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Reizdarmsyndrom (RDS)

 Chronische Beschwerden (>3 Monate), die von Patient 

und Arzt auf den Darm bezogen werden und in der Regel 

mit Stuhlgangsveränderungen einhergehen.

 Der Patient sucht wegen der Beschwerden Hilfe und wird 

durch die Beschwerden in seiner Lebensqualität relevant 

beeinträchtigt.

 Es liegt keine andere Krankheit als Ursache der 

Beschwerden vor. 

Drei Kriterien müssen erfüllt sein:

Layer et al, Z Gastroenterol 2011 (S3-Leitlinie)



RDS: Pathogenese & Pathophysiologie

Layer et al, Z Gastroenterol 2011 (S3-Leitlinie)

 RDS-Patienten haben Störungen der intestinalen 

Barriere, Motilität, Sekretion und/oder viszeralen 

Sensibilität.

 RDS ist oft mit einer Störung des enteralen 

Immungleichgewichts assoziiert. 

 Die mikro-inflammatorischen oder neuro-

immunologischen Prozesse in der Darmmukosa

sind assoziiert mit einer lokalen Zunahme von 

Immunzellen.



RDS: Mukosale Immunaktivierung

Cremon et  al, Am J Gastroenterol 2009
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Guilarte et al, Gut 2007 Spiller, Gastroenterology 2003 Akbar et al, Gut 2008

Kontrollen RDS

RDS: Mikrostrukturelle Veränderungen  

Erhöhte Anteile bei RDS

Intraepitheliale Lymphozyten

Mastzellen

EC-Zellen

Neuronale Strukturen



RDS: Pathogenese & Pathophysiologie

Leiß O, Z Gastroenterol 2016 

 Mastzellen, Eosinophile, Basophile erhöht

 Mastzellen in gehäuft in unmittelbarer Nachbarschaft zu 

Nervenendigungen

 An der Darmmukosa anhaftender Schleim vermehrt mit 

Histamin, vasoaktive Substanzen und inflammatorische

Substanzen

• Dysbiose und bakterielle Überwucherung 

• Bakterielle Fermentierung durch nicht-resorbierbar KH im 
terminalen Ileum



RDS: Pathogenese & Pathophysiologie

Layer et al, Z Gastroenterol 2011 (S3-Leitlinie)

 Bei RDS-Patienten finden sich Alterationen serotonerger

Mechanismen auf der Substrat- und Rezeptorebene

 Bei RDS-Patienten findet sich eine erhöhte Innervation der 

Schleimhaut und eine gesteigerte Aktivierung des 

enterischen Nervensystems

 Das veränderte Schleimhaut-Mediatorprofil bei RDS führt 

zur Aktivierung des enterischen Nervensystems und der 

primär afferenten (nozizeptiven) Nerven



Analyse des Überstandes von Kolonbiopsien (RDS versus Kontrollen)
Messung der Mediatorenkonzentration

Aktivierung enterischer Neurone

Patienten mit RDS haben signifikant erhöhte Konzentrationen 
von Serotonin, Histamin und Tryptase

Buhner et al, Gastroenterology 2009



Diagnostik

Erregerdiagnostik im Stuhl 

(Mikrobielle und virologische Diagnostik, Wurmeier)

Ileokoloskopie mit Stufenbiopsien

ÖGD mit Duodenalbiopsien

Laktose-, Fruktose-, Sorbit-H2-Atemtest

Layer et al, Z Gastroenterol 2011 (S3-Leitlinie)



Erweiterte Labordiagnostik

Layer et al, Z Gastroenterol 2011 (S3-Leitlinie)

 Serumelektrolyte, Nierenretentionswerte, Leber-, 

Pankreasenzyme, TSH basal, Blutzucker/HbA1c

 Zöliakie-Antikörper (Transglutaminase-AK)

 Calprotectin A im Stuhl



Symptomatische Therapie

Bauchschmerzen
Unwohlsein Blähungen

Veränderte
Stuhlgewohnheiten

Spasmolytika 

Antidepresiva 

(Linaclotide)

Probiotika             

Phytotherapie 

(Rifaximin)

Obstipation

- Laxantien

- Prucaloprid (Lubiproston)     

- (Quellmittel)

Ernährung 

Psychohygiene 

sportl. Aktivität

Diarrhö

- Loperamid

- Ballaststoffe

Schaub N & Schaub N, SMF 2012



Ernährung und RDS

Simren et al., 2000



Ernährung und RDS

Simren et al., 2000



Schulze-Lohmann, 2012, Ernährungsumschau

Ernährung und RDS - Ballaststoffe



Levitt et. al., 1987

Ernährung und RDS - Ballaststoffe

Verstärkte Gasreaktion 
auf 
unlösliche Ballaststoffe



16
Boettcher E, Crowe SE. Am J Gastroenterology, 2013.

Allergie und Intoleranz



17 Boettcher E et al., 2013.

Glutensensitivität und Zöliakie



Ernährung und RDS - FODMAP

Kurzkettige Kohlenhydrate

Wenig bis gar nicht im Dünndarm

resorbierbar

Abbauprozesse um term. Ileum und 

Colon

GI symptoms in some people

5 main groups:

Lactose, Fructose, Fructans

Galacto-oligosaccharides (GOS)

Polyols

Fermentierbare

Oligosaccharides

Disaccharides

Monosaccharides

And

Polyols



intestine. Fructose molecules are likely in this situation to

remain in the small intestinal lumen for longer and exert their

osmotic effects over much of its length, with or without ‘spill-

over’ into the colon (i.e., fructose malabsorption). Indeed, fruc-

tose ingestion in 16 healthy adults was recently shown to dis-

tend the small intestine by increasing its luminal water content

(shown by MRI), whether it was malabsorbed (as assessed by

an increase in breath hydrogen) or not [37]. A long chain fruc-

tan, inulin, did not increase small bowel water content, pre-

sumably by virtue of its minimal osmotic effect, but it did

increase colonic gas production due to its malabsorption and

consequential fermentation [37]. This study was an excellent

visual demonstration of the fact that various FODMAP sub-

groups have overlapping but heterogeneous effects on the

gastrointestinal tract.

Hydrogen breath testing has been used in clinical practice to

identify fructose malabsorbers. Fructose that escapes absorption

in the small intestine will be delivered to the cecum where

microbes readily ferment it with subsequent release of hydrogen

(and/or methane) in the vast majority of subjects. TABLE 2 sum-

marizes factors affecting the prevalence of fructose malabsorp-

tion. Potential therapeutic strategies available are outlined

in TABLE 3. The amount of fructose malabsorbed will depend

upon three main physiological factors:

• The amount of free fructose ingested: Since free fructose is

absorbed largely via low capacity transporter-mediated mech-

anisms, the greater the load, the more likely that malabsorp-

tion will occur. For example, in a study of 17 healthy

volunteers, 53% of participants malabsorbed a 50 g dose of

fructose, but this proportion fell to 12.5% when the ingested

dose was 25 g [38].

• The capacity of the small intestine to absorb fructose: It might

be anticipated that the relative expression of GLUT5, and

perhaps GLUT2, might underlie the observation that fruc-

tose malabsorption has been described as a normal physiolog-

ical phenomenon with a similar frequency to that seen in

patients with functional gastrointestinal disorders [39]. Such a

possibility has only been tested in 11 adults with functional

gastrointestinal disorders and apparent fructose intolerance

where no differences in the measured protein and mRNA

expression of GLUT5 and GLUT2 in small intestinal biop-

sies were observed compared with those of 15 controls with-

out fructose malabsorption [40]. While this study was small

and underpowered, it provided not even a hint of evidence

that fructose malabsorption resides in the small intestinal

expression of fructose transporters or their production [41].

• The transit time from ingestion to meeting sufficient microbes:

Since the absorption of free fructose is slow, it is likely that

its malabsorption is more likely to occur if the transit time

between ingestion and its exposure to sufficient microbes to

generate detectable breath hydrogen is fast. Indeed, fructose

ingestion hastens gastric emptying more than lactulose [42]

and rises of breath hydrogen occur earlier than after lactu-

lose [39]. Furthermore, the time of first rise of breath hydro-

gen after lactulose was inversely related to the prevalence of

fructose malabsorption in a large mixed population of

patients [39]. Likewise, if small intestinal bacterial overgrowth

(SIBO) is present, fructose malabsorption is more likely to
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Figure 1. Mechanism of FODMAP act ion. Mechanism of action of FODMAPs and their overlapping but heterogeneous effects on vari-

ous parts of the gastrointestinal tract. Slow or no absorption of FODMAPs results in an increase in osmotic action resulting in increased

luminal water content and subsequent distention of the small intestine leading to symptom induction. Malabsorption of FODMAPs results

in their delivery to the large intestine allowing exposure to the microbiota and subsequent fermentation resulting in gas production and

luminal distention of the large intestine leading to symptom induction.

FODMAPs: Fermentable, oligosaccharides, disaccharides, monosaccharides and polyols.

Review Tuck, Muir, Barrett & Gibson

822 Expert Rev. Gastroenterol. Hepatol. 8(7), (2014)
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Tuck et al., Expert Rev. Gastroenterol and Hepatol, 2014

Ernährung und RDS - FODMAP



 Fruktosekonsum angestiegen

 Fructane- Weizenzufuhr erhöht

 Inulin- in Nahrungsergänzungsmittel und 

Functional Food als Präbiotikum eingesetzt

 Polyols- zuckerfreie Zusätze um Kalorien zu

senken

20

FODMAP



FODMAPs und Malabsorption

 Die Malabsorption von FODMAPs ist normal. Was 

Menschen mit und ohne IBS unterscheidet, ist das 

Potential dieser Kohlenhydrate, Unbehagen zu

verursachen

 Für manche Menschen bewegen sich FODMAPs ohne

großen Einfluss auf den Darm

 Bei IBS verursacht die Malabsorption dieser

Kohlenhydrate schwere Reaktionen wie Durchfall, 

Verstopfung, Blähungen, Gas- und Bauchschmerzen



Ong et al., 2010

FODMAPs und Malabsorption



Lactose Fructose

 Kuhmilch

 Eiscreme

 Weichkäse

 Yoghurt

FODMAPs – wo stecken sie?

 Früchte und Fruchtsäfte

 Gemüse

 Süßungsmittel

 Verarbeitete Lebensmittel und 

Getränke

https://www.kaese-
selber.de/infos/milchprodukte/die-verschiedenen-
milchprodukte

https://www.t-online.de/leben/essen-und-
trinken/id_83923834/das-ist-der-unterschied-zwischen-obst-
und-gemuese.html



Fructans GOS

 Weizen

 Knoblauch

 Zwiebel

 Artischocken

 Asparagus

 Chicorée-Wurzel und Inulin

FODMAPs – wo stecken sie?

 Bohne

https://www.resipis.de/rezepte/kraeuterbutter-auf-baguette-
kraeuterbaguette/

https://www.geo.de/natur/nachhaltigkeit/18059-rtkl-
proteinreiche-pflanzen-darum-sollten-wir-mehr-
huelsenfruechte-essen



Polyols

 Früchte mit Gruben

 Blumenkohl

 Künstliche Süßstoffe

 Zuckerfreier Kaugummi und 

Pfefferminzbonbons

 Sorbit, Xylit, Mannitol

FODMAPs – wo stecken sie?

https://gehealthnews.com/index.php/2018/11/07/knstliche-sstoffe-knnen-darmbakterien-
schdigen-und-zu-diabetes-fettleibigkeit-und-herzkreislauferkrankungen-fhren/



FODMAP - Nahrungsmittel

Leiß. O, Z Gastroenterol 2014 



Leiß. O, Z Gastroenterol 2014 



FODMAP - Nahrungsmittel

Leiß. O, Z Gastroenterol 2014 



Leiß. O, Z Gastroenterol 2014 

FODMAP - Weizen



Staudacher et al, J Nutrition Disease 2012 

Veränderung der
Konzentration an
Bifidobakterien bei Patienten
mit Reizdarmsyndrom.

4 Wochen FODMAP-Diät

FODMAP-Diät reduziert 
Bifidobakterien



FODMAP und Probiotika

31

FODMAP-arme Diät bei IBS Patienten 

 Keine Veränderung in der a- und ß-Diversität

 Aber:  ⇩ Bifidobacteria

Probiotika (VivomixxTM)-> ⇧ Bifidobacteria im Vgl zu Placebo

LFD: low FODMAP diet
Sham: Shamdiet
N=24-27 

Staudacher et al. (Gastroenterology 2017)



Mazzavi et al., 2015

Ernährung und RDS - FODMAP



Ernährung und RDS - FODMAP

Levitt et. al., 1987
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Ernährung und RDS - Glutenfrei

Rej et al., Nutrients, 2018



 Jeder hat ein anderes

Toleranzniveau von 

FODMAP

 Das Ziel der Diät ist es

herauszufinden, welche

Art und wie viel von 

jedem FODMAP Ihr

vertragen wird

 1. Elimationsdiät

 2. Wiedereinführen

 3. Adaptation

Ernährung und RDS - FODMAP



Vielen Dank für Ihre 
Aufmerksamkeit!
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