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Die meisten Patienten mit RDS glauben,
dass die Ernährung eine signifikante Rolle
bei ihren Symptomen spielt, und 63 Pro-
zent möchten gern wissen, welche Nah-
rungsmittel sie meiden müssen (1). Mehr
als 60 Prozent berichten, dass sich ihre
Symptome nach der Mahlzeit verstärken:
Bei 28 Prozent nach 15 Minuten, bei 93 Pro-
zent innerhalb von 3 Stunden (2). Folgen-
de Nahrungsmittel lösen am häufigsten
Beschwerden aus: Milchprodukte, Weizen,
Hülsenfrüchte, Koffein, Bier und Wein, be-
stimmte Fleischsorten, Kohl, Zwiebeln,
scharfe Gewürze, fettreiche Speisen und
Geräuchertes (3). Das Meiden verschiede-
ner Nahrungsmittel wird deshalb häufig
als Bewältigungsstrategie gewählt. In
einer Befragung schlossen 12 Prozent der

Befragten so viele Nahrungsmittel aus ih-
rer Ernährung aus, dass diese einseitig
wurde und ein Risiko für einen Mangel an
Mikronährstoffen bestand (4). Das selbst
eingeschätzte Ernährungswissen ist sogar
bei Personen, die der Ernährung einen
hohen Stellenwert hinsichtlich ihrer Be-
schwerden beimessen, meist nur durch-
schnittlich oder sogar schlecht (5).
Werden die Essgewohnheiten von Patien-
ten mit RDS jedoch detailliert protokol-
liert, ergeben sich keine wesentlichen Un-
terschiede zur Kontrollgruppe. Eine
Untersuchung in Schweden verglich die
Energie- und Nährstoffaufnahme anhand
eines 4-Tage-Essprotokolls bei Patienten
mit RDS mit einer Kontrollgruppe (6). Die
Energieaufnahme war in beiden Gruppen
gleich, es gab keine signifikanten Unter-
schiede bei der Fett-, Kohlenhydrat- und
Alkoholzufuhr. In der RDS-Gruppe war die
Aufnahme von Proteinen und Nahrungs-
fasern geringfügig höher. Es fanden sich

auch keine Unterschiede zwischen den
3 RDS-Subgruppen oder dem Symptom-
Schweregrad-Score. Bei den Mikronähr-
stoffen wurden alle Empfehlungen ge-
mäss den Referenzwerten für die
Nährstoffzufuhr erreicht.
Auch wenn der Verzehr solcher Nah-
rungsmittel untersucht wird, die häufig
als Trigger genannt werden, zeigen sich
kaum Unterschiede zwischen Personen
mit oder ohne gastrointestinale Sympto-
me. So ergab ein Fragebogen zur Ver-
zehrshäufigkeit keine Unterschiede bei
weizen- und laktosehaltigen Nahrungs-
mitteln sowie koffein-, fruktosehaltigen
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oder alkoholischen Getränken (7); auch
bei serotoninhaltigen Nahrungsmitteln
(z.B. Bananen, Tomaten, Auberginen) und
Nahrungsmitteln mit Norepinephrin und
Epinephrin (Kaffee, Tee, Schokolade, Nüs-
se, Bananen, Orangen und Trauben) liess
sich kein signifikanter Unterschied erken-
nen. 
Auch wenn solche Fall-Kontroll-Studien
zur Erhebung von Essgewohnheiten mit
zahlreichen Limitierungen behaftet und
nicht auf den Einzelnen anwendbar sind,
können verschiedene Schlüsse daraus
gezogen werden. Bei Befragungen gibt
ein nicht unerheblicher Teil der Studien-
population an, auf wichtige Grundnah-
rungsmittel zu verzichten, was zu unge-
nügender Aufnahme von Kalzium und
weiteren Mikronährstoffen führen kann.
Dennoch ernähren sich Patienten mit RDS
im Allgemeinen nicht anders als Gesun-
de, und zwar sowohl hinsichtlich der Nah-
rungsmittelauswahl als auch der Nähr-
stoffzufuhr. Auch die Energiezufuhr und
der Body-Mass-Index unterscheiden sich
bei den Befragten nicht. Daraus lassen
sich folgende Vermutungen ableiten: Die
Ernährung hat keinerlei Einfluss auf die
Symptome; die Personen sind sich der
Nahrungstrigger nicht bewusst, oder sie
sind nicht bereit, als solche identifizierte
Nahrungsmittel zu meiden.
Im Folgenden werden spezifische Nah-
rungsinhaltsstoffe diskutiert, die bei Ju-
gendlichen und Erwachsenen mit RDS
eine Rolle spielen können und gut unter-
sucht sind. 

«Reizt» Laktose?

Laktoseintoleranz ist eine Unverträglich-
keit von Laktose, die oft mit gastrointesti-
nalen Beschwerden einhergeht, die jenen
des RDS sehr ähnlich sind. Die durch 
Laktasemangel ausgelöste Laktosemalab-
sorption (die letztlich zur Laktoseintoleranz
führen kann) beträgt im Erwachsenenalter
weltweit 70 Prozent, Beschwerden haben
jedoch nur etwa 15 bis 25 Prozent der Be-
troffenen. Die Häufigkeit der Laktosemal-
absorption ist bei RDS nicht höher als bei
Kontrollgruppen (8, 9). Allerdings ist die
Laktoseintoleranz bei RDS-Patienten mit
Laktosemalabsorption häufiger (10), da sie
auch auf kleinere Laktosemengen emp-

Statements Bewertung
Es gibt keine einheitliche Ernährungsempfehlung für alle Patienten Evidenzgrad B
mit einem Reizdarmsysndrom (RDS), aber es gibt zahlreiche Empfehlungsstärke ↑
individuelle Ernährungsempfehlungen, die sich an den jeweiligen Starker Konsens
Symptomen orientieren.
Ernährungsbezogene Empfehlungen für Patienten mit der Diagnose Evidenzgrad D
RDS vom postinfektiösen Typ weichen nicht von den Empfehlungen Empfehlungsstärke ↑
für Patienten mit anderen Typen des Reizdarmsyndroms ab. Starker Konsens
Es gibt keine ernährungsbezogenen Empfehlungen zur Prävention Evidenzgrad D
des Reizdarmsyndroms. Empfehlungsstärke ↔

Starker Konsens
Bei Patienten mit Symptomen eines RDS sollten Hinweise auf Evidenzgrad B
Nahrungsmittelunverträglichkeiten mit geeigneten Methoden Empfehlungsstärke ↑
abgeklärt und im Fall der Bestätigung behandelt werden. Starker Konsens
Zur Behandlung sollten eine Aufklärung und Schulung zur Evidenzgrad D
Erkrankung erfolgen und eine individuelle Ernährungsberatung Empfehlungstärke ↑
durchgeführt werden. Starker Konsens
Patienten mit Symptomen eines RDS und einer gesicherten Evidenzgrad B
Kohlenhydratmalabsorption (z.B. von Laktose, Fruktose oder Sorbitol) Empfehlungsstärke ↑
sollten probatorisch eine entsprechend zuckerarme Kost verzehren Starker Konsens
Bei Patienten mit RDS und anamnestischen Hinweisen auf eine Evidenzgrad C
Nahrungsmittelunverträglichkeit sollte eine gezielte Eliminationsdiät Empfehlungsstärke ↑
erfolgen. Konsens
Bei erwachsenen Patienten mit RDS ohne Hinweise auf eine Evidenzgrad C
Zöliakie kann eine glutenreduzierte Diät versucht werden. Empfehlungsstärke ↑

Konsens
Eliminationsdiäten erfordern Verlaufskontrollen zur Vermeidung Evidenzgrad C
von Mangelernährung und sollen nur bei Therapieansprechen Empfehlungsstärke ↑↑
dauerhaft durchgeführt werden. Konsens
Ausgewählte Probiotika können in der Behandlung des RDS Evidenzgrad A
eingesetzt werden, wobei die Wahl des Stammes nach der Empfehlungsstärke ↑
Symptomatik erfolgt. Starker Konsens
Bei Erwachsenen mit Reizdarmsyndrom und überwiegend Obsti- Evidenzgrad B
pationsbeschwerden können Ballaststoffe zur Behandlung eingesetzt Empfehlungsstärke ↑
werden. Dabei sollten lösliche Ballaststoffe wie Psyllium/Plantago Starker Konsens
und Ispaghula bevorzugt werden.
Auch bei Patienten mit RDS vom Diarrhö-Typ oder Schmerz-Typ Evidenzgrad B
können lösliche Ballaststoffe zur Therapie eingesetzt werden. Empfehlungsstärke ↑

Starker Konsens
Nahrungsergänzungsmittel (ausser Pro- und Präbiotika) werden Evidenzgrad D
zur Behandlung des RDS nicht empfohlen. Empfehlungsstärke ↔

Starker Konsens
Die subjektive Einschätzung der Patienten zu Schwere und Evidenzgrad C
Auswirkungen ihrer Symptomatik auf das tägliche Leben sollte Empfehlungsstärke ↑
erhoben werden, um ein Verständnis der Erkrankung und ihrer starker Konsens
Bedeutung für den Patienten zu gewinnen.

Der Evidenzgrad wurde entsprechend dem Oxford Centre for Evidence Based Medicine eingeteilt.
Die Empfehlungsstärke wurde festgelegt in Abhängigkeit von potenziellem Nutzen und Risiko der Intervention,
Evidenzgrad, Patientenpräferenzen, Umsetzbarkeit und ökonomischen Überlegungen:
• ↑↑ stark positiv: «soll». Die meisten Patienten sollten die empfohlene Intervention erhalten. 
• ↑ abgeschwächt positiv: «sollte» oder «kann». Unterschiedliche Entscheidungen sind bei verschiedenen Pa-

tienten angemessen, die von der Situation des Patienten abhängen, aber auch von persönlichen Vorstellun-
gen und Präferenzen.

• ↔ unklar: «Keine Empfehlung» sollte eine begründete Ausnahme bleiben. In der klinischen Praxis muss ja oft
trotz fehlender Daten dennoch eine Entscheidung getroffen werden.

Konsens der Konsensusgruppe «Reizdarmsyndrom: «starker Konsens» Zustimmung von > 95% der Teilnehmer,
«Konsens» Zustimmung von > 75–95% der Teilnehmer.

[übernommen aus: (37 Kapitel 5 Ernährung)

Leitlinie Reizdarmsyndrom Kasten
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findlich zu reagieren scheinen. In einer ver-
blindeten Untersuchung mit RDS-Patien-
ten und einer Kontrollgruppe – alle mit der
genetischen Variante der Hypolaktasie –
konnte gezeigt werden, dass die Patienten
mit RDS bei 20 g Laktose signifikant mehr
und stärkere Symptome aufwiesen als die
Kontrollgruppe (11). 
Gemäss Fragebogen konsumierten RDS-
Patienten, die nach eigenen Angaben
Milchprodukte nicht vertragen, interes-
santerweise täglich 24 ± 38 g Laktose (10).
Ein Teil der Patienten mit einer Laktose-
intoleranz assoziierte die Beschwerden
nicht mit Milchgenuss. Ein Laktose-Tole-
ranztest kann helfen, Patienten zu identi-
fizieren, die von einer laktosearmen Er-
nährung profitieren können. Allerdings
konnte auch gezeigt werden, dass zwar
40 Prozent der RDS-Patienten nach eige-
nen Angaben Milch nicht vertragen, aber
nur 4 Prozent positiv auf den Laktosetole-
ranztest reagierten (12). 
Eine laktosearme Ernährung führte bei
Patienten mit RDS und Laktoseintoleranz
in etwa 40 Prozent zur Besserung der
Symptome (13). Eine laktosefreie Ernäh-
rung ist jedoch nicht nötig, da Laktose-
mengen von 7 bis 10 g von der Mehrzahl
toleriert werden (11,14,15). Zu einer signi-
fikanten Verschlechterung kommt es erst
nach Aufnahme von 12 g (15). 
Die Laktosemalabsorption ist nicht Ur-
sache der RDS-Beschwerden; bei beste-
hender Laktoseintoleranz können die Be-
schwerden jedoch durch eine laktose-
arme Ernährung reduziert werden. 

«Reizt» Fruktose?

Bei der Fruktosemalabsorption wird
Fruchtzucker nur teilweise aus dem
Dünndarm resorbiert, was zu RDS-ähnli-
chen Symptomen führen kann. Mehr als
die Hälfte der Bevölkerung ist nicht in der
Lage, eine 10-prozentige Lösung von 25 g
Fruktose oder mehr zu absorbieren, die
Fruktosemalabsorption kann daher als
Normalzustand bezeichnet werden (16).
Nicht alle Personen mit Fruktosemal-
absorption entwickeln gastrointestinale
Symptome. Die Malabsorption ist dosis-
und konzentrationsabhängig: 50 g Fruk-
tose führt bei bis zu 80 Prozent der Pro-
banden zu einer Malabsorption (17). 

Fruktose kommt natürlicherweise haupt-
sächlich in Obst und Honig vor, ist Be-
standteil des Haushaltszuckers und wird
industriell als Süssungsmittel verwendet.
In der Schweiz beträgt der durchschnittli-
che Verzehr pro Person und Tag 127 g
Zucker und Honig, 172 g Früchte und 33 g
Fruchtsaft (18). Dies entspricht etwa 70 g
Fruktose, wobei Fruchtzucker aus Früch-
ten mit weniger als 10 g nur einen gerin-
gen Anteil beiträgt.
Mitberücksichtigt werden müssen auch
Sorbit und andere Polyole, die ebenfalls
unvollständig absorbiert werden. Auf-
grund ähnlicher Transportmechanismen
verstärkt sich die Malabsorption in Kom-
bination mit Fruktose. Die durchschnittli-
che Aufnahme von Polyolen beträgt etwa
2 bis 3 g, kann jedoch bei Verzehr von
zahnschonenden Kaugummis und Bon-
bons sowie anderen polyolhaltigen Pro-
dukten deutlich höher sein (19). 
Die Häufigkeit der Fruktosemalabsorp-
tion bei RDS scheint vergleichbar zu sein
mit der bei beschwerdefreien Kontrollen
(39% vs. 34%) (8). Eine individualisierte Er-
nährungstherapie bei Patienten mit RDS
und positivem Fruktosetoleranztest führte
in 85 Prozent zu einer signifikanten allge-
meinen Symptomverbesserung (20). Bei
Patienten mit unterschiedlichen gast-
rointestinalen Beschwerden führen bereits
5 g Sorbit zu einer Malabsorption (21).
Nicht selten sind auch hier zahnschonen-
de Bonbons und Kaugummis mitverant-
wortlich für abdominelle Beschwerden,
die in Extremfällen gar mit chronischem
Durchfall und Gewichtsverlust einherge-
hen (22). Die Symptome der Fruktosemal-
absorption lassen sich mit ernährungsthe-
rapeutischen Massnahmen reduzieren. 

«Reizen» Nahrungsfasern?

Aufgrund der physiologischen Eigen-
schaften von Nahrungsfasern ist es nahe-
liegend, dass sie auf RDS einen Einfluss
haben. Unter dem Sammelbegriff Nah-
rungsfasern (Ballaststoffe, Nicht-Stärke-
Polysaccharide) werden für den Menschen
unverdauliche Nahrungsbestandteile zu-
sammengefasst; ihre Zufuhr beträgt in
Europa durchschnittlich 11 bis 33 g pro
Tag (19). Auch resistente Stärken zählen
zu dieser Gruppe. In natürlicher Form (z.B.

aus abgekühlten gekochten Kartoffeln,
Brotkruste oder Hülsenfrüchten) nehmen
wir davon nur 3 bis 6 g zu uns (23). Der
Verzehr resistenter Stärke steigt aufgrund
der modernen Verarbeitung durch Trock-
nen oder Extrusion (z.B. Corn Flakes, Erd-
nuss Flips), der Zugabe von modifizierten
Stärken zur Texturoptimierung von fett-
und zuckerreduzierten Produkten sowie
der Entstehung resistenter Stärke durch
die Produktionsprozesse bei vorgefertig-
ten Mahlzeiten. Bei Probanden ohne RDS
führt die Verabreichung von 12 g resisten-
ter Stärke – verglichen mit Glukose – zu
einer leichten Erhöhung des gastro-
intestinalen Symptom-Scores (24). 
Nahrungsfasern gelangen unverändert in
den Dickdarm und werden dort teilweise
von der bakteriellen Darmflora fermen-
tiert. Dabei entstehen kurzkettige Fett-
säuren und unterschiedliche Mengen an
Gasen wie zum Beispiel Stickstoff, Wasser-
stoff, Kohlendioxid, Sauerstoff, Methan
und schwefelhaltige Gase. Letztere sind
vor allem verantwortlich für den Geruch.
Die normale Flatusfrequenz pro Tag be-
trägt bei Männern im Mittel 10, im Median
werden insgesamt 600 ml (475–1500 ml)
Gas ausgeschieden (25, 26). Eine faserfreie
Flüssignahrung reduzierte das Flatusvolu-
men auf 214 ml pro Tag (27), und man
findet eine Korrelation zwischen Faser-
aufnahme und Flatushäufigkeit (28). Ent-
sprechend führte eine faserarme Ernäh-
rung bei der Hälfte der RDS-Patienten zu
einer signifikanten Verbesserung der
Beschwerden. Die Symptomreduktion
war bei Patienten mit RDS-D und RDS-M
ausgeprägter als bei den Patienten mit
RDS-O (29). 
Lange Zeit wurde und wird teilweise noch
heute eine faserreiche Ernährung mit
Vollkornprodukten oder Weizenkleie
empfohlen. Diese Massnahme kann zwar
die Stuhlganghäufigkeit etwas verbes-
sern, führt aber insgesamt zu einer Ver-
schlechterung der Symptome bei RDS:
Bei Studien mit isolierter Weizenkleie so-
gar bei 55 Prozent der Patienten (30,31).
In einer Untersuchung mit je 10 g Weizen-
kleie, Psyllium (Flohsamenschalen, Plan-
tago ovata) und Plazebo (Reismehl) wur-
de das Ansprechen auf die Behandlung
definiert als 2 Wochen adäquate Be-
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schwerdelinderung pro Monat und eine
entsprechende Bewertung auf der Reiz-
darmsymptom-Skala (0 bis 100 Punkte).
Die Ansprechrate und Symptomreduk-
tion betrug bei Psyllium 29 Prozent be-
ziehungsweise -90 Punkte, Weizenkleie
21 Prozent/-58 Punkte und bei Plazebo
19 Prozent/-49 Punkte. Die Drop-out-Rate
war in allen Gruppen sehr hoch und be-
trug zwischen 36 und 44 Prozent (32). Für
andere isolierte Fasern wie hydrolisiertes
Guar oder Leinsamen können aufgrund
ungenügender Daten keine allgemeine
Aussagen über ihre Wirkung bei RDS ge-
macht werden (33, 34). 
Untersuchungen mit einer Erhöhung des
Fasergehaltes durch natürliche Nah-
rungsmittel gibt es nur wenige. In einer
kleinen Studie befolgte eine Gruppe eine
faserreiche Ernährung (30 g) mit Früh-
stückscerealien und zwei Äpfeln pro Tag,
die andere Gruppe eine faserarme Ernäh-
rung (10 g) für 3 Monate (35). Es kam in
beiden Gruppen zu signifikanten Besse-
rungen der Schmerzen sowie der Stuhl-
ganghäufigkeit/-konsistenz und der Blä-
hungen/Flatulenz. In beiden Gruppen
betrug der Anteil von RDS-D etwa 50 Pro-
zent. Nicht dargestellt wurde, ob es in den
Subgruppen unterschiedliche Ansprech-
raten gab.
Zusammenfassend lässt sich festhalten,
dass Nahrungsfasern einen Einfluss auf
RDS haben. Empfohlen wird, die Aufnah-
me von Nahrungsfasern zu überprüfen
und anzupassen (36). Eine faserreiche Er-
nährung hat allenfalls einen positiven Ef-
fekt auf den Stuhlgang bei RDS-O, kann
aber gewisse Symptome verstärken. Weil
Nahrungsfasern zahlreiche positive ge-
sundheitliche Wirkungen haben, kann ei-
ne faserarme Ernährung über längere Zeit
jedoch nicht empfohlen werden. Abgera-
ten werden sollte dagegen von unlösli-
chen isolierten Fasern wie Weizenkleie.
Wenn Fasern empfohlen werden, dann
Psyllium oder Hafer (36,37). Dabei soll mit
einer kleinen Dosierung begonnen und
diese schrittweise, gemäss individueller
Toleranz, über mehrere Wochen auf täg-
lich insgesamt 20 bis 30 g Fasern (inkl. Fa-
sern in der normalen Ernährung) gestei-
gert werden (38).

«Reizen» Frukto-und
Galacto-Oligosaccharide?

Frukto- und Galakto-Oligosaccharide
(FOS und GOS) sind kurzkettige Kohlen-
hydrate, die von den Verdauungsenzy-
men nicht gänzlich aufgeschlossen, von
den Dickdarmbakterien aber vollständig
fermentiert werden (39). Sie gelten auch
als Präbiotika, da sie die Darmflora durch
selektive Stimulation gewisser probio-
tisch aktiver Bakterien günstig beeinflus-
sen. Fruktane (FOS und Frukto-Poly-
saccharide) kommen hauptsächlich in
Weizen, Roggen, Zwiebeln sowie Knob-
lauch und GOS in Hülsenfrüchten vor. Die
Aufnahme ist sehr unterschiedlich, ab-
hängig von den Essgewohnheiten und
beträgt etwa 10 g (19). Da FOS und GOS
relativ kleine Moleküle sind, sind sie os-
motisch aktiv. Sie bewirken somit einen
Wassereinstrom in das Darmlumen, was
zu grösserem Stuhlvolumen führt. Durch
die Fermentierung im Dickdarm entste-
hen Gase und kurzkettige Fettsäuren, die
einen Einfluss auf die Darmmotilität ha-
ben. Fruktane führen bei Probanden do-
sisabhängig zu Abdominalbeschwerden
(40).
Fruktane und GOS gehören zusammen
mit Laktose, Fruktose und den Polyolen
zu den kurzkettigen Kohlehydraten, die
bei RDS Symptome triggern können. Sie
werden unter dem Akronym FODMAP zu-
sammengefasst, das für «Fermentable
Oligosaccharides, Disaccharides, Mono-
saccharides and Polyols» steht. Ong und
Mitarbeiter untersuchten in einer verblin-
deten Cross-over-Studie mit je 15 Proban-
den und RDS-Patienten die Auswirkun-
gen einer FODMAP-armen (9 g/Tag) und
FODMAP-reichen (50 g/Tag) Ernährung.
Bei den Probanden fand sich nur in der
FODMAP-reichen Ernährung vermehrt
Flatulenz als signifikanter Unterschied
zwischen den beiden Interventionen. Die
Patienten gaben unter FODMAP-armer
Diät mehrheitlich keine oder geringe
Symptome an, hatten jedoch unter der
FODMAP-reichen Ernährung signifikant
höhere Scores für Abdominalschmerzen,
Blähungen, Flatulenz, Übelkeit, Magen-
brennen und Müdigkeit (41). In einer
anderen Untersuchung liess sich nach-
weisen, dass Symptome, die bei RDS-

Patienten durch Fruktane und Fruktose
hervorgerufen werden, eindeutig men-
genabhängig sind (42). Eine FODMAP-ar-
me Ernährung ist deshalb nicht nötig.
Empfehlenswert ist dagegen eine der 
individuellen Toleranz entsprechende 
FODMAP-reduzierte Ernährung (siehe Sei-
te 18 dieser Ausgabe). Zwei kleinere Stu-
dien konnten zeigen, dass eine Ernäh-
rung nach dem FODMAP-Konzept in 68
bis 76 Prozent zu einer zufriedenstellen-
den Symptomkontrolle führte (43, 44). 
Erste Langzeituntersuchungen bestäti-
gen sowohl die Adhärenz wie auch die er-
folgreiche längerfristige Symptomkon-
trolle mit diesem Konzept (20). Weil FOS
und GOS zu den Präbiotika zählen und
auch positive gesundheitliche Effekte auf
die Dickdarmgesundheit haben, bleibt
offen, inwieweit sich eine Reduktion
eventuell auch als nachteilig auf die Ge-
sundheit erweisen könnte. 
Fruktane kommen hauptsächlich in Brot-
getreidesorten vor, die auch Gluten ent-
halten. Weil die Symptome bei RDS und
Zöliakie überlappen, ist es wichtig, eine
Zöliakie auszuschliessen. Studien zeigen,
dass bei RDS-Patienten ohne Zöliakie ei-
ne Ernährung ohne Weizen, Roggen und
Gerste zu Symptomverbesserungen füh-
ren kann (45). Ob dies auf die Fruktane,
Gluten oder andere Getreide-Inhaltsstof-
fe zurückzuführen ist, ist noch unklar.
Deshalb spricht man auch von Nicht-
Zöliakie, Gluten-Sensitivität oder Weizen-
Sensitivität (siehe Seite 32 dieser Aus-
gabe).
Eine FODMAP-reduzierte Ernährung ist
eine evidenzbasierte Strategie zur Sym-
ptomkontrolle bei RDS. Das Konzept ist
nicht ganz einfach und sicherlich nicht für
jeden Patienten mit RDS geeignet. Oft-
mals ist es schon hilfreich, Zwiebeln und
Knoblauch, die aufgrund der bekannten
traditionellen Heilwirkung und des Ge-
schmacks in der Zubereitung reichlich
verwendet werden, zu reduzieren und
Brot zu limitieren. Das FODMAP-Konzept
erfordert eine individuelle Ernährungs-
beratung durch eine spezialisierte aner-
kannte Ernährungsberaterin, die mit
einem Facharzt für Gastroenterologie zu-
sammenarbeitet. Wichtig ist es, vorgän-
gig eine Zöliakie auszuschliessen, da
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FODMAP zwar eine glutenarme, aber kei-
ne glutenfreie Ernährung ist. 

«Reizen» Nahrungsallergene?

Immunologische IgE-vermittelte Nah-
rungsmittelallergien sind bei Jugendli-
chen und Erwachsenen selten, führen
innert Minuten bis 2 Stunden zu Reaktio-
nen und lassen sich somit rasch identifi-
zieren. Schwieriger hingegen ist es, im-
munologische nicht-IgE vermittelte und
nicht immunologische gastrointestinale
Reaktionen auf Nahrungsmittel zu dia-
gnostizieren. Es gibt zunehmend Hinwei-
se darauf, dass Nahrungsmittelallergien
bei einer kleinen Untergruppe der RDS-
Patienten eine Rolle spielen. Das «Atopi-
sche RDS» kann durch intestinale muko-
sale Mechanismen ausgelöst werden, die
IgE, Lymphozyten, Mastzellen, Eosinophi-
le und andere Immunzellen involvieren.
Nahrungsmittelallergien werden als mögli-
che Ursache von eosinophilen gastro-
intestinalen Erkrankungen vermutet, die
mit ähnlichen Symptomen wie bei RDS-D
einhergehen können (siehe Seite 27 dieser
Ausgabe). Gastrointestinale Symptome
sind bei RDS-Patienten häufig, ausserdem
leiden sie auch häufiger unter Atopien
(allergische Rhinitis, allergisches Ekzem,
Asthma) (46, 47).
Serum-IgE-Messungen und Haut-Prick-
tests korrelieren nicht mit den Reaktio-
nen im Verdauungstrakt und sind deshalb
in der Diagnostik wenig hilfreich. Zahlrei-
che Labors bieten weitere nahrungsmit-
telspezifische Tests für IgG und die Sub-
klasse IgG4 an, da sie als mögliche Marker
für Nahrungsmittelunverträglichkeit an-
gesehen werden. Diese Messungen sind
jedoch nicht validiert, und nach den aktu-
ellen wissenschaftlichen Erkenntnissen
sind die IgG-Antikörper eine physiologi-
sche Immunantwort auf Bestandteile von
Nahrungsmitteln, die regelmässig ver-
zehrt werden (48). Deren Bestimmung ist
daher nicht zu empfehlen (37, 48). Die ge-
sicherte Diagnose einer nicht immunver-
mittelten Allergie kann nur mit Elimina-
tion des vermuteten Allergens und dop-
pelblind plazebokontrollierter Exposition
gestellt werden, was sehr aufwändig ist.
Für ein systematisches Review wurden 
6 ältere Studien evaluiert, die Elimina-

tionsdiäten bei RDS untersuchten. Die
Autoren fanden eine moderat schwache
Evidenz dafür, dass Patienten mit RDS-D
von einer Eliminationsdiät profitierten
(49). Etwa in 50 Prozent der Fälle konnte
eine Verbesserung durch die Diät erreicht
werden, und bei Exposition wurden min-
destens 3 Trigger identifiziert, wobei nur
in 3 Studien doppelblinde Provokations-
tests durchgeführt wurden. Die häufig-
sten Auslöser der Beschwerden waren
Weizen, Milch, Kaffee, Eier und Kartoffeln,
aber auch viele weitere Nahrungsmittel.
Allergische Nahrungsmittelunverträglich-
keiten beruhen auf einem immunologi-
schen Mechanismus und betreffen eine
kleine Untergruppe, häufig assoziiert mit
Atopien und der Subgruppe RDS-D. Da-
bei handelt es sich meist um Nahrungs-
mittel, die regelmässig verzehrt werden.
Der Diagnoseprozess ist sehr aufwändig,
und Eliminationsdiäten sollten nur von
einer in Nahrungsmittelallergien erfah-
renen Ernährungsberaterin in enger Zu-
sammenarbeit mit dem Facharzt für Al-
lergologie durchgeführt werden. Wenn
nach 2 bis 4 Wochen der Elimination kei-
ne Symptomverbesserung erreicht wird,
ist es wenig wahrscheinlich, dass eine
Nahrungsmittelallergie vorliegt. IgG-
Messungen bei Verdacht auf Nahrungs-
mittelallergien werden von den allergo-
logischen Fachgesellschaften auf natio-
naler und europäischer Ebene nach dem
aktuellen Stand des Wissens explizit ab-
gelehnt.

Andere «Reize» setzen
durch Probiotika?

Probiotika sind definierte lebende Mikro-
organismen, die nach exogener Zufuhr
aktiv und in ausreichender Menge ihren
Wirkort erreichen und die Gesundheit po-
sitiv beeinflussen. Bei den Mikroorganis-
men handelt es sich vor allem um Lacto-
bacilli und Bifidobakterien. Deren Haupt-
wirkmechanismen sind ein direkter Effekt
auf andere Kolonbakterien und die Pro-
duktion mikrobieller Stoffe, die Einfluss
auf Motilität, die Barrierefunktion der Mu-
kosa oder das Immunsystem haben.
Die Darmflora (intestinale Mikrobiota) ist
ein komplexes und metabolisch aktives
System und hat einen indirekten Einfluss

auf die Gesundheit. RDS-Beschwerden
betreffen häufig den Dickdarm, deshalb
ist die Vermutung naheliegend, dass die
Darmflora beim RDS eine Rolle spielen
könnte. Einerseits hat man festgestellt,
dass ein RDS häufiger in der Folge eines
gastrointestinalen Infekts auftritt, ande-
rerseits findet man Unterschiede in der
Bakterienzusammensetzung der Mikro-
biota von RDS-Patienten verglichen mit
Gesunden (37). Weil die Mikrobiota aus
über 1000 verschiedenen Stämmen be-
stehen und im Dickdarm in der fast un-
vorstellbar hohen Zahl von 109 bis 1012

Keimen pro ml vorkommt, ist es schwierig
festzustellen, ob diese Veränderungen ur-
sächlich an der Entstehung von RDS be-
teiligt sind und inwieweit sich die Mikro-
biota durch Probiotika verändern lassen. 
Zahlreiche Studien konnten die Wirksam-
keit von Probiotika auf das RDS belegen,
wobei die Probiotika – je nach Stamm –
unterschiedliche Auswirkungen auf die
Symptome haben (50–53). Weil viele Stu-
dien Mängel aufweisen und sehr unter-
schiedliche Stämme verwendet wurden,
lässt sich noch keine generelle Empfeh-
lung für den Einsatz von Probiotika bei
RDS ableiten.
Es braucht deshalb noch weitere gut kon-
zipierte, doppelblinde Studien wie bei-
spielsweise jene von Kajander und Mitar-
beiter (54). Hier erhielten 86 Patienten mit
RDS während 5 Monaten ein probioti-
sches Milchgetränk mit 4 verschiedenen
Stämmen. Zu Beginn und in regelmässi-
gen Abständen wurden Symptom-Score,
Ernährungstagebuch und die Beurtei-
lung der Lebensqualität erfasst. In beiden
Gruppen kam es nach 4 Wochen zu einer
Verbesserung des IBS-Symptom-Scores.
Nach 20 Wochen betrug die Symptomre-
duktion in der Probiotikagruppe immer
noch 37 Prozent und in der Plazebogrup-
pe nur noch 9 Prozent (p = 0,008). Signifi-
kante Verbesserungen betrafen Schmer-
zen, Blähungen und Darmgeräusche,
keine Unterschiede gab es dagegen bei
Stuhlgang und Flatulenz. 
Bei einem Teil der RDS-Patienten können
Probiotika hilfreich sein. Allerdings gilt
diese Aussage nicht pauschal für alle Pro-
biotika-Stämme und nicht für alle Sym-
ptome. Eine weitere Schwierigkeit in der
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Praxis ist, dass es zunehmend nicht wis-
senschaftlich untersuchte Probiotika auf
dem Markt gibt und in der Schweiz nicht
alle gut untersuchten Probiotika erhält-
lich sind. Nicht zu vernachlässigen ist
ebenfalls, dass es sich um eine Dauerbe-
handlung handelt und die Kosten zu be-
rücksichtigen sind, die für den Patienten
entstehen. Wenn Probiotika eingesetzt
werden, sollten diese in der Dosierung,
die der Hersteller empfiehlt, und für
mindestens 4 Wochen eingenommen
werden (49).

Schlussbemerkungen

Es ist unbestritten, dass bestimmte Nah-
rungsinhaltsstoffe eine direkte oder indi-
rekte Ursache der RDS-Symptome sind. In
einigen Bereichen, wie beispielsweise
beim Fett- oder Alkoholkonsum, gibt es
noch sehr wenig Untersuchungen, ob-
wohl diese von Patienten immer wieder
als Trigger genannt werden (55, 56). Be-
züglich der Mechanismen und der besten
Therapiestrategie braucht es deshalb
noch weitere gut angelegte Studien. Da-
bei muss berücksichtigt werden, dass Er-
nährungsstudien per se schwieriger sind
als pharmakologische Studien. Ausser-
dem kommt beim RDS die Symptomatik
häufig periodisch rezidivierend vor, und
die Symptombeurteilung basiert auf sub-
jektiver Einschätzung. Zudem ist der Pla-
zebo-Effekt bei RDS mit etwa 40 Prozent
sehr hoch (Bereich 15–72%) und hält bis
zu 3 Monaten an (57, 58). Diese Plazebo-
rate wurde unabhängig vom Behand-
lungsansatz für pharmakologische, nicht
pharmakologische und komplementär-
medizinische Therapien gefunden und
korreliert mit der Behandlungshäufigkeit
und -dauer (57). Folglich sind Studien, die
nicht randomisiert und plazebokontrol-
liert sind, mit grosser Vorsicht zu interpre-
tieren. Die Studien sollten mindestens ein
Follow-up von 6 Monaten haben und der
Behandlungserfolg anhand der aus Pa-
tientensicht relevanten Endpunkte beur-
teilt werden (59). 
Ein Grossteil der Patienten glaubt, dass
die Ernährung ihre Symptome wesentlich
beeinflussen kann. Deshalb zeigen viele
Patienten eine hohe Motivation, hinsicht-
lich ihrer Ernährung etwas zu unter-

nehmen. Diese Chance sollte genutzt
werden, um den Patienten an eine be-
wusstere Ernährungsweise heranzufüh-
ren. Weil es sich beim RDS aber um ein
multifaktorielles Geschehen handelt, ist
die Ernährung nur ein Faktor und die
Ernährungstherapie dementsprechend
auch nur ein Bestandteil der Therapie. 
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