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Magendarmbeschwerden — wenn der Bauch schmerzt und der Stuhl sich &ndert

Ein praxisorientiertes Update
zum Reizdarmsyndrom

Es gibt ausser dem Wetter kein Thema, iiber das so unin-
formiert gesprochen wird, wie iliber die Darmfunktion, halt
W. Grant fest. Also hochste Zeit, um Klartext zu sprechen und
einiges iber das Thema Reizdarm klar zu stellen. Jede
Behandlung beginnt mit der richtigen Diagnose. Zur Diagnose
bendtigen wir eine Definition.

ndlich existiert eine brauchbare Definition des Reizdarmsyn-

droms (RDS). Fiir den klinischen Alltag heisst dies Abschied
von Rom (Rom II- oder III-Kriterien, in der Praxis oft schwierig
zu gebrauchen!).

Die Krankheit liegt vor, wenn alle 3 Punkte erfiillt sind:

1. Es bestehen chronische (d.h. linger als 3 Monate) anhaltende
Beschwerden (z.B. Bauchschmerzen, Blihungen), die vom
Patienten und dem Arzt auf den Darm bezogen werden und in
der Regel mit einer Stuhlgangsverdnderung einhergehen.

2. Die Beschwerden sollen begriinden, dass der Patient deswegen
Hilfe sucht und/oder sich sorgt

3.und so stark sein, dass die Lebensqualitit hierdurch relevant
beeintrachtigt wird.

4. Voraussetzung ist, dass keine fir andere Krankheitsbilder cha-
rakteristischen Verdnderungen vorliegen, welche wahrscheinlich
fiir die Symptome verantwortlich sind.

Die Krankheit ist haufig
Schon vor 3000 Jahren hat Hippokrates die klassische Klinik des
RDS beschrieben mit Bauchschmerzen, verindertem Stuhlver-
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halten, Bladhungen und Stuhldrang. Die Nomenklatur fiir dieses
Krankheitsbild dnderte iiber die Zeit. Ryle pragte 1928 den Begrift
Colon irritabile.

Die hochste Rate der Diagnosestellung ist in Italien und den
USA (bis 50%). Trotzdem ist die Inzidenz in vielen Liandern sehr
ahnlich zwischen 5 und 20%. Das RDS ist haufiger bei Frauen anzu-
treffen; diese Geschlechterverteilung ist bei Patienten unter 50 Jah-
ren deutlicher. Da 30 bis 90% der Patienten keinen Arzt aufsuchen,
besteht eine hohe Dunkelziffer dieser Erkrankung.

Hintergrund und Pathophysiologie

15 bis 48% der Patienten mit RDS erfiillen Kriterien einer Somati-
sierungsstorung (2). Es besteht eine hohe Komorbiditit mit ande-
ren funktionellen Syndromen (Fibromyalgie, Chronic Fatigue
Syndrom). Bei der Hilfte bis 2/3 der Patienten besteht eine Anam-
nese fiir Essstorung (3).

Auch auf Zellebene sind interessante Zusammenhénge bekannt
geworden. Bei Reizdarmpatienten besteht eine erhohte intesti-
nale Permeabilitit, und diese ist assoziiert mit einer viszeralen
Hypersensitivitit (4,5). An der Darm-Schleimhaut finden sich
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Basis-Diagnostik: Sorgfaltige Anamnese (Stuhlprotokoll (z.B. Bristol) ev. Symptom-Tagebiicher), kdrperlicher Untersuch mit Rektalpalpation.
Labor: Hamatogramm, CRP ev. TSH Abdomen-Sonographie; Gynakologische Untersuchung inkl. Vaginalultraschall (Ausschluss Ovarial-CA!)

Symptom Abklarungsschritt Erwogene Differentialdiagnose
Diarrhoe Erweitertes Labor und Stuhlabklarung:
Transglutaminase-Antikorper, gesamt IgA Zoliakie
Calprotektin im Stuhl Bei erhdhtem Wert chron. entziindliche Darmerkrankung (CED)
TSH Hyperthyreose (selten!)
(serolog. Abklarung wegen Viren wenig sinnvoll ausser
bei Immunsuppression!)
Stuhlbakteriologie bei schwer kranken Pat., Dysenterie Salmonellen, Shigellen, Yersinien, Campylobacter, Clostridien
od. wenn epidemiologisch von Relevanz (bei Antibiotika-Therapie oder unter Immunsuppression!)
(V.a. zur Abklarung von akuter, schwerer Diarrhoe)
Stuhl-Parasitologie bei Reiseanamnese Gardia, Kryptosporidien bei HIV
Pilze keine Relevanz! (ausser Histoplasmose bei HIV)
Abklarung Kohlenhydratmalabsorption
Laktose-H2-Atemtest, Laktosetoleranz-Test oder LCT-Genetik Laktose-Intoleranz (bis zu 20% der Erwachsenen!)
Fruktose-H2-Atemtest Fruktose-Intoleranz (gelegentlich, nicht sehr haufig!)
Endoskopische Abklarung
Koloskopie bei allen Patienten mit Durchfall >6 Wochen Typische endoskopische Lésionen bei Colitis ulzerosa, M. Crohn
Zudem Biopsie-Entnahme mit Frage nach mikroskopischer Kolitis
(kollagene und lymphozytare Kolitis)
Paradoxe Diarrhoe bei Kolonkarzinom
Stuhl- und erweiterte Spezialabklarung
Stuhlelastase Chronische Pankreatitis (meist anamnestisch Hinweise!)
24- oder 48 Std.-Stuhlsammlung (z.B. mit Test-Kit von Labor Rothen)
Stuhl-Menge (wirklich Diarrhoe mit >250 g/d?) IBS-D: typischerweise <300g Stuhl/d
Stuhl-Fett erhoht? Exokrine Pankreasfunktionsstérung
Stuhlosmolaritat Osmot. Lucke >100 mOsm/kg (indirekter Hinweis fur KH-Malab-
sorption, osmot. Diarrhoe bei Laktulose- oder Abusus von kinst-
lichen Sussstoffen)
In Rektalpalpation verminderter Tonus-Wexner-Vaizey Score Spezielle DD nicht zu vergessen
Probatorischer Cholestyramin-Behandlungsversuch Inkontinenz (Praventiv erhdhte Frequenz der Toiletten-Besuche!)
Chologene Diarrhoe (ev. anamnest. Hinweise bei St. n. Cholezystek-
tomie oder lleozokalresektion)
Glukose/Laktulose-H2-Atemtest Bakterielle Fehlbesiedelung
(Duodenal- oder Jejunalsaft-Aspirat, aufwandig!)
Chromogranin-A im Serum (Hydroxiindol-Essigséure und Katechola- | Selten:
mine im 24h Urin) Hormonaktive Neuroendokrine Tumore
Obstipation | Erweiterte Anamnese/Labor
Medikamenten-Anamnese (Calcium-Antagonisten,Opiate) Medikamenten-Nebenwirkung
TSH Hypothyreose
Koloskopie sicher ab 50 Jahren
(Bei Alter <40 meist ohne richtungsweisende Pathologie, darf | Kolonkarzinom, stenosierende Divertikelerkrankung
weggelassen werden!)
Abklarung wg. Outlet-Obstruktion
Ballon-Expulsionstest, anale Manometrie Dyssynergia (Anismus): Ballon von 50 ml kann nicht binnen 1 Min.
ausgestossen werden.
Defakographie (meist MRI) Rektozele, Enterozele
Spezialabklarung
Markerkapsel'-Transitzzeitbestimmung mit Abdomen-Rx Slow-Transit Verstopfung
am 7. Tag
! Kolonmarkerkapseln der FA P&A Mauch, CH 4142 Minchenstein
Blahungen | Erweiterte Anamnese
Frage nach Einnahme von kinstlichen Sussstoffen Nebenwirkung von kunstlichen Sussstoffen
Atemtests
Laktose-H2-Atemtest (alternativ Laktosetoleranz-Test, Laktoseintoleranz
LCT-Genetik)
Fruktose-H2-Atemtest Fruktoseintoleranz
Glukose/Laktulose-H2-Atemtest Bakterielle Uberwucherung
(Duodenal- oder Jejunalsaft-Aspirat, aufwandig!)
Schmerzen | Erweiterte Labor und Stuhlabklarung
Calprotektin Chronisch entztindliche Darmerkrankung (CED)
Porphyrine, ALA und PBG im Anfalls-Urin Porphyrie
C1-Esterase-Inhibitor Bestimmung im Serum Magendarm-Attacken bei Angiddem
Erweiterte endoskopische Abklarung
Gastroskopie (bei epigaststrischen/Oberbauch-Schmerzen) Ulkus-Krankheit
Erweiterte Bildgebung
CT-Abdomen Gastrointestinale Tumore, Ovarial-Karzinom
Mesenteriale Ischédmie
MRI-Enteroklyse Stenosen, Tumore auch im Dinndarm
Laparoskopie Endometriose
Adhésionen, Briden
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neuro-immunologische Reaktionen (Storung des enteralen Immun-
gleichgewichts) mit Zunahme der Immun- (Mastzellen, T-Lym-
phozyten) und/oder Enterochromaffinen-Zellen. Mindestens bei
gewissen Patienten (so auch bei Patienten mit einem postinfektio-
sen Reizdarmsyndrom) besteht eine Immunaktivierung mit erhéh-
ter Ausschiittung proinflammatorischer Zytokine. Das verdnderte
Schleimhaut-Mediatorprofil bei Reizdarm fiithrt zu einer Aktivie-
rung des enterischen Nervensystems, zudem besteht eine erhéhte
Innervation der Schleimhaut. Reizdarmpatienten registrieren eine
Ballon-Dehnung im Darm (z.B. Rektum) frither und bereits bei
geringeren Volumina. Zudem empfinden sie die Dehnung frither
als schmerzhaft. Bei IBS (irritable bowel syndrome)-Patienten fiih-
ren viszerale Schmerzreize zur Aktivierung anderer und grosserer
Hirnregionen (6). Die Ursache liegt also auf verschiedenen Ebenen:
mukosal, spinal und zerebral (7-9). Zudem wurden Storungen der
Motilitat beobachtet. So ist z.B. der intestinale Gas-Transit bei Reiz-
darmpatienten erschwert (10). Ebenfalls beschrieben ist eine veran-
derte Darmflora (Dysbiose) (11). Auch eine genetische Disposition
scheint zu bestehen (12); Abb. 1 und 2.

Verlauf und Prognose

Bei 5% der Patienten, bei denen initial klinisch ein RDS diagnos-
tiziert wurde, konnten im kurz- bis mittelfristigen Verlauf eine
organische Erkrankung gefunde werden (13). Bei Patienten mit
anfinglicher Diagnose Reizdarm besteht ein relatives Risiko (RR)
fiur die Entwicklung einer chronisch entziindlichen Darmerkran-
kung (CED) in den néchsten 5 Jahren von 16.3 (95% CI 6.6-40.7)
(14). Ein betrdchtlicher Teil der CED-Patienten manifestieren sich
initial mit klassischen Reizdarmbeschwerden.

55% der Patienten haben nach 7 Jahren immer noch ein RDS,
13% zeigen eine Besserung und 21% eine Symptomminderung. Das
RDS ist nicht mit einer erh6hten Mortalitat assoziiert. Reizdarmpa-
tienten werden aber hiufiger operiert. Z.T. fand sich eine signifikant
starkere Belastung durch Lebensereignisse bei RDS-Patienten und
gaben diese auch mehr belastende Lebensereignisse in der Vorge-
schichte an (15). Stress als Co-Faktor fiir die Entstehung bzw. Per-
petuierung des Reizdarmbeschwerdebildes kann in gewissen Fillen
angenommen werden. Insbesondere Angst- und Panikstérungen
(in bis zu 40% der Fille (16)) mit ihren vegetativen Begleiterschei-
nungen kommen eine besondere Bedeutung zu. Zudem unterhilt
die Angst immer wieder den Wunsch nach Abkldrung und Versi-
cherung. Die gesundheitsbezogene Lebensqualitit ist oft erheblich
eingeschrénkt (17).

Diagnose

Fir die Diagnose wichtig ist eine typische Anamnese, ein
Beschwerde-Muster und Ausmass, welches mit einem Reizdarm-
syndrom vereinbar ist. Eine symptomabhingige, gezielte Abkla-
rung ist unabléssig, (Tab. 1). Je nach der Stuhlgewohnheit werden 4
Untertypen unterschieden: Diarrhoe- (IBS-D), Obstipations- (IBS-
C), Gemischter- (IBS-M) und Alternierender-Typ (IBS-A). Es soll
eine moglichst frithe Sicherung der Diagnose bzw. ein mdglichst
verldsslicher Ausschluss relevanter Differentialdiagnosen ange-
strebt werden.

In der Nachbeobachtungszeit von 2 bis 30 Jahren konnte gezeigt
werden, dass die Diagnose zu 95% akkurat war und unverdndert
blieb (18, 19). Alarmsymptome (wie Blut im Stuhl, Blutverlust, Ané-
mie, Gewichtsverlust, nachtliche Symptome, progrediente Symp-
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tomatik) haben zwar eine hohe Spezifitit fiir das Vorliegen einer
entziindlichen oder malignen Grunderkrankung; fir den Aus-
schluss solcher Erkrankungen spielen sie aber wegen der sehr gerin-
gen Sensitivitit keine Rolle.

Bereits erwdhnt, entpuppen sich gelegentlich die anfinglichen,
Reizdarm-typischen Symptome im spiteren Verlauf als CED (14).
Eine Metaanalyse demonstriert, dass bei mehr als 4% der Patienten
mit typischen IBS-Symptomen eine unerkannte Zoliakie zugrun-
de liegt (20,21). Darum miissen eine CED und eine Zéliakie unbe-
dingt ausgeschlossen werden. Besonders aufmerksam machen
sollten uns neu auftretende Reizdarmsymptome oder ein Mani-
festationsbeginn nach dem 50. Lebensjahr. In einer Studie an 3000
Patienten lag die Inzidenz fiir ein Kolon-CA im 1. Jahr nach Dia-
gnose-Stellung eines Reizdarmsyndroms bei 1% und somit deut-
lich tiber der der Normalbevolkerung (RR 16! 95% CI 17-41). Im
weiteren Follow-up fand sich dann kein Unterschied mehr (14).
Darum sollte sicher ab dem 50. eher schon ab dem 40. Lebensjahr
bei RDS eine Dickdarmspiegelung erfolgen. Bei Frauen ist es ganz
wichtig, an das Ovarialkarzinom zu denken. Bei 85% der betroffe-
nen Patientinnen traten vor Diagnosestellung typische Reizdarm-
beschwerden, meist als Erstsymptome auf, z.T. mehr als 6 Monate
vor Diagnosestellung (22).

Der Ausschluss relevanter anderer Erkrankungen starkt das Ver-
trauensverhiltnis zwischen Patient und Arzt (Reassurance), was zum
Therapieerfolg beitragen kann. Es kénnen damit auch nachfolgen-
de Arztbesuche und weitere unnétige Diagnostik vermieden wer-
den. Hier kann es helfen nach dem Akronym I (ideas) C (concerns)
E (expectations) vorzugehen. Wenn wir die Ideen des Patienten iiber
den Zusammenhang oder die Ursache seiner Beschwerden und

Medikamentdse Behandlung

Substanz- Anzahl- RR Ansprechen Number | Evidenz-
Gruppe Studien/ needed Grad!
Anzahl to Treat
Probanden (95% CI)

Flohsamen 12/541 1.28 (1.04-1.54) | 6 (3-50) la
(Metamucil®)
Lubiproston 2/1701 1.53(1.25-1.79) | 5(4-14) Ib
(Amitiza®)
Linaclotid 4/2059 1.95(1.3-2.9) 7 (5-11) Ib
(Constella®)
Psychopharmaka

Trizyklika 9/575 1.47 (1.2-1.78) 4 (3-8) Ib

SSRI 5/230 1.6(1.15-2.2) | 3.5(2-14)
Spasmolytika 22/1778 1.34 (1.1-1.6) 3-7 la
Pfefferminzol 6/321 2.3(1.69-3.13) | 2.5(2-3) 2b
(Colpermin®)
Phytopharmakon | 2/2756 1.68(1.0-1.68) | 2.2 (2-11) la
STWS5 (Iberogast)
Probiotika 10/981 1.41 (1.44-1.67) | 4 (3-12.5) 2a
Rifaximin 5/1803 1.5(1.2-2.0) 10 (3-12) Ib

1 ACG (American College of Gastroenterology) Empfehlungen
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auch seine Befiirchtungen kennen, dann kénnen wir die Abklirun-
gen gezielter vornehmen und damit hoffentlich, spezifische Angste
ausraumen. Wir werden dann die Erwartungen des Patienten bes-
ser treffen und damit moglicherweise verhindern, dass es zu weite-
ren Runden von Abklirungen und Arzte-Shopping kommt. Die Abb.
3 zeigt was hdufig ist. In Tab. 1 sind Abklarungsschritte nach Sympto-
men und wichtige Differentialdiagnosen zusammengestellt.

Ein wichtiger Stellenwert hat das Stuhl-Calprotektin (6 Tage
im Stuhl stabil, Calcium- und Zink-bindendes Protein hauptsich-
lich aus Neutrophilen und Monozyten), welches fiir die Diagnose
einer CED eine Sensitivitit von 93% und eine Spezifitit von 96%
aufweist. Damit ist dieser Marker im Setting der Abklirung von
Bauchschmerzen tauglich bei normalem Wert eine CED mit hochs-
ter Wahrscheinlichkeit auszuschliessen.

Diarrhoe linger als 6 bis 8 Wochen muss eingehend abgeklart
werden (vgl. Tab. 1)

Bei Diarrhoe sollte zudem an die Gallensdauremalabsorption
(GSM) gedacht werden, auch als idiopathische Form und nicht
nur bei operierten Patienten (beispielsweise nach Ileozokalresekti-
on). Die Ansprechrate auf Cholestyramin ist mit 70 bis 90% hoch.
Darum ist eine probatorische Therapie durchaus gerechtfertigt. Ein
promptes Ansprechen auf Cholestyramin spricht fiir eine GSM.

Patienten kénnen nach erfolgter Basisabkldrung unter Beob-
achtung einmal probatorisch behandelt werden, insbesonde-
re bei jiingeren Patienten (<40 Jahre). Bei Nicht-Ansprechen und
Beschwerdezunahme, -Verdnderung oder gar Alarmsymptomen ist
eine Weiterabkldrung mittels Endoskopie und nach bereits erfolgter
Sonographie ggf. erweiterter Bildgebung (z.B. CT-Abdomen) zwin-
gend geboten.

Unspezifische Nahrungsmittelunvertriglichkeiten sind bei
Reizdarmpatienten hiufig. Gezielte Meidung kann eine erhebli-
che Besserung herbeifiihren. IgG-Titer-Bestimmungen auf gewisse
Nahrungsmittelallergene sind meist unergiebig, reichen zur Aller-
gie-Diagnostik nicht aus und sollten darum nicht erfolgen.

Von der quantitativen Bestimmung der Stuhlflora (,, Darm-Oko-
gramm®) ist abzusehen. Eine diagnostische Wertigkeit ist hierfiir
bisher nicht bekannt (Kolon-Flora besteht zu >90% aus Anaero-
biern, welche bei Routine-Stuhlsammlung nicht verlésslich erfasst
werden konnen!)

Wenn nach sorgfiltiger initialer Diagnosestellung im weiteren
Verlauf keine neuen Aspekte auftauchen, sollte eine erneute Diag-
nostik moglichst vermieden werden.

Behandlung
Fiir die Therapie wichtig ist die Vermittlung eines plausiblen indivi-
duellen Krankheitsmodells und ein dazu passendes Behandlungs-
konzept. Mogliche bedrohliche Differentialdiagnosen sollten fiir
den Patienten nachvollziehbar ausgeschlossen worden sein. Eine
wichtige Bedeutung hat die positive Arzt-Patienten-Beziehung und
fihrt nachweislich zu weniger Rekonsultationen. Die Ausserung
oder Haltung ,,Sie haben Nichts“ zeugt von wenig Einfithlungsver-
mogen und ist fiir das Therapie- Ansprechen hinderlich.
Psycho-soziale Probleme und Konflikte sollten exploriert, ange-
sprochen und angegangen werden. Die Therapie sollte symptomori-
entiert erfolgen (bei mehreren Symptomen Kombinationstherapie).
Wenn auch von vielen Patienten angewandt, bestehen fiir komple-
mentére oder alternativ medizinische Behandlungen eine unzurei-
chende Datenlage und zu wenig Evidenz.
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Reizdam und Nahrungsmittel: Haufigkeiten

RDS

5-15% Prévalenz |

Fiir die Erndhrungstherapie existiert bei Patienten im Allgemei-
nen eine tiberh6hte Erwartungshaltung, die die evidenzbasierten
Empfehlungen vielfach iibersteigt. Es ist aber auch bekannt, dass
der Placebo-Effekt und die Suggestion eine relevante Rolle in der
Behandlung des Reizdarmsyndroms spielen. Wegen der viszeralen
Hyperalgesie macht ein Verzicht auf blahende Speisen bei gewissen
Patienten Sinn, wie z.B. auf Hiilsenfriichte (Erbsen, Bohnen, Lin-
sen), Zwiebeln, Knoblauch, Sellerie, Kohl (Blumen-, Rosenkohl)
sowie Trauben, Bananen, Aprikosen, Pflaumen, Brezeln und Bagels.
IBS-Patienten mit Laktoseintoleranz sollten eine Laktose-arme Diét
pflegen.

Immer wieder berichteten Patienten, dass sie auf eine Gluten-
freie Diét eine Besserung bemerkt hitten. Das Thema der Gluten
Sensitivitdt (Non-Celiac Gluten Intolerance) gewann in den letz-
ten Jahren vermehrt Aufmerksamkeit, und es folgten auch ver-
schiedene Studien (22-26). Weiterhin ist nicht klar, ob es sich um
eine eigene Entitdt handelt. Biesiekierski (27) konnte in einer ran-
domisierten, Placebo-kontrollierten Doppelblind-Studie bei Pa-
tienten ohne Zoliakie (normale Duodenalbiopsien, HLA-DQ2 und
DQ8 negativ) zeigen, dass Patienten unter Gluten hiufiger eine
ungeniigende Symptomkontrolle hatten gegeniiber Gluten-freier
Erndhrung. In Einzelfillen ist es deswegen nach Ausschluss einer
Zoliakie (z.B. negative Transglutaminase- Antikorper bei normalem
Gesamt-IgA) statthaft eine Gluten-reduzierte Didt auszutesten. Aus
eigener Erfahrung sprechen einige Patienten an.

Dass Symptome zumindest teilweise auf eine gestorte Kohlen-
hydrat-Absorption zuriickzufithren sind, wird in einzelnen Studi-
en vermutet. Die sogenannten FODMAPs (Fermentierbare Oligo-,
Di-, Monosaccharide und Polyole) gelangen in den distalen Diinn-
darm und ins Kolon, wo sie fermentiert werden und so zu Sympto-
men fithren. FODMAPs umfassen Fructane (gefunden in Weizen,
Zwiebeln und Artischocken), Galactane (Gemiise, Kabis, Rosen-
kohl), Laktose, Fruktose, Sorbitol, Xylit, Mannitol. Interessanter-
weise deckt sich dies mit der Beobachtung einiger Patienten, die
relativ rasch eine Beschwerdebesserung haben, wenn sie Weizen-
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Produkte weglassen (nota bene glauben dann viele, sie hitten eine
Zoliakie, was tatsdchlich fiir die wenigsten zutrifft, jedoch unbe-
dingt ausgeschlossen werden muss). FODMAP Restriktion in IBS
Patienten bringt z.T. einen klinischen Benefit (28). Reizdarm-
patienten hatten unter FODMAPs (50 g/d) vermehrte gastrointesti-
nale Symptome und auch Lethargie (29). Eine andere kleine Studie
fand eine klinische Besserung bei IBS-D-Patienten unter Kohlehyd-
rat-armer Diét (nur 20 g/d) (30).

Gemass den Chochrane Metaanalysen 2005 und 2011 (31) sind
Ballaststoffe und Obst oft bei Reizdarmpatienten ungiinstig. Bal-
laststoffe steigern das Gasvolumen. Trotzdem kénnen bei obstipier-
ten Patienten Ballaststoffe zur Behandlung eingesetzt, miissen aber
langsam aufdosiert werden. Es sollten v.a. 16sliche Ballaststoffe wie
Psyllium/Ispaghula (z.B. Metamucil®) verwendet werden. Gegen
Reizdarmschmerzen niitzen sie in der Regel nichts. Einzig positi-
ve Effekte hatten Studien mit Ispaghula (32). Gut verwendet wer-
den konnen bei Verstopfung aber auch PEG-Losungen (Molaxole®,
Movicol®, Transipeg®).

Nachdem wihrend ldngerer Zeit Serotonin-Agonisten auf dem
Schweizer Markt fehlten, kam 2013 Prucaloprid (Resolor®) auf den
Markt. Bei schwerer Obstipation ist es wirksam. Fiir Reizdarm exis-
tieren aber keine Studien. Gleich wie das Lubiproston (Amitiza®) - ein
Chloridkanal-Aktivator - sind dies jedoch sehr teure Medikamente
fiir ein sehr kleines Kollektiv von Patienten mit schwerster Therapie-
refraktdrer Obstipation. Zudem bediirfen sie einer spezialdrztlichen
Verschreibung. Lubiproston hat hiufig Nebenwirkungen v.a. Ubel-
keit. Gemessen am relativ teuren Preis (1 Kps. 2 Fr.) ist die Wirkung
moderat mit knapp 18% gegeniiber 10% Ansprechen bei Placebo.

Linaclotid (Constella®) - ein nicht resorbierbarer Guanylat-
cyclase C-Agonist mit von daher giinstigem Nebenwirkungspro-
fil - steigert die Chloridsekretion und wirkt so gegen Verstopfung.
Zudem wirkt es modulierend auf Schmerz-relevante Afferenzen
(33,34) (Tab. 2).

Bei Diarrhoe ist Loperamid erlaubt, wobei einige Studien iiber
die Zunahme néchtlicher abdominaler Beschwerden berichten.
Prinzipiell besteht das Risiko der Induktion einer Obstruktion. Am
besten wird die Imodium lingual Tablette verwendet, um feiner
dosieren zu konnen (z.B. % bis % Tablette).

Bei Vorliegen einer psychischen Komorbiditit wie Depression
oder Angststorung sollen Antidepressiva verschrieben werden, bei
IBS-D eher Trizyklika (TCA), bei Obstipation eher SSRIs. Antide-
pressiva sind auch wirksam auf die globale gastrointestinale Symp-
tomatik und Schmerz (Globales Assessment verbessert 59 vs 39%
bei Placebo; Schmerzverbesserung 54 vs 37%) mit einer NNT von
4 bis 5 (30). In hoheren Dosen haben die Antidepressiva relevan-
te auch gastrointestinale Nebenwirkungen. SNRIs (z.B. Venlafa-
xin 37.5 mg) haben auch eine analgetische, Schmerz-modulierende
Wirkung und haben von daher in der Theorie Vorteile.

In einer Metaanalyse mit 22 randomisierten kontrollierten Stu-
dien (RCT) mit 1778 (32), wie auch in einer Chochrane-Metaanalyse
von 13 Studien mit 1392 Patienten (30) stellte sich eine Wirksamkeit
der Spasmolytica mit NNTs von 3-7 heraus. Von den in der Schweiz
erhdltlichen Substanzen ist das Hyoscin (Buscopan®), Pinaverin
(Dicetel®), Trimebutin (Debridat®) und Pefferminzél (Copermin®).
Fiir Mebeverin (Duspatalin®) gibt es nur eine ganz kleine Studie, in
der dieses Medikament nicht wirksamer war als Placebo.

Fiir das Phytopharmakon STW-5 (Iberogast®), ein Gemisch aus
9 Pflanzenextrakten, gibt es gute Evidenz fiir dessen Wirksamkeit
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(35), gerade auch beziiglich Bldhungen. Aus der praktischen Erfah-
rung lohnt sich jeweils ein Behandlungsversuch von 1 Monat, da
sich die Wirkung oft iiber die Zeit einstellt. Als Akutmedikament
ist es weniger geeignet.

Fir Carminativa wie Simeticon (Flatulex®, Dysflatyl®, Aero
OM°) existieren keine Studien bei Reizdarmpatienten. In der Praxis
ist die Wirkung oft bescheiden.

Probiotika sind ein riesiger Markt (fiir 2014 sind weltweit 23.1
Millarden Euro Umsatz prognostiziert), dem die Patienten viel Auf-
merksamkeit und Geld schenken. Beziiglich Schmerzbesserung
gibt es 3 positive Arbeiten 2 (36,37) fiir Bifidobacterium infantis
(in der Schweiz Mischpriparat Infloran® mit zusatzlich Lactobacil-
lus) und eine fiir Lactobacillus plantarum (38).

Nicht resorbierbare Antibiotika zeigen einen positiven Effekt
in verschiedenen Studien (39,40). In der Arbeit von Sharara bes-
serte Rifaximin die Beschwerden bei 41.3% gegeniiber 23% unter
Placebo. Die anhaltende Besserung fand sich jedoch nur bei 28.6%
gegeniiber 11.5%. Ein Nachweis einer bakteriellen Fehlbesiedelung
ist keine Voraussetzung fiir die Wirksamkeit. Am besten beschrie-
ben ist Rifaximin in einer Dosis von zwei- bis dreimal taglich 200-
400 mg fiir 1 bis 2 Wochen. Im Moment muss Xifaxan® noch in
Deutschland besorgt werden (3 Packungen fiir eine Behandlung
mit 200 mg 2-0-2 fiir 9 Tage kostet ca. 120 Euro) Dieses Jahr wird
jedoch die Zulassung fiir Rifaximin in der Schweiz erwartet. Nach
Ausschluss einer Laktose- und auch Fruktose-Intoleranz kann bei
starken Blahbeschwerden eine solche Behandlung versucht werden.
Eine antibiotische Behandlung sollte aber aus prinzipiellen Griin-
den zuriickhaltend angewendet werden.

Dr. med. Martin Geyer
Gastroenterologie Wettingen
Rosengartenstrasse 2

5430 Wettingen
geyer@gastroenterologie-wettingen.ch

Interessenkonflikt: Der Autor hat keine Interessenkonflikte im
Zusammenhang mit diesem Beitrag deklariert.
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Reizdarm ist haufig und betrifft mehr als 10% der erwachsenen Bevol-
kerung

Es sollte initial eine sichere Diagnose angestrebt werden. Die Diagnos-
tik ist symptomabhangig und muss alle wichtigen Differentialdiagno-
sen miteinschliessen. Es sind dies v.a.: Zoliakie, eine chronische
entztindliche Darmerkrankung (bei jingeren Patienten Testung mittels
Stuhl-Calprotektin), ein Ovarial- (Gyn. Abklarung obligat) und Kolon-
Karzinom (v.a. bei Alter >40). Bei einem Alter Uber 40, spatestens 50
ist eine Koloskopie zur Abklarung zwingend

Nach Diagnosesicherung erfolgt eine symptomorientierte multimodale
Therapie, die eine medikamentdse evtl. didtetische Behandlung und
Coaching umfasst

Wiederholte diagnostische Massnahmen sind zu vermeiden. Die Reas-
surance durch den Arzt mit einer guten Arzt-Patientenbeziehung ist
wichtiger
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