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Reizdarmsyndrom: Ein Uberblick Uber
Pathophysiologie und Therapie

Nora ScHaue®, Lukas Decen™

(s. Seite 12).

Klinik und Abklérung
des Reizdarmsyndroms

Die Diagnose eines RDS wird klinisch an-
hand der sogenannten Rom-lll-Kriterien
gestellt (Tabelle 1). Typische Symptome
sind Bauchschmerzen, die mit Stuhlunre-
gelmassigkeiten verbunden sind. Je nach
Art der Veranderung des Stuhlgangs wer-
den dabei 3 klinische Phanotypen unter-
schieden: ein RDS mit Diarrh6 (RDS-D),
ein RDS mit Obstipation (RDS-O) und ein
Mischbild (RDS-M). Differenzialdiagnos-
tisch muss an ein breites Spektrum von
Krankheiten gedacht werden, das sich
von einer chronisch entziindlichen Darm-
krankheit, einer Zéliakie, einer bakteriel-
len Fehlbesiedelung des Diinndarms bis
zu einer Nahrungsmittel- oder Kohlenhy-
dratintoleranz erstreckt. Damit die Dia-
gnose eines RDS bestatigt werden kann,
braucht es wenige Abkldrungen. In der
Regel reichen eine Blutentnahme (Blut-
bild, C-reaktives Protein, Schilddrisen-
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hormone, Eisenstatus, Transglutaminase-
Antikdrper), ein Calprotectin im Stuhl
(Entziindungsmarker im Stuhl) und bei
Diarrho Stuhlanalysen auf Parasiten und
Helminthen. Bei entsprechenden an-
amnestischen Hinweisen sollte dies
durch einen Laktose-Malabsorptionstest
(H2-Atemtest) ergdnzt werden. Erst bei
Alarmzeichen wie zum Beispiel einem un-
gewollten Gewichtsverlust, einem gast-
rointestinalen Blutverlust, einer Anamie
oder bei erhdhten Entzlindungszeichen
ist eine weitergehende Diagnostik not-
wendig. Auch bei Betroffenen, deren
Symptome erst nach dem 50. Lebensjahr
auftreten, ist zumindest eine Endoskopie
und allenfalls eine weitere abdominelle
Bildgebung indiziert. Fehlen jedoch die
Alarmzeichen, kann bei typischer RDS-
Symptomatik die Diagnose ohne weitere
Abklarung zuverldssig gestellt werden.

Pathophysiologie funktioneller
Darmerkrankungen

Die komplexe Atiopathogenese der FGIE
und damit auch des RDS wird bis heute

An funktionellen gustrointestinulen Krankheiten, speziell dem Reizdarmsyndrom (RDS), leiden zwi-
schen 5 und 15 Prozent der Bevdlkeruny (1). Obwohl nur zirku 25 Prozent der Betroffenen einen Arzt
uufsuchen, kdnnen diese Krunkheitsbilder durch ihren chronischen Verlauf nicht nur zu einem er-
heblichen Leidensdruck, sondern uuch zu yesteigerten Arbeitsuusfdllen und zu vermehrten soziu-
len Kosten fuhren. Im ersten Abschnitt geht dieser Artikel auf die spezifische Klinik und die Diagnose
des RDS ein. Durun unschliessend erhalten Sie einen Uberblick Uber die komplexe Pathophysiolo-
gie, und schlussendlich wird dus stufenweise therapeutische Vorgehen diskutiert. Nahrungsmittel-
ussoziierte Aspekte des RDS werden in einem der huchfolgenden Artikel sepurut behandelt

nur teilweise verstanden. Die aktuell ak-
zeptierten pathophysiologischen Kon-
zepte gehen von einem Prozess aus, der
durch verschiedenste Faktoren unter-
schiedlich beeinflusst wird. Dabei spielen
viszerale Hypersensitivitdt, abnorme
gastrointestinale Motilitdt, Dysfunktion
des autonomen Nervensystems, Aktivie-
rung des Immunsystems in der Darmmu-

[ Abkiirzungen

ANS autonomes Nervensystem

ENS enterales Nervensystem

FGIE funktionelle gastrointestinale Er-
krankungen

NNT number needed to treat

RDS Reizdarmsyndrom

RDS-D Reizdarmsyndrom mit Diarrho

RDS-0 Reizdarmsyndrom mit Obstipation

RDS-M Reizdarmsyndrom vom Mischtyp

SSRI selektive  Serotoninwiederauf-
nahmehemmer

TZA trizyklische Antidepressiva

ZNS zentrales Nervensystem

(o)
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kosa, Veranderungen der gastrointestina-
len Bakterienflora sowie psychologische
und genetische Faktoren eine entschei-
dende Rolle (2) (Abbildung 2).

Unter einer viszeralen Hypersensitivitat
wird die ibermédssige Wahrnehmung von
Schmerzen in einem inneren Organ ver-
standen. Wird die Darmwand von Patien-
ten mit RDS mit einem Ballon gedehnt,
versplren gewisse Reizdarmpatienten
bereits friiher Schmerzen als Gesunde (3).
Vermutlich liegt diesem Phanomen eine
abnorme Schmerzmodulation im zentra-
len Nervensystem (ZNS) oder eine chroni-
sche leichtgradige Entziindung in der
Darmschleimhaut zugrunde (4). Die
gastrointestinale Motilitat wird vom ente-
rischen Nervensystem (ENS) der Darm-

wand und vom autonomen Nervensys-
tem (ANS) kontrolliert. Wird nun das sym-
pathische Nervensystem (berwiegend
aktiviert, kann sich ein RDS-D entwickeln.
Steht die Aktivierung des parasympathi-
schen Nervensystems im Vordergrund,
fuhrt dies moglicherweise zu einem RDS-
O (5). Das Konzept, dass dem RDS auch
eine chronische Entziindung in der Darm-
mukosa zugrunde liegen kann, wurde in
den letzten Jahren durch viele Studien
unterstiitzt. Histologisch lassen sich da-
bei vermehrt Mastzellen und Lympho-
zyten in der Schleimhaut nachweisen.
Diese Entziindung ist wahrscheinlich die
Konsequenz einer veranderten Zusam-
mensetzung der Bakterienflora im Kolon
(sog. Dysbiosis), zum Beispiel provoziert

Diagnostische Kriterien* des Reizdarmsyndroms (RDS) nach Rom IlI

¢ Verbesserung mit/nach der Defékation

6 Monate vor der Diagnosestellung

Wiederkehrende Bauchschmerzen** plus = 2 der folgenden Symptome

e Beginn assoziiert mit einer Anderung der Stuhlfrequenz

* Beginn assoziiert mit einer Anderung der Stuhlform

* RDS-D: harte/geformte Stiihle < 25% der Stiihle, breiige/wéssrige = 25%
* RDS-0: breiige/wéssrige Stiihle < 25% der Stiihle, harte/geformte = 25%
e RDS-M: harte/geformte Stiihle = 25% der Stiihle, breiige/wéssrige = 25%

* Kriterien werden in den letzten 3 Monaten erfiillt mit Beginn der Symptomatik mindestens

** An mindestens 3 Tagen pro Monat wéahrend der letzten 3 Monate.
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Abbildung 1: Pathophysiologische Konzepte des Reizdarmsyndroms (modifiziert nach [2])

()

durch einen vorlibergehenden gastroin-
testinalen viralen oder bakteriellen Infekt
(6). Im klinischen Alltag fallt speziell die
Bedeutung dieser Hypothese auf, da viele
Patienten nach einem gastrointestinalen
Infekt erstmals Reizdarmbeschwerden
verspuren (sog. postinfektidoses RDS) (7).
Neben den somatischen Verdnderungen
lassen sich bei Reizdarmpatienten ge-
hauft auch psychiatrische Erkrankungen
erkennen. 20 bis 70 Prozent der Patien-
ten, die arztliche Hilfe beanspruchen,
leiden an einer Depression, und 20 bis
50 Prozent an einer generalisierten
Angst- oder Panikstorung (8, 9). Viele der
Psychopathologien manifestieren sich
nach schwerwiegenden Lebenserfahrun-
gen (physischer oder sexueller Miss-
brauch) oder chronischen Belastungs-
situationen. Doch nicht jeder Patient mit
RDS ist psychopathologisch auffdllig. In
der Regel stehen diese Pathologien bei
Menschen mit ausgepragter Reizdarm-
symptomatik und gehauften Arztkonsul-
tationen deutlicher im Vordergrund. Si-
tuativer Stress kann die Symptome eines
RDS zwar verschlimmern, ist aber nicht -
wie oft irrtimlicherweise vermutet - ein
alleiniger Ausloser.

Insgesamt ist die Interaktion zwischen
Darm und ZNS in der Pathophysiologie
des RDS derart zentral, dass sich der Be-
griff der «dysregulated brain-gut axis»
etabliert hat (10). In der Regulation dieses
Zusammenspiels hat sich Serotonin so-
wohl im ENS als auch ZNS als wichtiger
Neurotransmitter erwiesen. Serotonin ist
deshalb ein interessanter therapeutischer
Ansatzpunkt.

Der Rolle der Erndhrung beim RDS wurde
in den letzten Jahren wieder vermehrt
Aufmerksamkeit geschenkt (siehe dazu
Seite 12). 20 bis 80 Prozent der RDS-Pa-
tienten berichten Uber eine Verschlechte-
rung ihrer Symptome nach Einnahme von
gewissen Speisen (11).

Die hdufig postprandial akzentuierten
RDS-Beschwerden sind meist Ausdruck
einer viszeralen Hypersensitivitat mit ei-
ner deutlicheren Wahrnehmung von nor-
malen physiologischen Reaktionen nach
der Nahrungsaufnahme. Grundlage dafir
ist auch hier wieder die Interaktion zwi-
schen ENS, ZNS und ANS. Ein normaler
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gastrokolischer Reflex zum Beispiel wird
bei gewissen Reizdarmpatienten deutli-
cher wahrgenommen (12). Die Kolonmo-
tilitat wird dadurch gesteigert, was zu ei-
nem imperativen Stuhldrang fihrt. Das
ENS reagiert auf chemische (Amine, Sali-
cylate, Glutamate) und mechanische (vor-
wiegend Distension) Stimuli im Darmlu-
men. Amine, Salicylate und Glutamate
sind normale Inhaltsstoffe unter anderem
in Gemiisen, Friichten, Niissen. Uber eine
direkte Aktivierung der Mastzellen in der
Darmschleimhaut verursachen diese eine
vermehrte Ausschiittung von Leukotrie-
nen, die dann zu einer gesteigerten Ge-
fasspermeabilitdt und Motilitat fihren.
Dehnungen des Darms durch verschie-
denste konsumierte Nahrungsanteile
kénnen als rein mechanisches Moment
die dem Patienten vertrauten Bauch-
schmerzen provozieren. Osmotisch akti-
ve Nahrungsbestandteile (z.B. nicht ab-
sorbierbare Zucker) filhren durch den
vermehrten Influx von Wasser in den
Diinndarm zu einer Distension mit gestei-
gerter Motilitat und Diarrho. Schlussend-
lich kann auch die bakterielle Fermen-
tation von schlecht absorbierbaren Koh-
lenhydraten im Kolon durch die Produkti-
on von Kohlendioxid, Laktat und kurzket-
tigen Fettsduren fir (schmerzhafte)
Blahungen und Diarrhd verantwortlich
sein (Abbildung 3).

Therapie des Reizdarmsyndroms

Allgemeine Grundsdize

Die Therapie des RDS umfasst allgemeine,
didtetische, medikamentdse, psychothe-
rapeutische und alternativ/komplemen-
tare Massnahmen (Tabelle 2). Eine erfolg-
reiche Betreuung von Reizdarmpatienten
braucht Zeit und beruht auf einer positi-
ven Arzt-Patienten-Beziehung. Ist die Dia-
gnose gestellt, steht die addquate Infor-
mation an erster Stelle. Der Patient soll
dabei erfahren, dass schwerwiegende or-
ganische Krankheiten ausgeschlossen
worden sind und dass er an einem RDS
leidet, das zwar seine Lebensqualitat,
nicht aber seine Lebenserwartung beein-
trachtigt. Das Aufzeigen der pathophy-
siologischen Mechanismen, vor allem
auch der engen Interaktion zwischen
Darm und ZNS, kann den Umgang mit

den Symptomen erleichtern und das Ver-
standnis fiir die verschiedenen Therapie-
ansdtze o6ffnen. Die Therapie des RDS ist
individuell an den Symptomen und dem
Leidensdruck des Patienten auszurichten.
Dabei mussen oft verschiedenste Medi-
kamente/Substanzklassen  ausprobiert
und/oder kombiniert werden. Bei der
Therapie von FGIE wirkt sich immer auch

ein hoher Plazeboeffekt aus, der in gewis-
sen Studien Uiber 70 Prozent betrug und
dem im klinischen Alltag ein wichtiger
Stellenwert zukommt (13). Patienten mit
dominanten RDS-Beschwerden bean-
spruchen oft ein ganzes Netz von Betreu-
ern (Hausarzt, Gastroenterologe, Erndh-
rungsberater, Psychiater/Psychologe), die
idealerweise gemeinsam mit dem Betrof-

Therapieansitze beim Reizdarmsyndrom

Allgemeinmassnahmen

¢ Psychotherapeut

e Positive Arzt-Patienten-Beziehung

e Erklarung der pathophysiologischen Konzepte

e Stufenweise Therapie gemass den Leitsymptomen und dem Leidens-
druck des Patienten

e Betreuer-Netz: Hausarzt, Gastroenterologie, Erndhrungsberatung

Symptomorientierte medikamentose Therapie
Obstipation * Ballaststoffe

* Laxanzien: Makrogole, stimulierende Laxativa
e Prokinetika: Prucaloprid, Lubiproston

Diarrho * Loperamid
* Probiotika

¢ Rifaximin

Bauchschmerzen e Spasmolytika

e Schmerzmodulatoren: TZA, SSRI

Alle ¢ Phytotherapeutika

Ernahrungstherapie

* Ballaststoffe, Laktose, Fruktose, FODMAPs, Gluten, Probiotika

Psychotherapie

e ev. in Ergdnzung mit Psychopharmaka (TZA, SSRI)

Alternative Therapien * Hypnose

e Akupunktur

LUMEN

Entzindung s=—m

DARMWAND

KONSEQUENZEN

MNahrungsmittel

Eakterienflara Rdechanische Stimuli
[Disention)
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Abbildung 2: Interaktion von Nahrung und Darm (modifiziert nach [25]).



NAHRUNGSMITTELUNVERTRAGLICHKEITEN

fenen ein Therapiekonzept erarbeiten
und verfolgen.

In den anschliessenden Kapiteln werden
die therapeutischen Mdglichkeiten beim
RDS skizziert, ohne jedoch auf die Erndh-
rungstherapie einzugehen, die in einem
separaten Kapitel dieser Ausgabe detail-
liert behandelt wird.

Therapie des Reizdarmsyndroms

mit Obstipation

Eine ballaststoffreiche Erndhrung kann
eine Obstipation wesentlich verbessern.
Viele Patienten klagen darunter aller-
dings Uber zusatzliche stérende Blahun-
gen, die letztlich zu einer Umstellung der
Stuhlregulation auf eine medikamentdse
laxative Therapie zwingen. In erster Linie
kommen dabei osmotische Laxativa vom
Typ Macrogole zum Tragen. Diese verur-
sachen bei gleichem Effekt auf die Stuhl-
konsistenz/-frequenz weniger Nebenwir-
kungen (insbesondere Bldahungen) als
Laktulose. Bei ungeniigendem Effekt
kénnen zusatzlich stimulierende Laxan-
zien versucht werden, die allerdings oft
Bauchkrampfe provozieren.

Neben diesen klassischen Laxanzien bie-
tet der Serotonin (5-HT)-Rezeptor im ENS
einen interessanten therapeutischen An-
satz. Von den am 5-HT-Rezeptor isoliert
angreifenden Medikamenten ist im Mo-
ment lediglich der hochselektive 5-HT4-
Agonist Prucaloprid erhéltlich, der die
Motilitdt des gesamten Gastrointestinal-
traktes stimuliert (14). Im Gegensatz zu
anderen Landern ist Prucaloprid in der
Schweizjedoch nur fiir die therapierefrak-
tare idiopathische Obstipation bei Frauen
zugelassen. Ahnlich verhilt es sich mit
dem Chloridkanal-2-Aktivator Lubipro-
ston, der Uber einen Influx von Chlorid
und Wasser ins Darmlumen zu einer ver-
mehrten Motilitdt und Verbesserung der
Stuhlfrequenz-/beschaffenheit und auch
zu einer Reduktion von Bauchschmerzen
fuhren kann (15).

Therapie des Reizdarmsyndroms

mit Diarrhé

Zur symptomatischen Therapie der Diar-
rho wird im klinischen Alltag vor allem Lo-
peramid eingesetzt. Loperamid verlang-
samt die Kolontransitzeit Uber eine

(o)

Bindung an den Opioidrezeptor im ENS
und senkt dadurch die Stuhlfrequenz (16).
Da die verénderte Bakterienfloraim Darm
bei FGIE eine mdgliche Rolle spielt, ist die
Korrektur dieser Dysbiosis mittels Anti-
biotikum oder Probiotikum eine weitere
therapeutische Option. Mehrere doppel-
blinde plazebokontrollierte Studien mit
dem schlecht absorbierbaren Antibioti-
kum Rifaximin suggerieren, dass die Be-
handlung fiir mehrere Wochen zu einer
Symptomverbesserung, vor allem der Bla-
hungen und Flatulenz, filhren kénne (17).
Allerdings sind fiir den klinischen Alltag
die Dosierung, die Therapiedauer sowie
Langzeitfolgen inklusive Resistenzent-
wicklungen noch unklar. In der Schweiz
ist Rifaximin fiir diese Indikation nicht zu-
gelassen.

Probiotika scheinen mehrere der patho-
physiologischen Mechanismen des RDS
(viszerale Hypersensitivitdt, Dysmotilitat,
Dysbiosis, Entziindung) positiv zu beein-
flussen. Etliche Studien haben den Nut-
zen beim RDS untersucht, insgesamt
zeigen davon etwa dreiviertel einen posi-
tiven Effekt (Verminderung von Bldhun-
gen/Flatulenz bzw. Schmerzen). Es gibt
allerdings keinen Konsens, welche der Or-
ganismen/Préparate wirklich effizient
sind. Eine ausfuhrliche Besprechung des
Einsatzes von Probiotika finden Sie in die-
sem Heft im Kapitel <Erndhrungstherapie
beim RDS».

Therapie von Schmerzen beim RDS
Die Genese der Bauchschmerzen beim
RDS ist komplex und nicht nur Folge von
spastischen Darmkontraktionen. Auch
die verdnderte zentralnervdse Verarbei-
tung von Afferenzen aus dem ENS ist da-
ran beteiligt, wobei psychiatrischen Be-
gleiterkrankungen und verschiedenen
anderen Stressoren eine wichtige modu-
lierende Rolle zukommt.

Spasmolytika wie Mebeverin, Pinaveri-
umbromid und Butylscopalamin werden
im klinischen Alltag hdufig und mit gu-
tem Erfolg bei Bauchkrampfen einge-
setzt, obwohl die Datenlage unbefriedi-
gend ist. Antidepressiva werden primar
als viszerale Analgetika zur Schmerz-
modulation eingesetzt, haben aber auch
einen Nutzen bei allenfalls vorhandenen

psychiatrischen  Begleiterkrankungen.
Verschiedene trizyklische Antidepressiva
(TZA) (z.B. Amitriptylin) erwiesen sich in
randomisierten kontrollierten Studien als
wirksam, und in Metaanalysen liess sich
der Nutzen mit einem «number needed
to treat» (NNT) von 4 dokumentieren (18).
Selektive  Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmer (SSRI) (z.B. Citalopram, Escitalo-
pram, Paroxetin, Sertralin) scheinen zwar
die Bauchschmerzen etwas weniger gut
zu beeinflussen, haben aber einen positi-
ven Effekt auf das allgemeine Wohlbefin-
den. In Metaanalysen wird der therapeu-
tische Nutzen der SSRI wie bei den
trizyklischen Antidepressiva mit einem
NNT von 4 eingeschatzt (18). Im Unter-
schied zu den psychiatrischen Therapie-
indikationen sind die Antidepressiva
beim RDS initial niedriger zu dosieren.
Trotzdem konnen storende Nebenwir-
kungen wie Obstipation bei den TZA und
Diarrho bei den SSRI die weitere Therapie
erschweren oder gar verunmaoglichen.

Andere Medikamente

Das Phytotherapeutikum STW 5 enthalt
9 Pflanzenextrakte und wird in der
Schweiz und Deutschland wegen seiner
krampflésenden, prokinetischen und
schmerzlindernden Eigenschaften beim
RDS verbreitet eingesetzt (19). Andere
Phytotherapeutika sind Pfefferminzol
und Artischockenextrakte. Obwohl Uber-
zeugende Studien fehlen, ist ein Thera-
pieversuch mit Phytotherapeutika ge-
rechtfertigt. Entschdumende Substanzen
(Simethicon, Dimethicon) sind zur Be-
handlung von Blahungen beim RDS nicht
wirksam.

Psychotherapie, komplementdre
und alternative Therapien

Aufgrund der Pathogenese des RDS mit
einer gewissen Assoziation zu psychiatri-
schen Erkrankungen beziehungsweise zu
anderen Stressoren ist es naheliegend,
dass neben der symptomatischen medi-
kamentdsen Therapie auch ganzheitli-
chere Behandlungsansatze zur Anwen-
dung kommen. Dazu gehoren neben der
Empfehlung zu Sport und Entspannungs-
techniken vor allem die Psychotherapie,
Akupunktur und Hypnotherapie.
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Der therapeutische Nutzen der kogniti-
ven Verhaltenstherapieist gut belegt (20).
Mit einer Behandlung tiber 3 Monate liess
sich in der qualitativ Gberzeugendsten
Studie eine erhebliche Verbesserung der
Lebensqualitat, der psychischen Komor-
biditdt und der gastrointestinalen Sym-
ptome erreichen (70% Verbesserung in
der Therapiegruppe vs. 37% Verbesse-
rung in der Kontrollgruppe mit alleiniger
Beratung) (21).

Akupunktur kann die serotoninerge und
cholinerge Neurotransmission der «brain-
gut axis» beeinflussen (22). Mehrere ran-
domisierte Studien suggerieren einen
positiven Effekt auf die Lebensqualitat
und die Bauchbeschwerden. Allerdings
fand sich dieser Nutzen sowohl in der
Therapie- als auch Kontrollgruppe (23).
Der Effekt ist demnach am ehesten durch
die Interaktion des Therapeuten mit dem
Patienten zu erkldren und nicht ein direk-
tes Resultat der Akupunktur.
Verschiedene Studien unterlegen den
kurz- und langfristigen Nutzen einer me-
dizinischen Hypnotherapie. Eine Cochra-
ne-Metaanalyse der publizierten Studien
suggeriert, dass sich durch die Hypno-
therapie die Reizdarmbeschwerden ver-
mindern, die Lebensqualitdt verbessern
und die depressiven Symptome lindern
lassen. Obwohl diese Resultate vielver-
sprechend sind, ist die Qualitat, aberauch
die Vergleichbarkeit der einzelnen Studi-
en derart unbefriedigend, dass weiterhin
ein gewisser Zweifel an der Wirkung der
Hypnotherapie bleibt (24).

Zusammenfassung

Die Diagnose des RDS wird nach Aus-
schluss von wichtigen Differenzialdia-
gnosen klinisch anhand der Rom-llI-
Kriterien gestellt. Die Pathophysiologie
des RDS ist komplex. Die veranderte Inter-
aktion zwischen Darm und ZNS (dysregu-
lated brain-gut axis) fihrt zu einer gestor-
ten viszeralen Schmerzwahrnehmung
und Darmmotilitat. Zusatzlich scheint
auch eine Veranderung der Darmflora
(Dysbiosis) eine ursachliche Rolle zu spie-
len. Die Erndhrung ist nicht ein eigentli-
cher Ausloser, sondern ein modulieren-
der Faktor von Reizdarmbeschwerden.
Hauptursachen sind nicht immunvermit-

telte Nahrungsmittelintoleranzen auf
dem Boden einer viszeralen Hypersensiti-
vitat. Die Therapie des RDS umfasst allge-
meine, medikamentose, diatetische,
psychotherapeutische und alternative/
komplementdre Massnahmen. Eine posi-
tive Arzt-Patienten-Beziehung und die
enge Zusammenarbeit der verschiede-
nen Betreuer (Hausarzt, Gastroenterolo-
ge, Erndhrungsberater, Psychotherapeut)
in einem Netzwerk sind besonders bei
RDS-Patienten mit ausgepragten Be-
schwerden essenziell.

Aus Griinden der besseren Lesharkeit wird auf die
gleichzeitige Verwendung mannlicher und weiblicher
Sprachformen verzichtet.
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