. Vermeiden wiederholter Diagnostik
4. Wiederholte Arzt-Patienten-Gespräche zur Förde-

rung eines stabilen Vertrauensverhältnisses (thera-
peutisches Bündnis für eine langfristig angelegte
Therapie)

5. Förderung der Eigenverantwortung
6. Konfliktklärung in psychosozialen Bereichen
7. Aufzeigen von unterstützenden medikamentösen

Maßnahmen
8. Ernährungsberatung
9. Einfach erlernbare Entspannungsübungen (pro-

gressive Muskelentspannung, siehe Abschnitt
4.6.2)

10. Identifizierung und Abbau von allgemeinen beruf-
lichen und privaten Streßfaktoren

11. Allgemeine körperlich kräftigende (roborierende)
Maßnahmen

Erläuterungen: Der erste Kontakt mit dem Patien-
ten (Anamnesegespräch) ist für den Therapieerfolg
sehr wichtig. Hierbei hängt es vom Einzelfall ab, ob
der behandelnde Arzt bereits zu Beginn Sicherheit
über die Diagnose eines RDS vermittelt oder erst bei
dem abschließenden Therapiegespräch.

Konsens: Die folgenden Empfehlungen werden
nachhaltig unterstützt, wenngleich systematische Er-
fahrungen und kontrollierte Studien bislang fehlen:
– Schulung der Mitarbeiter (Assistenten, Schwestern,

Sprechstundenhilfen) im Umgang mit RDS-Patien-
ten

– Führung von Patiententagebüchern zur Aufzeich-
nung von Einzelbeschwerden, Ernährungsgewohn-

Z Gastroenterol 1999; 37: 685–700 691

KONSENSUSBERICHT



heiten, Gefühlszutand, Tätigkeit, Streßfaktoren
(»Lifestyle«)

– Psychotherapeuten werden hinzugezogen, wenn es
die Umstände erfordern oder es vom Patienten ge-
wünscht wird.

4.2.1 Ernährung
Konsens: Ernährungseinflüsse auf die Erkrankung

sind möglich, wenngleich gesicherte Daten in der Lite-
ratur fehlen (61, 63–65).

Die Verordnung einer spezifischen Diät ist in der
Regel nicht erforderlich, dagegen ist eine Ernährungs-
beratung, die die individuelle Verträglichkeit bestimm-
ter Speisen berücksichtigt, hilfreich.

Erläuterungen: Bei der Ernährungsberatung sollte
darauf hingewiesen werden, daß
– bestimmte Nahrungsstoffe und Genußmittel wie

fette Speisen, Hülsenfrüchte, Gewürze und Alkohol
Beschwerden auslösen können, gelegentlich auch
Nikotin, Kaffee und Milchprodukte.

– Im Einzelfall können sowohl die Zusammenset-
zung der Speisen als auch die zeitliche Beziehung
zur Nahrungsaufnahme für die Beschwerdeauslö-
sung eine Rolle spielen.

– Eine erhöhte ballaststoffhaltige Kost kann Be-
schwerden verstärken, in erster Linie durch Gasbil-
dung (66).

– Die Anwendung von Ernährungsprotokollen und
–tagebüchern kann hilfreich sein, insbesondere zur
Bestimmung von Eliminationskostformen, die bei
der subjektiven Nahrungsintoleranz berücksichtigt
werden können (2, 37, 57).

4.3 Ballaststoffe
Konsens: Ballaststoffe werden probatorisch emp-

fohlen beim RDS
– vom Obstipationstyp,
– vom Diarrhötyp (hier keine faserreiche Kost) und
– beim Schmerztyp mit Stuhlunregelmäßigkeiten.

Die Wirksamkeit beim reinen Schmerztyp oder
Gas-/Blähtyp ist eher fraglich und kann die Beschwer-
den verstärken.

Als Ballaststoffe werden trotz höherer Kosten Gel-
bildner im Vergleich zu Faserstoffen wegen der gerin-
geren Blähwirkung und höheren Akzeptanz bei Pa-
tienten bevorzugt empfohlen.

Erläuterungen: Es gibt zwei Gruppen von Ballast-
stoffen: 1. wasserlösliche strukturierte (zellulosehalti-
ge) Faserstoffe mit texturabhängiger Wasserbindung
(vorwiegend in Kleie, Mais, Weizen, Hafer, Leinsa-
men), 2. wasserlösliche Gelbildner (Wasserbindung in
Gelen und viskösen Lösungen: Pektine, Mucilagenosa,
Hemizellulose, Psyllium/Plantago afra, ovata, soge-
nannte Flohsamenpräparate) (61, 62).

Eine Übertragung auf ganze Obst- und Getreidesor-
ten ist problematisch, weil diese immer aus verschiede-
nen Ballaststoffgruppen zusammengesetzt sind. Gel-

bildner wie Guar und Pektin werden nicht weniger zer-
setzt als zellulosereiche Ballaststoffe, sondern prak-
tisch vollständig zu kurzkettigen Karbonsäuren und
Gasen metabolisiert. Deshalb haben diese Stoffe auch
einen geringen Effekt auf Stuhlvolumen und Gewicht
(z. B. Äpfel).
1. Es gibt bisher keine überzeugenden Studien, die

die Wirksamkeit von Ballaststoffen auf die Schmer-
zen und das Stuhlverhalten beim RDS beweisen
(63–65).

2. Es gibt Hinweise in der Literatur, daß im Vergleich
zu den Faserstoffen wie Kleie, wasserlösliche Gel-
bildner weniger fermentativ zersetzt werden und
deshalb weniger Gase bilden und eher durch Was-
serbindung wirken. Sie werden möglicherweise
deshalb besser akzeptiert als Kleie oder ballaststoff-
reiche Kost (61, 65–70).

3. Bei der Analyse der Literaturdaten zeigt sich ein
Trend, daß Gelbildner wie Isphagula, Psyllium, Mu-
cilaginosa günstiger die Beschwerden eines RDS
beeinflussen als Kleie bei ähnlicher Verbesserung
der Stuhlkonsistenz und Stuhlfrequenz für beide
Stoffklassen (63, 65, 66, 70–72).

4.4. Abführmittel
Konsens: Abführmittel werden beim obstipations-

dominanten Typ vorwiegend in Kombination mit Bal-
laststoffen eingesetzt, wenn diese zur Stuhlregulierung
nicht ausreichen.

Empfohlen werden osmotische und sekretorisch-
antiresorptiv wirkende Mittel.

Erläuterungen: Es gibt keine verwertbaren Studi-
en zur Wirksamkeit von Abführmitteln beim RDS
(72–75).

Laktulose (nicht Milchzucker) sowie in therapierre-
fraktären Fällen polyäthylenglykolhaltige Trinklösun-
gen werden in Kombination mit Ballast- und Quellstof-
fen angewandt. Cave: salinische Mittel als Dauerthera-
pie wegen möglicher Elektrolytstörungen! Als sekreto-
risch-antiresorptiv wirkende Laxanzien werden Mittel
vom Typ des Bisacodyls gegenüber den Antrachinonen
bevorzugt empfohlen. Eine hochdosierte jahrelange
Einnahme von Antrachinonen kann zur Verstärkung
von RDS-Symptomen führen.

4.5 Medikamente
4.5.1 Symptomorientierte 
medikamentöse Therapie

Konsens: Medikamente sollten beim RDS 1. zeitlich
begrenzt und 2. symptomorientiert eingesetzt werden.
Die Indikation der einzelnen Substanzen kann sich ent-
sprechend der Unterteilung des RDS in vier Subtypen
nach den Hauptsymptomen richten wie 1. Schmerzen im
Bauch, 2. Blähungen, Blähgefühl, 3. Obstipation, 4. un-
regelmäßiger Stuhlgang mit Wechsel von Obstipation
und Diarrhö, 5. Diarrhö (2, 56, 57).

Erläuterungen: In der Metaanalyse von Klein (63)
sind die wichtigsten kontrollierten Studien der in Fra-
ge kommenden Medikamentenklassen bis in das Jahr
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1988 berücksichtigt, eine wei-
tere Metaanalyse von Poynard
et al. 1994 (76) bezieht sich
ausschließlich auf Muskelrela-
xanzien und Spasmolytika.

Die breite Mehrzahl der
bisherigen Therapiestudien ist
wenig schlüssig und mit den
folgenden Schwierigkeiten be-
haftet:
1. unterschiedliche Definition

des RDS,
2. Untergruppen nicht

berücksichtigt,
3. mangelnde Diagnosesiche-

rung,
4. hohe variable Plazeborate,
5. Studiendauer zu kurz,
6. zu geringe Fallzahl,
7 methodisches inadäquates

Studiendesign (Crossover
etc.).

4.5.2 Stellenwert der
verschiedenen Medikamente

Konsens: Die Indikationen
für die einzelnen gebräuchli-
chen Substanzklassen und Me-
dikamente richten sich nach
den vorherrschenden Sympto-
men des RDS und nach deren
in Studien untersuchter Wirk-
samkeit sowie den klinischen
Erfahrungen (Tab. 5).

4.5.3 Medikamenten-
gruppen
4.5.3.1 Anticholinergika

Konsens: Eine Wirksam-
keit ist besonders bei akuten
krampfartigen Schmerzzustän-
den als Suppositorien möglich.
Bevorzugt empfohlen werden
Butylscopolamin, Drofen, Tro-
spirumchlorid, Trihexyphe-
nidyl sowie in niedrigen Dosen
anticholinerg wirkende trizy-
klische Antidepressiva (z. B.
10–20 mg Amitryptilin). Han-
delsübliche Kombinationsprä-
parate mit Analgetika werden
nicht empfohlen.

Erläuterungen: Während
aus früheren Metaanalysen
von Klein (63) und Ivey (77)
keine gesicherte Wirkung ab-
zuleiten war, schloß eine neue-
re Metaanalyse von Poynard
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Tab. 5: Einzelne Medikamente, Substanzenklassen und deren symptomori-
entierte Indikation beim RDS

Substanz Score Anwenderrate Vorwiegende Indikation
(Durchschnittswert) (% der Teilnehmer)

Anticholinergika 3 82% Schmerzen/Spasmen
(Butylscopolamin u. a.)

Muskelrelaxanzien
Mebeverin 3 93% Schmerzen/Spasmen
Pfefferminzöl 2 29% Schmerzen/Spasmen
Pinaverium 3 in Deutschland nicht im

Handel erhältlich

Prokinetika
Cisparid 3 93% Obstipationstyp

Antidiarrhoika
Loperamid 4 90% nur bei Diarrhötyp mit

oder ohne Schmerzen
Diphenoxylat
Opiumtropfen

Oberflächenaktive 2 75% Gas-/Blähtyp
Substanzen
Polisiloxanpräparate

Bakterien- 2 21% bei Gas-/Blähtyp
präparate
z. B. E.-coli Nissle

Phytotherapeutika 2 21% Gas-/Blähtyp und 
Schmerztyp

Psychopharmaka
Antidepressiva chronische
therapierrefraktäre
trizyklische Substanzen 4 90% Schmerzen, Komorbidität

mit Depression

Sekretoninwiederauf-
nahmehemmer 2 10% wenig Erfahrungen
(z. B. Fluoxetin)

Neuroleptika
z. B. Sulpirid/Fluspilirin 2 10% vorwiegend psychiatrische

Grundkrankheit
Tranquillanzien/
Anxiolytika 2 21%
Pflanzliche 
Psychopharmaka 1 10% wenig Erfahrungen

Die Score-Werte und Anwenderrate (AR) wurden als Mittelwerte der Angaben von 
30 klinisch und praktisch tätigen Teilnehmern der Konsensuskonferenz ermittelt. Der 
Bewertungsmaßstab von 5–1 richtet sich nach der Kriterien
5 = gesichert:Wirksamkeit durch Studien übereinstimmend belegt
4 = wahrscheinlich:mehrere Studien legen eine Wirksamkeit nahe (weisen in die gleiche
Richtung)
3 = möglich:einzelne oder widersprüchliche Studienergebnisse zur Wirksamkeit
2 = unsicher:Substanz nicht ausreichend untersucht, Wirksamkeit aufgrund publizierter
und eigener Erfahrungen sowie aufgrund des Wirkprinzips möglich
1 = unwahrscheinlich: Studien sprechen gegen eine Wirksamkeit



(76) auf eine schmerzlindernde Wirkung verschiede-
ner Anticholinergika (2, 74, 75).

4.5.3.2. Muskelrelaxanzien
Konsens: Mebeverin wird vorwiegend beim

Schmerztyp empfohlen. Pfefferminzöl ist deutlich we-
niger wirksam, kann aber gelegentlich eingesetzt wer-
den (cave: Sodbrennen).

Erläuterungen: Diese Medikamentenklasse übt ei-
nen direkten relaxierenden Einfluß auf die glatte Mus-
kulatur des Gastrointestinaltraktes aus. Substanzen
sind Mebeverin (in den neuen Bundesländern früher
Demelverin gebräuchlich, keine Studienerfahrungen),
Kalziumblocker (Pinaverium) und Pfefferminzöl. In ei-
nigen kontrollierten Studien wurden positive Effekte
mit diesen Substanzen nachgewiesen, in anderen nicht
bei oft relativ hoher Plazeborate. Mebeverin und weni-
ger deutlich Pfefferminzöl schneiden in diesen Studi-
en besser ab als der Kalziumblocker Pinaverium (in
Deutschland nicht erhältlich) (2, 75, 76).

4.5.3.3. Prokinetika
Konsens: Cisaprid wird beim Obstipationstyp mit und

ohne zusätzlichen Gas-/Blähtyp empfohlen, die Indikation
ist jedoch nur gelegentlich bis selten gegeben, wenn 1. an-
dere stuhlregulierende Maßnahmen nicht erfolgreich sind
und 2. gleichzeitig Beschwerden einer funktionellen Dys-
pepsie vorliegen. Metoclopramid, Domperidon wie auch
Motilide vom Typ des Erythromycins haben keinen gesi-
cherten Einfluß auf RDS-Beschwerden und werden des-
halb nur zur Behandlung einer assoziierten funktionellen
Dyspepsie empfohlen.

Erläuterungen: Substituierte Benzamide wie Metoclo-
pramid und besonders und im stärkeren Maße Cisaprid
verursachen eine propulsive peristaltische Vorwärtsbewe-
gung im Magen-Darm-Trakt (78). Die hierfür verantwortli-
che Freisetzung von Azetylcholin wird sehr wahrschein-
lich durch eine komplexe Interaktion zwischen verschie-
denen Serotonin-Rezeptoren vermittelt. Beide Substanzen
wirken als 5-HT4-Agonisten.

Für Cisaprid wurde in gut kontrollierten Studien
(73–75) bei Patienten mit chronischer Obstipation 1. An-
stieg der Stuhlfrequenz, 2. Abnahme des Laxanzienge-
brauches, 3. Besserung des Allgemeinbefindens nachge-
wiesen. Bei Patienten mit obstipationdominantem RDS
führten Anstieg der Stuhlfrequenz und Abnahme der
Schmerzen (78, 79) zur klinischen Besserung, während
sich Patienten mit diarrhödominanten Typ verschlechter-
ten. Metoclopramid (5-HT4-Agonist und Dopamin-Rezep-
torantagonist) wie auch Domperidon (Dopamin-Rezepto-
rantagonist) haben als typische Gastroprokinetika nur eine
schwache oder keine Wirkung auf die Kolonmuskulatur.
Beide Substanzen wurden bei Patienten mit RDS ohne Er-
folge getestet (63, 73–75).

Makrolide (z. B. Erythromycin) wirken als Motilide
durch Stimulation der Motilinrezeptoren propulsiv
vorwiegend auf den oberen Gastrointestinaltrakt und
sind deshalb für die Behandlung des RDS nicht gete-
stet und wenig erfolgversprechend.

4.5.3.4. Antidiarrhoika

Konsens: Loperamid und das in Deutschland han-
delsübliche Kombinationspräparat Diphenoxylat und
Atropin sowie zeitlich begrenzt Opiumtropfen wer-
den ausschließlich beim diarrhödominaten Typ (ein-
schließlich funktionelle Diarrhö ohne Schmerzen)
empfohlen.

Eine Kombination mit Spasmolytika (z. B. Butyl-
scopolamin) und/oder Ballaststoff-Quellmitteln kann
symptomatisch zur Stuhlregulierung (letzteres auch als
Basistherapie) eingesetzt werden.

Dosis und Dauer der Gabe von Loperamid sollen
individuell nach Bedarf je nach Schwere und Verlauf
der Beschwerden gesteuert werden, eine systematische
Langzeittherapie wird nicht empfohlen.

Gallensalzfänger vom Typ des Cholestyramin wir-
ken antidiarrhoisch besonders bei Patienten mit Gal-
lensäurenmalabsorption. Eine Wirksamkeit beim RDS
vom Diarrhötyp ist bisher weder in Studien erwiesen
noch aufgrund der Kosten vertretbar (2, 75).

Erläuterungen: Loperamid (2–4 mg bis zu 4 x pro
Tag) vermindert als Opioid den intestinalen Transit,
erhöht die intestinale Wasserelektrolytabsorption und
den Analsphinktertonus, verbessert nachweislich
Stuhlfrequenz, häufigen Stuhldrang und die wäßrig
bis breiige Stuhlkonsistenz beim RDS (2). Die Sub-
stanz passiert im Gegensatz zum Diphenyloxylat oder
Kodein nicht die Blut-Hirn-Schranke und wird deshalb
bevorzugt vor diesen Substanzen beim RDS vom diar-
rhödominanten Typ und/oder Inkontinenz eingesetzt
(80). Die Wirksamkeit von Ballaststoffen wurde bei
dieser Indikation bisher nicht in Studien gesichert, die
Erfahrungen sprechen jedoch für die probatorische
Empfehlung, gegebenenfalls auch als Basistherapie.

4.5.3.5 Oberflächenaktive Substanzen: 
Dimethylpolisiloxan

Konsens: Obwohl gesicherte Studiendaten zur
Wirksamkeit fehlen, kann die zeitlich begrenzte proba-
torische Anwendung dieser Substanzen beim Bläh-/
Gastyp des RDS empfohlen werden.

Erläuterungen: Der Einsatz von oberflächenaktiven
Substanzen wie auch von Bakterienpräparaten (4.5.3.6)
und von Phytotherapeutika (4.5.3.7) ist umstritten, da die
Wirksamkeit in den meisten Fällen nicht belegt ist. Über
eine mögliche günstige Plazebowirkung wird bei hoher
Akzeptanz dieser Substanzen bei Patienten mit RDS be-
richtet. Vorteile sind geringes Risiko für Nebenwirkungen
und relativ niedrige Kosten.

4.5.3.6 Bakterienpräparate 
(E.-coli-Stamm Nissle 1917)

Konsens: Diese Präparate werden mit Zurückhal-
tung empfohlen, da Studiendaten fehlen, eine Wirk-
samkeit erscheint möglich, besonders beim Gas-/Bläh-
typ und beim Diarrhötyp.

Erläuterungen: Siehe 4.5.3.5.
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4.5.3.7 Phytotherapeutika

Konsens: Die zahlreichen im Handel angebotenen
Präparate werden mit Zurückhaltung beim Gas-/Bläh-
typ und beim Schmerztyp empfohlen.

Erläuterungen: Siehe auch 4.5.3.5.
1. Phytotherapeutika sind pflanzliche Arzneimittel aus

Mehrstoff- und Vielstoffgemischen von sogenannten
Heilpflanzen, deren Inhaltsstoffe zum Teil chemisch
sind mit nachgewiesener pharmakologischer Wirkung.

2. Phytotherapeutika werden in Deutschland bei Pa-
tienten mit RDS vom Arzt verschrieben oder als
Selbstmedikation (OTC) nach entsprechender Be-
ratung in Apotheken abgegeben. Zu Phytothera-
peutika als milde Psychopharmaka siehe Tabelle 5
und 4.5.3.9.

3. Phytotherapeutika mit der zugelassenen Indikation
RDS bestehen aus Extrakten von Iberis amara, Ka-
mille, Kümmel, Fenchel, Anis, Minze, Melisse, An-
gelika, Asa foetida (81). Es werden spasmolytische
und motilitätsanregende Wirkungen auf die Leit-/
Begleitsymptome des RDS angenommen wie
Blähungen, Stuhlunregelmäßigkeiten, Flatulenz,
Leibschmerzen.

4. Gesicherte Belege für die Wirksamkeit von Phyto-
therapeutika fehlten bis vor kurzem, ihre Wirksam-
keit wird von Erfahrungsberichten u. a. abgeleitet.
Für das Mischpräparat Iberogast® wurde jetzt eine
randomisierte plazebokontrollierte Doppelblind-
studie abgeschlossen mit positivem Wirksamkeits-
nachweis für Meteorismus und Schmerzen beim
RDS (82). Eine weitere jüngste plazebokontrollier-
te Studie aus den USA berichtete einen signifikan-
ten günstigen Effekt eines in der chinesischen Me-
dizin gebräuchlichen Pflanzengemisches auf das
Beschwerdebild des RDS (83).

4.5.3.8 Antimykotika
Konsens: Antimykotika sind beim RDS nicht indi-

ziert, auch wenn in der Stuhlkultur ein positiver Nach-
weis für Candida vorliegt.

Erläuterungen: Auch bei positivem Candidanach-
weis im Stuhl (verschiedene Candidaspezies gehören
zur physiologischen Darmflora) ist ein Zusammen-
hang mit dem RDS bisher nicht nachgewiesen und
nach dem heutigen Kenntnisstand äußerst unwahr-
scheinlich. Aus diesem Grund wird auch bei Verdacht
auf RDS eine Stuhluntersuchung auf Candida nicht
empfohlen (84). Die Behandlung mit differenten und
nebenwirkungsbehafteten Antimykotika ist nicht indi-
ziert und diese Medikamente sollten auch nicht auf Pa-
tientenwunsch verordnet werden.

4.5.3.9 Psychopharmaka
Konsens:
Antidepressiva
Diese Klasse der Psychopharmaka wird bevorzugt

beim Schmerztyp empfohlen (Amitryptilin, Imipra-
min, Trimipramin, Doxepin u. a.). Die Indikation

bei chronischen therapieresistenten abdominellen
Schmerzzuständen ist gesichert, zumeist besteht Ko-
morbididät mit Depressionen und Zwangsstörungen.

Erläuterungen: Der Einsatz dieser Medikamente
sollte möglichst in Zusammenarbeit mit einem
Psychiater oder Psychosomatiker erfolgen.

Serotoninwiederaufnahmehemmer (z. B. Fluoxetin,
Paroxitin)

Diese Psychopharmaka werden in Deutschland
(bisher) nur sehr selten angewandt, so daß sowohl kon-
trollierte Studien als auch breite Erfahrungen fehlen.

Neuroleptika (z. B. Sulpirid, Fluspirilin) und Tran-
quillanzien/Anxiolytika (Bromazepan, Lorazepam)
sind beim alleinigen RDS ohne psychiatrische Grund-
krankheit nicht indiziert.

Pflanzliche Psychopharmaka (Johanniskraut, Kava
Kava u. a.)

Diese Präparate sind weitgehend nebenwirkungs-
frei und können wegen ihrer leichten sedierenden und
antidepressiven/anxiolytischen Wirkungen ex juvanti-
bus bei breiter Indikationsstellung verabreicht werden.
Eine Wirksamkeit ist jedoch bisher nicht bewiesen.

Erläuterungen: Psychopharmaka haben neben psy-
chotropen (antidepressiven, anxiolytischen und/oder neu-
roleptischen) Wirkungen auch neuromodulatorische, anal-
getische und/oder anticholinerge Effekte, die möglicher-
weise beim RDS genutzt werden können (2, 55–57, 73,
74). Die Ergebnisse von Studien mit Psychopharmaka zur
Wirksamkeit beim RDS sind uneinheitlich und zum Teil
widersprüchlich (2, 48, 55, 65). Am ehesten profitieren Pa-
tienten mit RDS vom Schmerztyp. Der Einsatz von Psy-
chopharmaka wird deshalb in allen internationalen Über-
sichtsarbeiten mit Zurückhaltung empfohlen, z. B. bei a)
Patienten mit mittelschweren bis schweren Schmerzzu-
ständen, b) in therapierefraktaren Fällen, c) bei Patienten
mit gesicherten psychiatrischen Begleiterkrankungen
(2, 48, 54–58, 65, 75).

4.6 Psychotherapeutische Behandlung
Vorbemerkungen
Eine psychotherapeutische Behandlung für Patien-

ten mit RDS begründet sich nach heutigem Wissens-
stand daraus, daß 1. psychische Faktoren wie z. B.
Streß und belastende Lebensereignisse, die Erkran-
kung beeinflussen können (85, 86), 2. die Erkrankung
mit krankheitsbedingten/-bezogenen Ängsten und Be-
lastungen einhergehen kann (87), 3. pathologisches
Krankheitsverhalten vorliegen kann, 4. eine Komorbi-
dität mit psychischen Störungen bestehen kann, 5. die
Erkrankung häufig durch pharmakotherapeutische In-
tervention nicht befriedigend behandelbar ist (63).

4.6.1. Indikationen
Konsens: Die Indikation zur psychotherapeuti-

schen Mitbehandlung ist gegeben, wenn 1. eine kli-
nisch relevante psychische Störung vorliegt und 2. psy-
chosoziale Faktoren eine Rolle für Entstehung, Auf-
rechterhaltung und Verlauf des RDS spielen. Weitere
mögliche Indikationen liegen vor, wenn 3. interni-
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stisch-pharmakotherapeutische Maßnahmen bisher
keinen oder einen nur unzureichenden Erfolg hatten
und 4. Beschwerden langjährig persistieren und/oder
großen Leidensdruck verursachen.

Erläuterungen: Psychotherapeutische Maßnah-
men werden in den meisten Fällen parallel zur interni-
stischen Betreuung erfolgen. In diesen Fällen ist eine
enge Abstimmung zwischen Arzt/Internisten/Ga-
stroenterologen und Psychotherapeuten erforderlich.
An auf die Behandlung des RDS spezialisierten Zen-
tren sollte es ein interdisziplinäres Behandlungsteam ge-
ben, welches einen integrierten Behandlungsansatz inhalt-
lich abgestimmt gewährleisten kann. (Dieses Team sollte
bestehen aus: Gastroenterologen, Psychotherapeuten,
Psychiatern, Diätassistenten, Pflegepersonal und gegebe-
nenfalls weiteren Spezialtherapeuten.)

4.6.2 Psychotherapeutische Verfahren
Konsens: Folgende psychotherapeutische Verfah-

ren wurden überprüft und können empfohlen werden:
1. verhaltenstherapeutische Kombinationsverfahren,
2. psychoanalytische Kurzzeittherapie,
3. kognitive Verhaltenstherapie,
4. progressive Muskelentspannung,
5. Hypnotherapie.

Erläuterungen: In einer Reihe von kontrollierten
Studien wurde eine Wirksamkeit von Psychotherapien
bei den eingeschlossenen RDS-Patienten berichtet.
Aufgrund der derzeitigen Forschungslage bezüglich
der psychotherapeutischen Behandlung des Reizdarm-
syndroms kann bisher kein psychotherapeutisches Ver-
fahren als allein überlegen bezeichnet werden.

Dabei kann für die verhaltenstherapeutischen
Kombinationsverfahren (47, 59, 88–92) sowie für die
psychoanalytische Kurzzeittherapie (93, 94) die Wirk-
samkeit aufgrund der Datenlage als wahrscheinlich
(2, 41, 94) eingeschätzt werden. Für die kognitive Ver-
haltenstherapie sowie die progressive Muskelentspan-
nung (60, 95) ergibt sich aufgrund der Daten die Wirk-
samkeit als möglich (3) und für die Hypnotherapie (94,
97–99) muß eine Einordnung der Wirksamkeit als un-
sicher (2) eingeordnet werden.

4.6.3 Kombination psychotherapeutischer 
Verfahren

Konsens: Die Kombination verschiedener psycho-
therapeutischer Methoden ist nach dem heutigen For-
schungsstand sinnvoll. Zu den Bestandteilen einer sol-
chen Kombination zählen:
a) krankheitsbezogene Informationen und 

Edukation,
b) Erarbeitung eines Krankheitsmodells,
c) Erwerb von Streßverarbeitungsstrategien,
d) Entspannungsverfahren,
e) Bausteine kognitiver Verhaltenstherapie zur Verän-

derung dysfunktionalen Verhaltens und dysfunktio-
naler Gedanken,

f) psychoanalytische Kurzzeittherapie.

Grundsätzlich ist zu fordern, daß die Ziele psycho-
therapeutischer Maßnahmen benennbar, konkret und
überprüfbar sind. Hierbei sollte auch eine Reduktion
der körperlichen Symptome angestrebt werden.

ANHANG
Zusammensetzung der Arbeitsgruppen

Definition, Klassifikation, Epidemiologie, Sozio-
ökonomie: G. Holtmann, Universität Essen (Modera-
tor); H.-D. Allescher, TU München; R. Arnold, Univer-
sität Marburg; J. Erckenbrecht, Florence-Nightingale-
Krankenhaus, Düsseldorf; M. Karaus, Virchow-Klini-
kum Charité, Berlin; M. Katschinski, Universität Mar-
burg; W. Rathmann, Diabetes-Forschungsinstitut, Düs-
seldorf.

Pathogenetische Konzepte: P. Enck, Universitäts-
klinik Tübingen (Moderator); S. C. Bischoff, Medizini-
sche Hochschule Hannover; T. Frieling, Universität
Düsseldorf; S. Hollerbach, Universitätsklinik Regens-
burg; H.-J. Krammer, Klinikum Mannheim; H. Mönni-
kes, Uni.-Klinik Marburg; St. Müller-Lissner, Park Kli-
nik Weißensee, Berlin; A. Rühl, Universitätsklinik Hei-
delberg; A. Stallmach, Universitätsklinik Homburg;
M. Wienbeck, Zentralklinikum Augsburg.

Diagnosestellung/-sicherung: P. Layer, Israeliti-
sches Krankenhaus, Hamburg (Moderator); H. Boss-
eckert, Universitätsklinik, Jena; W. Kruis, Evang.
Krankenhaus Kalk, Köln; S. Liebe, Universität Ro-
stock; G. Lux, Städt. Klinikum, Solingen; Prof. Mal-
fertheiner/Dr. Peitz, Universität Magdeburg; M. v. d.
Ohe, Klinikum Mannheim; M. Strauch, München;
G. Strohmeyer, Universitätsklinik Düsseldorf.

Strategie und Führungslinien: J. Hotz, Allg. Kran-
kenhaus Celle; H. Goebell, Universitätsklinik Essen
(Moderatoren); U. Bär, Städt. Kliniken, Oldenburg;
U. Häntzschel, Falkenstein-Klinik, Bad Schandau;
C. Kölbel, Krankenhaus der Barmherzigen Brüder Trier;
H. Koop, Klinikum Buch, Berlin; B. Lembcke, Univer-
sitätsklinik Frankfurt/M.; B. May, Krankenanstalten
Bergmannsheil, Bochum; J. Mössner, Universität Leip-
zig; G. Pommer, Oldenburg; J. F. Riemann, Klinikum
Ludwigshafen; W. Rösch, Nordwest-Krankenhaus,
Frankfurt/M.; E. Zillessen, Klinik Niederrhein, Bad
Neuenahr.

Psychosomatik: I. Heymann-Mönnikes, Univer-
sitätsklinik Marburg (Moderatorin); U. Cuntz, Klinik
Roseneck, Prien; G. Heuft, Universität Essen; N. Klin-
kenberg, Park-Klinik, Bad Bergzabern; M. Pieper-
Räther, Klinik Bad Bramstedt.

METHODISCHES VORGEHEN
Der Konsensuskonferenz ging, entsprechend der

Vorgaben des Konsensuskommitees der DGVS sowie
der Arbeitsgemeinschaft wissenschaftlich-medizini-
scher Fachgesellschaften (AWMF), eine intensive Vor-
bereitung voraus. Diese umfaßte detaillierte Literatur-
recherchen, eine Umfragebogenaktion innerhalb der
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fünf Arbeitsgruppen und Bereitstellung der PC-ge-
stützten Auswertung der Umfrageergebnisse (Delphi-
Technik). Während der Konferenz wurden die Umfra-
geergebnisse zunächst in den fünf Arbeitsgruppen be-
handelt und gegebenenfalls revidiert und dann in der
folgenden Plenumsitzung allen Teilnehmern vorge-
stellt und verabschiedet (TED-Technik). Die 43 Teil-
nehmer setzten sich aus universitären und nichtuni-
versitären Krankenhausärzten und niedergelassenen
Gastroenterologen sowie universitären und nichtuni-
versitär klinisch tätigen Psychosomatikern zusammen.

Schlüsselwörter: Reizdarmsyndrom – irritabler Darm
– Laktoseintoleranz – Psychosomatik – Psychotherapie
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