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Zusammenfassung: Funktionelle Dyspepsie (FD) und Reizdarm-Syndrom (RDS), zwei haufige gastro-intestinale Entitaten mit
Uberlappenden Symptomen, sollten nach den Rom-IV-Kriterien diagnostiziert werden. Dabei handelt es sich um eines oder
mehrere der folgenden Symptome: bei FD um postprandiales Vollegefuhl, frihes Sattigungsgefihl, Schmerzen oder Brennen
epigastral; bei RDS um rezidivierende abdominale Schmerzen jeweils assoziiert mit Defakation, Veranderungen der Stuhlfre-
quenz oder der Stuhlform. Zum Ausschluss struktureller Krankheiten ist auf Alarmsymptome zu achten. Fur die Therapie be-
wahrt sich bei beiden Krankheiten ein Stufenschema. Stufe 1: Arzt-Patienten-Gesprach mit Erlauterung von Diagnose und
Prognose sowie Klarung der Therapieziele; Optimierung des Lebensstils; Einsatz von Phytotherapeutika; Stufe 2: Symptomori-
entierte Medikamente: bei FD Protonenpumpenhemmer bzw. Prokinetika; bei RDS Spasmolytika, Sekretagoga, Laxanzien,
Gallensaurebinder, Antidiarrhoika, Antibiotika, Probiotika; Stufe. 3: viszerale Analgetika (Antidepressiva).

Schliisselworter: Funktionelle Dyspepsie, Reizdarm-Syndrom, Diagnosekriterien, Alarmsymptome, Therapie

Frequent Gastro-Intestinal Disorders: Management of Functional Dyspepsia and Irritable Bowel Syndrome in Clinical Practice

Abstract: Functional dyspepsia (FD) and irritable bowel syndrome (IBS), two common gastrointestinal entities with overlap-
ping symptoms, should be diagnosed according to Rome IV criteria. This includes one or more of the following symptoms:in FD,
postprandial fullness, early satiation, epigastric pain or burning; in IBS, recurrent abdominal pain associated with defecation,
change in frequency of stool or form of stool. To exclude structural diseases, attention should be paid to alarm symptoms. As
far as treatment is concerned, a stepwise scheme proves to be effective for both diseases. Step 1: doctor-patient discussion
with explanation of diagnosis and prognosis as well as clarification of therapy goals; lifestyle adaptations; use of phytothera-
peutics; step 2: symptom-oriented medication: for FD, PPIs or prokinetics; for IBS, antispasmodics, secretagogues, laxatives,
bile acid sequestrants, antidiarrheals, antibiotics, probiotics; step 3: visceral analgesics (antidepressants).

Keywords: Functional dyspepsia, irritable bowel syndrome, diagnostic criteria, alarm symptoms, therapy

Troubles gastro-intestinaux fréquents: prise en charge de la dyspepsie fonctionnelle et du syndrome du célon irritable au
cabinet médical

Résumé: La dyspepsie fonctionnelle (DF) et le syndrome du célon irritable (SCI), deux affections gastro-intestinales fré-
quentes, dont les symptdémes se chevauchent, doivent étre diagnostiqués selon les criteres de Rome IV. Il convient de considé-
rer les symptomes suivants: dans le cas de la DF, sensation de réplétion postprandiale, sensation de satiété précoce, douleurs
ou bralures épigastriques; dans le cas du SCI, douleurs abdominales récurrentes associées a la défécation, a une modification
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de la fréquence ou de la consistance des selles. Afin d’exclure toute maladie structurelle, il importe de porter une attention
particuliére aux symptémes d’alarme. Un schéma graduel a fait ses preuves dans le traitement des deux maladies. Etape 1:
entretien médecin-patient avec explication du diagnostic et du pronostic ainsi que clarification des objectifs thérapeutiques;
optimisation du mode de vie; recours a des produits phytothérapeutiques; étape 2: médicaments axés sur les symptémes:
pour la DF, inhibiteurs de la pompe a protons ou prokinétiques; pour le SCI, antispasmodiques, sécrétagogues, laxatifs, chéla-
teurs d’acides biliaires, antidiarrhéiques, antibiotiques, probiotiques; étape 3: analgésiques viscéraux (antidépresseurs).

Mots-clés: Dyspepsie fonctionnelle, syndrome du célon irritable, critéres de diagnostic, symptomes d’alarme, traitement

Einleitung

Funktionelle Magen-Darm-Beschwerden umfassen ein
breites Spektrum chronischer Storungen, die sich haupt-
sachlich durch Abdominalschmerzen, Vollegefiihl, Blih-
ungen, Krimpfe, Obstipation und Diarrhd in unterschied-
lichen und zum Teil wechselnden Kombinationen und
Auspragungen aussern. Die Rome Foundation, die welt-
weit fithrende Organisation fiir Fragen zu Functional Gas-
trointestinal Disorders, neu «Disorders of Brain-Gut Inter-
action», unterscheidet in ihrer aktuellen Klassifikation
Rom IV [1], die sich an Symptomen und betroffenen Orga-
nen orientiert, beim Erwachsenen 33 Storungen. Hiufig
vorkommend und symptomatisch relevant sind die funk-
tionelle Dyspepsie (FD; Functional Dyspepsia) und das
Reizdarm-Syndrom (RDS; Irritabel Bowel Syndrome, IBS).
Die publizierten Privalenz- und Inzidenzzahlen schwan-
ken allerdings erheblich, abhidngig von der untersuchten
Population, den verwendeten diagnostischen Kriterien
und der Erhebungsmethode. Gemaiss einer neueren welt-
weiten Bevolkerungsstudie in 22 Landern betrdgt die
durchschnittliche Pravalenz nach Rom-IV-Kriterien (siche
unten) fiir FD 7,2% und fiir RDS 4,1%. Beide Storungen
kommen bei Frauen und bei Jingeren (18 bis 39 Jahre)
héufiger vor als bei Ménnern und élteren Personen [2]. In
zwei longitudinalen Kohortenstudien mit einer Dauer von
zehn bzw. zwolf Jahren entwickelten 15,0 und 16,2% der
Population Symptome eines Reizdarms; dies entsprach
jahrlichen Inzidenzraten von 1,5 und 1,35% [3, 4]. Eine
Minderheit der Betroffenen wird im Langzeitverlauf sym-
ptomfrei. Ein systematischer Review fand bei einer media-
nen Beobachtungsdauer von zwei Jahren, dass bei 12-18 %
die Beschwerden verschwanden, wiahrend sie bei 32-68 %
gleich blieben oder sich verschlimmerten [5].

FD und RDS beeintriachtigen die Lebensqualitit der Be-
troffenen und stellen eine erhebliche wirtschaftliche Be-
lastung dar. Fiir die Schweiz liegen keine gesundheitsoko-
nomischen Untersuchungen vor. Dennoch konnen Daten
aus anderen Landern einen Eindruck vermitteln. In Gross-
britannien betragen die jahrlichen durch Dyspepsie ver-
ursachten Kosten eine Milliarde Pfund [6], in Schweden
wurden die Kosten fiir Dyspepsie, peptische Ulcera
und gastroosophageale Refluxkrankheit auf 424 Mio. US-
Dollar geschitzt [7]. Gemaéss einer US-Untersuchung fie-
len bei RDS neben den direkten medizinischen Kosten
dreimal hohere Arbeits- und Schulabsenzen ins Gewicht
[8,9].

Ziel dieser Ubersicht ist es, das aktuelle Krankheits-
verstindnis von FD und RDS darzustellen sowie praxis-
taugliche Konzepte fiir die notwendige Diagnostik und
eine Evidenz-basierte Therapie vorzuschlagen.

Krankheitsbilder

Der Begriff «Dyspepsie», der wortlich aus dem Griechi-
schen iibersetzt «schlechte Verdauung» bedeutet, wurde
und wird uneinheitlich verwendet, um verschiedene auf
den Ober- und Mittelbauch hinweisende Symptome sowie
retrosternale Beschwerden als Syndrom zusammenzufas-
sen. Fiir die Definition der funktionellen Dyspepsie haben
sich die Rom-IV-Kriterien [10] durchgesetzt. Die Diagno-
se kann gestellt werden, wenn eines oder mehrere der vier
Symptome - postprandiales Vollegefiihl, frithe Sattigung,
epigastrische Schmerzen, epigastrisches Brennen - vorlie-
gen (Tabelle 1) und eine klinische Routineabklarung keine
die Symptome erklirende Ursache zum Vorschein ge-
bracht hat.

Die FD wird in zwei Hauptkategorien und eine Misch-
form gegliedert:

Im Artikel verwendete Abkiirzungen

AK Antikorper

BB Blutbild

BSFS Bristol Stool Form Scale

EPS Epigastric Pain Syndrome

FD Funktionelle Dyspepsie

FIT Fakaler immunchemischer Test

FODMAP Fermentable Oligosaccharides, Disaccharides,
Monosaccharides And Polyols
GFD Glutenfreie Diat

GIS Gastrointestinal Symptom Score
HT Hydroxy-Tryptamin

IBD Entzindliche Darmerkrankung
IBS Irritable Bowel Syndrom

NCWS Non-Zéliakie-Weizen-Sensitivitat

PEG Polyethylenglycol

PDS Postprandial Distress Syndrom

PPI Protonenpumpenhemmer

RDS Reizdarm-Syndrom

RDS-D  RDS, vorwiegend Diarrho (IBS-D)

RDS-M  RDS, gemischte Stuhlgewohnheiten (IBS-M)
RDS-O  RDS, vorwiegend Obstipation (IBS-C)

RDS-U  RDS, unklassifizierbar, (IBS-U)

Tg Thyreoglobluin

SSRI Selektiver Serotonin-Wiederaufnahmehemmer

© 2023 The Author(s) Distributed as a Hogrefe OpenMind article under the license

CC BY 4.0 (https://creativecommons.org/licenses/by/4.0)

Praxis 2023; 112 (5-6):304-316


https://creativecommons.org/licenses/by/4.0

306

Mini-Review

https://econtent.hogrefe.com/doi/pdf/10.1024/1661-8157/a003988 - Thursday, November 16, 2023 6:11:08 AM - Centre hospitalier universitaire vaudois CHUV |P Address:155.105.125.86

Tabelle 1. Diagnostische Kriterien* fur funktionelle Dyspepsie
(Rom-IV-Kriterien) [12]

1. Eines oder mehrere der folgenden Symptome

1.1 Stérendes postprandiales Vollegefuhl
1.2 Storendes fruhes Sattigungsgefuhl
1.3 Stérende epigastrische Schmerzen
1.4 Storendes epigastrisches Brennen

und

2. Kein Hinweis auf strukturelle Erkrankung
(inkl. obere Panendoskopie)

*Kriterien mussen fur die 3 letzten Monate erfullt und die Symptome
vor mindestens 6 Monaten begonnen haben.

Tabelle 2. Diagnostische Kriterien* fir Reizdarm-Syndrom (Rom-
IV-Kriterien) [13]

Rezidivierende abdominale Schmerzen im Mittel mindestens 1 Tag/
Woche in den letzten 3 Monaten, verbunden mit mindestens zwei
oder mehreren der folgenden Symptome:

1. InZusammenhang mit der Defakation
2. Assoziiert mit einer Veranderung der Stuhlfrequenz
3. Assoziiert mit einer Veranderung der Stuhlform (Aussehen)

*Kriterien mussen fur die 3 letzten Monate erfillt und die Symptome
vor mindestens 6 Monaten begonnen haben.

() Q Einzelne, feste Kiigelchen
Typ 1 . ' . . (schwer auszuscheiden)
Typ 2 Wurstartig, klumpig

Typ 3 Wourstartig mit rissiger Oberflache

Einzelne weiche, glattrandige

Typ5 Klimpchen, leicht auszuscheiden

Typ 4 \ Wurstartig mit glatter Oberflache
Py T
»o .

Einzelne weiche Klimpchen mit
Typ 6 .
5= unregelmassigem Rand

>

Typ 7 & i > Fliissig, ohne feste Bestandteile

Abbildung 1. Bristol-Stuhlformen-Skala (BSFS). Sie hat sich als
zuverlassiger Surrogat-Marker fur den Kolon-Transit erwiesen
[15, 16]. Tiefe Zahlen = langsamer Transit, hohe Zahlen = rascher
Transit. Darstellung von Kyle Thompson; http:/en.wikipedia.org;
https://creativecommons.org/licenses/by-sa/2.5/legalcode.
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1. Das post-prandiale Stress-Syndrom (Postprandial Dis-
tress Syndrome, PDS), bei dem die dyspeptischen Sym-
ptome nach Nahrungseinnahme auftreten

2. Das epigastrische Schmerzsyndrom (Epigastric Pain
Syndrome, EPS), das nicht ausschliesslich postprandial
einsetzt, sondern auch niichtern vorkommt, bei dem
der Schmerz im Vordergrund steht und das sich durch
Nahrungseinnahme sogar bessern kann

3. Mischform, eine Uberlappung von PDS und EPS, d.h.
durch Nahrungseinnahme ausgeloste dyspeptische
Symptome und epigastrische Schmerzen oder epigast-
risches Brennen

Ein Reizdarm-Syndrom ist geméiss Rom-IV-Kriterien
[11] eine funktionelle Darmstdrung, die durch rezidivie-
rende Abdominalschmerzen im Zusammenhang mit der
Defikation oder verdnderten Stuhlgewohnheiten (Obsti-
pation, Diarrhd, Mischung von beiden) gekennzeichnet ist
(Tabelle 2). Die Symptome sollen vor mindestens sechs
Monaten erstmals aufgetreten und in den letzten drei Mo-
naten vorhanden gewesen sein. Die aktuelle deutsche
Leitlinie [14] zum RDS orientiert sich auch an den Rom-
IV-Kriterien, modifiziert und ergénzt sie aber in zwei Be-
reichen: Erstens muss es sich bei den Beschwerden nicht
unbedingt um das Cluster «Bauchschmerzen plus Stuhl-
gangsverinderungen» handeln, sondern auch die oft ohne
wesentliche Schmerzen vorkommenden «Bldahungen/Ab-
dominale Distension» erfiillen die Symptomkriterien. Zu-
dem sind verdnderte Stuhlgewohnheiten, obwohl hiufig,
nicht obligat. Zweitens wird ein gewisser Schweregrad der
Symptome vorausgesetzt, namlich, dass die betroffene
Person Hilfe sucht («healthcare seeking behaviour») oder
relevant in ihrer Lebensqualitit beeintrachtigt ist.

Entsprechend der dominierenden Stuhlgewohnheit
werden zwei Hauptkategorien und zwei nachrangige Kate-
gorien des RDS unterschieden:

1. RDS-O (IBS-C, vorwiegend Obstipation);

2. RDS-D (IBS-D, vorwiegend Diarrho);

3. RDS-M (IBS-M, gemischte Stuhlgewohnheiten)
4. RDS-U (IBS-U, unklassifizierbar)

Die Zuordnung zur RDS-Unterkategorie beruht auf
Patientenangaben iiber Stuhlgewohnheiten an Tagen mit
abnormer Darmtatigkeit. Dazu kann in der Praxis die Bris-
tol Stool Form Scale (BSFS; Abb. 1) helfen, die sich als zu-
verlédssiger Surrogat-Marker fiir den Kolon-Transit erwie-
sen hat. Typ 1 und 2 entsprechen einer Obstipation, Typ 6
und 7 einer Diarrho [15, 16].

Pathophysiologie

Die Vorstellungen tiber Beschwerden, die heute als «Disor-
ders of Brain-Gut Interaction» bezeichnet werden, haben
sich in den vergangenen Jahrzehnten gewandelt [17, 18, 19].
Stand zuerst das Fehlen einer organischen Erkrankung im
Vordergrund, galt die Symptomatik nachher als Stress-be-
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dingtes oder psychiatrisches Leiden. Dann wurde sie mit
Beeintrachtigungen der gastrointestinalen Motilitdt er-
klart. Aktuell werden die Krankheitsbilder als funktionelle
gastrointestinale Storungen klassifiziert. Dabei wird haufig
eine Storung der Darm-Hirn-Interaktion als wesentlich an-
gesehen. Allerdings spielen bei der Entstehung von FD und
RDS weitere Faktoren eine Rolle. Die komplexe Pathophy-
siologie wird nur in Ansitzen verstanden. Verschiedene
Studienergebnisse liefern wohl Hinweise auf mogliche Ur-
sachen oder Zusammenhinge, sie sind jedoch oft inkonsis-
tent, vor allem aus methodischen Griinden und wegen un-
terschiedlichen eingeschlossenen Populationen. Trotzdem
lassen sich die Umrisse eines Bildes erkennen, zu dem
folgende pathogenetische Faktoren beitragen (Abb. 2):
gastrointestinale Motilitdtsstorungen, viszerale Hypersen-
sitivitdt, gestorte Mukosa-Permeabilitit, niedrig-gradige
Entzlindungs- und Immunaktivitdt, Verdnderungen des
Mikrobioms sowie Dysregulationen der Darm-Hirn-Achse
einschliesslich einer gestorten Signalverarbeitung im ZNS.

FD und RDS: gemeinsame Aspekte

Bei FD und RDS konnen sich Zeichen niedrig-gradiger
Entziindungs- und Immunaktivitit, eine erhohte Darm-
mukosa-Permeabilitit und Hinweise auf psychosoziale
Begleitkrankheiten finden. So sind bei FD in Duodenalbi-
opsien gehduft eine Eosinophilie und bei RDS vermehrt
Mastzellen in der Kolonschleimhaut nachweisbar [20, 21].
Beide Storungen sind mit psychiatrischen Krankheiten as-
soziiert, vor allem Depression und Angststorungen [22, 23,
24]. Weitere psychosoziale Faktoren wurden beschrieben,
wie emotionale Labilitdt und Stress [25, 26, 28].

FD

Bei der FD konnen die Magenentleerung, die rezeptive
Relaxation (gastric accomodation), die gastrische und
duodenale Sensitivitit oder eine H.-pylori-Infektion eine
Rolle spielen. Sollte ein H. pylori diagnostiziert und eradi-
ziert werden und die Symptomatik dauerhaft relevant bes-
sern, wird nach neuen Guidelines nun die Diagnose einer
H.-pylori.-Dyspepsie diagnostiziert [28].

Bei ca. 25-35% der FD-Kranken ldsst sich eine ver-
zogerte Magenentleerung entdecken, eine beschleunigte
ist seltener, sie kommt bei weniger als 5% vor [29, 30].
Ein Zusammenhang zwischen postprandialem Vollege-
fithl und verzogerter Magenentleerung konnte bis jetzt
nicht eindeutig hergestellt werden [31]. Bei ca. einem Drit-
tel der FD-Patientinnen und -Patienten wurde eine gestor-
te rezeptive Relaxation, d.h., eine ungeniigende Dehnung
der oberen Fundus- und Korpusmuskulatur bei Nahrungs-
aufnahme, beobachtet [32, 33]. Eine Korrelation mit gast-
rischen Symptomen ist statistisch auch hier schwierig dar-
zustellen. Personen mit FD zeigen haufig eine viszerale
Hypersensitivitit auf mechanische und chemische Reize
(z.B. Hyperaziditit) [34, 35]. Akute Infekte, vor allem
Gastroenteritiden, konnen eine postinfektiose FD auslo-
sen, wenn auch seltener als ein RDS [32, 36]. Ob das Mik-
robiom bei dyspeptischen Beschwerden eine Rolle spielt,
ist unklar, aber anzunehmen [37].

RDS

Das RDS wurde lange auf eine gastrointestinale Motilitats-
storung zuriickgefiihrt. Eine gesteigerte Motilitdt kann der

ZNS-Modulation
Depression, Angste, Stress,

kritische Lebensereignisse

Viszerale Hypersensitivitat ———»
Wanddehnung, Saure

4
Psychosoziale Faktoren—» /;?? 2

Genetische Faktoren

— 1 Gestorte rezeptive

Relaxation
Gastritis >
H. pylori — Il Verzogerte
Niedrig-gradige ———» Magenentleerung
Entzindung, gestorte
Mucosa-Permeabilitat
- Gastrointestinale
Akute Gastroenteritis —» Motilitatsstorungen
Ausloser fur post-infektitse < Nahrungsmittel-Intoleranz
FD, RDS FODMAP
Gallensauren - f Verandertes Mikrobiom
FD RDS

Abbildung 2. Pathophysiologische Faktoren bei FD und RDS.
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Grund fiir eine Diarrho sein, eine verminderte der Aus-
16ser respektive das funktionelle Korrelat fiir eine Obstipa-
tion. Spasmen (Krimpfe) der Darmmuskulatur kénnen
Schmerzen verursachen; allerdings lassen sich die Symp-
tome bei einem RDS nicht mit bestimmten Motilitdtsmus-
tern des Dickdarms in Einklang bringen [38].

Gewisse Risikofaktoren erhohen die Vulnerabilitat fiir
ein RDS, andere wirken als Ausloser oder Verstarker. Zu
einer erhohten Vulnerabilitat tragen Genetik, kritische Le-
bensereignisse und psychosoziale Faktoren bei. Fiir den
Einfluss genetischer Faktoren sprechen familidre Hauf-
ungen [39], Ergebnisse von Zwillingsstudien [40] und das
gehidufte Auftreten bestimmter genetischer Polymorphis-
men [41]. Bei kritischen Lebensereignissen stehen vor al-
lem physischer und sexueller Missbrauch im Vordergrund
[42, 43]. Zu den Auslosern und Verstirkern zahlen Gastro-
enteritiden, Nahrungsmittel-Intoleranzen, chronischer
Stress und chirurgische Eingriffe.

Eine Gastroenteritis gilt als einer der starksten Risikofak-
toren flir die Entstehung eines RDS [45]. Der Anteil derjeni-
gen, die nach einer gastrointestinalen Infektion ein RDS er-
leiden, variiert in der Literatur erheblich; die Angaben
schwanken zwischen 3,7 und 36 %. Die Zahlen scheinen
auch von der Schwere der Infektion abzuhdngen. Dement-
sprechend finden sich unter den Erregern haufig Schleim-
haut-invasive und Toxin-bildende Bakterien wie Campylo-
bacter jejuni, Salmonella enteritidis und Shigella flexneri
[46, 47]. Virale Gastroenteritiden verursachen seltener ein
postinfektioses RDS und sind hiufig transient [48, 49, 50].

Zwischen der Zusammensetzung der Nahrung von
RDS-Kranken und beschwerdefreien Kontrollgruppen
fanden sich nur geringe Unterschiede [51]. Der systema-
tische Ausschluss bestimmter einzelner Lebensmittel
linderte bei 36% die Beschwerden. Die am haufigsten
Symptome verursachenden Lebensmittel waren Zwie-
beln, Milch und Weizen. Die aktuell vielversprechendste
und gut untersuchte Nahrungsintervention bei RDS-Be-
schwerden ist der Ausschluss von FODMAPs (FODMAP =
Fermentable Oligosachharides (z.B. Fruktane und Galak-
tane), Disaccharides (z.B. Laktose), Monosaccharides
(z.B. Fruktose), And Polyols (z.B. Sorbit, Maltit, Xylit).
Diese konnen ebenfalls Symptome eines Reizdarms
hervorrufen, da sie im Diinndarm schlecht resorbiert
werden und in den Dickdarm gelangen, wo sie osmotisch
wirken und durch Fermentation Gase und kurzkettige
Fettsduren entstehen. Die resultierende Darmdehnung
fordert die Auslosung von Kolon-Kontraktionen, was bei
sensitiven Personen Schmerzen und Diarrhde verursa-
chen kann [52].

Auch eine Zoliakie kann sich mit Symptomen eines
RDS &dussern. Deren Privalenz ist allerdings gering und
mit der in der Gesamtbevolkerung (in der Schweiz um 1%)
vergleichbar.

Personen, die die Zoliakie-Kriterien nicht erfiillen, bei
denen aber Weizen-induzierte Symptome in einem dop-
pelblinden Weizen-Belastungstest nachgewiesen wurden,
werden als Non-Zoliakie-Weizen-Sensitivitit (NCWS) dia-
gnostiziert. Dieser liegt eine okkulte Zoliakie oder eine
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Unvertriglichkeit anderer Weizenbestandteile zu Grunde.
So kann z.B. Gliadin, ein schwer verdaulicher Protein-Be-
standteil des Weizenglutens, die Enterozyten schiadigen.
Die Wirkung einer glutenfreien Didt (GFD) konnte auch
auf deren tiefen FODMAP-Gehalt zurtickzufiihren sein,
da Weizen reichlich Fructose und Oligofructose enthalt.

Ferner kann das Darmmikrobiom eine wichtige Rolle bei
der Auslosung und Aufrechterhaltung eines RDS spielen
[53]. Mehrere Studien fanden Unterschiede in der Zusam-
mensetzung des Mikrobioms bei RDS-Kranken und Kont-
rollgruppen, eine konsistente Zuordnung eines bestimmten
Mikrobiom-Musters zum RDS gelang jedoch nicht [54].

Weiter fordern ins Kolon transportierte Gallensiduren
die Motilitat und die Sekretion, was vor allem ein RDS-D
(Diarrhoe) verstarkt [55].

Schliesslich zeigt das autonome Nervensystem beim
RDS oft eine Dysbalance zwischen Sympathikus und Para-
sympathikus [56] und eine Uberaktivitit der Hypotha-
lamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse, eine Konstella-
tion, wie sie bei chronischem Stress bekannt ist [54, 56].

Diagnostik

Die Diagnose einer funktionellen Magen-Darm-Storung
lasst sich stellen, indem die das spezifische Krankheitsbild
(z.B. FD, RDS) definierenden Kriterien nachgewiesen und
andere Krankheiten im Rahmen der klinischen Routine-
Diagnostik ausgeschlossen werden. Zu beriicksichtigen ist
auch, dass sich die Symptome einer FD mit denen eines
Reizdarms oft tiberlappen. So sind z.B. Blahungen bei bei-
den Krankheitsbildern haufig.

Diagnose FD

Der Verdacht auf eine FD ergibt sich oft bereits aus den auf
den Oberbauch hinweisenden Symptomen wie epigastri-
sche Schmerzen sowie Druck- und Véllegefiihl. Zu beden-
ken ist, dass nach den Rom-IV-Kriterien Sodbrennen oder
Retrosternalschmerzen nicht zum typischen Bild der FD
zahlen. Bei der Anamnese, der korperlichen Untersuchung
und dem Routine-Labor (BB, CRP, ALT, AST, Gamma-GT,
Kreatinin, Lipase, Sprue-Serologie [Tg-AK, Gesamt-IgA])
muss in der Praxis auf Alarmzeichen, wie sie in Tabelle 3
aufgefiihrt sind, geachtet werden. Eine Ubersicht iiber die
Differenzialdiagnosen zeigt Tabelle 4.

Zur Abklarung gehort eine Gastroskopie, bei der unter
anderem nach H. pylori zu suchen ist. Gemass einer kana-
dischen Untersuchung mit iiber 7000 Personen im Alter
unter 45 Jahren ergab die Gastroskopie nur in 31% Nor-
malbefunde, hingegen in 30 % eine Gastritis, in 23% eine
erosive Osophagitis und in 6,7 % therapierelevante Krank-
heiten, v.a. peptische Ulcera, Strikturen, Barrett-Oeso-
phagus und Magenkarzinome [57]. Beim Nachweis von
H. pylori ldsst sich, wenn nach Eradikation die dyspep-
tischen Beschwerden verschwinden, die Diagnose einer
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H.-pylori-assoziierten Dyspepsie stellen. Eine Abdominal-
sonografie ist nicht obligatorisch, wird aber hiufig durch-
gefithrt, da einfach, nicht-invasiv und breit verfiigbar.
Dennoch ist ihr klinischer Nutzen, wenn nicht Hinweise
auf eine Gallenwegserkrankung vorliegen, gering [43].

Diagnose RDS

Die Diagnose eines RDS erfordert den Nachweis der Krite-
rien nach Rom IV bzw. der aktuellen S3-Leitlinie und den
Ausschluss organischer Krankheiten. Bei der Abklarung ist
auf Alarmsymptome zu achten (Tabelle 5). In einer Studie
mit mehr als 4000 ambulanten gastroenterologischen Pa-
tientinnen und Patienten erfiillten 559 die Kriterien fiir ein
RDS. Unter diesen fand sich in 136 Fillen (24,3%) eine
wichtige differenzialdiagnostische gastroenterologische
Krankheit, am héufigsten handelte es sich um einen
M. Crohn (n=10;7,4%) [58].

Neben den diagnostischen Kriterien finden sich beim
RDS oft zusitzlich gastro-intestinale und nicht gastro-in-
testinale Symptome, welche die Diagnose stiitzen, dar-

Tabelle 3. Alarmsymptome bei FD-Abklarung (Red Flags)

unter z.B. Stuhldrang, Gefiihl der unvollstindigen Ent-
leerung, Sodbrennen, Ubelkeit, aber auch begleitend
Fibromyalgie, Fatigue, Kopfschmerzen, Angst und De-
pression [59].

Eine Erndhrungsanamnese soll immer aufgenommen
werden, wobei besonders auf die Einnahme von Milch-
produkten, Weizen, Kaffee, Friichten, Gemiisen, Siften,
Siissgetranken und Kaugummi zu fragen ist. Bei Hinwei-
sen auf einen moglichen Einfluss auf die Beschwerden
empfiehlt sich der Beizug einer Erndahrungsberaterin.

Eine Koloskopie ist indiziert bei allen Personen ab
50 Jahren, bei Alarm-Symptomen, familidrer Belastung
mit Kolorektal-Karzinomen, bei chronischer wissriger
Diarrhoe und bei Therapie-resistenter Diarrhoe.

Bei Diarrhoe, vor allem bei wassrigen oder bei mehr
als 4-6 Defdkationen pro Tag, besteht der Verdacht auf
eine Gallensdure- oder Kohlenhydrat-Malabsorption. Bei
ersterem lohnt sich ein Therapieversuch mit Gallensiu-
rebindern [55, 60]. Bei Kohlenhydrat-Malabsorption
kommen Atemtests oder Auslassversuche mit Nahrungs-
mitteln in Frage. Eine Ubersicht iiber die Diagnostik gibt
Tabelle 6.

Tabelle 5. Alarmsymptome bei RDS-Abklarung (Red Flags)

Anamnese

Anamnese

« Symptombeginn > 40 Jahre
« Gewichtsverlust

« Dysphagie

« Chronisches Erbrechen

« lkterus

« Nachtliche Symptome

Befunde

« Fieber
« Abnormitaten im Status
« Blutim Stuhl (FIT)

Labor

« Anamie

+ Leukozytose

« CRPM

« Abnorme Chemie

Tabelle 4. Differenzialdiagnose bei FD [44]

« Peptisches Ulcus

Gastroosophageale Refluxkrankheit

Infektion mit Helicobacter pylori

Oesophagus-, Magenkarzinom

Gastroparese

Erkrankungen Gallenblase, -wege
Medikamente: NSAR, Eisen, Ca-Antagonisten
ACE-Hemmer, Methyl-Xanthine, Corticosteroide
Parasiten (Lamblien etc.)

Hepatozellulares Karzinom

Chronische Mesenterial-lschamie

M. Crohn

Infiltrative Krankheiten (eosinophile Gastroenteritis, Sarkoidose)

« Symptombeginn >50 Jahre

« Gewichtsverlust

« Familienanamnese fur kolorektales Karzinom/IBD/Ovarialkarzinom
« Blutabano

« Néachtliche Symptome

Befunde

« Fieber
« Abnormitaten im Status
» Pos.Hamoccult

Labor

- Anamie

» Leukozytose

« CRPM

« Abnorme Chemie

Tabelle 6. Diagnostik bei RDS

Alle IBS-Patientinnen und -Patienten

- Altersentsprechende Darmkrebsvorsorge
« Ausschluss Zéliakie

IBS-D/M

« Calprotectin
« Stufenbiopsien bei Koloskopie

IBS-C

Therapierefraktar (auf einfache Laxanzien):
« Analmanometrie, ggfs. MRI Defakografie

Labor

« TSH (immer, keine positive Evidenz)
« Pankreaselastase Stuhl (6,1 % bei Diarrhte-Komponente)
« Parasitologie Stuhl (3 x) (bei Diarrhoe-Komponente, keine Evidenz)
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Wichtig ist bei allen Frauen jeden Alters ein gynékologi-
sches Konsilium mit endovaginalem Ultraschall zur Beur-
teilung beziiglich Ovarial-Malignitdt, symptomatischen
Zysten, einer Endometriose oder Adnexitis. Allenfalls
miissen weiterfithrende Untersuchungen angeschlossen
werden.

Therapie

Fiir die Behandlung von FD und RDS existieren sehr un-
terschiedliche Algorithmen. Ein wichtiges tibergeordne-
tes Element im Behandlungskonzept bilden eine empa-
thische, vertrauensvolle Arzt-Patienten-Beziehung und
das offene, Zuversicht verheissende Patientengesprich.
Die Patientin/der Patient soll ein Verstindnis erlangen
fiir die Krankheit, die die Lebensqualitdt beeintrichtigen
kann, aber nicht bedrohlich ist. Fiir die weitere Therapie
hat sich in der Praxis ein an Stufen orientiertes Schema
bewdhrt. Am Beginn - auf Stufe 1 - stehen Allgemein-
massnahmen, die eine Optimierung des Lebensstils an-
streben, und in der Regel gut vertrigliche Phytotherapeu-
tika. Bei milder Symptomatik lasst sich hédufig bereits mit
den genannten Massnahmen ein zufriedenstellendes Re-
sultat erreichen. Auf Stufe 2 und 3 folgen weitere medika-
mentOse Therapieansitze. Die Auswabhl richtet sich nach
den am meisten storenden Symptomen. Bei ungentigen-
dem Ansprechen auf eine Therapie werden in der Regel
nicht alternative, sondern zusitzliche Massnahmen (add-
on) eingesetzt. Die Eskalation hingt im Wesentlichen da-
von ab, ob die Patientin/der Patient mit dem Erreichten
zufrieden ist oder ob sie/er mehr erwartet. Situativ kom-
men auf allen Stufen zusatzliche psychotherapeutische
Methoden in Betracht, vor allem wenn sich Hinweise auf
eine Beteiligung psychischer Faktoren am Krankheitsge-
schehen zeigen. Allerdings darf der betroffenen Person
nicht der Eindruck vermittelt werden, bei den Magen-
Darm-Beschwerden handle es sich um ein psychiatrisches
Leiden. Psychotherapeutische Verfahren konnen aber
helfen, die Kontrolle iiber die Symptome zu verbessern.
Flir die langfristige Betreuung ist die Hausirztin/der
Hausarzt pradestiniert. Die Gastroenterologin/der Gast-
roenterologe kommt vor allem bei gewissen Abklarungen
wie Endoskopien ins Spiel. Wenn die Symptome aus Sicht
der Patientin/des Patienten nur ungeniigend beherrscht
werden, sollte eine Spezialistin oder ein Spezialist fiir
funktionelle Magen-Darm-Krankheiten konsultiert wer-
den, um eine Gesamtbeurteilung vorzunehmen.

Therapie FD

Ausserhalb des erwiahnten Stufenschemas sollte bei Nach-
weis einer Helicobacter-pylori-Infektion eine Eradikation
durchgefiihrt werden [61, 62, 63, 64]. Bei einer anhalten-
den Remission von 6-12 Monaten handelt es sich um eine
H.-pylori-assoziierte und nicht um eine funktionelle Dys-
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pepsie. Die Eradikation ist im Erfolgsfall eine kosteneffek-
tive Massnahme, fiir die im Gegensatz zu FD-Therapien
eine kurzdauernde Medikation ausreicht.

Bei FD werden auf Stufe 1 zur Optimierung des Lebens-
stils empfohlen: Erndhrungsmassnahmen, ein vertrig-
licher Kaffee- und Alkoholkonsum, die Uberpriifung der
bestehenden Medikation auf mogliche unerwtiinschte Wir-
kungen und ein Rauchverzicht. Oft gegebene Erndhrungs-
ratschlage, wie z.B. die Einnahme haufiger und kleiner
Mahlzeiten oder das Vermeiden stark fetthaltiger Speisen,
konnen im Einzelfall hilfreich sein, sind aber nicht syste-
matisch untersucht [65]. Unter den Medikamenten sind
nicht-steroidale Antirheumatika die haufigsten Verursa-
cher dyspeptischer Nebenwirkungen.

Bei den als Basismassnahmen eingesetzten Phytothera-
peutika stehen in der Schweiz die kassenzuldssigen Préipa-
rate STW 5 (Iberogast®) und das neuerdings zugelassene
Menthacarin (Carmenthin®) zur Verfiigung.

STW 5, das als Hauptbestandteil einen Frischpflanzen-
extrakt aus Iberis amara enthalt, reduzierte in einer dop-
pelblinden, Placebo-kontrollierten, acht Wochen dauern-
den Studie Dyspepsie-Beschwerden - gemessen mit einem

Tabelle 7. Therapie bei FD

Stufe 1 Allgemeinmassnahmen

+ Kommunikation « Erlauterungvon Diagnose
und Prognose

« Klarung von Erwartungen
der kranken Person und von

Therapiezielen

« Optimierung
des Lebensstils

« Vertraglicher Alkohol- und
Kaffeekonsum

« Vermeidung, Einschrankung
von Lebensmitteln bei Hinweisen
auf Unvertraglichkeit

« Rauchverzicht

+ Phytotherapeutika « Menthacarin

« STW5
Stufe 2
« Protonenpumpen-
hemmer (bei EPS,
ulcus- oder reflex-
artigen Symptomen)
« Prokinetika » Domperidon
» Metoclopramid
» Levosulprid
Stufe 3

« Viszerale Analgetika  « Antidepressiva:
Amitriptylin

« Die Wahl der Therapie ist Symptom-orientiert.

« Die Therapien sind nicht alternativ, sondern haufig Kombinationen,
auch Uber Stufen hinweg.

« Psychotherapeutische Verfahren kénnen bei Hinweisen auf
Beteiligung psychischer Faktoren am Krankheitsgeschehen bei
allen Stufen zum Einsatz kommen: v.a. kognitive Verhaltens-
therapie, Hypnose. Voraussetzung ist eine Bereitschaft der zu
behandelnden Person fir diese Methoden.

© 2023 The Author(s) Distributed as a Hogrefe OpenMind article under the license

CC BY 4.0 (https://creativecommons.org/licenses/by/4.0)


https://creativecommons.org/licenses/by/4.0

Mini-Review

311

https://econtent.hogrefe.com/doi/pdf/10.1024/1661-8157/a003988 - Thursday, November 16, 2023 6:11:08 AM - Centre hospitalier universitaire vaudois CHUV |P Address:155.105.125.86

validierten Gastrointestinal Symptom Score (GIS) - signifi-
kant [66, 67]. Menthacarin, eine proprietdre Kombination
aus dtherischem Pfefferminzol WS® 1340 und Kiimmelol
WS® 1520, reduzierte in mehreren Placebo-kontrollierten
Doppelblindstudien tiber einen Zeitraum von bis zu zwolf
Wochen abdominale Schmerzen, Krimpfe, Bldhungen so-
wie Druck- und Vollegefiihl bereits ab der zweiten Woche
signifikant [68, 69, 70]. Auch in der Langzeittherapie tiber
zwolf Monate zeigte sich Menthacarin als wirksame und
gut vertrigliche Therapieoption [71].

Auf Stufe 2 folgen Saurehemmer (PPI) oder Prokinetika
als Add-on-Optionen.

PPI sind gemiss einer Metaanalyse [72] moderat wirk-
sam bei der Verbesserung von Symptomen im Bereich der
EPS (ulcus- oder refluxartige Symptome); kein Effekt fand
sich bei Motilitdtsstorungen. Dabei war eine tiefe Dosis
gleich wirksam wie eine Standard-Dosis [72] z.B. Omepra-
zol 10 mg versus 20 mg. Bei den Prokinetika handelt es
sich oft um &ltere Wirkstoffe, die zu verschiedenen phar-
makologischen Substanzklassen gehoren. Haufig wirken
sie auch antiemetisch. Fiir diese Indikation besitzen sie in
der Regel eine Zulassung, ihre Anwendung bei FD erfolgt
off-label. Domperidon und Metoclopramid (5-HT,-Ago-
nist) sind gemdss einer Metaanalyse dem Placebo iiberle-
gen, allerdings liegen nur Kurzzeitstudien tiber 2-6 Wo-
chen vor [73]. Levosulprid, ebenfalls ein 5-HT,-Agonist
mit Angriffspunkt im enterischen Nervensystem und
gleichzeitig ein peripherer und zentraler D,-Rezeptor-Ant-
agonist, reduzierte in einer Dosierung von 3 x téglich 25-
50mg dyspeptische Symptome stirker als Domperidon
oder Metoclopramid. Levosulprid vermindert Nausea, Er-
brechen sowie frithes Sattigungsgefiihl und beschleunigt
die Magenentleerung [74, 75, 76].

Auf der dritten Stufe werden - hauptsichlich zur
Schmerzbehandlung - Antidepressiva in tiefer Dosierung,
auch als viszerale Analgetika bezeichnet, eingesetzt. Ver-
schiedene kleinere Studien zeigten eine positive Wirkung
[77]. Flir Amitriptylin wurde eine Reduktion der Schmerz-
symptomatik (ulcer-like FD) beobachtet, ein Effekt auf die
verzogerte Magenentleerung fand sich jedoch nicht [31].
Escitalopram erwies sich in der gleichen Studie als unwirk-
sam.

Bei starken, auf Pharmakotherapie refraktiren Be-
schwerden kann eine Psychotherapie erwogen werden. Ein
Cochrane Review fand bei vier kleineren Studien, die mit
kognitiven Verhaltenstherapien und Hypnosetherapien ge-
arbeitet hatten, einen positiven Effekt [78]. Eine Ubersicht
iiber die Therapie bei FD ist in Tabelle 7 wiedergegegben.

Therapie RDS

Die Therapie des RDS ist in Tabelle 8 zusammengefasst.
Die bei Stufe 1 auf den Lebensstil ausgerichteten Basis-
massnahmen betreffen die korperliche Aktivitdt und die
Erndhrungsgewohnheiten. Massige bis intensive korper-
liche Aktivitat, 3 bis 5 Mal pro Woche, linderte in mehreren
Studien die Reizdarm-Symptome signifikant [79].

RDS-Kranke erhalten vielfaltige Ratschlige zur Er-
nidhrung wie vermehrte Einnahme von Fasern, Fettver-
meidung etc. Didtetische Massnahmen konnen einzelnen
helfen, sind aber fiir die meisten keine praktikable Dauer-
16sung. Bei den Nahrungsfasern - sie konnen sowohl bei
Obstipation als auch bei Diarrhoe eingesetzt werden - bes-
sern wasserlosliche wie Psyllium (indische Flohsamen-
schalen) Reizdarm-Beschwerden gemiss einem Cochrane
Review nur marginal. Wasserunlosliche Nahrungsfasern,
wie sie in Kleie enthalten sind, erbrachten gar keinen Nut-
zen, teilweise verschlimmerten sie sogar die Beschwerden

Tabelle 8. Therapie bei RDS

Stufe 1 Allgemeinmassnahmen

« Kommunikation « Erlauterungvon Diagnose
und Prognose
« Klarung von Erwartungen der kran-

ken Person und von Therapiezielen
« Korperliche Aktivitat « Massige Intensitat, 3-5 x/Woche

« Erndhrung » BeiHinweisen auf Nahrungs-
mittelintoleranzen (v.a. FODMAP):

Erndhrungsberatung

« Indische Flohsamenschalen
(Plantago ovata); wirksam bei
RDS-0 und RDS-D

« Wasserlosliche
Nahrungsfasern

« Pfefferminzol
« STW5S

« Phytotherapeutika

Stufe 2

« Mebeverin
« Pinaverium

« Spasmolytika

« Sekretagoga « Linaclotid
(bei RDS-0)

« Laxanzien « Indische Flohsamenschalen
(bei RDS-0) (siehe Stufe 1)

« Polyethylenglycol (PEG)

« Gallensaurebinder « Colestyramin, Colesevelam,

(bei Gallensaure- Colestipol
Malabsorption-
Syndrom; RDS-D)
« Antidiarrhoika « Loperamid
(bei RDS-D)
- Antibiotika » Rifaximin
« Probiotika « Bifidobacterium infantis 35624

« Bifidobacterium lachs DN-173010

Stufe 3

« Viszerale Analgetika « Trizyklische Antidepressiva
« SSRI

« Die Wahl der Therapie ist Symptom-orientiert

« Die Therapien sind nicht alternativ, sondern haufig Kombinationen,
auch Uber Stufen hinweg.

« Psychotherapeutische Verfahren konnen bei Hinweisen auf Betei-
lung psychischer Faktoren am Krankheitsgeschehen bei allen
Stufen zum Einsatz kommen: v.a. kognitive Verhaltenstherapie,
Hypnose. Voraussetzung ist eine Bereitschaft der behandelten
Person fur diese Methode.
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[80]. Eine Gluten-freie Kost reduzierte bei einem Teil der
IBS-D-Kranken die Beschwerden signifikant, auch wenn
keine Zoliakie vorlag. Der Wirkmechanismus bleibt unklar
(vgl. oben, Pathophysiologie) [81].

Bei Hinweisen auf eine FODMAP-Unvertraglichkeit
soll eine entsprechende Didt erwogen werden. Vorausset-
zung ist, dass die betroffene Person fiir das anspruchsvolle
Programm motiviert ist. Es empfiehlt sich, dafiir mit einer
Erndhrungsberaterin zusammenzuarbeiten. Eine FOD-
MAP-Didt verbesserte bei RDS-Kranken den Gesamt-
Score im Vergleich zu einer Standard-Diit signifikant [82].
Die Wirkung der Diit tritt in der Regel nach 4-6 Wochen
ein, dann erfolgt eine systematische Wiederzufuhr von
FODMAP-haltigen Nahrungsmitteln.

Bei mehreren Phytotherapeutika ist die Wirksamkeit
beim RDS belegt. Pfefferminzol und Menthacarin zeigten
sich erfolgreich bei der Verminderung von Schmerzen und
Bldhungen [83, 84, 85]. STW-5 und das tibetische Arznei-
mittel Padma Lax linderten in mehreren Studien Schmer-
zen [86, 87, 88].

Auf Stufe 2 kommen Spasmolytika, Laxanzien, Sekret-
agoga, Gallensaurebinder, Antidiarrhoika, Antibiotika
und Probiotika zum Einsatz. In einem Cochrane Review
mit 29 Studien und 2333 Personen wurden mehrere Spas-
molytika untersucht, darunter auch die in der Schweiz
erhiltlichen Medikamente Mebeverin und Pinaverium.
Sie reduzierten Schmerzen signifikant [89].

Bei RDS-O werden hiufig Laxanzien verordnet. Neben
wasserloslichen Nahrungsfasern, wie z.B. indischen Floh-
samenschalen (s.0), wird vor allem Polyethylenglycol
(PEG) empfohlen. Es erhdhte in einer randomisierten,
Placebo-kontrollierten Studie die Stuhlfrequenz und ver-
besserte die Konsistenz [90], hatte aber keinen Einfluss
auf abdominale Schmerzen und Blahungen.

Linaclotid, ein Sekretagogum, wirkt als Agonist auf den
Guanylat-Cyklase-Rezeptor der luminalen Oberflachen
der Darmepithelzellen. Es ist bei RDS-O indiziert, da es
die Darmmotilitdt verbessert und Bauchschmerzen redu-
ziert [91,92, 93,94, 95].

Bei RDS-D findet sich oft ein Gallensdaure-Malabsorp-
tions-Syndrom [55]. Dieses ldsst sich mit Gallensaure-
bindern behandeln, eine spezifische Diagnostik ist hierfiir
allerdings aktuell nicht verfiigbar. Ein systematischer Re-
view berichtete folgende Ansprechraten: bei milder Symp-
tomatik 70 %, bei moderater 80 % und bei schwerer 90 %
[55]. In der Schweiz verfiigbar sind die Gallensidurebinder
Colestyramin, Colesevelam und Colestipol.

Loperamid, ein Antidiarrhoikum, wurde in kleinen Stu-
dien bei RDS-D untersucht, es verbesserte Stuhlkonsis-
tenz, Schmerzen, Drang und das subjektive Gesamtbefin-
den, wird aber im Allgemeinen nicht als Dauertherapie
empfohlen [96, 97].

Bei RDS ohne Obstipation kann das nicht resorbierbare
Breitspektrum-Antibiotikum Rifaximin erwogen werden.
Es reduzierte die Global-Symptome und Bldhungen signi-
fikant [98, 99]. Eine Metaanalyse mit fiinf Studien besté-
tigte eine bessere Wirksambkeit als Placebo in der Reduk-
tion von Global-Symptomen [100].

Praxis 2023; 112 (5-6): 304-316

Key messages

« Bei Magen-Darm-Beschwerden kénnen die Diagnosen
FD oder RDS gestellt werden, wenn bestimmte Kriterien
erfullt und andere Krankheiten ausgeschlossen sind.

+ Kriterien fur FD sind das Vorhandensein von einem
oder mehreren der vier Symptome — postprandiales
Véllegefuhl, frihe Sattigung, epigastrische Schmer-
zen oder epigastrisches Brennen - und eine Be-
schwerdedauer von mindestens drei Monaten.

+ Kriterien fur RDS sind rezidivierende Abdominal-
schmerzen im Zusammenhang mit der Defakation
oder veranderte Stuhlgewohnheiten (Obstipation, Di-
arrho, Mischung von beiden) wahrend mindestens
drei Monaten.

« Beim Ausschluss von Krankheiten ist auf Red Flags
zu achten (Checkliste).

+ Die Therapie ist symptomorientiert und folgt einem
Stufenschema, in der Regel mit Add-on-Massahmen:
Stufe 1: Allgemeinmassnahmen mit Lebensstilmass-
nahmen, inkl. Ernahrung und Phytotherapeutika.
Stufe 2: Symptom-gerichtete Medikamente: bei FD
PPI bzw. Prokinetika; bei RDS, Spasmolytika, Laxanzi-
en, Sekretagoga, Gallensaurebinder, Antidiarrhoika,
Antibiotika, Probiotika.

Stufe 3: Antidepressiva als viszerale Analgetika.

+ Situativ auf allen Stufen psychotherapeutische Me-
thoden - v.a. kognitive Verhaltenstherapie und Hyp-
notherapie — als Hilfe zur Krankheitsbewaltigung.

Lernfragen

1. Zur Diagnose einer funktionellen Dyspepsie gehoren
in jedem Fall folgende Untersuchungen: (Mehrfach-
auswahl)
a) Sprue-Serologie
b) Abdominales Rontgenbild
c) Abdominal-Sonografie
d) Gastroskopie

2. Zur Abklarung eines Reizdarm-Syndroms gehoren in
jedem Fall: (Mehrfachauswahl)
a) Koloskopie
b) Bei Frauen: gynakologisches Konsilium mit endo-
vaginalem Ultraschall
c) TSH
d) Stuhl-Parasitologie

3. Fur die Therapie der funktionellen Dyspepsie trifft
Folgendes zu: (Mehrfachauswahl)
a) Die Therapie ist Symptom-orientiert.
b) Medikamenten-Kombinationen sind zu vermeiden.
¢) Phytotherapeutika sind eine Option.
d) Protonenpumpenhemmer sind keine Option.

4. Fur die Therapie des RDS gilt Folgendes: (Mehrfach-
auswahl)
a) Nahrungsfasern sind nur bei Obstipation angezeigt.
b) FODMAP kann wirksam sein.
c) Es soll konsequent ein Stufenschema eingehalten
werden.
d) In gewissen Fallen sind Antibiotika effektiv.
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Einige Probiotika mit jeweils spezifischen Stimmen
waren in der Lage, bei bestimmten Patientengruppen
RDS-Symptome zu lindern [101, 102, 103]. Die Auswahl
der Priparate kann nach den vorherrschenden Symp-
tomen erfolgen, mikrobiologische Untersuchungen liefern
hierzu keinen Nutzen. So reduzierte Bifidobacterium in-
fantis 35624 in einer Placebo-kontrollierten randomisier-
ten Studie Abdominalschmerzen, Blihungen/Distension
und Darmtrigheit [104, 105]. Ein Milchprodukt mit Bifi-
dobacterium lactis DN-173 010 konnte die Symptomatik
bei RDS-O lindern.

Auf Stufe 3 kommen Antidepressiva als viszerale An-
algetika zum Einsatz. Gemaiss zwei Metaanalysen konnten
die Reizdarm-Beschwerden durch trizyklische Antidepres-
siva und SSRI insgesamt reduziert werden [106].

Bei den zusitzlichen Therapien werden verschiedene
psychotherapeutische Methoden eingesetzt. Vor allem un-
tersucht wurden kognitive Verhaltenstherapie, Hypnothe-
rapie und Entspannungstechniken. Eine Metaanalyse mit
sechs Studien zur kognitiven Verhaltenstherapie und 5 zur
Hypnotherapie ergab signifikante Verbesserungen der
Studienendpunkte [107].
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