
Die Prävalenz des Reizdarmsyndromes (RDS) wird weltweit 
bei ca. 11% und in Europa bei 5–10% angesetzt (1, 2). Das 
RDS ist eine der häufigsten gastrointestinalen Funktionsstö-
rungen und ist für bis zu 50% der Vorstellungen beim Haus-
arzt und für 25% der Vorstellungen beim Gastroenterologen 
verantwortlich (3, 4). Leitsymptome des RDS sind abdominel-
le Schmerzen, Stuhlunregelmässigkeiten und Blähungen, die 
oft mit anderen funktionellen, somatischen und psychiatri-
schen Begleiterkrankungen auftreten. Die Lebensqualität von 
RDS Patienten ist ähnlich stark wie bei Herzkreislauferkran-
kungen eingeschränkt und hat erheblichen Einfluss auf Ar-
beitswelt und Gesundheitswesen (5, 6).

Diagnosekriterien
Mit den neuen ROM IV Kriterien erfolgte ein Paradigmenwechsel. 
Die funktionellen Magen-Darmerkrankungen, die mit dem Stigma 
fehlender somatischer Ursachen verbunden sind, werden neu als 
Störungen der Interaktion des zentralen Nervensystems und des 
Magen-Darmtraktes bezeichnet. Dies basiert auf aktuellen For-
schungsergebnissen, die auf eine komplexe Interaktion pathophy-
siologischer Prozesse bei der Symptomentstehung hinweisen (7). 
Die aktuellen ROM IV Kriterien zur symptombasierten Diagnose 
des RDS sind in Tabelle 1 dargestellt. 
Die wichtigsten Änderungen im Vergleich zu den alten ROM III 
Kriterien besteht im verpflichtenden Vorhandensein von abdo-
minellen Schmerzen bei der Defäkation und einer Veränderung 
der Stuhlgewohnheiten. Der Begriff der «Abdominalbeschwerden» 
wurde als zu allgemein erachtet. 
Zusätzlich wurde die Verbesserung der RDS Symptome nach der 
Stuhlentleerung zu Gunsten zu einer mit der Defäkation assozi-
ierten Veränderung der Beschwerden verlassen, da viele Patienten 
mit einem RDS auch unter Schmerzen bei oder nach der Stuhlent-
leerung leiden und über eine Verschlechterung der Beschwerden 
nach der Defäkation berichten (8).

Die alten ROM III Kriterien erforderten «Abdominalbeschwerden» 
an mindestens 3 Tagen im Monat. Die neuen ROM IV Kriterien 
erfordern «abdominelle Schmerzen» an einem Tag pro Woche im 
letzten Monat. Die Sensitivität der ROM IV Kriterien sinkt durch die 
Anpassung der Diagnosekriterien im Vergleich zu ROM III (0.637 
vs. 0.731), dafür stiegt die Spezifität (0.971 vs. 0.931) was eine gerin-
gere Anzahl an falsch diagnostizierten RDS Patienten bedeutet (9).
Die RDS Subtypen vom Diarrhoe (RDS-D), Obstipations-(RDS-C) 
und Misch (RDS-M)/Indeterminiertentyp (RDS-I) bleiben in den 
neuen ROM IV Kriterien weitgehend erhalten (10).

Abklärungen
Die Diagnose eines RDS bleibt trotz der Empfehlung, auf laborche-
mische und apparative Diagnostik bei fehlenden Warnzeichen zu 
verzichten, eine Herausforderung (11). Aktuelle Forschungsergeb-
nisse weisen auf eine komplexe Interaktion zwischen entzündlichen 
Prozessen, erhöhter intestinaler Permeabilität, viszeraler Hypersen-
sibilität, Dysbiose, «joint hypermobility», genetischen Faktoren und 
einer Veränderung der Hirn-Darm Achse hin, dennoch fehlen wei-
terhin Biomarker für die Diagnose eines RDS (2).
Der Identifikation vom Alarmsymptomen (Alter > 50, signifikan-
ter Gewichtsverlust, Blut ab ano, Fieber, unklare Eisenmangelanä-
mie und eine positive Familienanamnese für eine Kolonkarzinom, 
Zöliakie oder chronisch entzündlichen Darmerkrankung (IBD)) 
kommt in der Diagnostik auf Grund ihres negativen prädiktiven 
Wertes wichtige Bedeutung zu. Die Kombination aus erfüllten ROM 
Kriterien und Abwesenheit von Warnzeichen lässt eine sichere RDS 
Diagnose zu (9, 12, 13). Dennoch besteht sowohl bei behandelnden 
Ärzten als auch bei Patienten oft eine grosse Unsicherheit, was häu-
fig zu erneuten (sinnlosen) diagnostischen Tests führt (14–17).
Das erste Jahr, in dem RDS Symptome auftreten, ist kritisch: Der 
Ausschluss relevanter Systemerkrankungen hat hier Bedeutung, 
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Tab. 1 ROM IV Kriterien für die Diagnose eines RDS 

Symptome Wiederkehrende Abdominalschmerzen durchschnittlich 
einmal pro Woche assoziiert mit mindestens einem der 
folgenden faktoren:

• assoziiert mit der Stuhlentleerung

• assoziiert mit einer Veränderung der Stuhlgewohnheiten

• assoziiert mit einer Veränderung der Stuhlkonsistenz

Dauer Symptombeginn vor mehr als sechs Monaten 
Diagnosekriterien müssen über 3 Monate erfüllt sein
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da bei erstem Auftreten von RDS Symptomen die Inzidenz für ein 
Kolonkarzinom, eine IBD oder eine mikroskopische Colitis erhöht 
ist (11, 18) (Tab. 2).
Der Ausschluss einer Zöliakie wird besonders bei Patienten mit 
RDS-D empfohlen, da eine grosse Metanalyse eine 4fach erhöhte 
Wahrscheinlichkeit für das Vorliegen einer Zöliakie zeigte (19). 
Die nicht invasive und kosteneffiziente Calprotektinbestimmung 
im Stuhl kann bei der Unterscheidung eines RDS von IBD hilfreich 
sein, da das Risiko einer IBD bei einem Calprotektin unter 40ug/g 
extrem gering ist (< 1%) (20, 21). 
In Bezug auf die Durchführung einer Koloskopie weisen europäi-
sche und amerikanische Guidelines signifikante Unterschiede auf. 
Sowohl für das Kolonkarzinom als auch für IBD zeigen grosse, zum 
Teil jedoch nicht prospektive Studien, dass nur 1% der Patienten mit 
typischen RDS Symptomen ohne Warnzeichen tatsächlich Kolon-
neoplasien bzw. eine IBD aufweisen (22–24). Basierend auf diesen 
Studien wird in den USA eine Koloskopie nur bei Patienten über 
50 Jahren i.R. der Vorsorge durchgeführt. In europäischen Gui-
delines wird auch bei jüngeren Patienten mit Erstdiagnose eines 
RDS–D eine Koloskopie mit Stufenbiopsien zum Ausschluss einer 
mikroskopischen Colitis bzw. einer IBD empfohlen (11, 17, 18). 
Bei Frauen mit RDS Symptomen ist eine gynäkologische Abklärung 
inklusive vaginalem Ultraschall indiziert (18). Obwohl es keinerlei 
Evidenz für die Durchführung eines abdominellen Ultraschalles bei 
der Diagnostik des RDS gibt, ist dies eine schnelle und kostengüns-
tige Methode um grobe abdominelle Pathologien auszuschliessen. 
Nach der Durchführung einer unauffälligen Basisabklärung sollte 
auf weitere Diagnostik verzichtet werden und dem Patienten die 
Diagnose des RDS kommuniziert und ausführlich erklärt wer-
den. Die sorgfältige anamnestische Re-evaluation aggravierter oder 
stark veränderter Symptome, eine gezielte körperliche Untersu-
chung und eine langfristige, regelmässige Anbindung sind Schlüs-
selelemente einer erfolgreichen RDS Behandlung. 

Management des RDS – Den «furor medicus» vermeiden 
Ein Grossteil der Patienten mit funktionellen Magendarmbe-
schwerden können erfolgreich durch den Hausarzt abgeklärt und 
behandelt werden (25). Die Versorgung in spezialisierten gastroen-
terologischen Sprechstunden erfolgt meist in therapierefraktären, 

schwierigen Fällen mit zusätzlich bestehenden psychischen und 
psychosozialen Faktoren sowie extraintestinalen Manifestationen 
(Kopf- und Rückenschmerzen, urogenitale Symptome, Schlafstö-
rungen, Fibromyalgie, Depression). Diese Faktoren werden in der 
Literatur zunehmend als Indikatoren für einen schwereren Krank-
heitsverlauf gesehen (26, 27).
RDS Patienten klagen häufig über einen Mangel an Empathie, Zeit 
und Verständnis für geschilderte Symptome bei ihren behandelnden 
Ärzten. Im Gegenzug empfinden die behandelnden Ärzte Frustration 
auf Grund der persistierenden Beschwerden, häufigen notfallmäs-
sigen Konsultationen und der Forderung nach weiteren diagnosti-
schen Tests. Fehlt Erfahrung in der Behandlung des RDS wird durch 
das repetitive Durchführen diagnostischer Tests und im schlimmsten 
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Tab. 2 basisabklärung vor RDS Diagnose

Allgemein Anamnese:

• Symptomeingrenzung laut RoM Kriterien 

• Ausschluss von Alarmsymptomen

•  Erfragen von Komorbiditäten (Autoimmunerkrankun-
gen) / extraintestinalen Manifestationen 

• Exploration psychiatrischer Komorbiditäten 

•  Medikamentenanamnese (opiate, Kalziumanatagonis-
ten, Antidepressiva, Magnesiumpräparate, nSAR) 

gründliche körperliche untersuchung mit digital rektaler 
untersuchung

Labor- 
chemische  
Abklärungen

Blutentnahme: Differentialblutbild, CRP, transaminasen, 
Cholestaseparameter, Pankreasamylase, Kreatinin, tSH, 
Anti-transglutaminase igA, igA 
Stuhluntersuchung: bakteriologie, Parasitologie, 
Calprotektin, Pankreas-Elastase

Apparative  
Abklärungen

Koloskopie: bei Warnzeichen, Patienten > 50 Jahren oder 
positiver familienanamnese für ein Kolonkarzinom / ibD
Bei Frauen: gynäkologische Abklärung
Bei RDS-D: Ausschluss mikroskopische Kolitis, ibD
Bei RDS–C: Ausschluss einer dyssynergen Defäkation /
strukturellen «outlet»-obstruktion mittels MRi Defäko-
graphie / Manometrie 
fakultativ: Abdomensonographie

Tab. 3
Stufentherapie des RDS mit basis- und medikamentösen, symptomorientierten Therapieoptionen. Das basismanagement gilt für 
alle Patienten. Medikamente die nicht farblich unterlegt sind zeigen keine Effekte auf abdominelle Schmerzen oder blähungen

Basismanagement RDS-D (Diarrhö) RDS-C (Obstipation) Schmerzen Blähungen Schwere, therapierefraktäre  
Symptome ± psychiatrische /  
extraintestinale Manifestationen 

Patientenzentrierte 
Kommunikation

loperamid 
ballaststoffe,  
z.b. guargummi 

ballaststoffe 
osmotische laxativa

SSRi, SnRi, tCA *

Aufklärung 5Ht3-Antagonisten ** 5Ht3-Antagonis-
ten** 

Pregabalin, gabapentin *

trigger Evaluation,  
Ernährungsberatung 

Rifaximin Rifaximin Rifaximin Kognitive Verhaltenstherapie *

lifestyle-Modifikation gallensäurebinder guanylatcyclase-C-Agonisten
– linaclotide
– Plecanatide 

linaclotide
lubiproston
5Ht4-Agonisten

linaclotide
lubiproston
5Ht4-Agonisten

Hypnotherapie *

*   geringe Verbesserung psychiatrischer, extraintestinaler Symptome und globaler RDS Symptome 
** odansetron zeigt keine Wirksamkeit im bezug auf abdominelle Schmerzen, Ramosetron bis jetzt nur in Asien zugelassen
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Fall nicht indizierter chirurgischer Eingriffe ein Teufelskreis begon-
nen, der zu einer ungenügenden, sogar schädigenden Behandlung 
von RDS Patienten führen kann (28–30). Im Management des RDS 
empfiehlt sich daher ein Stufenprinzip, welches sowohl die Symp-
tome als auch die Schwere des RDS miteinbezieht (Tab. 3). 
Der Grundstein für eine erfolgreiche RDS Behandlung ist eine sta-
bile Arzt-Patienten-Beziehung. Die überzeugende Diagnosever-
mittlung und -erklärung durch den behandelnden Arzt (verbal und 
non-verbal) hat entscheidenden Einfluss auf den Krankheitsverlauf. 
Eine nihilistische Haltung in Bezug auf therapeutische Möglichkei-
ten muss unbedingt vermieden werden.
Eine empathische, patientenzentrierte Kommunikation mit klarer 
Erläuterung der Diagnose und Pathophysiologie, Anwendung offe-
ner Fragen in der Anamnese, Exploration des Krankheitsverständ-
nisses und das Miteinbeziehen in Therapieentscheidungen stellt ein 
effektives Tool dar, um Patientenzufriedenheit und Therapieerfolg 
des RDS zu verbessern (31–34). 
Der nächste Schritt bei persistierenden Symptomen ist eine Iden-
tifikation von Trigger Faktoren in der Nahrung, Ausschluss von 
Nahrungsmittelunverträglichkeiten (Laktose-/Fruktose-Intoleranz) 
und Steigerung des Ballaststoffgehaltes. Zusätzlich kann auch eine 
Ernährungsberatung zur Etablierung einer passageren FODMAPS 
(fermentierbare Oligo-, Di-und Monosaccharide) Diät hinzugezo-
gen werden, die in einem Teil der RDS Patienten zur Symptombes-
serung beitragen kann. 
Eine probatorische glutenfreie Ernährung kann nach aktueller 
Datenlage nicht empfohlen werden (35).
Bei weiterhin bestehenden, stärkeren Beschwerden empfiehlt sich 
eine medikamentöse, dem Hauptsymptom des RDS sowie even-
tuell bestehenden extraintestinalen Beschwerden angepasste ggf. 
auch psychopharmakologische und interdisziplinäre Behandlungs-
strategie (Tab. 3). In der Literatur wird der generelle Therapieerfolg 
medikamentöser RDS Therapie im Vergleich zu Plazebo zwischen  
8 und 22% angesetzt. (35).

RDS-D
Loperamid wird zwar in der RDS-D Therapie häufig zur kurzfris-
tigen Symptomkontrolle angewendet hat jedoch keinen Effekt auf 
abdominelle Schmerzen (36). 
5HT3-Antagonisten wie Odansetron zeigen gute Wirksamkeit in 
Bezug auf Besserung der Diarrhoe jedoch nicht auf abdominelle 
Schmerzen und Blähungen (35, 36).
Obwohl Rifaximin eine effektive, sichere und nebenwirkungsarme 
Therapie einer vermuteten bakteriellen Überwucherung bei RDS- 
darstellt, ist ihre Effizienz durch eine hohe Rezidivrate und erfor-
derliche Re-therapie eingeschränkt (37).
Gallensäurebinder (z.B. Cholestyramin) werden oft empirisch ein-
gesetzt. Ihre Wirksamkeit wurde bis jetzt nur in kleinen, nicht kon-
trollierten Studien gezeigt (35). Im Alltag bewährt sich oft auch der 
Einsatz eines Quellmittels bei RDS–D als Basisbaustein (Sterculia-
Gummi). 

RDS- C
Die Erhöhung des Ballaststoffgehaltes durch Einsatz von z. B. 
 Phsyllium bzw. der Einsatz von osmotischen Laxativa ist eine effi-
ziente und kostengünstige Therapieoption zur Verbesserung der 
Stuhlkonsistenz und Frequenz, obwohl Blähungen und Schmerzen 
oft nicht verbessert werden. 

Neuere Medikamente wir Lubriproston, Linaclotid oder Plecana-
tid zeigen gute Wirksamkeit in Bezug auf Obstipationsbeschwer-
den, Schmerzen und Blähungen. Diarrhoe und Nausea sind jedoch 
häufige Nebenwirkungen. Prucaloprid als Vertreter der 5HT4-Ago-
nisten ist nur für die Behandlung der chronischen Obstipation 
zugelassen. Dennoch bestehen auch bei RDS-C positive Effekte auf 
abdominellen Schmerz und Blähungen (35, 37).

Psychopharmakologische Therapie des RDS 
Schwere, therapierefraktäre RDS Symptome mit psychiatrischen 
und extraintestinalen Beschwerden sollten eine Zuweisung zum 
Facharzt und Anbindung in einer spezialisierten Sprechstunde 
nach sich ziehen. Der Einsatz von Psychopharmaka ist oft notwen-
dig. Tricyclische Antidepressiva oder SSRIs haben einen günsti-
gen Effekt auf depressive Symptome jedoch auch auf Schlaflosigkeit 
und Schmerzen (11). Die Wirksamkeit von Gabapentin und Pre-
gabalin ist bei einem RDS nicht bewiesen, diese werden jedoch bei  
Patienten mit Angstsymptomen häufig eingesetzt (38). 

Nicht pharmakologische Therapieoptionen  
des schweren RDS 
Die kognitive Verhaltenstherapie ist die am besten validierte, nicht 
pharmakologische Therapieoption für eine globale und langfristige 
Verbesserung von RDS Symptomen mit einer «number needed to 
treat» von (NNR) = 3. Die Hypnotherapie ist ebenfalls effektiv für 
die globale Symptomverbesserung eines RDS mit einer NNR = 4. 
Limitierende Faktoren in der Anwendung dieser vielversprechen-
den Therapien ist das Fehlen spezialisierter Therapeuten (39).
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Take-Home Message

◆ Erfüllte RoM Kriterien und das fehlen von Warnzeichen lassen die 
sichere Diagnose eines RDS zu

◆ nach erfolgter basisabklärung sollte auf weitere Diagnostik bei RDS 
Symptomen verzichtet werden 

◆ Eine stabile Arzt-Patienten beziehung und patientenzentrierte Kom-
munikation verbessert Patientenzufriedenheit und Krankheitsverlauf

◆ in der therapie des RDS sollte ein Stufenschema mit Re-assurance, 
medikamentöser, symptomgesteuerter Pharmakotherapie und bei 
schweren Verläufen Anwendung von Psychopharmaka zum Einsatz 
kommen

◆ Kognitive Verhaltenstherapie und Hypnotherapie sind effektive Mass-
nahmen zur Verbesserung schwerer RDS Symptome
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