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Das Reizdarmsyndrom:  
Update zur aktualisierten Leitlinie
Teil 1: Definition, Pathophysiologie und Diagnostik
Sabine Poschwatta-Rupp

Von der Fachwelt lange erwartet, erschien im Sommer 2021 die aktualisierte S3-Leitli-
nie zum Reizdarmsyndrom (RDS; Irritable Bowel Syndrom, IBS) [1]. Es hatte in einigen 
Themenbereichen viel Diskussionsbedarf gegeben, sodass die Leitlinienkommission 
einen „Zwischenstopp“ in Form einer Konsultationsfassung einlegte, die allen Inter-
essierten im Juni 2020 für einen Monat zur Ansicht und Abgabe an Diskussionsbeiträ-
gen auf der Homepage der DGVS zur Verfügung stand. Diese Kommentare wurden 
bei der Erstellung der finalen Fassung überprüft, zum Teil berücksichtigt oder für die 
nächste Fassung vorgemerkt. Die wichtigsten Aktualisierungen werden in diesem Bei-
trag (Teil 1 in diesem, Teil 2 im nächsten Heft) vorgestellt.

Die Kapitel zur Ernährung, zur komplemen-
tärmedizinischen Therapie und Psychotherapie 
wurden erweitert. Dem RDS bei Kindern wurde 
ein eigenes Kapitel gewidmet.
Hinsichtlich der Definition des RDS fand ein Pa-
radigmenwechsel statt: Statt der Beurteilung 
anhand bestimmter Symptomkonstellationen, 

Einleitung: Überarbeitung der S3-Leitlinie RDS 

Viele neue Studiendaten erforderten für die Aktualisierung der Leitli-
nie ein Umdenken hinsichtlich der Ätiologie und Pathogenese sowie 
der Behandlungskonzepte des Reizdarmsyndroms, gaben aber auch 
Anlass zur Präzisierung, Differenzierung oder Bewertungskorrektu-
ren einzelner Empfehlungen.
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Glossar und Abkürzungen
Barrierefunktion     Schutz der Haut bzw. der Schleimhäute vor dem Eindringen von Krank-

heitserregern und Toxinen durch biochemische, physikalische und mik-
robiologische Faktoren

Cytotoxische T-Lymphozyten (CD8+-Zellen)  Zellfraktion des adaptiven Immunsystems, die gezielt infizierte bzw. ent-
artete Wirtszellen abtötet

Enterisches Immunsystem    schleimhautassoziierte Lymphorgane im Darm, in denen die Reifung 
und Differenzierung von Zellen des adaptiven Immunsystems stattfin-
den sowie nachfolgende Immunreaktionen gesteuert werden

Enterisches Nervensystem (ENS)   autonom agierendes Nervensystem im Verdauungstrakt, bestehend aus 
ca. 200–600 Mio. Nervenzellen (sensorische, motorische und Interneu-
ronen), Gliazellen (Hirnmakrophagen), Rezeptoren, Botenstoffen

Enterochromaffine Zellen (ECL-Zellen)  neuroendokrine Zellen im Epithelgewebe des Verdauungstraktes, die 
durch chemische oder physikalische Reize zur Abgabe ihrer Granula ak-
tiviert werden können

funktionelle Erkrankungen   Erkrankungen, die mit Symptomen assoziiert sind, denen keine organi-
schen Ursachen zugeordnet werden können

Kohlenhydrat-Malassimilation    Verdauungsstörung bestimmter Kohlenhydrate, die aufgrund defekter 
Transportmechanismen nicht aus dem Darm resorbiert werden oder 
die im Darmlumen entweder gar nicht oder nicht vollständig gespalten 
und somit nicht resorbiert werden

Mastzellen     immunkompetente Zellen im Bindegewebe, besonders häufig in der 
Haut und Submukosa, die nach ihrer Aktivierung aus ihren Granula di-
verse Botenstoffe freisetzen. Sie sind besonders bedeutend bei allergi-
schen Reaktionen

Polymorphismen (Genetik)   Sequenzvariationen in den Genen einer Population 

Proteasom    intrazellulärer Proteasekomplex 

Submukosa     (hier) Tela submukosa, Bindegewebsschicht zwischen der Darmschleim-
haut und den Muskelschichten der Darmwand

Tight Junctions     Zellverbindungsstrukturen zwischen benachbarten Epithelzellen, die 
eine Abdichtung des Gewebes gewährleisten

viszerale Hypersensitivität    überdurchschnittlich hohe Empfindlichkeit gegenüber Schmerzreizen 
im Bauchraum, z. B. Dehnungsreizen der Darmwand 

Definition des RDS und  
Epidemiologie

Nach Ansicht der Leitlinienkommission eignen 
sich die vorhandenen Kriterien (Manning, Kruis, 
Rom I-IV) nicht ausreichend, um das RDS exakt 
klinisch abzubilden. Während der Schweregrad 
unberücksichtigt bleibt, seien Symptomkom-
plexe wie Stuhlgangveränderungen und Bauch-
schmerzen überbewertet. Blähungen sowie Dis-
tension seien demgegenüber trotz größerer Häu-
figkeit unterbewertet [3].

verbunden mit dem Ausschluss organischer Erkrankungen, richtet 
sich der Fokus nun auf pathophysiologische Veränderungen wie z. B. 
subklinische Entzündungen, Störungen des enterischen Nervensys-
tems (ENS) sowie der Darm-Hirn-Achse. In diesem Kontext wird der 
Terminus „funktionell“ analog den Rom IV-Kriterien [2] durch „Stö-
rungen der Darm-Hirn-Interaktionen“ ersetzt.
Auch wenn immer noch eingeräumt werden muss, dass die Ätiologie 
noch nicht vollständig aufgeklärt ist, ergeben sich dennoch zahlreiche 
therapeutische Optionen. Einen hohen Stellenwert haben Probiotika 
und ernährungstherapeutische Ansätze erlangt, wobei gerade letztere 
in den Fachgesellschaften Anlass zu Diskussionen geben.
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Die Leitlinienkommission empfiehlt die Berücksichtigung folgender 
Kriterien:
•  Einbeziehung sämtlicher darmbezogener Beschwerden, nicht nur 

Beachtung bestimmter Symptomkomplexe
• Eine relevante Beeinträchtigung muss gegeben sein
•  Verlässlicher Ausschluss anderer Erkrankungen mit ähnlichem Be-

schwerdebild 
Dabei können bestimmte auffällige Befunde, z. B. die Vermehrung 
intraepithelialer Lymphozyten oder Mastzellen bzw. ein verändertes 
Zytokinprofil aus heutiger Sicht durchaus Symptome des RDS sein. 
Früher schlossen derartige Befunde eine RDS-Diagnose aus, da sie 
auch bei anderen Erkrankungen, z. B. Glutenenteropathie (Zöliakie) 
oder entzündlichen Darmerkrankungen auftreten können.
Die Präzisierung der RDS-Untergruppen wird anhand des Bris-
tol-Stoolform-Index (BSF) vorgenommen: Es entscheiden nur noch 
Tage mit mindestens einer abnormen Stuhlentleerung (BSF 1–2 bzw. 
6–7) im zweiwöchigen Tagebuch. Die Zuordnung wird anhand der 
in  Tabelle 1 gezeigten Cut-off-Werte vorgenommen.

Diese Einteilung kann zu einer Verschiebung der Prävalenzen im 
Sinne einer Verringerung der IBS-U-Fälle und einer Erhöhung der 
IBS-M-Fälle führen.
Da die Angaben zur RDS-Prävalenz ohne Berücksichtigung der 
Subtypen in Abhängigkeit von den basierenden Kriterien erheblich 
schwanken können (2,5 % bis 37 %), wird oft die gepoolte Prävalenz 
von 7 % genannt [1, 4].
Hinsichtlich der Komorbiditäten geht man aktuell neben gehäuften 
Assoziationen mit posttraumatischen Belastungsstörungen und Ess-
störungen auch von zusätzlichen Verbindungen mit allergischen Er-
krankungen, Stressinkontinenz, Übergewicht und Diabetes aus [5].

Pathophysiologie

Die Entstehung des RDS setzt sich aus vielfältigen Prozessen auf mo-
lekularer und zellulärer Ebene zusammen. Viele Details konnten in 
den letzten Jahren weiter differenziert und präzisiert werden. Die be-
sondere Bedeutung der Mikrobiota und der Psyche werden in separa-
ten Abschnitten ausführlicher behandelt. Relevant sind dem jetzigen 
Forschungsstand zufolge die in  Übersicht 1 genannten pathophy-
siologischen Faktoren.

Mikrobiom und RDS
Die Statements zum Zusammenhang Mikrobiom und RDS bzw. dem 
Einfluss einer Antibiotikatherapie wurden mit einem starken Konsens 
ausgesprochen. Immer mehr Daten belegen einen Zusammenhang 

zwischen der intestinalen Mikrobiota und den 
komplexen Prozessen der Darmfunktion sowie 
Darm-Hirn-Achse und ENS [24, 25]. Sowohl 
qualitativ als auch quantitativ ist die Mikrobiota 
gegenüber der Mikrobiota gesunder Kollektive 
verändert, insbesondere bei RDS vom diarrhöi-
schen Typ.

In der aktualisierten Leitlinie [1] wurden typi-
sche Charakteristika der Mikrobiota bei RDS-Pa-
tientInnen herausgearbeitet:
• Proteobakterien und Firmicutes 
•  Acinetobacter, Bacteroides , (aber in neueren 

Studien nicht eindeutig bestätigt)
•  Veillonella und Lactobacillus mit gleichzeitig 

erhöhten Konzentrationen von Essigsäure und 
Propionsäure [26]

• Bifidobakterien  [27]

Besonders bemerkenswert ist Statement 2-4 der 
aktuellen Leitlinie mit starkem Konsens: „Die 
bei RDS veränderte Darm-Mikrobiota kann mit 
dem Schweregrad der Erkrankung und mit dem 
Ansprechen auf Ernährungstherapie assoziiert 
sein.“ (Zit. aus [1], Seite 41)
Die mikrobielle Diversität ist mit der Symptom-
stärke negativ korreliert [28]. Dass eine Low- 
FODMAP-Kost nicht bei allen RDS-PatientInnen 
zur Linderung führt, stellte die Arbeitsgruppe 
um Bennet (2018) anhand von bakteriellen 
Profil analysen an 67 RDS-PatientInnen fest. Ob 
bestimmte Mikrobiomprofile als Marker für ein 
Ansprechen auf dieses Therapiekonzept geeignet 
sind, muss in größeren Studien eruiert werden. 
Auf jeden Fall beeinflusst diese Kostform die Mi-
krobiota. In der zitierten Studie wurden nach der 
Intervention reduzierte Häufigkeiten von Bifido-
bakterien und Actinobakterien ermittelt [29].
Der Triggereffekt infektiöser sowie nicht-
infek tiöser intestinaler Entzündungen für die 
RDS-Entwicklung (Statement 2-5) wurde bereits 
in der Leitlinie von 2011 [1] untermauert. Insbe-
sondere die infektiösen Enteritiden sind mit deut-
lichen Mikrobiom-Modifikationen verbunden. 

RDS und Psyche
Die Zusammenhänge des RDS mit psychischen 
Faktoren wurden gegenüber der Vorgängerver-
sion der Leitlinie präzisiert und werden nun auch 
aus pathophysiologischer Sicht besser verstan-
den, bspw. die molekularen Mechanismen der 
viszeralen Hypersensitivität. Viszerale Stimuli 
werden von RDS-PatientInnen viel ausgeprägter 
und unangenehmer empfunden als von Gesun-
den. Die kausale Beteiligung von psychischen 
Faktoren an der Entstehung und Aufrechter-
haltung eines RDS steht im Kontext mit der ge-

IBS-C Obstipation vorrangig > 25 % harte Stühle und  
< 25 % dünnflüssige Stühle

IBS-D Durchfall vorrangig > 25 % dünnflüssige Stühle und 
< 25 % harte Stühle

IBS-M Obstipation und Durchfall 
im Wechsel

> 25 % dünnflüssige Stühle und 
> 25 % harte Stühle

IBS-U nicht zu den drei anderen 
Formen zuzuordnen

< 25 % dünnflüssige Stühle und 
< 25 % harte Stühle

Tab. 1:  Untergruppen des Reizdarmsyndroms
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störten Funktion der Darm-Hirn-Achse. Als richtungsweisend kann 
folgende Aussage von Stanculete et al. gewertet werden: „Currently, 
IBS is redefined as a disorder of gut-brain interaction.“ („Aktuell wird 
das RDS neu definiert als Störung der Darm-Hirn-Interaktion.“) [30]
Möglicherweise beeinflussen akute und chronische psychische Fak-

toren verschiedene Mechanismen der Darm-
Hirn-Achse in der Peripherie und im Gehirn. Ein 
Beispiel ist der Stress, dessen Wirkung bislang 
am besten untersucht ist. Chronischer Stress ist 
nachweislich an der Entstehung und Aufrecht-

Übs. 1:  Relevante pathophysiologische Faktoren in der Entstehung eines RDS (eigene Bearbeitung nach [1])

1.  Motilitätsstörungen und veränderte intestino-intestinale 
Reflexe wurden bereits in der Vorgängerversion [4] be-
schrieben, konnten aber nun besser differenziert und 
einzelnen Darmabschnitten zugeordnet werden.

2.  Der Gallensäuremetabolismus ist bei bis zu 50 % der 
RDS-PatientInnen gestört. Als Ursache werden Polymorphis-
men verschiedener Gene im Zusammenhang mit der Auf-
nahme und Sekretion von Gallensäuren gesehen. Daraus 
resultiert ein Überschuss an Gallensäuren im Darmlumen.

3.  Veränderte Schleimhautfunktionen äußern sich in 
einer gestörten intestinalen Barriere und Sekretion. 
Ein verändertes Expressionsprofil sowie Lokalisation 
von Tight-Junction-Proteinen erleichtert eine mukosale 
Immun aktivierung, die mit einer mikrobiellen Fehlbe-
siedlung assoziiert ist. Eine erhöhte Proteasom-Aktivität, 
einhergehend mit einer Aktivierung von Trypsin, führt zu 
einem beschleunigten Abbau von Occludinen, funktio-
nell wichtigen Membranproteinen der Tight Junctions [6]. 

4.  Die molekularen Pathomechanismen der viszeralen 
Hypersensitivität werden zunehmend differenzierter 
definiert. Als Folge der erhöhten Permeabilität und der 
damit verbundenen Passage hochmolekularer Antigene 
durch die Mukosa wird das enterische Immunsystem 
aktiviert. Zusätzlich kann die Immunaktivierung über die 
Mediatoren TNF-α, IFN-y, Serin und Cystein ihrerseits die 
Permeabilität erhöhen [7, 8].

5.  Der Prozess der Triggerung einer RDS-Entstehung durch 
enterale Infekte wird nun klarer verstanden und konnte 
in mehreren Studien belegt werden. Auch histologische 
Nachweise einer vermehrten Infiltration der Submukosa mit 
enterochromaffinen Zellen (ECL-Zellen) sowie cytotoxischen 
T-Lymphozyten (CD8+-Zellen) stützen diese Tatsache. Das 
postinfektiöse RDS wird als PI-RDS bezeichnet [9–11].

6.  Bei RDS-PatientInnen werden z. T. veränderte enterale 
Immunantworten beobachtet. Diese korrespondieren mit 
veränderten, proinflammatorischen Zytokinmustern und 
einem vermehrten serologischen Nachweis von Entzün-
dungsmarkern. Eine erhöhte Mastzelldichte kann offen-
sichtlich nicht immer angenommen werden. [12]. Interes-
sant ist aber die Beobachtung einer vermehrten Sekretion 
von Mastzellmediatoren (insbesondere Proteasen, Hista-
min) bei RDS-PatientInnen. Ob das ebenfalls vermehrt 
freigesetzte β-Defensin immer eine Aktivierung einer mu-
kosalen inflammatorischen unspezifischen Immunantwort 
hervorruft, muss noch geklärt werden [7, 13, 14].

7.  Die Innervation der Darmwand ist auf anatomisch-mor-
phologischer und neurophysiologischer Ebene verändert. 
Es wird angenommen, dass ein verändertes Mikromillieu 
zu einer reduzierten Aktivierungsschwelle spinaler oder 
zentraler Sensoren und Aktivierungswege führt. Eine 
erhöhte Nervendichte (sehr wahrscheinlich enterische 
Nerven), eine stärkere Verzweigung der Nervenfortsätze 
zusammen mit einer erhöhten Expression des Nerven-
wachstumsfaktors (NGF) und seines Rezeptors Neu-
rotrophe Tyrosin-Rezeptor-Kinase Typ 1 (NTRK1) tragen 
zudem zu einer chronischen Immunaktivierung und 
Schmerzentstehung bei, indem NGF u. a. die Degranula-
tion von Mastzellen verstärkt. Insgesamt handelt es sich 
um sehr komplexe Zusammenhänge bis hin zur moleku-
laren Ebene [7, 15]. 

  8.  Die Dichte enteroendokriner, insbesondere enterochromaffiner (EC) 
und neuroendokriner Zellen, die offensichtlich eine Schlüsselrolle 
in der Pathogenese des RDS einnehmen, ist verändert, ebenfalls die 
Ausschüttung ihrer Botenstoffe. Eine Kost, die arm an sog.  
FODMAPs (fermentable oligo-, di-, monosaccharides and polyols) ist, 
führt zwar zu einer Linderung, bewirkt jedoch nur die Normalisie-
rung der EC-Dichte im Duodenum. Es werden sekundäre Effekte 
u. a. aufgrund von Mikrobiom-Modifikationen angenommen, denn 
manche Metabolite intestinaler Bakterien stimulieren die Produktion 
von Serotonin in EC-Zellen. Es resultiert eine erhöhte Schmerzwahr-
nehmung [16]. 

  9.  Proteasen, die von Mikrobiota, Entzündungs-, Epithel- und Ner-
venzellen sowie vom Pankreas freigesetzt werden, aktivieren spe-
zifische protease-aktivierte Rezeptoren (PAR) auf Nerven-, Muskel-, 
Epithel- und Immunzellen. Eine erhöhte proteolytische Aktivität in 
der Schleimhaut von RDS-PatientInnen kann zum einen sensorische 
Nervenfasern der Darm-Hirn-Achse aktivieren, zum anderen zu einer 
erhöhten Permeabilität und Barriere-Dysfunktion führen. Ob ein ver-
ändertes Proteaseprofil die Aussagekraft eines Biomarkers erreichen 
kann, muss in weiteren Untersuchungen geklärt werden [8, 17].

10.  Ein verändertes Fettsäuremuster im Stuhl, besonders die Differenz 
zwischen Propionsäure und Buttersäure im Stuhl, könnte mit einer 
Sensitivität von 92 % und einer Spezifität von 72 % ebenfalls Bio-
markerqualitäten erlangen. Es spricht für einen veränderten mikro-
biellen oder epithelialen Stoffwechsel [18].

11.  Verschiedene mikrostrukturelle Auffälligkeiten und eine veränderte 
Signalverarbeitung sowohl in Bereichen der emotionalen und sen-
somotorischen Verarbeitung scheinen ebenfalls bedeutend zu sein. 
Eine verringerte Axonen- und Dendritendichte in kortikolimbischen 
und thalamokortikalen Schaltkreisen sowie eine erhöhte Konnektivi-
tät zwischen Thalamus und präfrontalem Kortex sind mit viszeralem 
Schmerz assoziiert [19].

12.  Erhöhte Stresslevel könnten möglicherweise mit einer sympathi-
schen Überaktivierung und einer reduzierten parasympathischen 
Aktivität assoziiert sein. Interessant ist die Beobachtung, dass die 
reduzierte Aktivität des Nervus vagus positiv mit dem Alter und 
höherer postprandialer Darmmotilität korreliert, d. h. dass mit zu-
nehmendem Alter häufiger mit RDS-Symptomen gerechnet werden 
könnte [20].

13.  Der hormonelle Status beeinflusst ebenfalls die Situation im Darm. 
Hohe Östrogenspiegel gehen mit einer verringerten Darmmotilität 
einher; eine östrogenbedingte Schmerzempfindlichkeit wird durch 
Östrogenrezeptoren begünstigt [21].

14.  Eine genetische Prädisposition, gekoppelt an Umweltfaktoren, 
konnte durch eine Metaanalyse von 2016 (GENIEUR; The Genes in Ir-
ritable Bowel Syndrome Research Network Europe; www.GENIEUR.eu) 
erhärtet werden. Betroffen sind u. a. die neuronale Funktion im ZNS 
und peripheren Nervensystem, die bidirektionale Kommunikation 
der Darm-Hirn-Achse, das Immunsystem sowie die epitheliale Barri-
erefunktion. RDS-assoziierte genetische Varianten markieren Stand-
orte im Humangenom, in denen krankheitsverursachende Varianten 
lokalisiert sein können [22).

15.  Epigenetische Faktoren wie traumatische Erlebnisse, physischer 
und psychischer Stress, der Einfluss von pathogenen Erregern und 
Veränderungen der Mikrobiota können in die RDS-Genese involviert 
sein. Möglicherweise wird die DNA durch Methylierung oder His-
ton-De-Acetylierung modifiziert. Dies kann eine Beeinträchtigung 
der Barrierefunktion oder der immunologischen Kontrolle proin-
flammatorischer Prozesse zur Folge haben [23].
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erhaltung des RDS beteiligt. Auch eine hohe Komorbidität mit af-
fektiven Störungen, besonders Angst und Depression, ist sehr gut 
belegt [31]. Prospektive Studien weisen auf Kausalitätsbeziehungen 
hin. Die Bedeutung des Corticotropin Releasing Hormone (CRH) im Zu-
sammenhang mit Stress und dessen Mediatoren spannt den Bogen 
zu der Mikrobiota des Darms. Durch Interaktion der Mikrobiota mit 
Zellen des Nerven- und Immunsystems können komplexe immu-
nologische Kaskaden initiiert werden, die bspw. mit der Freisetzung 
verschiedener Botenstoffe (Histamin, Prostaglandine u.a.) verbunden 
sind [32, 14].

Klinische Diagnostik

Vor der Festlegung der Diagnose RDS ist eine gründliche Basisdiag-
nostik erforderlich [1] (siehe auch bereits in der Leitlinie von 2011 
[4]), u. a. körperliche Untersuchung, Labor Stuhl und Blut, Aus-
schluss Zöliakie, Calprotectin, Sonografie, gynäkologische Diagnos-
tik. Anschließend bieten sich zusätzlich individuell indizierte Unter-
suchungen an:
• Ileokoloskopie (Stufenbiopsien obligat bei Diarrhö)
• Ösophago-Gastro-Duodenoskopie (ÖGD) mit Duodenalbiopsien
•  individuell: Funktionstests (bei entsprechendem klinischen Verdacht, 

z. B. bei Verdacht auf Laktoseintoleranz oder Fruktosemalabsorp-
tion)

•  individuell: bildgebende Verfahren (bei konkretem klinischen Ver-
dacht, z. B. bei gynäkologischen Ursachen, Divertikelkrankheit u. a.)

Aufgrund der Ähnlichkeit der RDS-Symptome mit vielen anderen, 
die zum Teil auf schwere Erkrankungen des Gastrointestinaltrakts 
hinweisen, wird eine fundierte Differenzialdiagnostik zu deren Aus-
schluss empfohlen. Beispielsweise wird darauf hingewiesen, dass sich 
ein Ausschluss der mikroskopischen Colitis bei PatientInnen mit Ver-
dacht auf RDS-D durchaus lohnt.
Auch der Hinweis auf eine Abgrenzung von der Zöliakie ist sinnvoll, 
um eine mögliche Verschleppung der Diagnose letzterer zu vermeiden 
(oft 10 Jahre).
Eine Bestimmung des Calprotectinwerts im Stuhl ist mittlerweile gut 
etabliert, da der Positivbefund relativ sicher auf einen Entzündungs-
prozess im Darm hinweist. Allerdings kann man aus falsch negativen 
Werten nicht sicher auf ein RDS schließen, sodass er den Anforde-
rungen für einen verlässlichen Biomarker nicht genügen würde [33].
Wird die RDS-Diagnose erhärtet, schlägt die Leitlinie die Differenzie-
rung in einen der Subtypen anhand des Bristol-Stoolform-Index unter 
Berücksichtigung der Cut-off-Werte vor ( Tabelle 1). 
Der aktuelle Algorithmus zur Differenzialdiagnostik ist nun diffe-
renzierter, auch die Empfehlung zu einer zweimonatigen, probato-
rischen symptomatischen Therapie explizit für PatientInnen ohne 
Diarrhö (Empfehlung 3-7, [1]) ist möglicherweise ein hilfreicher 
Zwischenschritt. Tritt dagegen die Diarrhö als dominantes Symptom 
auf (IBS-D), wird eine umfassende weiterführende Diagnostik inkl. 
Erregerdiagnostik, Endoskopie und Funktionsdiagnostik empfohlen 
(Empfehlung 3-8, [1]).
Beim Mischtyp (IBS-M) und IBS-D wird eine mikrobiologische Er-
regerdiagnostik im Stuhl empfohlen. So ist z. B. eine Abgrenzung 
von moderat oder symptomfrei verlaufenden Salmonellosen bei Aus-
scheidern bzw. einer Reisediarrhö, verursacht durch Giardia Lamblia, 

möglich, auch wenn chronische Diarrhöen mit 
der Dauer von > 3 Wochen selten mit gastroen-
terologischen Infekten assoziiert werden [34].

Eine Mikrobiomdiagnostik liefert 
dagegen keine zielführende Aussage, 
auch wenn es erste Hinweise auf 
bestimmte Mikrobiomprofile bei 
RDS-PatientInnen gibt [35, 36]. 

Viele Fragen sind noch ungeklärt, z. B. die Eig-
nung der Stuhlprobe im Vergleich zu einer Biop-
sie, aber auch die fehlende Nachweisbarkeit einer 
Kausalität zwischen Mikrobiombefund und kli-
nischer Symptomatik trotz korrelativer Zusam-
menhänge. 

Ernährungsdiagnostik

Einen relevanten Platz im diagnostischen Kon-
zept nimmt die Ernährungsdiagnostik ein. 

Die Rolle der Nahrungsmittel-
unverträglichkeiten
Laut Empfehlung 3-12 [1] wird bei anamnes-
tischen Hinweisen auf eine Nahrungsmittelun-
verträglichkeit zur Abklärung eine Protokoll-
führung (Ernährungs- und Symptomtagebuch) 
mit anschließender gezielter zeitlich begrenzter 
Elimination empfohlen. Immerhin leidet ein be-
trächtlicher Anteil der RDS-PatientInnen unter 
einer Kohlenhydrat-Malassimilation. In einer zi-
tierten älteren Kohortenstudie werden 90 % ge-
nannt [37]. Mängel im Studiendesign relativieren 
jedoch diese Aussage: zum einen die sehr kurze 
Follow-up-Beobachtung sowie das Fehlen einer 
Kontrollgruppe. 
Immer noch stellt sich die Frage, ob bei nach-
gewiesener Kohlenhydrat-Malassimilation noch 
von einem RDS gesprochen werden kann. Aller-
dings führt eine Anpassung der Kost unter Be-
rücksichtigung der betreffenden Kohlenhydrate 
zwar oft zu einer deutlichen Symptomlinderung, 
aber nicht zur vollständigen Symptomfreiheit.
Zur sicheren Abklärung von Nahrungsmittel-
allergien und -unverträglichkeiten wird auf die 
Leitlinien der jeweiligen Fachgesellschaften ver-
wiesen. Gegebenenfalls muss eine interdiszipli-
näre Differenzialdiagnostik erfolgen. Nur eine 
klare Diagnose ermöglicht die angepasste, wirk-
same Ernährungstherapie (Beispiel Zöliakie vs. 
Weizenallergie).

Nach wie vor wird von spezifischen 
IgG-Tests abgeraten. 
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PatientInnen, die einen solchen Befund vorlegen, sollten einer evidenz-
basierten, interdisziplinären Stufendiagnostik u. a. mit Symptomta-
gebuch, Prick- und Serumtest unterzogen werden. Erhöhte IgG-Titer 
können die Folge verschiedener Pathomechanismen sein, u. a. einer 
erhöhten intestinalen Permeabilität.

Der Einfluss von Weizen und Gluten
Die aktuelle Leitlinie empfiehlt eine probatorische Elimination und 
anschließende Provokation mit Gluten bzw. Weizen bei entspre-
chender Symptomlage (Empfehlung 3-15b, [1]). Diese Empfehlung 
wird vom Arbeitskreis Diätetik in der Allergologie der Deutschen Ge-
sellschaft für Allergologie und klinische Immunologie (DGAKI) nur 
bedingt unterstützt. Die DGAKI begründet ihre Zurückhaltung mit 
einer kontroversen Datenlage hinsichtlich der Wirkung dieser Elimi-
nationsdiäten sowie mit den Nachteilen einer Kostform, die arm an 
präbiotisch wirksamen Bestandteilen ist und sich somit nachteilig auf 
die intestinale Mikrobiota auswirkt. Immerhin weisen die AutorInnen 
der Leitlinie darauf hin, dass eine Weizen- bzw. Glutenkarenz nur bei 
dringendem klinischen Verdacht oder gesichertem Nachweis erfolgen 
solle. Zudem sollte die Indikation regelmäßig geprüft werden.
Als ursächliche Faktoren werden neben Gluten auch FODMAPs, Fruc-
tane, Ballaststoffe und Amylase-Trypsin-Inhibitoren (ATI) genannt. 
Da die Symptomatik sehr vielschichtig und zum Teil extraintestinal 
auftreten kann, muss eine spezifische Unverträglichkeit von einem 
RDS klar abgegrenzt werden.
Bei einem fehlenden Ansprechen auf eine Gluten-Elimination emp-
fiehlt die Leitlinie eine probatorische Low-FODMAP-Ernährung. Gege-
benenfalls können fehlende lösliche Ballaststoffe supplementiert wer-
den. Die AutorInnen räumen verbleibende Unsicherheiten ein, u. a. 
unzureichend definierte Diagnosekriterien, unklare Epidemiologie, 
einen hohen Placebo-Effekt sowie eine deutliche Einschränkung der 
Lebensqualität unter diesen Eliminationsdiäten [38, 39].
Aktuelle Daten aus Skandinavien relativieren die Wirksamkeit der 
Low-FODMAP-Diät und stellen ebenso die Wirksamkeit einer Gluten-
karenz infrage, sodass es in diesem Zusammenhang weiterhin Dis-
kussions- und Forschungsbedarf geben wird [40, 41]. Neuere Daten 
weisen eher auf eine Relevanz immunologisch wirksamer Trypta-
se-Inhibitoren in vielen Getreidearten hin, die auch im Rahmen einer 
Low-FODMAP-Diät in reduzierten Mengen aufgenommen werden.

Histamin und biogene Amine
Liegt ein Verdacht auf eine Unverträglichkeit gegenüber biogenen 
Aminen vor, empfiehlt die Leitlinie zunächst eine allergologische Ab-
klärung sowie eine orale Provokation mit Histamin unter Führung 
eines Symptomtagebuches. Bei gesichertem Nachweis wird eine Ka-
renz histaminreicher Lebensmittel sowie Histaminliberatoren emp-
fohlen. Bei einem klinischen Verdacht ohne gesicherten Nachweis 
empfiehlt die Leitlinienkommission einen zeitlich befristeten Elimi-
nationsversuch (ca. 4–6 Wochen). Dazu sollen Lebensmittellisten der 
Fachgesellschaften herangezogen werden. 
Die Leitlinie des Arbeitskreises Diätetik in der Allergologie der DGAKI 
verfolgt eine andere Strategie: Nach 14 Tagen Karenz wird eine bis zu 
6-wöchige Testphase unter Führung eines Symptomtagebuchs ange-
schlossen, um die individuelle Toleranz zu ermitteln. Daran schließt 
sich die Dauerkost an [42].

Weitere differenzialdiagnostische 
Aspekte

Psychosoziale Aspekte sollten nach Auffassung der 
AutorInnen bereits in der Basisanamnese berück-
sichtigt werden. Stressfaktoren, Stimmungslage 
sowie Trauma-Erlebnisse können in der Genese 
eines RDS bedeutend sein. Hier kann begleitend 
eine psychiatrische oder psychotherapeutische 
Unterstützung zielführend sein. 
Extraintestinale Beschwerden, die sehr unspezi-
fisch auftreten können, sind häufig Ausdruck 
verschiedener Komorbiditäten (z. B. chronisches 
Fatigue-Syndrom, Fibromyalgie). Somatische 
Erkrankungen sollten differenzialdiagnostisch 
abgeklärt und behandelt werden. Allerdings 
sollten unnötige Wiederholungen von Untersu-
chungen vermieden werden, wenn keine eindeu-
tige Indikation besteht. 
Während leichte Motilitätsstörungen oft nicht 
von einem RDS zu trennen sind, sollte ausgepräg-
ten Motilitätsstörungen auf den Grund gegangen 
werden, um sie gezielt zu behandeln. Schwere 
Motilitätsstörungen können differenzialdiagnos-
tisch von einem RDS abgegrenzt werden, wenn 
außerdem mechanische Obstruktionen anhand 
definierter Kriterien ausgeschlossen wurden (Sta-
tement 3-26, [1]). Zur Abgrenzung schwerer 
Motilitätsstörungen von einem RDS sollte auch 
die aktuelle S3-Leitlinie der DGVS und DGNM 
(2022) hinzugezogen werden [43]. Chronische 
Motilitätsstörungen können mit histopatholo-
gischen und neuromuskulären Veränderungen 
assoziiert sein, die auch bei einigen Formen des 
RDS vorliegen können.
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Ernährungskonzepte
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