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1 Einleitung 

1.1 Reizdarmsyndrom 

1.1.1 Allgemeine Aspekte 
Das Reizdarmsyndrom (RDS, engl. irritable bowel syndrome, IBS) ist seit mehr als 3000 

Jahren bekannt, schon Hippokrates beschrieb eine Symptomtrias aus abdominellen Be-

schwerden, unregelmäßigem Stuhlgang und Blähungen mit Stuhldrang (Lacy & Lee, 2005). 

Es ist die häufigste funktionelle gastrointestinale Störung (FGID, functional gastrointestinal 

disorder) (Lacy & Lee, 2005) und geht mit einem hohen Leidensdruck der Betroffenen und 

einer erheblichen Beeinträchtigung der Lebensqualität einher. Die Prävalenz liegt je nach 

Diagnosekriterien zwischen 2,5 und 25% bzw. bei einer gepoolten Prävalenz von 7% 

(Brandt et al., 2009; Layer et al., 2011). Das Verhältnis von männlichen zu weiblichen Pati-

enten beträgt 1:2, wobei der Geschlechterunterschied in jungen Jahren stärker ausgeprägt 

ist (Layer et al., 2011; Mayer, 2008). Das klinische Bild des RDS ist sehr heterogen. Es 

kann mit Diarrhoe, Obstipation, Meteorismus und Schmerzen einhergehen und wird des-

halb in verschiedene Subtypen unterteilt, die jeweils etwa 1/3 der Fälle ausmachen: Diar-

rhoe-dominant (RDS-D, engl. diarrhea-predominant, D-IBS), Obstipations-dominant (RDS-

O, engl. constipation-predominant, C-IBS) und gemischt (RDS-M, engl. alternating, A-IBS, 

mixed, M-IBS) (Layer et al., 2011; Stasi et al., 2013). Etwa ein Drittel der RDS-Patienten, 

die wegen ihrer Symptome einen Hausarzt aufsuchen, entwickeln chronische Beschwerden 

(Harkness et al., 2013), wobei es besonders bei starker psychischer Belastung, langer 

Symptomdauer und starker Beeinträchtigung sozialer Aktivitäten zu einem langwierigen o-

der dauerhaften Verlauf kommt (Harkness et al., 2013). Häufig fluktuieren die Symptome 

im Zeitverlauf (Mayer, 2008). 

1.1.2 Klassifikation und Diagnosekriterien 
In der ICD-10 (Internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und verwandter Ge-

sundheitsprobleme, engl. International Statistical Classification of Diseases and Related 

Health Problems) wird das RDS im Kapitel XI: „Krankheiten des Verdauungssystems“ auf-

geführt und von „Sonstigen funktionellen Darmstörungen“ (K59.-) abgegrenzt. Es wird in 

„Reizdarmsyndrom mit Diarrhoe“ und „Reizdarmsyndrom ohne Diarrhoe“ bzw. 

„Reizdarmsyndrom o.n.A.“ (ohne nähere Angaben) unterteilt (s. Tabelle 1) (Deutsches Insti-

tut für Medizinische Dokumentation und Information [DIMDI], 2015). 
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Tabelle 1: Klassifikation des RDS nach ICD-10 (DIMDI, 2015) 

XI (K00-K93) Krankheiten des Verdauungssystems 

K55-K64 Sonstige Krankheiten des Darmes 

K58.- Reizdarmsyndrom 
Inkl.: Colon Irritabile, Irritables Kolon, 
Reizkolon 

K58.0 Reizdarmsyndrom mit Diarrhoe 

K58.9 Reizdarmsyndrom ohne Diarrhoe 
Reizdarmsyndrom o.n.A. 

 

Es gibt verschiedene Kriterien zur Diagnose des RDS. Historisch fand folgende Entwicklung 

statt (Thompson, 2006): 

§ Manning Kriterien (1978) 

§ Kruis Kriterien (1984) 

§ Rom-2 Kriterien (1989) 

§ Rom-1 Kriterien (1990) 

§ Rom I Kriterien (1992) 

§ Rom II Kriterien (1999) 

§ Rom III Kriterien (2006) 

§ Rom IV Kriterien (2016) 

Die Rom III Kriterien sind Grundlage vieler Forschungsarbeiten und werden auch klinisch 

zur Diagnose eingesetzt. Sie wurden von einem internationalen Expertenteam bestehend 

aus 87 Teilnehmern unter Leitung des Rome Board entwickelt und 2006 veröffentlicht 

(Thompson et al., 1999). 2016 entstanden in einer Reform die Rom IV Kriterien (Simren, 

Palsson & Whitehead, 2017). Im Folgenden werden die zum Zeitpunkt der vorliegenden 

Studie aktuellen Rom III Kriterien, sowie die wesentlichen Änderungen in den Rom IV Kri-

terien dargestellt. 

Um die Diagnose eines RDS zu stellen, fordern die Rom III Kriterien das Vorliegen von 

rezidivierenden Bauchschmerzen oder abdominellem Unwohlsein für mindestens drei Tage 

im Monat in den letzten drei Monaten, außerdem zwei oder mehr der folgenden Merkmale 

(Longstreth et al., 2006): 

§ Verbesserung der Beschwerden bei Stuhlgang 

§ Symptombeginn assoziiert mit veränderter Stuhlfrequenz 

§ Symptombeginn assoziiert mit veränderter Stuhlkonsistenz 

Der Symptombeginn soll mindestens sechs Monate vor der Diagnosestellung liegen 

(Longstreth et al., 2006). 
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Zusätzlich werden folgende, unterstützende Symptome aufgeführt, die den Verdacht auf 

ein RDS erhärten (Longstreth et al., 2006): 

§ abnorme Stuhlfrequenz (seltener als dreimal pro Woche oder häufiger als zweimal pro 

Tag) 

§ abnorme Stuhlkonsistenz (klumpig/hart oder lose/wässrig) 

§ mühsamer Stuhlgang mit Pressen 

§ erhöhter Stuhldrang 

§ ein Gefühl der inkompletten Stuhlentleerung 

§ Schleimabgang 

§ Blähbeschwerden 

Die wesentlichen Änderungen in den Rom IV Kriterien sind in Tabelle 2 aufgeführt. Ziel war 

es, die Schwellenwerte für die Symptomfrequenz evidenzbasierter zu gestalten. Es sollten 

weniger als 10% der Allgemeinbevölkerung, unter Ausschluss derer mit relevanten Gastro-

intestinalen Störungen, von den jeweils einzelnen Symptomen betroffen sein. Zudem fand 

eine Präzisierung und eine Anpassung an die von Patienten beschriebene Symptomatik 

statt (Simren et al., 2017). 

Tabelle 2: Wesentliche Unterschiede zwischen Rom III und Rom IV Kriterien (Simren et al., 

2017) 

 Rom III Kriterien Rom IV Kriterien 

Hauptsymptom Bauchschmerzen oder abdo-
minelles Unwohlsein 

Bauchschmerzen 

Frequenz / Zeitkriterium mindestens drei Tage pro Mo-
nat in den letzten drei Monaten 

im Durchschnitt einen Tag pro 
Woche im Vorangegangenen 
Monat 

Auftreten Verbesserung der Beschwer-
den bei Stuhlgang 

Assoziation der Beschwerden 
zum Stuhlgang 

 

Die deutsche S3-Leitlinie Reizdarmsyndrom von Layer et al. (2011) kritisiert die bisherigen 

Diagnosekriterien (ohne Berücksichtigung der zum Zeitpunkt ihres Erscheinens noch nicht 

existierenden Rom IV Kriterien) als mangelhaft und nicht der klinischen Realität entspre-

chend. Sie fordert das Erfüllen folgender Voraussetzungen: 
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„1. Es bestehen chronische, d.h. länger als 3 Monate anhaltende Be-

schwerden (z. B. Bauchschmerzen, Blähungen), die von Patient und Arzt 

auf den Darm bezogen werden und in der Regel mit Stuhlgangsverände-

rungen einhergehen. 

2. Die Beschwerden sollen begründen, dass der Patient deswegen Hilfe 

sucht und/oder sich sorgt und so stark sein, dass die Lebensqualität hier-

durch relevant beeinträchtigt wird. 

3. Voraussetzung ist, dass keine für andere Krankheitsbilder charakteris-

tischen Veränderungen vorliegen, welche wahrscheinlich für diese Symp-

tome verantwortlich sind.“ (Layer et al., 2011, S. 242) 

Die Definition der S3-Leitlinie ist also allgemeiner gehalten als die Rom III bzw. Rom IV 

Kriterien und bezieht die psychosoziale Belastung des Patienten mit ein, während die Rom 

III bzw. Rom IV Kriterien ausschließlich gastrointestinale Symptome nennen. Zudem sieht 

die S3-Leitlinie das RDS als Ausschlussdiagnose. 

1.1.3 Pathophysiologie 
Die Pathogenese des RDS ist komplex und noch nicht genau bekannt (Bellini et al., 2014). 

Hilfreich ist die Herangehensweise über ein biopsychosoziales Modell, das organisch-bio-

logische, psychische und soziale Faktoren integriert. 

Von zentraler Bedeutung ist die sogenannte „Darm-Gehirn-Achse“ (Bellini et al., 2014; 

Stasi, Rosselli, Bellini, Laffi & Milani, 2012). Über diese bidirektionale Verbindung interagie-

ren Gastrointestinaltrakt und Gehirn und beeinflussen sich gegenseitig. Wichtige Bestand-

teile sind das autonome Nervensystem und das enterische Nervensystem (ENS), die ihre 

Wirkung über neuroendokrine Mediatoren vermitteln (Bellini et al., 2014). Störungen der 

Darm-Gehirn-Achse können zu Veränderungen der Darmmotilität und -sekretion und zu 

viszeraler Hypersensibilität führen und sich auf das enteroendokrine System und das Im-

munsystem auswirken (Bellini et al., 2014). Ein sogenanntes „Top-down Modell“ beschreibt 

den Einfluss des ZNS auf den Darm. Diese Achse wird durch exterozeptiven Stress, also 

Stressoren, die auf das ZNS wirken (besonders psychosozialen Stress) aktiviert (Stasi et 

al., 2012). Dabei beeinflusst die Ausschüttung von Corticotropin Releasing Hormon (CRH) 

Stimmung, Darmfunktionen und das Immunsystem (Bellini et al., 2014). Es kommt zum 

einen zu einer Aktivierung der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse 

(HHN) und dadurch zu einem Anstieg von ACTH und Cortisol, zum anderen zur Stimulation 

des hypothalamischen autonomen Nervensystems (HANS), das wiederum das ENS beein-

flusst (Bellini et al., 2014; Stasi et al., 2013). Folgen sind ein Anstieg proinflammatorischer 
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Interleukine und damit eine erhöhte Membranpermeabilität und Entzündungsaktivität (Bel-

lini et al., 2014; Dinan et al., 2006). Eine pathophysiologisch wichtige Rolle spielt dabei eine 

durch das sympathische Nervensystem getriggerte Degranulation von Mastzellen, die sich 

in der Nähe von Nervenendungen in der Mukosa befinden (Arzubiaga, Morrow, Roberts & 

Biaggioni, 1991; Stasi et al., 2012). Eine Dysregulation dieses Systems mit Überaktivierung 

der HHN und andauernder geringer Entzündungsaktivität scheint ein wichtiger Faktor bei 

der Entstehung des RDS zu sein (Bellini et al., 2014; Stasi et al., 2012). Es wurden Korre-

lationen gefunden, die darauf hinweisen, dass eine Aktivierung der HHN bzw. des HANS 

mit erhöhten Plasma-Serotonin (5-HT)-Werten einhergeht. Serotonin ist zentral und peri-

pher wirksam und beeinflusst die gastrointestinale Sensibilität, Sekretion und Motorik. Dies 

ist auch im Hinblick auf mögliche Therapieansätze von Bedeutung (Bellini et al., 2014; Di-

nan et al., 2006; Stasi et al., 2013). Den umgekehrten Einfluss des Gastrointestinaltrakts 

auf das Gehirn beschreibt das sogenannte „Bottom-up Modell“ (Stasi et al., 2012). Dieser 

Weg wird durch interozeptiven Stress stimuliert, also durch darmbezogene Stressoren (bei-

spielsweise Distension oder Infektionen) (Stasi et al., 2012). Von Bedeutung sind dabei 

vagale (parasympathische) und sympathische Afferenzen (Stasi et al., 2012). Letztere ver-

mitteln nozizeptive Stimuli und werden durch Entzündungsmediatoren oder mechanische 

Reize (z.B. Distension) aktiviert. Auch hier spielen Mastzellen eine wichtige Rolle. Bei RDS-

Patienten finden sie sich in größerer Häufigkeit und Aktivität (Barbara et al., 2004; Stasi et 

al., 2012). Weiterhin existieren bei Patienten mit FGID im Vergleich zu gesunden Kontrollen 

funktionelle Unterschiede auf verschiedenen Ebenen des ZNS, die mit einer veränderten 

Schmerzverarbeitung und emotionalen Bewertung, und dadurch mit einer verstärkten 

Schmerzwahrnehmung einhergehen (Bellini et al., 2014; Stasi et al., 2013; Stasi et al., 

2012). Dies sind mögliche Erklärungen für die beim RDS bekannte viszerale Hypersensibi-

lität (Bellini et al., 2014). 

Neben Störungen der Darm-Gehirn-Achse sind noch viele andere Faktoren von Bedeutung, 

die zum Teil mit ihr in Zusammenhang stehen. 

Die Genetik spielt eine Rolle; das RDS tritt familiär gehäuft auf (Bellini et al., 2014; Makker, 

Chilimuri & Bella, 2015; Saito, Petersen, Locke & Talley, 2005) und es sind Risikovarianten 

bestimmter Gene bekannt. Diese betreffen unter anderem Gene für proinflammatorische 

Zytokine, einen Serotonin-Transporter (SERT) und alpha 2-adrenerge Rezeptoren (Bark-

hordari et al., 2010; Bellini et al., 2014; Park & Camilleri, 2005). Die bisherigen Ergebnisse 

zum Zusammenhang des RDS mit bestimmten Genvarianten sind allerdings widersprüch-

lich (Makker et al., 2015). 

In ca. 10% der Fälle tritt das RDS post-infektiös auf (Bellini et al., 2014). Ein besonderes 

Risiko dafür besteht nach Infektionen mit Shigellen, Campylobacter, manchen Viren und 
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Parasiten (Barbara et al., 2009; Spiller, 2003). Der stärkste Prädiktor ist allerdings eine 

lange Krankheitsdauer der vorausgehenden Infektion (Spiller, 2003). Bei Patienten mit ei-

nem post-infektiösem RDS sind Anzahl und Zusammensetzung der Immunzellen in der 

Darmwand verändert und es lässt sich eine erhöhte intestinale Permeabilität finden (Bellini 

et al., 2014). Insbesondere wurden eine erhöhte Mastzelldichte und -aktivität, eine erhöhte 

Expression proinflammatorischer und eine reduzierte Expression antiinflammatorischer Zy-

tokine beobachtet (Matricon et al., 2012). Die erhöhte intestinale Permeabilität geht mit ei-

ner reduzierten Expression verschiedener Tight-junction-Proteine einher. Die Folge sind 

eine erleichterte Antigenpassage durch das Epithel, eine stärkere Immunaktivierung, und 

dadurch möglicherweise eine Beeinflussung des ENS und der Darmmotorik (Matricon et 

al., 2012). 

Infektionen und das Immunsystem beeinflussen auch das Mikrobiom, das zumindest in 

Subgruppen von RDS-Patienten eine wichtige Rolle bei der Pathogenese zu spielen scheint 

(Bellini et al., 2014; Bennet, Öhman & Simrén, 2015). Weitere Einflüsse auf das Mikrobiom 

sind die Ernährung, die Einnahme von Pro-, Prä-, oder Antibiotika, und der pH-Wert im 

Darm (Bennet et al., 2015). Unterschiede in der Zusammensetzung des Mikrobioms wurden 

sowohl zwischen RDS-Patienten und gesunden Kontrollen, als auch zwischen einzelnen 

RDS-Subgruppen festgestellt (Bennet et al., 2015; Jalanka-Tuovinen et al., 2014; Kassinen 

et al., 2007). Zwischen bestimmten Bakterien-Spezies und der Symptomschwere wurden 

positive bzw. negative Korrelationen gefunden (Bennet et al., 2015; Jalanka-Tuovinen et 

al., 2014). Allerdings können aufgrund der Heterogenität der RDS-Symptome, der verschie-

denen Studiendesigns und der großen interindividuellen Variabilität des Mikrobioms bisher 

keine konkreten Rückschlüsse auf den genauen Zusammenhang zwischen Mikrobiom und 

Pathophysiologie des RDS bzw. bestimmten Symptomen gezogen werden (Bellini et al., 

2014; Bennet et al., 2015). 

Die Ernährung spielt auch über ihren Einfluss auf das Mikrobiom hinaus eine wichtige Rolle 

bei der Genese des RDS. Bis zu 60% der RDS-Patienten berichten über eine Symptom-

verschlechterung im Zusammenhang mit bestimmten Nahrungsmitteln (Bellini et al., 2014; 

Giorgio, Volta & Gibson, 2016). Dies kann grundsätzlich durch einen übersteigerten gast-

rokolischen Reflex bedingt sein (Bellini et al., 2014). Eine erhöhte Sensibilität gegenüber 

bestimmten Nahrungsmitteln kann, durch eine erhöhte intestinale Permeabilität begünstigt, 

aufgrund einer verstärkten, mastzellvermittelten Immunreaktion bestehen (Lebensmittel-

Hypersensibilität) (Gibson, 2011; Giorgio et al., 2016). Es gibt eine Reihe von Nahrungs-

mittelbestandteilen, die symptomauslösend oder –verstärkend mit dem RDS assoziiert 

sind. Bioaktive Chemikalien wie Sailzylate, Amine, Benzoate und Glutamate können auf 
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neuronaler Ebene oder durch Mastzellstimulation RDS-Symptome hervorrufen. Die ge-

nauen Mechanismen sind hier noch nicht bekannt (Gibson, 2011; Giorgio et al., 2016; 

Raithel et al., 2005). Weiterhin ist Weizen bekannt dafür, RDS-Symptome auszulösen (Gib-

son, 2011; Giorgio et al., 2016). Welche Komponenten eine Rolle spielen ist noch nicht 

geklärt, diskutiert werden im Wesentlichen Weizenproteine wie Gluten, und fermentierbare 

Oligo-, Di- und Monosaccharide, sowie Polyole (FODMAP) (Giorgio et al., 2016). Gluten 

und andere Weizenproteine können bei manchen RDS-Patienten ohne Bestehen einer Zö-

liakie bzw. einheimischen Sprue zu intestinalen und extraintestinalen Symptomen (z.B. De-

pression) führen (Giorgio et al., 2016; Peters, Biesiekierski, Yelland, Muir & Gibson, 2014; 

Sabatino et al., 2015). Auch gegenüber Milch- Hefe- und Sojaproteinen sind Unverträglich-

keiten bekannt (Giorgio et al., 2016). FODMAP sind kurzkettige Kohlenhydrate wie 

Fruktose, Laktose, Fruktane, Sorbitol, Mannitol, Galaktooligosaccharide und Polydextrose 

(Gibson & Shepherd, 2005; Muir et al., 2007; Tuck, Muir, Barrett & Gibson, 2014). Sie sind 

in vielen Lebensmitteln enthalten, unter anderem in Milchprodukten, Weizenprodukten, 

manchem Obst und Gemüse und in Süßstoffen (Gibson & Shepherd, 2005). Je nach Koh-

lenhydrat werden FODMAP im Dünndarm aufgrund eines Mangels entsprechender Hydro-

lasen größtenteils bis gar nicht absorbiert (Gibson, 2011). Verbleiben sie länger bzw. 

vermehrt im Darm, wirken sie zum einen osmotisch aktiv und erhöhen den Wassergehalt 

des Stuhls (Giorgio et al., 2016). Zum anderen werden sie im Colon bakteriell zu kurzketti-

gen Fettsäuren und Gasen (Wasserstoff, Kohlendioxid, Methan) fermentiert (Giorgio et al., 

2016). Der erhöhte Wassergehalt des Stuhls und das Gas führen zu stärkerer luminaler 

Distension, was bei RDS-Patienten mit viszeraler Hypersensibilität zu Symptomen führen 

kann (Gibson, 2011; Giorgio et al., 2016). 

Insgesamt sind also viele Faktoren an der Pathogenese des RDS beteiligt. Bedeutend sind 

eine Störung der Darm-Hirn-Achse, psychische und soziale Faktoren, eine veränderte 

Darmmotilität, viszerale Hypersensibilität, immunologische Faktoren (mit einer zentralen 

Rolle der Mastzellen), eine erhöhte intestinale Permeabilität, Infektionen, das Mikrobiom, 

Genetik und Ernährung. 

1.1.4 RDS und Psyche 
Psychosoziale Faktoren spielen im Zusammenhang mit dem RDS eine große Rolle. Es gibt 

psychische und soziale Risikofaktoren, gehäufte psychische Komorbiditäten und extrain-

testinale psychische Symptome des RDS. Sie beeinflussen Verlauf und Therapieerfolg, das 

Krankheitsverhalten und die Nutzung des Gesundheitssystems. Die Verbindung zwischen 

psychischen Einflüssen und gastrointestinalen Symptomen ist über die Darm-Gehirn-Achse 

erklärbar (Bellini et al., 2014). 
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Es gibt eine Reihe psychosozialer Faktoren, die mit einer erhöhten Inzidenz oder einem 

schwereren Verlauf des RDS einhergehen. Schon Ereignisse und Lebensumstände wäh-

rend der Kindheit beeinflussen die Wahrscheinlichkeit des späteren Auftretens eines RDS. 

So sinkt mit dem Sozialstatus während der Kindheit auch das Risiko, später ein RDS zu 

entwickeln (Howell, Talley, Quine & Poulton, 2004; Surdea-Blaga, Baban & Dumitrascu, 

2012). Durch soziales Lernen kann abhängig vom Krankheitsverhalten der Eltern die 

Grundlage für ein späteres RDS gelegt werden (Chitkara, Tilburg, M. A. L. van, Blois-Martin 

& Whitehead, 2008; Levy et al., 2004; Surdea-Blaga et al., 2012; Whitehead, Winget, Fe-

doravicius, Wooley & Blackwell, 1982). Die Prävalenz von Trauma und Missbrauch (sexuell, 

emotional oder physisch) während der Kindheit oder im Erwachsenenalter war in mehreren 

Studien bei RDS-Patienten bzw. Patienten mit anderen FGID im Vergleich zu gesunden 

Kontrollen oder Patienten mit organischen GI-Erkrankungen signifikant erhöht (Delvaux, 

Denis, Allemand & French Club of Digestive Motility, 1997; Drossman et al., 1990; Dross-

man, Li, Leserman, Toomey & Hu, 1996; Palsson & Drossman, 2005; Surdea-Blaga et al., 

2012), dies konnte allerdings nicht in allen Studien bestätigt werden (Hobbis, Turpin & 

Read, 2002). Es konnte aber gezeigt werden, dass belastende Lebensereignisse unabhän-

gig von psychischen Komorbiditäten wie Depression und Angst mit einem erhöhten Risiko 

für die Entwicklung eines RDS einhergehen (Surdea-Blaga et al., 2012; Videlock, Mayer, 

Naliboff & Chang, 2010; White et al., 2010). Das gesundheitliche Outcome ist bei RDS-

Patienten mit Missbrauchserfahrung schlechter, Arztbesuche sind häufiger (Drossman et 

al., 1990; Drossman et al., 1996; Palsson & Drossman, 2005; Surdea-Blaga et al., 2012). 

Andere belastende Lebensereignisse wie das Ende einer Beziehung gehen dem RDS häu-

figer voraus als organischen GI-Erkrankungen (Creed, Craig & Farmer, 1988; Palsson & 

Drossman, 2005; Surdea-Blaga et al., 2012). Hoher Alltagsstress  korreliert mit einer stär-

keren Symptomatik, mit akuter Symptomverschlechterung nach Anstieg des Stresses, und 

mit vermehrter Inanspruchnahme des Gesundheitssystems (Fujii & Nomura, 2008; Palsson 

& Drossman, 2005; Surdea-Blaga et al., 2012). Das Coping-Verhalten unterscheidet sich 

zwischen Patienten mit FGID und Patienten mit organischen GI-Erkrankungen. Erstere nei-

gen zum Katastrophisieren und haben weniger das Gefühl, ihre Krankheit kontrollieren zu 

können, was wiederum das gesundheitliche Outcome negativ beeinflusst  (Drossman et al., 

2000; Surdea-Blaga et al., 2012). Aktuelle Studien stellten bei RDS-Patienten im Vergleich 

zu gesunden Kontrollen ein niedrigeres Selbstwertgefühl, einen reduzierten Kohärenzsinn, 

sowie verstärkt Problemorientierung und vermeidungsorientiertes Coping fest (Grodzinsky 

et al., 2015; Stanculete, Matu, Pojoga & Dumitrascu, 2015). In einer Studie zu Krankheits-

einstellungen von RDS-Patienten verglichen mit Patienten mit organischen GI-Erkrankun-

gen, Gesunden und Patienten mit Depression fielen erstere durch höhere Werte für 
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hypochondrische Annahmen, Krankheitsängste und Beschäftigung mit Körperprozessen 

auf (Gomborone, Dewsnap, Libby & Farthing, 1995; Surdea-Blaga et al., 2012). Die Per-

sönlichkeitseigenschaften von RDS-Patienten könnten einige der obengenannten Faktoren 

beeinflussen. Im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung und zu Patienten mit organischen GI-

Erkrankungen zeigen RDS-Patienten höhere Werte für Neurotizismus (Farnam, Somi, Sa-

rami & Farhang, 2008; Surdea-Blaga et al., 2012; Tkalčić, Hauser & Štimac, 2010), insbe-

sondere Patienten mit einem RDS-D (Tayama et al., 2012). Höherer Neurotizismus 

wiederum korreliert mit einer schwereren Symptomatik (Tayama et al., 2012). Die Daten zu 

anderen Persönlichkeitseigenschaften sind widersprüchlich (Surdea-Blaga et al., 2012). 

Bedeutend häufiger als bei Gesunden ist bei RDS-Patienten auch die Alexithymie (Phillips, 

Wright & Kent, 2013; Surdea-Blaga et al., 2012). Darunter versteht man eine „Lesestörung 

[…] für Gefühle […]. [Sie äußert sich durch eine] Unfähigkeit, bei sich oder anderen Gefühle 

wahrzunehmen und in Worte zu fassen“ (Peters, 2007, S. 17). Betroffene haben Schwie-

rigkeiten, Gefühle von körperlichen Empfindungen zu unterscheiden (Phillips et al., 2013). 

Alexithymie ist mit Somatisierung assoziiert (Mattila et al., 2008), und geht bei RDS-Patien-

ten mit einer höheren Symptomschwere einher (Endo et al., 2011; Phillips et al., 2013; 

Porcelli, Carne & Leandro, 2014). Allgemein ist bei Menschen mit einem RDS im Vergleich 

zu Gesunden eine höhere Somatisierungstendenz zu beobachten, die aber niedriger ist als 

bei Somatoformen Störungen (Hausteiner-Wiehle & Henningsen, 2014). Somatisierung 

kann eine Erklärung für extraintestinale Symptome beim RDS wie muskuloskelettale, uro-

logische und Sexualbeschwerden, Kopfschmerzen und Abgeschlagenheit sein (Surdea-

Blaga et al., 2012). Sie gilt als Risikofaktor für das RDS und ist mit einer schlechteren ge-

sundheitsbezogenen Lebensqualität, schlechterem Behandlungserfolg und einer häufige-

ren Inanspruchnahme des Gesundheitssystems assoziiert (Surdea-Blaga et al., 2012). 

Psychische Komorbiditäten treten beim RDS vermehrt auf. Die Lebenszeitprävalenz für 

mindestens eine psychische Erkrankung liegt bei RDS-Patienten bei 38% bis 100%, wobei 

nach Studienlage von über 90% ausgegangen werden kann (Hausteiner-Wiehle & Hen-

ningsen, 2014; Layer et al., 2011). Umgekehrt tritt das RDS bei Patienten mit psychiatri-

schen Erkrankungen häufiger auf als in der Allgemeinbevölkerung (Surdea-Blaga et al., 

2012). Variierend nach Versorgungsstufe liegt bei RDS-Patienten die Prävalenz für eine 

depressive Störung zwischen 6% und 70%, für Angststörungen zwischen 5% und 50%, 

speziell für eine Panikstörung zwischen 0% und 41%, für Traumafolgestörungen bei 8% bis 

36% und für eine Somatisierungsstörung bei 15% bis 48% (Hausteiner-Wiehle & Hen-

ningsen, 2014). Die häufigste psychische Komorbidität ist eine Depression (Surdea-Blaga 

et al., 2012). Angststörungen gehen einem RDS häufig voraus, sie könnten also ein patho-

genetischer Faktor sein (Surdea-Blaga et al., 2012; Sykes, Blanchard, Lackner, Keefer & 
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Krasner, 2003). Die Abgrenzung des RDS von Somatoformen Störungen, insbesondere 

von der Somatoformen autonomen Funktionsstörung des Gastrointestinaltrakts, ist schwie-

rig, da sich die Definitionen überschneiden. So erfüllen viele, aber nicht alle Patienten die 

Kriterien beider Erkrankungen (Hausteiner-Wiehle & Henningsen, 2014). Ein besonderer 

Zusammenhang, der nicht für andere FGID gilt, besteht zwischen dem RDS und Essstö-

rungen. Die Hälfte bis zwei Drittel der Patienten, die an einer Essstörung erkrankt sind oder 

waren, haben auch ein RDS (Hausteiner-Wiehle & Henningsen, 2014). Psychische Komor-

biditäten sind mit einer schwereren GI-Symptomatik und einem schlechteren gesundheitli-

chen Outcome assoziiert (Hausteiner-Wiehle & Henningsen, 2014; Levy et al., 2006), wobei 

vor allem die Art der Komorbidität, nicht deren Anzahl, die Symptomschwere beeinflusst 

(Lackner et al., 2013). 

1.1.5 Lebensqualität beim RDS 
Im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung ist die Lebensqualität bei RDS-Patienten deutlich 

beeinträchtigt (Layer et al., 2011). Auch verglichen mit anderen chronischen Erkrankungen 

konnte beim RDS eine reduzierte gesundheitsbezogene Lebensqualität festgestellt werden 

(Gralnek, Hays, Kilbourne, Naliboff & Mayer, 2000; Layer et al., 2011). RDS-Patienten, die 

wegen ihrer Beschwerden einen Arzt konsultieren, zeigen in vielen Bereichen eine schlech-

tere Lebensqualität als Menschen mit einem RDS, die keine ärztliche Hilfe suchen (Whi-

tehead, Burnett, Cook & Taub, 1996). Weibliches Geschlecht, eine stärkere intestinale 

Symptomatik, psychiatrische Komorbiditäten (Angst, Depression, Somatisierung) und ext-

raintestinale funktionelle Störungen korrelieren beim RDS mit einer schlechteren Lebens-

qualität (Mönnikes, 2011; Simrén, Abrahamsson, Svedlund & Björnsson, 2001; Vu, Kushnir, 

Cassell, Gyawali & Sayuk, 2014; Zhu et al., 2015). 

1.1.6 Diagnostik 
Das diagnostische Vorgehen bei einem Verdacht auf Reizdarmsyndrom soll anhand der 

Empfehlungen der S3-Leitlinie Reizdarmsyndrom von Layer et al. (2011) beschrieben wer-

den, da diese in Deutschland als gültige, evidenzbasierte Grundlage klinischen Handelns 

angesehen werden kann. Einen Überblick verschafft Abbildung 1. 

Das RDS wird als Ausschlussdiagnose dargestellt. Das bedeutet zum einen, dass es wich-

tig ist, andere Erkrankungen auszuschließen, aber umgekehrt auch, dass von einem RDS 

ausgegangen werden kann, solange nicht eindeutig eine andere Erkrankung vorliegt. Nach 

Ausschluss der relevanten Differenzialdiagnosen soll bei Fehlen neuer Anhaltspunkte keine 

erneute Diagnostik stattfinden. Die Diagnostik soll möglichst früh erfolgen (Layer et al., 

2011). 



18 
 

Bei allen Patienten mit Verdacht auf ein RDS sollte eine obligate Basisdiagnostik erfolgen. 

Als wichtigste diagnostische Grundlage gilt dabei die Anamnese, die die Symptome mög-

lichst exakt erfassen sollte. Dabei können beispielsweise Symptomtagebücher hilfreich 

sein. Weiterhin sollte eine körperliche Untersuchung inklusive digital rektaler Untersuchung 

stattfinden. Laborbefunde sollten zu folgenden Parametern erhoben werden: Blutbild, 

BSG/CRP und Urinstatus. Eine Abdomen-Sonographie und bei Frauen Ausschluss einer 

gynäkologischen Ursache sind zudem sinnvoll. Werden hier keine Auffälligkeiten festge-

stellt, kann eine probatorische Therapie erfolgen. Zur Diagnosesicherung bedarf es aller-

dings einer Ileokoloskopie (Layer et al., 2011). 

Abhängig von den so erhobenen befunden kann ergänzend eine weiterführende Stufendi-

agnostik stattfinden. Individuell können weitere Laboruntersuchungen sinnvoll sein, bei-

spielsweise Serum-Elektrolyte, Nierenretentionswerte, Leber- und Pankreasenzyme, TSH, 

Blutzucker bzw. HbA1c, Stuhl-Mikrobiologie, Zöliakie-Antikörper, Calprotectin A und Lact-

oferrin im Stuhl. Weitere Möglichkeiten zum Ausschluss von Differenzialdiagnosen sind En-

doskopie, Bildgebung und Funktionsdiagnostik. Liegt eine Diarrhoe vor, muss diese mit 

Erregerdiagnostik sowie endoskopisch und funktionsdiagnostisch abgeklärt werden. Zu-

dem sollte eine psychologische Evaluation stattfinden, um adäquat auf relevante Faktoren 

und psychische Komorbiditäten reagieren zu können. Bei Hinweisen auf eine Nahrungsmit-

telunverträglichkeit kann eine probatorische Eliminationsdiät nicht nur als Therapie, son-

dern auch als diagnostisches Mittel eingesetzt werden. Eine Antikörperdiagnostik sollte 

vermieden werden (Layer et al., 2011). 

Ausbleiben sollte auch eine Untersuchung der Stuhlflora mittels Darmökogrammen, da 

diese die Colon-Flora nicht verlässlich erfasst. Für sogenannte „Disease Marker“ fehlt bis-

her die Evidenz, daher werden diesbezügliche Tests nicht empfohlen (Layer et al., 2011). 

 
Abbildung 1: Schema zum diagnostischen Vorgehen beim Verdacht auf ein RDS (Erstdiag-
nostik) (Layer et al., 2011, S. 254) 
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1.1.7 Therapie 
Für das RDS mit seiner heterogenen Symptomatik und multifaktoriellen Pathophysiologie 

gibt es keine Standardtherapie, ein individuelles, symptomorientiertes Vorgehen ist notwen-

dig (Layer et al., 2011). 

Es sollen zunächst die Therapieempfehlungen der deutschen S3-Leitlinie Reizdarmsyn-

drom von Layer et al. (2011) zusammengefasst dargestellt werden. Die Aufklärung des Pa-

tienten durch den Arzt soll unter Berücksichtigung eines biopsychosozialen Modells „ein 

schlüssiges pathophysiologisches Konzept der Symptomgenese vermitteln“ (Layer et al., 

2011, S. 260) und die diagnostischen und therapeutischen Schritte plausibel erklären. Mög-

liche Therapieelemente sind Medikamente, Umstellung der Ernährung und des Lebensstils, 

Psychotherapie und komplementäre Therapien. Es können eine multimodale Therapie mit 

Kombinationen mehrerer dieser Elemente und eventuell eine Off-label-Therapie nötig sein. 

Eine medikamentöse Therapie soll nach RDS-Typ, symptomorientiert und gegebenenfalls 

probatorisch erfolgen (Layer et al., 2011). 

Zur Behandlung einer Schmerzsymptomatik können Spasmolytika, Ballaststoffe, trizykli-

sche Antidepressiva, SSRI, Probiotika und Phytotherapeutika eingesetzt werden. Bei The-

rapierefraktärität können 5-HT3-Antagonisten wie Alosetron zur Anwendung kommen, 

wobei das Obstipationsrisiko und die Gefahr einer selten auftretenden ischämischen Kolitis 

beachtet werden müssen. Periphere Analgetika (NSAR, Paracetamol, Metamizol), Opioide, 

Antibiotika, Pregabalin oder Gabapentin, Aloe Vera und Pankreasenzyme sollten vermie-

den werden (Layer et al., 2011). 

Diarrhoe und Stuhlunregelmäßigkeiten können mit Loperamid, löslichen Ballaststoffen, 

Cholestyramin, Probiotika, Phytotherapeutika und Spasmolytika behandelt werden. Auch 

hier können bei Therapierefraktärität 5-HT3-Antagonisten eingesetzt werden. Antibiotika, 

Aloe Vera und Kräutertherapie der traditionellen chinesischen Medizin sollten nicht zum 

Einsatz kommen (Layer et al., 2011). 

Eine Therapie der Obstipation sollte mit wasserlöslichen Ballaststoffen, z.B. Psyllium (Floh-

samenschalen) versucht werden. Eine Wirksamkeit wasserunlöslicher Ballaststoffe wie z.B. 

Weizenkleie ist beim RDS nicht belegt. Weiterhin können osmotische Laxantien vom 

Macrogoltyp, Probiotika, das Phytotherapeutikum STW-5 und Spasmolytika eingesetzt wer-

den. Bei Therapierefraktärität können der Chloridkanal-Aktivator Lubiproston und aufgrund 

seiner prokinetischen Wirkung der 5-HT4-Antagonist Prucaloprid ausprobiert werden. Ver-

mieden werden sollten Domperiodon, nicht resorbierbare Antibiotika wie  Rifiximin und Ne-

omycin und Phytotherapeutika außer STW-5 (Layer et al., 2011). 
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Blähbeschwerden mit Meteorismus, Flatulenz und abdomineller Distension können durch 

Therapie der Diarrhoe bzw. Obstipation gebessert werden. Eingesetzt werden können zu-

dem bestimmte Probiotika-Präparate, Phytotherapeutika, sowie entschäumende Substan-

zen wie Simethikon und Dimethikon. Bei Therapierefraktärität kann das nicht resorbierbare 

Antibiotikum Rifaximin ausprobiert werden. Cholinergika bzw. Parasympathomimetika, 

Pankreasenzyme, Analgetika, trizyklische Antidepressiva und SSRI sollten zur Behandlung 

von Blähbeschwerden nicht angewendet werden (Layer et al., 2011). 

Eine Psychopharmakotherapie kann zur Behandlung einer psychischen Komorbidität wie 

auch gastrointestinaler Symptome und Schmerzen erfolgen. Dabei sollte der RDS-Typ be-

rücksichtigt werden. Bei RDS-O können SSRI verschrieben werden, trizyklische Antide-

pressiva sind hier aufgrund ihrer anticholinergen Wirkung ungünstig. Zur Therapie der RDS-

Symptome sollte eine niedrigere Dosierung als für eine antidepressive Wirkung gewählt 

werden (Layer et al., 2011). 

Auch die nichtmedikamentöse Therapie sollte individuell und symptomabhängig erfolgen. 

So können nach Evaluation von Triggerfaktoren diesbezügliche Ernährungs- und Lebens-

stilempfehlungen gegeben werden. Einem Verdacht auf Nahrungsmittelunverträglichkeiten 

sollte nachgegangen und gegebenenfalls nach Aufklärung, Schulung und individueller Er-

nährungsberatung mit einer gezielten Eliminationsdiät behandelt werden, die aber nur bei 

Therapieansprechen dauerhaft fortgeführt werden sollte. Dabei müssen aufgrund der Ge-

fahr der Mangelernährung Verlaufskontrollen stattfinden. Bei FODMAP-Sensitivität sollte 

eine an den entsprechenden Kohlenhydraten arme Diät versucht werden (Layer et al., 

2011). 

Psychische Einflussfaktoren und Komorbiditäten sollten erhoben und extraintestinale kör-

perliche Symptome erfasst werden; letzteres zur Erkennung einer Somatisierungstendenz. 

Gegebenenfalls sollte unter Weiterführung der allgemeinen ärztlichen Betreuung eine Psy-

chotherapie veranlasst und in das Therapiekonzept integriert werden. In Betracht kommen 

unter anderem eine psychotherapeutische Intervention im Sinne der psychosomatischen 

Grundversorgung, Selbsthilfekonzepte, z.B. ein Patientenhandbuch, darmbezogene Hyp-

nose, kognitive Verhaltenstherapie und psychodynamische Verfahren. Es kann auch eine 

Kombinationstherapie aus Psychotherapie und Psychopharmakotherapie indiziert sein 

(Layer et al., 2011). 

Komplementäre Therapien werden in der Leitlinie aufgrund unzureichender Datenlage nicht 

empfohlen, können aber in Betracht gezogen werden (Layer et al., 2011). 

Im Folgenden soll eine Evaluation verschiedener Therapieoptionen anhand der aktuellen 

Studienlage erfolgen. Die größte Wirksamkeit konnte in einem Review von Enck, Junne, 
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Klosterhalfen, Zipfel & Martens (2010) für Pfefferminzöl ermittelt werden, gefolgt von Psy-

chotherapie und Probiotika. Pfefferminzöl wirkt möglicherweise spasmolytisch, der Wirkme-

chanismus ist aber nicht vollständig verstanden. 

Psychotherapie ist der fortgeführten konventionellen Behandlung (treatment as usual) über-

legen und verbessert nicht nur die psychische, sondern auch unabhängig davon die gast-

rointestinale Symptomatik (Enck et al., 2010; Ford et al., 2014; Lackner et al., 2007). Die 

kognitive Verhaltenstherapie zeigt sich als ähnlich effektiv wie Psychopharmaka, die psy-

chodynamische Therapie ist schwer zu untersuchen, ist in Studien aber ebenso wirksam 

(Enck et al., 2010; Palsson & Drossman, 2005). Auch die Hypnotherapie mit Darmbezoge-

ner Hypnose zeigt sich sehr erfolgreich (Enck et al., 2010; Palsson & Drossman, 2005). Die 

Studienergebnisse zu Entspannungstherapie-Verfahren sind nicht einheitlich, erweisen 

sich aber auch als der konventionellen Behandlung überlegen, insbesondere in Kombina-

tion mit anderen Behandlungsformen (Enck et al., 2010; Palsson & Drossman, 2005). Ein 

aktuelleres Review von Ford et al. (2014) bestätigt die Effektivität der verschiedenen psy-

chotherapeutischen Verfahren beim RDS. 

Auch die Psychopharmakotherapie zeigt sich als effektiv. Die Wirksamkeit von SSRI hat 

sich in mehreren Studien bestätigt (Enck et al., 2010; Ford et al., 2014). Obwohl Serotonin 

auch durch seine periphere Wirkung an der Pathogenese des RDS beteiligt ist (s.1.1.3), 

weisen Studienergebnisse darauf hin, dass SSRI beim RDS möglicherweise nur zentral 

wirksam sind (Enck et al., 2010). Trizyklische Antidepressiva hingegen verbessern beim 

RDS die GI-Symptomatik auch in nicht antidepressiv wirksamen Dosen (Enck et al., 2010; 

Ford et al., 2014), der Wirkmechanismus bleibt allerdings unverstanden (Enck et al., 2010). 

Die Therapie psychischer Komorbiditäten kann die Beeinträchtigung durch das RDS deut-

lich reduzieren und einen besseren Umgang mit der Erkrankung ermöglichen (Palsson & 

Drossman, 2005). 

In den peripheren Serotonin-Haushalt greifen Spasmolytika ein, die über einen 5-HT-Re-

zeptorantagonismus wirken. Allerdings wurden die meisten Wirkstoffe aufgrund geringer 

Wirksamkeit und schwerer Nebenwirkungen wieder vom Markt genommen. Alosetron kann 

in bestimmten Fällen eingesetzt werden (Enck et al., 2010). 

Die Studienergebnisse zu Ballaststoffen sind insgesamt uneinheitlich und zeigen eine eher 

geringe Effektivität, zudem können Schmerz- und Blähsymptomatik durch sie noch verstärkt 

werden (Enck et al., 2010; Layer et al., 2011). Allerdings können sie vor allem bei RDS-

Patienten mit Obstipation und ballaststoffarmer Ernährung hilfreich sein. Als kostengünstige 

und sichere Option kann ein Therapieversuch unternommen werden. Dabei ist eine ein-

schleichende Dosierung wichtig (Layer et al., 2011; Manz & Meier, 2007; Zuckerman, 

2006). Ein systematisches Review mit Metaanalyse von Moayyedi et al. (2014) zeigt, dass 
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die Schlussfolgerungen bezüglich der Wirksamkeit von Ballaststoffen beim RDS stark von 

den angewendeten statistischen Methoden und von der verwendeten Definition des RDS 

abhängen (Moayyedi et al., 2014). 

Probiotika (lebende, gesundheitsförderliche Mikroorganismen) und Präbiotika (Lebensmit-

telbestandteile, die das Mikrobiom im Colon günstig beeinflussen) können zur Symptomre-

duktion beitragen, wobei der genaue Wirkmechanismus unklar bleibt (Enck et al., 2010). 

Als hilfreich haben sich insbesondere Bifidobacterium spp. und Lactobacillus spp. erwiesen. 

Allerdings bedarf es weiterer Forschung, um gute Evidenz bezüglich wirksamer Stämme, 

Nebenwirkungen und Dosis zu erlangen (Bennet et al., 2015). Der Effekt von Präbiotika ist 

stark dosisabhängig, wobei hohe Dosen eher kontraproduktiv sind und eine Blähsympto-

matik verschlechtern können (Bennet et al., 2015). Der Nutzen von Antibiotika zur Therapie 

des RDS ist umstritten, allerdings gibt es eindeutige Hinweise darauf, dass sie durch die 

Reduktion von Kommensalen das Mikrobiom ungünstig verändern können (Bennet et al., 

2015). Es ist aber möglich, dass nichtresorbierbare Antibiotika wie Neomycin und Rifaximin 

RDS-Symptome, insbesondere eine Blähsymptomatik, bessern (Bennet et al., 2015). 

Einheitliche Ernährungsempfehlungen können beim RDS nicht gegeben werden, allerdings 

hat sich gezeigt, dass eine FODMAP-arme Diät die GI-Symptomatik verbessern kann. In 

einer australischen Studie profitierten RDS-Patienten davon, bei gesunden Kontrollen 

zeichnete sich kein Effekt ab (Halmos, Power, Shepherd, Gibson & Muir, 2014). Allerdings 

fehlen Studien zu Langzeiterfahrungen mit einer FODMAP-reduzierten Ernährung bezüg-

lich Effektivität und Nährwert einer solchen Diät (Rao, Yu & Fedewa, 2015). 

Auch wenn komplementäre Therapien in der S3-Leitlinie nicht empfohlen werden, können 

manche Verfahren hilfreich sein. So kamen Schneider, Streitberger & Joos (2007) in einem 

systematischen Review zu dem Ergebnis, dass regelrechte Akupunktur zwar nicht wirksa-

mer ist als Placebo-Akupunktur, dass aber beide Methoden die Lebensqualität bei RDS-

Patienten verbessern, und vermuten einen psychologischen Effekt. 

Nicht nur die einzelnen therapeutischen Maßnahmen, sondern auch die ärztliche Grund-

haltung beeinflusst den Behandlungserfolg. So kann dieser durch die Anerkennung der 

Krankheit, die Schulung des Patienten bezüglich seiner Erkrankung und die Ermutigung 

des Patienten verbessert werden (Mayer, 2008). 

1.1.8 Management des RDS in der Primärversorgung 
Die Herausforderungen der Diagnostik und Therapie des RDS zeigen sich auch in der Pri-

märversorgung. Bei Hausärzten finden durchschnittlich bis zu fünf Konsultationen pro Wo-

che aufgrund des RDS statt. Ca. 40% der RDS-Patienten suchen wegen ihrer Beschwerden 

über Jahre hinweg regelmäßig ihren Hausarzt auf (Oberndorff-Klein, Brummer, Wit, Muris 
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& Stockbrügger, 2004; Thompson, Heaton, Smyth & Smyth, 1997; van der Horst H. E., 

Schellevis F. G., van Eijk J. T. & Bleijenberg G., 1998). Dabei unterscheiden sich die RDS-

Patienten in der Primärversorgung von denen der Sekundär- und Tertiärversorgung durch 

eine durchschnittlich weniger schwere Symptomatik, eine kürzere Krankheitsgeschichte 

und eine geringere psychische Belastung (Oberndorff-Klein et al., 2004). 

Häufig entsteht bei der Arzt-Patienten-Interaktion auf beiden Seiten Frustration. Seitens der 

Ärzte ist dies oft in der Therapierefraktärität und dem Patientenwunsch nach wiederholten 

diagnostischen Tests und Überweisungen begründet (van der Horst H. E. et al., 1998); Pa-

tienten sind häufig unzufrieden, weil Ärzte ihre Erwartungen bezüglich Information und Em-

pathie nicht erfüllen und kein vertrauensvolles Verhältnis entsteht (Dhaliwal & Hunt, 2004). 

Die hausärztliche Haltung gegenüber dem RDS wird durch eine gewisse diagnostische und 

therapeutische Unsicherheit beeinflusst (Hungin et al., 2014). Dabei sieht ein Großteil der 

Allgemeinmediziner das RDS als Ausschlussdiagnose, die aber im Rahmen der Primärver-

sorgung gestellt werden kann (Harkness et al., 2013; Hungin et al., 2014). Nur wenige 

Hausärzte stellen die Diagnose anhand formaler Diagnosekriterien wie beispielsweise den 

Rom III Kriterien, die Mehrheit orientiert sich an den Leitsymptomen Bauchschmerzen, ver-

änderte Stuhlgewohnheiten und Blähbeschwerden (Hungin et al., 2014). Die meisten Haus-

ärzte veranlassen zudem diagnostische Tests, wobei deren Art je nach Land variiert 

(Hungin et al., 2014). Bei älteren Patienten über 45 bis 50 Jahren findet durchschnittlich 

eine ausführlichere Diagnostik statt als bei jüngeren Patienten (Hungin et al., 2014). Eine 

britische qualitative Studie stellte anhand von Interviews mit Hausärzten eine zurückhal-

tende Vergabe der Diagnose des RDS fest und fand heraus, dass viele Patienten mit typi-

schen RDS-Beschwerden nie diese Diagnose erhalten (Harkness et al., 2013). 

Der therapeutische Fokus liegt bei den meisten Allgemeinmedizinern auf der Symptomkon-

trolle (Hungin et al., 2014). Allerdings bezweifelt die Mehrheit die Wirksamkeit der existie-

renden Therapiestrategien und sieht in der persönlichen Zuwendung den hauptsächlich 

wirksamen Faktor (Cox, Lusignan & Chan, 2004; Hungin et al., 2014). In einer deutschen 

Studie gaben 96% der befragten Hausärzte an, eine medikamentöse Therapie zu verschrei-

ben, wobei es sich bei der Mehrheit um Bedarfsmedikation handelt, nur 11% verordneten 

eine Dauermedikation. Alternative Therapien wurden von 61% und Psychotherapie wurde 

von 55% der Befragten empfohlen (Franke, Singer & Dumitrascu, 2009; Hungin et al., 

2014). International zeigt sich eine Zurückhaltung gegenüber psychologischen Interventio-

nen, Überweisungen zu Psychotherapeuten finden nur zögerlich statt, obwohl die meisten 

Allgemeinmediziner einen ätiologischen Zusammenhang mit Stress und anderen psychi-

schen Faktoren sehen (Harkness et al., 2013; Hungin et al., 2014). 
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Überhaupt ist der Anteil an Überweisungen in die Sekundärversorgung zur Diagnostik oder 

Therapie mit 4% bis 23% der Patienten eher gering. Als Hauptgründe für das Hinzuziehen 

von Spezialisten werden eine unklare Diagnose, das Vorliegen von Alarmsymptomen, feh-

lendes Therapieansprechen, Patientenwunsch oder Unzufriedenheit des Patienten, sowie 

im Falle psychiatrischer Behandlung psychische Komorbiditäten angegeben (Hungin et al., 

2014). 

Insgesamt sehen Hausärzte im RDS also eine Erkrankung, die meist in der Primärversor-

gung diagnostiziert und behandelt werden kann, bei der es aber an wirksamen therapeuti-

schen Strategien fehlt. Die beidseitige Zufriedenheit kann durch eine Verbesserung der 

Arzt-Patienten-Interaktion erhöht werden. 

1.2 Patientenselbstmanagement 

1.2.1 Allgemeine Aspekte 
Im Umgang mit chronischen Erkrankungen und andauernden gesundheitlichen Problemen 

ist Selbstmanagement unumgänglich. Patienten sind dazu gezwungen, mit ihrer Erkran-

kung umzugehen und sich zu ihrer Erkrankung zu verhalten. Lorig & Holman (2003) formu-

lieren es so: „One cannot not manage“1 (Lorig & Holman, 2003, S. 1). Selbstmanagement 

bedeutet allerdings nicht, dass der Patient mit seiner Erkrankung auf sich alleine gestellt 

ist. Ein wichtiger Bestandteil ist vielmehr ist die partnerschaftliche Zusammenarbeit von Arzt 

und Patient. 

Als eine der ersten Forschungsgruppen verwendete die Gruppe um Creer in den 1960er 

Jahren den Begriff des Selbstmanagement (engl. self-management), um die aktive Teil-

nahme des Patienten an der Behandlung im Kontext der Asthma-Therapie bei Kindern zu 

beschreiben (Creer, Renne & Christian, 1976; Jones, MacGillivray, Kroll, Zohoor & Con-

naghan, 2011; Lorig & Holman, 2003). Selbstmanagement ist kein eindeutig definierter Ter-

minus und wird uneinheitlich verwendet (Haslbeck & Schaeffer, 2007). Gallant (2003) 

beschreibt es unter Bezug auf Clark et al. (1991) folgendermaßen: 

                                                
1 Etwa: Es ist unmöglich, nicht damit umzugehen (Übers. des Verfassers). 
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„Self-management of chronic illness refers to the daily activities that indi-

viduals undertake to keep the illness under control, minimize its impact 

on physical health status and functioning, and cope with the psychosocial 

sequelae of the illness.“2 (Gallant, 2003, S. 170) 

Selbstmanagement bezieht sich also im Sinne eines biopsychosozialen Ansatzes sowohl 

auf physische als auch auf psychosoziale Aspekte einer Erkrankung. Dabei ist das Ziel nicht 

unbedingt die Heilung, sondern die Minimierung der Auswirkungen der Erkrankung. Es be-

darf des aktiven Engagements des Patienten und ist in dessen Alltag eingebunden. Das 

Verlassen der Passivität durch aktives, selbstverantwortliches Handeln, Eigeninitiative und 

Selbstvertrauen sind bedeutende Elemente des Selbstmanagements (Haslbeck & Schaef-

fer, 2007; Jones et al., 2011). Dabei ist der Patient der zentrale Akteur, seine Perspektive 

und Bedürfnisse stehen im Fokus (Haslbeck & Schaeffer, 2007). 

In einem Review von Boger et al. (2015) werden wichtige Ziele und Resultate des Selbst-

managements aus Patientensicht dargestellt. Dazu gehört das Erlangen anwendbaren Wis-

sens, passend zu Situation und Erkrankung des individuellen Patienten. Es besteht der 

Wunsch nach körperlicher Unabhängigkeit von anderen und nach Kontrolle über die Er-

krankung. Damit verknüpft sind Selbstbewusstsein und Verantwortungsgefühl. Ein Netz-

werk, das sowohl Unterstützung durch andere Betroffene, als auch professionelle 

medizinische Unterstützung bietet, begünstigt erfolgreiches Selbstmanagement und ist für 

Patienten ein wichtiges Ziel. Weiterhin ist es für Patienten von Bedeutung, eine Identität 

außerhalb der Erkrankung zu haben und als Person nicht alleine durch ihren Gesundheits-

zustand definiert zu werden. Das Erwerben bestimmter Selbstmanagement-Kompetenzen 

wie Emotions- und Stressmanagement und Entscheidungskompetenz fördert das Wohlbe-

finden und stärkt das Gefühl der Selbstwirksamkeit. Nicht zuletzt wird als wichtiges Ergeb-

nis das Erreichen einer zufriedenstellenden Lebensqualität durch die Verbesserung der 

körperlichen, psychischen und sozialen Gesundheit genannt. 

Zu den Aufgaben des Selbstmanagement gehören also das medizinische Management der 

Erkrankung, das Finden eines neuen Umgangs mit eigenen Aufgaben und Rollen, die mög-

                                                
2 Der Begriff Selbstmanagement chronischer Erkrankungen bezieht sich auf die täglichen Aktivitäten, 

die der Einzelne unternimmt, um die Krankheit unter Kontrolle zu behalten, ihre Auswirkungen auf 

den physischen Gesundheitszustand und die körperliche Funktionalität zu minimieren, und mit den 

psychologischen und sozialen Folgen der Erkrankungen umzugehen (Übers, des Verfassers). 
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licherweise durch die Erkrankung beeinträchtigt oder infrage gestellt werden, und der Um-

gang mit den emotionalen Aspekten und Auswirkungen der Erkrankung (Corbin & Strauss, 

1988; Lorig & Holman, 2003). 

Wirksamen Selbstmanagementinterventionen liegen bestimmte Prinzipien zugrunde. Am 

effektivsten ist das Selbstmanagement, wenn der Patient als aktiver Partner mit Vertretern 

des Gesundheitssystems zusammenarbeitet (Jones et al., 2011). Dazu ist die Selbständig-

keit eines aktiv und autonom agierenden Patienten vonnöten (Haslbeck & Schaeffer, 2007). 

Der Ansatz des Empowerment (etwa: Ermächtigung) hat das Ziel, Patienten dazu zu befä-

higen (Haslbeck & Schaeffer, 2007). Funnell et al. (1991) definieren Empowerment als 

“the discovery and development of one’s inherent capacity to be respon-

sible for one’s own life. People are empowered when they have sufficient 

knowledge to make rational decisions, sufficient control and resources to 

implement their decisions, and sufficient experience to evaluate the effec-

tiveness of their decisions. Empowerment is more than an intervention or 

strategy to help people make behaviour changes to adhere to a treatment 

plan. Fundamentally, patient empowerment is an outcome. Patients are 

empowered when they have knowledge, skills, attitudes, and self-aware-

ness necessary to influence their own behaviour and that of others in or-

der to improve the quality of their lives.”3 (Funnell et al., 1991, S. 38) 

Patienten-Empowerment ist also gleichzeitig Bestandteil und Ergebnis erfolgreicher Selbst-

management-Interventionen. Ziel ist letztendlich die Verbesserung der Lebensqualität. 

Damit Patienten verantwortlich und eigenständig ihre Erkrankung bzw. ihren Gesundheits-

zustand managen können, benötigen sie Wissen und bestimmte Fähigkeiten, sie müssen 

gewissermaßen zu „Experten in eigener Sache“ (Haslbeck & Schaeffer, 2007, S. 87) wer-

den. Dazu sind Patienteninformation und –edukation nicht ausreichend; es müssen Kom-

petenzen gefördert werden, um die Patienten zu befähigen, ihr Wissen in die Tat 

                                                
3 die Entdeckung und Entwicklung des eigenen intrinsischen Vermögens, für das eigene Leben Ver-

antwortung zu übernehmen. Man ist ermächtigt, wenn man ausreichendes Wissen besitzt, um rati-
onale Entscheidungen zu treffen, über ausreichend Kontrolle und Ressourcen verfügt, um diese 

Entscheidungen umzusetzen, und ausreichende Erfahrung hat, um die Effektivität der Entschei-

dungen beurteilen zu können. Empowerment ist mehr als eine Intervention oder Strategie, um Men-

schen bei Verhaltensänderungen zu helfen, damit sie einem Behandlungsplan folgen. Im Grunde 

ist Empowerment ein Ergebnis. Patienten sind ermächtigt, wenn sie über das nötige Wissen, Fer-

tigkeiten, Haltung und Selbsterkenntnis verfügen, um ihr eigenes Verhalten und das anderer so zu 

beeinflussen, dass sich ihre Lebensqualität verbessert (Übers. des Verfassers). 
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umzusetzen (Haslbeck & Schaeffer, 2007). Ein weiteres Prinzip der Sebstmanagementför-

derung ist das problemorientierte Vorgehen, wobei die Patientenperspektive ausschlagge-

bend ist (Haslbeck & Schaeffer, 2007). Eine detaillierte Analyse der Bedürfnisse des 

Patienten kann nur unter Berücksichtigung dessen spezieller Erkrankung und individueller 

Situation und der damit einhergehenden Probleme erfolgen (Lorig & Holman, 2003). Die 

patientenzentrierte Herangehensweise beeinflusst auch dessen Interaktion mit Vertretern 

des Gesundheitssystems. An die Stelle einer paternalistischen Beziehung mit dem Arzt als 

Autoritätsfigur tritt eine partnerschaftliche Beziehung auf Augenhöhe (Haslbeck & Schaef-

fer, 2007). Zu einer solchen Beziehung liefert das Konzept des Shared-decision-making 

(etwa: geteilte Entscheidungsfindung) einen wichtigen Beitrag. Eine einheitliche Definition 

des Shared-decision-making lässt sich nicht finden (Stiggelbout, Pieterse & Haes, J. C. J. 

M. de, 2015). Folgende Vorgehensweise wurde von Stiggelbout et al. (2015) aus den Er-

gebnissen ihrer Literaturrecherche entwickelt: Zunächst erfolgt die Information des Patien-

ten, dass eine Entscheidung getroffen werden muss und seine Meinung dabei eine wichtige 

Rolle spielt. Die Vor- und Nachteile der relevanten Optionen werden erklärt, anschließend 

werden die Präferenzen des Patienten diskutiert. Dabei wird dieser in seinen Überlegungen 

durch die medizinische Fachkraft unterstützt. Schließlich wird besprochen, welche Rolle der 

Patient in der Entscheidungsfindung bevorzugt, die Entscheidung wird getroffen oder ver-

schoben und die möglichen Konsequenzen werden diskutiert. Der Patient erhält somit die 

nötigen Informationen um eine Entscheidung treffen zu können, und bestimmt selbst, wel-

ches Maß an Unterstützung er dabei benötigt und in Anspruch nehmen möchte. 

Elementarer Bestandteil des Selbstmanagement ist das Entwickeln von Kompetenzen, die 

den Patienten zu einem aktiven Umgang mit seiner Erkrankung befähigen. Dazu gehören 

die Fähigkeit zur Problemerkennung- und Beurteilung, Entscheidungskompetenz, die Fä-

higkeit zur Nutzung eigener und fremder Ressourcen, die Fähigkeit zu Beziehungsaufbau 

und –pflege und die Fähigkeit zur Handlungsplanung und –umsetzung (Haslbeck & Schaef-

fer, 2007). 

Selbstmanagementprogramme gibt es in verschiedenen Bereichen, krankheitsunspezifisch 

und zu bestimmten chronischen Erkrankungen. Zu letzteren gehören die chronische Poly-

arthritis, Asthma, Diabetes, COPD, chronische Infektionskrankheiten und entzündliche Dar-

merkrankungen (Haslbeck & Schaeffer, 2007). Einsatz finden solche Programme unter 

anderem in der Rehabilitation, der Pflege, der psychosozialen Versorgung und der Psycho-

therapie (Haslbeck & Schaeffer, 2007). 

Bei einer Behandlungsmethode wie dem Selbstmanagement, deren Einsatz sich immer 

mehr verbreitet, stellt sich die Frage nach der Wirksamkeit. In einem Review von Warsi et 
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al. (2004) zum Selbstmanagement bei Arthritis, Asthma, Diabetes und Hypertension zeig-

ten sich niedrige bis moderate Effektstärken, die größtenteils statistisch nicht signifikant 

waren. Endpunkte waren hier allerdings Biomarker wie HbA1c oder Blutdruck (Warsi, 

Wang, LaValley, Avorn & Solomon, 2004). Kennedy et al. (2007) führten eine randomisierte 

kontrollierte Studie zur Effektivität einer Selbsthilfegruppe mit Vermittlung von Selbstma-

nagementkompetenzen durch. Nach der Randomisierung von 629 Patienten mit diversen 

chronischen Erkrankungen und einem sechsmonatigen Follow-up konnten sie eine signifi-

kante Verbesserung in den Bereichen Selbstwirksamkeit, Energie, Einschränkung der so-

zialen Rolle, psychologisches Wohlbefinden, Entspannung, Belastung durch den 

Gesundheitszustand und Zusammenarbeit mit medizinischem Personal feststellen und hiel-

ten eine Kosteneffektivität für wahrscheinlich. 

Ob ein Selbstmanagementprogramm sich bewährt, hängt also möglicherweise von den ge-

messenen Endpunkten ab. Während der Einfluss auf den medizinischen Krankheitsverlauf 

eventuell eher gering ist, zeigt sich das Potential zur Verbesserung der Lebensqualität und 

des Umgangs mit der Erkrankung, sowie zur Kostenreduktion durch Selbstmanagementin-

terventionen. 

1.2.2 Selbstmanagement beim Reizdarmsyndrom 
Das RDS ist eine multifaktorielle, oft chronisch verlaufende Erkrankung, die die Lebensqua-

lität deutlich beeinträchtigt. Die bisherigen Therapien sind häufig nicht effektiv oder können 

nur einzelne Symptome verbessern. Hier bietet das Selbstmanagement einen umfassen-

den Therapieansatz, der über das rein symptombezogene Vorgehen hinausgeht und neben 

Symptombesserung auf eine Verbesserung des Umgangs mit der Erkrankung und der Le-

bensqualität zielt. 

Studien zum Selbstmanagement beim RDS umfassen Interventionen in Form einfacher o-

der umfassender Patientenedukationsprogramme (Dorn, 2010; Håkanson, Sahlberg-Blom, 

Ternestedt & Nyhlin, 2011; Ringström, Störsrud, Lundqvist, Westman & Simrén, 2009; Saito 

et al., 2004), CD-gestützter häuslicher Hypnose (Dorn, 2010; Palsson, Turner & Whitehead, 

2006), kognitiver Verhaltenstherapie (KVT) ohne oder mit minimalem Therapeuten-Kontakt 

(Ahl, Mikocka-Walus, Gordon & Andrews, 2013; Dorn, 2010; Lackner et al., 2008), von 

Selbstmanagement-Ratgebern (Dorn, 2010; Robinson et al., 2006; Sanders, Blanchard & 

Sykes, 2007), verschiedener umfassender Selbstmanagementprogramme (Deechakawan, 

Cain, Jarrett, Burr & Heitkemper, 2013; Deechakawan, Heitkemper, Cain, Burr & Jarrett, 

2014; Dorn, 2010; Heitkemper et al., 2004; Jarrett et al., 2009; Moss-Morris, McAlpine, 

Didsbury & Spence, 2010), Internet-basierter Selbstmanagementprogramme (Dorn et al., 

2015; Everitt et al., 2010; Tonkin-Crine, Bishop, Ellis, Moss-Morris & Everitt, 2013), einer 
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Psychoedukationsgruppe (Blanchard et al., 2007; Dorn, 2010) und einer Selbsthilfegruppe 

(Dorn, 2010; Payne & Blanchard, 1995). Dorn (2010) kam in einem systematischen Review 

zu dem Schluss, dass Selbstmanagementförderung beim RDS ein hilfreiches Behand-

lungskonzept darstellt, und dass der Erfolg in einigen Fällen sogar den medikamentöser 

und psychologischer Interventionen übersteigt. Am erfolgreichsten stellte sich die selbstan-

gewandte kognitive Verhaltenstherapie von Lackner et al. (2008) dar, gefolgt von dem 

Selbstmanagement-Ratgeber von Kennedy & Robinson (2000) (Dorn, 2010; Kennedy & 

Robinson, 2009; Robinson et al., 2006). 

Lackner et al. (2008) untersuchten in einer randomisierten kontrollierten Studie mit RDS-

Patienten die Wirksamkeit einer selbstangewandten KVT mit minimalem Therapeuten-Kon-

takt im Vergleich zu einer konventionellen, Therapeuten-geleiteten KVT und einer Kontroll-

gruppe mit Warteliste. Beide KVT-Gruppen zeigten nach 12 Wochen im Vergleich 

zueinander nur minimale Unterschiede, im Vergleich zur Wartelisten-Gruppe eine statis-

tisch signifikante Effektivität im Hinblick auf die primären Outcomes Schmerzreduktion, Re-

duktion der GI-Symptome und vom Patienten empfundene Symptom-Verbesserung, sowie 

bezüglich der sekundären Outcomes Lebensqualität und Symptomschwere, nicht aber hin-

sichtlich der psychischen Belastung. 

Robinson et al. (2006) evaluierten in einer großen (n=420), randomisierten kontrollierten 

Studie die Effektivität eines selbst entwickelten Selbstmanagement-Ratgebers bei RDS-

Patienten. Verglichen wurden nach einem Jahr eine Gruppe, die nur den Ratgeber erhielt, 

eine Gruppe, die zusätzlich zum Ratgeber an einer einmaligen zweistündigen Gruppensit-

zung in Form einer Selbsthilfegruppe teilnahm und eine Gruppe, die die reguläre Behand-

lung fortführte. Primäre Outcomes waren die Anzahl der Hausarztbesuche und der 

Gesamteindruck bezüglich Symptomschwere und Symptomverbesserung. In den Ratge-

ber-Gruppen kam es zu einer Reduktion der Arztbesuche um 60% und zu einer Symptom-

verbesserung in der Wahrnehmung der Patienten, die Selbsthilfegruppe hatte keinen 

zusätzlichen Effekt. Sekundäre Outcomes waren die Anzahl der Krankenhausbesuche, 

Symptomschwere, Lebensqualität, Gesundheitszustand und Kosten für das Gesundheits-

system. Die Anzahl der Krankenhausbesuche reduzierte sich in den Ratgeber-Gruppen um 

40% und es zeigte sich eine Kosteneffektivität mit einer Gesamtersparnis von ca. 40% ohne 

gesundheitliche Verschlechterung. Die Selbsthilfegruppe führte zu keinem zusätzlichen Ef-

fekt. Keine signifikanten Gruppenunterschiede konnten bezüglich der Symptomschwere, 

Lebensqualität und Gesundheitszustand (mit Ausnahme der SF-36-Skalen health percep-

tions4 und physical role limitations5) festgestellt werden. 

                                                
4 Etwa: Gesundheitswahrnehmung (Übers. des Verfassers) 
5 Etwa: Einschränkung der körperbezogenen Rolle (Übers. des Verfassers) 
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In einer wesentlich kleineren (n=28) randomisierten kontrollierten Studie von Sanders et al. 

(2007) wurde ein nach eigenen Angaben ähnlicher, KVT-basierter Selbstmanagement-Rat-

geber getestet. Nach drei Monaten zeigte sich kein Unterschied zwischen Ratgeber- und 

Wartelistengruppe bezüglich Lebensqualität und psychischer Belastung, allerdings verbes-

serte sich in der Ratgeber-Gruppe die GI-Symptomatik signifikant im Vergleich zur Kontroll-

gruppe. 

Selbstmanagement-Konzepte beim RDS sind also insgesamt hilfreich, die Wirksamkeit 

hängt aber von den Interventionen und den gemessenen Endpunkten ab. Die bisherigen 

Daten zu Selbstmanagement-Ratgebern zeigen vor allem eine Besserung der Symptoma-

tik, eine geringere Nutzung des Gesundheitssystems und eine Kostenersparnis. 

1.3 Fragestellungen und Ziele der Studie 
Für die vorliegende Arbeit wurde die zweite Auflage des von Kennedy & Robinson (2009) 

in Großbritannien entwickelten Selbstmanagement-Ratgebers übersetzt und an den aktu-

ellen Forschungsstand sowie das deutsche Gesundheitssystem angepasst. Ziel ist es, bei 

RDS-Patienten der Primärversorgung folgende Hypothesen zu überprüfen: 

§ Durch den Selbstmanagement-Ratgeber verbessert sich die krankheitsbezogene Le-

bensqualität von RDS-Patienten. 

§ Der Selbstmanagement-Ratgeber ist bei RDS-Patienten mit Depression, Angstsyndrom 

oder einer Somatoformen Störung weniger effektiv als bei RDS-Patienten ohne diese 

Komorbiditäten. 
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2 Material und Methoden 

2.1 Studiendesign 
Die Fragestellungen wurden im Rahmen einer Längsschnittstudie mit 71 Patienten und drei 

Erhebungszeitpunkten untersucht. Bei Aufnahme in die Studie (Zeitpunkt t1) füllten die Pa-

tienten einen Fragebogen aus, um Daten zur krankheitsbezogenen Lebensqualität, psychi-

schen Komorbiditäten und Persönlichkeitsfaktoren zu erheben, und erhielten anschließend 

den Selbstmanagement-Ratgeber. Nach drei (t2) und sechs (t3) Monaten wurde den Pati-

enten der Fragebogen per Post mit frankiertem Rückumschlag erneut zugeschickt, um den 

Verlauf zu erfassen. 

Vor Durchführung der Studie wurde die Zustimmung der Ethikkommission des Klinikums 

rechts der Isar der Technischen Universität München (TUM) eingeholt. 

2.2 Rekrutierungsstrategie 
Die Rekrutierung der Patienten fand von Juli 2014 bis Januar 2015 statt. Für die Studie 

konnten sechs allgemeinmedizinische Praxen im Raum Oberbayern und Oberfranken und 

zwei gastroenterologische Praxen in München bzw. im Landkreis München gewonnen wer-

den. Die allgemeinmedizinischen Praxen wurden über das Netz der Lehrärzte für Allge-

meinmedizin der Technischen Universität München gewonnen, die Teilnahme der 

Gastroenterologen ergab sich aus persönlichen Kontakten. Die kooperierenden Ärzte er-

hielten von der Doktorandin Stefanie Rosenberger (SR) die Studienunterlagen und eine 

Information zum Ablauf der Studie und wurden im weiteren Studienverlauf von SR betreut. 

Insgesamt wurden 47 Ratgeber mit dazugehörigen Studienunterlagen an die Hausärzte 

und 40 Stück an die Gastroenterologen ausgegeben. In den Praxen wurden geeignete Pa-

tienten von ihren behandelnden Ärzten angesprochen und über Ziele und Ablauf der Studie 

informiert. Bei Fehlen von Ausschlusskriterien und Einwilligung zur Teilnahme wurden 

anamnestische Informationen dokumentiert und die Patienten gebeten, vor Ort den Frage-

bogen auszufüllen. Im Anschluss erhielten sie den Ratgeber. Auf Wunsch konnten Patien-

ten den Fragebogen zu Hause ausfüllen und in einem vorfrankierten Kuvert an das Institut 

für Allgemeinmedizin schicken. 

Weiterhin wurde in Zeitungsartikeln und -inseraten auf die Studie aufmerksam gemacht. 

Diese erschienen zwischen Juli und Oktober 2014 in Lokalzeitungen in München und Um-

land, im Newsletter des Klinikums rechts der Isar in gedruckter Form und als Email und auf 

der Website der Selbsthilfegruppe Deutsche Reizdarmselbsthilfe e.V. sowie in deren Ma-

gazin Darmvital. Interessenten konnten sich telefonisch bei SR melden und erhielten, wenn 



32 
 

anamnestisch eine vorläufige Eignung festgestellt wurde, einen Termin im Institut für Allge-

meinmedizin. Dort wurden sie von Dr. med. Jessica Bungartz-Catak (JB) und SR auf Eig-

nung für die Studie geprüft. Dies umfasste eine Aufklärung über Ablauf und Ziele der Studie, 

sowie die Sicherung der Diagnose und Erhebung von Ein- und Ausschlusskriterien durch 

Anamnese, das Prüfen mitgebrachter Arztbriefe und Laborbefunde und gegebenenfalls 

Rückversicherung beim behandelnden Hausarzt oder Gastroenterologen. Bei Eignung und 

Einwilligung zur Studienteilnahme füllten die Patienten vor Ort den Fragebogen aus und 

erhielten im Anschluss den Ratgeber. 

Im weiteren Verlauf erfolgten durch SR der postalische Versand der Fragebögen zu t2 und 

t3, die Kontrolle des Eingangs und ggf. eine zweimalige telefonische Erinnerung zwei und 

vier Wochen nach Versand. 

2.3 Auswahl der Studienteilnehmer 

2.3.1 Einschlusskriterien 
Folgende Einschlusskriterien waren Voraussetzung für Teilnahme an der Studie: 

§ Alter: mindestens 18 Jahre 

§ Ausreichende Deutschkenntnisse, um den Fragebogen beantworten zu können 

§ Vorliegende unterschriebene Einverständniserklärung 

§ Bestehendes Reizdarmsyndrom entsprechend Kriterien der deutschen S3-Leitlinie 

Reizdarmsyndrom (s. auch 1.1.2): 

„1. Es bestehen chronische, d.h. länger als 3 Monate anhaltende Be-

schwerden (z. B. Bauchschmerzen, Blähungen), die von Patient und Arzt 

auf den Darm bezogen werden und in der Regel mit Stuhlgangsverände-

rungen einhergehen. 

2. Die Beschwerden sollen begründen, dass der Patient deswegen Hilfe 

sucht und/oder sich sorgt und so stark sein, dass die Lebensqualität hier-

durch relevant beeinträchtigt wird. 

3. Voraussetzung ist, dass keine für andere Krankheitsbilder charakteris-

tischen Veränderungen vorliegen, welche wahrscheinlich für diese Symp-

tome verantwortlich sind.“ (Layer et al., 2011, S. 242) 

§ Ausreichend sicherer Ausschluss von malignen Erkrankungen des GI-Traktes und chro-

nisch entzündlichen Darmerkrankungen 
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2.3.2 Ausschlusskriterien 

Bei folgenden Ausschlusskriterien war keine Teilnahme an der Studie möglich: 

§ Alter: unter 18 Jahren 

§ Mangelnde Deutschkenntnisse 

§ Vorliegen von Erkrankungen des GI-Traktes, die eventuell die Darmbeschwerden er-

klären könnten (insbesondere maligne Erkrankungen oder chronische Entzündungen) 

 

 

2.4 Patientenratgeber 
Als Grundlage für die Studie wurde die zweite Auflage des in Großbritannien entwickelten 

Patientenratgebers „Managing your life with irritable bowel syndrome“ (Kennedy & Robin-

son, 2009) nach freundlicher Genehmigung durch die britischen Autoren von SR in Zusam-

menarbeit mit Prof. Dr. med. Antonius Schneider (AS), Prof. Dr. Paul Enck (PE) und JB ins 

Deutsche übersetzt und an das deutsche Gesundheitssystem und den aktuellen For-

schungsstand angepasst. Die deutsche Version trägt den Titel „Leben mit dem 

Reizdarmsyndrom – übernehmen Sie die Kontrolle“ (Rosenberger, Schneider, Enck & 

Bungartz, 2014). 

2.4.1 Inhalt 
Der Selbstmanagement-Ratgeber enthält Erfahrungsberichte von Patienten, Informationen 

zu Definition, Epidemiologie, Symptomatik, Pathophysiologie, Diagnostik, medikamentö-

sen, psychotherapeutischen und komplementären Therapieansätzen, Ratschläge zu Er-

nährung und Lebensstil, Hintergrundinformationen zum Verdauungssystem, und Hinweise 

auf weitere Informationsquellen. 

Der Ratgeber beginnt mit Zitaten von Patienten, die beispielhaft deren persönliche Erfah-

rungen mit dem RDS, die Heterogenität der Symptomatik, verschiedene Auslöser, belas-

tende Faktoren und Wege, damit umzugehen darstellen. Anschließend werden Definition 

und Symptomatik des RDS erklärt, Warnsymptome genannt, die gegen ein RDS sprechen 

und bei denen ein Arzt konsultiert werden sollte und evidenzbasierte Informationen zu ver-

schiedenen pathophysiologischen Theorien dargestellt. Zudem werden Hintergrundinfor-

mationen zur Funktion des Verdauungssystems und zur Ernährung vermittelt. Es folgt ein 

Kapitel zu Selbsthilfemaßnahmen mit Informationen und Ratschlägen zu Ernährung, Le-

bensstilmaßnahmen und Entspannungsverfahren. Anschließend werden Therapieoptionen 

dargestellt, für die ein Arztbesuch nicht zwingend nötig ist. Beschrieben werden medika-
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mentöse und nichtmedikamentöse komplementäre Verfahren, Selbsthilfegruppen und re-

zeptfreie Medikamente. Das nächste Kapitel erklärt Therapiemöglichkeiten unter ärztlicher 

Betreuung. Informiert wird über verschreibungspflichtige Pharmaka und Psychotherapie. Im 

letzten Kapitel erfolgen eine Zusammenfassung und der Hinweis auf weitere Informations-

quellen. Der Anhang enthält ein Glossar medizinischer Fachbegriffe, ein Literaturverzeich-

nis, eine Selbsthilfe-Checkliste, anhand derer die Wirksamkeit einzelner Maßnahmen 

überprüft werden kann, sowie einen Plan zur Dokumentation des Zusammenhangs zwi-

schen Symptomatik und Ernährung (Rosenberger et al., 2014). 

2.4.2 Entwicklung des englischen Originals 

Die englische Originalversion des Ratgebers wurde auf Grundlage der Ergebnisse von fünf 

Fokusgruppen erstellt, an denen insgesamt 23 Patienten unter Leitung eines Moderators 

teilnahmen. Von den Sitzungen wurden Tonaufnahmen angefertigt, die transkribiert und 

systematisch ausgewertet wurden. Die für die Patienten relevanten Themen wurden evi-

denzbasiert anhand des aktuellen Forschungsstands aufgearbeitet und zusammen mit Pa-

tientenzitaten aus den Sitzungen zu einem Ratgeber zusammengestellt (Kennedy, 

Robinson & Rogers, 2003). 

2.4.3 Entwicklung der deutschen Version 
Bei der Erstellung der deutschen Version des Ratgebers wurde zunächst die zweite Auflage 

der englischen Version (Kennedy & Robinson, 2009) übersetzt. Anschließend wurden die 

Informationen und Empfehlungen anhand der deutschen S3-Leitlinie Reizdarmsyndrom 

(Layer et al., 2011) überprüft und gegebenenfalls angepasst. Die Informationen zur Phar-

makotherapie wurden mit der Roten Liste® Online (Rote Liste® Service GmbH, 2013) ab-

geglichen. Landesspezifische Formulierungen wurden dem deutschen Gesundheitssystem 

entsprechend geändert. Die Grafiken des Ratgebers stammen aus dem englischen Origi-

nal, die enthaltenen Texte wurden ebenfalls ins Deutsche übersetzt. Ein deutsches Vorwort 

wurde von AS und PE verfasst. Die vorläufige Endfassung wurde von PE, einem erfahrenen 

Experten auf dem Gebiet des RDS, gegengelesen und anhand seiner Anmerkungen über-

arbeitet. Die Änderungen, die bei der Entwicklung der deutschen Version des Ratgebers 

vorgenommen wurden, sind in Tabelle 3 dargestellt. 
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Tabelle 3: Änderungen bei der Entwicklung der deutschen Version des Ratgebers im Ver-

gleich zum englischen Original 

Veränderta  

Prävalenz (S. 14) 2,5%-25% (englische Version: 10%-65%) 

Weitere Informationsquellen (S. 76) Für Deutschland relevante Quellen 

Pharmakotherapie (S. 57ff.) Verschreibungspflicht und Handelsnamen ent-
sprechend deutschem Gesundheitssystem 

  

Nicht übernommenb  

Aromatherapie und abdominelle Massage (S. 
56ff.) 

Informationen zu symptomorientiertem Einsatz 
bestimmter Öle und Art der Anwendung 

  

Hinzugefügta  

Fruktosemalabsorption (S. 27f.) 
Sorbitmalabsorption (S. 28) 
Glutenunverträglichkeit (S. 28) 

Informationen zu Pathophysiologie, Sympto-
matik, Diagnostik und Therapie 

a Seitenzahlen bezogen auf die deutsche Version, b Seitenzahlen bezogen auf die englische Ver-
sion 

2.5 Verwendete Fragebögen 
Der zu t1 von den Patienten ausgefüllte Fragebogen setzte sich zusammen aus FDDQL, 

PHQ-D und BFI-K, die im Folgenden näher erläutert werden, sowie aus Fragen zu sozio-

demographischen Charakteristika. Die Fragebögen zu t2 und t3 enthielten FDDQL, PHQ-

D und BFI-K, und waren um Fragen zu einer Rückmeldung zum Ratgeber sowie ein Frei-

textfeld für Verbesserungsvorschläge ergänzt. 

Die Fragebögen waren anonymisiert, eine Fallzuordnung war nur anhand eines Patienten-

Codes möglich. 

2.5.1 FDDQL 
Der FDDQL (Functional Digestive Disorders Quality of Life) ist ein Fragebogen zur Erfas-

sung der krankheitsbezogenen Lebensqualität bei funktionellen Verdauungsbeschwerden. 

Er besteht aus 43 Items und acht Dimensionen (s. Tabelle 4) und wurde auf Grundlage von 

klinischer Erfahrung und Literaturrecherche erstellt, um die Themen zu erfassen, die sich 

für Patienten mit FGID und Kliniker als relevant herausgestellt haben. Die internationale 

Validierungsstudie für die deutsche, englische und französische Version mit 498 Patienten 

ergab eine globale interne Konsistenz (Cronbachs α) von 0,94 und Werte von 0,69-0,89 für 

die einzelnen Skalen (s. Tabelle 4) und eine gute Retest-Stabilität. Die diagnostische Vali-

dität wurde im Vergleich mit dem SF-36 (Short Form (36) Gesundheitsfragebogen) unter-

sucht und ergab einen signifikanten Spearman-Korrelations-Koeffizienten >0,4 (p<0,001) 
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für alle Skalen außer Auslösende Faktoren (Chassany et al., 1999). Verwendet wurde die 

deutsche Version. 

Tabelle 4: Dimensionen des FDDQL 

Skala Items Erlaubte Anzahl 
fehlender Werte 

Cronbachs α 

Global   0,94 

Alltägliche Tätigkeiten 1-8 4 0,89 

Ängste 9-13 2 0,80 

Ernährung 14-19 3 0,82 

Schlaf 20-22 1 0,78 

Unwohlsein 23-31 4 0,84 

Gesundheitswahrnehmung 32-37 3 0,78 

Umgang mit der Krankheit 38-40 1 0,69 

Auslösende Faktoren 41-43 1 0,81 
Cronbachs α nach Chassany et al. (1999) 
 

Die Erhebung der Antworten erfolgt anhand einer Likert-Skala mit fünf Antwortmöglichkei-

ten (1=überhaupt nicht bis 5=außerordentlich bzw. 1=nie bis 5=dauernd). Sieben Items ent-

halten eine sechste Antwortmöglichkeit (6=nicht zutreffend). 

Die Berechnung der globalen Lebensqualität und der Subskalen ergibt jeweils Werte zwi-

schen 0 (= schlechte Lebensqualität) und 100 (= gute Lebensqualität). Nach Umpolung der 

Items 5, 8, 11, 14, 19, 23 und 27 wird zur Berechnung der einzelnen Dimensionen der 

Durchschnitt der entsprechenden, nicht fehlenden Items berechnet (Raw score). Die dimen-

sionalen Scores ergeben sich aus folgender Formel: 100 – [(Raw score – 1)*25]. Die globale 

Lebensqualität ergibt sich aus dem Durchschnitt der Scores aller Subskalen mit Ausnahme 

von „Auslösende Faktoren“. Ein „nicht zutreffend“ wird als fehlender Wert betrachtet. Liegen 

für eine Dimension mehr als 50% fehlende Werte vor (s. Tabelle 4), so wird diese nicht 

berechnet. Fehlt der Score einer der sieben einbezogenen Dimensionen, wird die globale 

Lebensqualität nicht berechnet. 

2.5.2 PHQ-D 
Der PHQ-D ist die validierte deutsche Version des Patient Health Questionnaire (Gesund-

heitsfragebogen für Patienten). Der PHQ wurde auf Basis des DSM-IV (vierte Version des 

Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, diagnostischer und statistischer Leit-

faden psychischer Störungen der American Psychiatric Association) als Screening- und di-

agnostisches Instrument für psychische Störungen in der Primärversorgung entwickelt und 

findet sowohl in der Forschung als auch in der klinischen Praxis Anwendung. Allerdings 
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können damit nur Syndrome erfasst, keine endgültigen Diagnosen gestellt werden, da nicht 

alle für letztere nötigen Informationen erfasst werden können (Löwe, Spitzer, Zipfel & Her-

zog, 2002). Der Fragebogen umfasst insgesamt 78 Items, die unmittelbar auf den Kriterien 

des DSM-IV beruhen. Er ist modular aufgebaut und beinhaltet die Themenbereiche Soma-

toforme Störungen, Depressive Störungen (Major depressives Syndrom, Andere depres-

sive Syndrome), Angststörungen (Panikstörung und Generalisierte Angststörung (GAD-7)), 

Essstörungen (Bulimia nervosa und Binge-Eating-Störung), Alkoholmissbrauch, Psychoso-

ziale Funktionsfähigkeit, Psychosoziale Stressoren, Menstruation, Schwangerschaft und 

Geburt (Löwe et al., 2002). In der deutschen Validierungsstudie des PHQ-D wurde als Gold-

standard bei 528 Patienten ein „Strukturiertes klinisches Interview für DSM-IV, Achse I“ 

(SKID-I) durchgeführt und anhand dessen die Gütekriterien ermittelt. Für die Diagnose ei-

ner psychischen Störung ergaben sich eine Sensitivität von 77% und eine Spezifität von 

83% für ein nicht psychosomatisches Patientenkollektiv bzw. eine Sensitivität von 85% und 

eine Spezifität von 70% für ein psychosomatisches Patientenkollektiv (Gräfe, Zipfel, Herzog 

& Löwe, 2004). 

In der vorliegenden Studie wurden folgende Module mit insgesamt 40 Items eingesetzt: 

§ Depressive Störungen (Items 1a-1i) 

§ Paniksyndrom (Items 2a-3k) 

§ Somatoformes Syndrom (Items 4a-4m) 

§ GAD-7 (Generalized Anxiety Disorder-7, Generalisierte Angststörung, Items 5a-5g) 

Die neun Items zu depressiven Störungen sind als Fragen nach der Häufigkeit der Beein-

trächtigung durch bestimmte Beschwerden innerhalb der letzten zwei Wochen formuliert, 

die Antwort erfolgt anhand einer Likert-Skala mit vier Antwortmöglichkeiten (0=überhaupt 

nicht, 1= an einzelnen Tagen, 2=an mehr als der Hälfte der Tage, 3=beinahe jeden Tag). 

Ein Item wird in die Auswertung einbezogen, wenn es mit „an mehr als der Hälfte der Tage“ 

beantwortet wurde, wobei für Item 1i („Gedanken, dass Sie lieber tot wären oder sich Leid 

zufügen möchten“) die Antwort „an einzelnen Tagen“ ausreichend ist. Ein Major depressi-

ves Syndrom liegt vor, wenn auf mindestens fünf Items die genannten Kriterien zutreffen 

und sich darunter auch die Items 1a („Wenig Interesse oder Freude an Ihren Aktivitäten“) 

oder 1b („Niedergeschlagenheit, Schwermut oder Hoffnungslosigkeit“) befinden. Es ent-

spricht einer leichten, mittelgradigen oder schweren erstmaligen (F32.0-F32.2) oder rezidi-

vierenden (F33.0-F33.2) depressiven Episode nach ICD-10. Die Diagnose „Andere 

depressive Syndrome“ kann gestellt werden, wenn dies auf zwei bis vier der Items, darunter 

1a oder 1b, zutrifft, und umfasst die nicht näher bezeichnete depressive Episode (F32.9), 

die nicht näher bezeichnete rezidivierende depressive Störung (F33.9) und die Dysthymia 

(F34.1) nach ICD-10 (Löwe et al., 2002). Die Validierungsstudie von Gräfe et al. (2004) 
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ergab für die Diagnose einer depressiven Störung eine Sensitivität von 75% und eine Spe-

zifität von 90% für ein nicht psychosomatisches Patientenkollektiv, bzw. eine Sensitivität 

von 78% und eine Spezifität von 71% für eine psychosomatische Stichprobe. Zusätzlich zu 

dieser kategorialen Auswertung kann auch die Berechnung des Skalensummenwerts der 

Depressivität (PHQ-9) erfolgen, um den Schweregrad anzugeben. Dazu werden die den 

Antworten entsprechenden Werte für die Items 1a-1i addiert, woraus sich ein Punktwert 

zwischen 0 und 27 ergibt. Dabei entspricht ein Punktwert unter 5 dem Fehlen einer depres-

siven Störung, ein Wert von 5 bis 9 einer leichten oder unterschwelligen depressiven Stö-

rung und Werte von 10 oder größer einem Major depressiven Syndrom (10-14: mittleres, 

15-19: ausgeprägtes, 20-27: schwerstes Ausmaß) (Löwe et al., 2002). Die interne Konsis-

tenz des PHQ-9 lag bei einem Cronbachs α von 0,88 (Gräfe et al., 2004). 

Das Modul zum Paniksyndrom besteht aus 16 Items, die als ja/nein-Fragen formuliert sind. 

Für die Diagnose eines Paniksyndroms müssen jedes der Items 2a-d und mindestens vier 

der Items 3a-k mit ja beantwortet werden. Nach ICD-10 umfasst das Paniksyndrom die 

Panikstörung (F41.0) und die Agoraphobie mit Panikstörung (F40.01) (Löwe et al., 2002). 

In der Validierungsstudie ergaben sich eine Sensitivität von 73% und eine Spezifität von 

98% für ein nicht psychosomatisches, und eine Sensitivität von 73% und eine Spezifität von 

92% für ein psychosomatisches Patientenkollektiv (Gräfe et al., 2004). 

Das Modul zum Somatoformen Syndrom setzt sich aus 13 Items zusammen, die die Beein-

trächtigung durch bestimmte Symptome innerhalb der letzten vier Wochen abfragen und 

anhand einer Likert-Skala mit drei Antwortmöglichkeiten (0=nicht beeinträchtig, 1=wenig 

beeinträchtigt, 2=stark beeinträchtig) erfassen. Ein somatoformes Syndrom liegt vor, wenn 

mindestens drei der Fragen mit „stark beeinträchtigt“ beantwortet werden und organische 

Ursachen fehlen, und umfasst die Somatisierungsstörung (F45.0), die Undifferenzierte So-

matisierungsstörung (F45.1) und die Somatoforme autonome Funktionsstörung (F45.3) 

nach ICD-10 (Löwe et al., 2002). Sensitivität und Spezifität konnten für die Somatisierungs-

skala nicht berechnet werden, da im Rahmen der Validierungsstudie kein Ausschluss orga-

nischer Ursachen möglich war und daher keine valide SKID-Diagnose gestellt werden 

konnte (Gräfe et al., 2004). Wie im Modul Depression kann auch hier eine kontinuierliche 

Einteilung der Somatischen Symptome (PHQ-15) vorgenommen werden, wozu ein Skalen-

summenwert aus den Items 4a-4m des somatoformen Moduls und den Items 1c („Schwie-

rigkeiten ein-oder durchzuschlafen oder vermehrter Schlaf“) und 1d („Müdigkeit oder das 

Gefühl, keine Energie zu haben“) des Depressionsmoduls gebildet wird. Daraus ergibt sich 

ein Skalensummenwert von 0-30 (Löwe et al., 2002). Für den PHQ-15 ergab sich für die 

interne Konsistenz ein Cronbachs α von 0,79 (Gräfe et al., 2004). 
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Der GAD-7 (Generalized Anxiety Disorder, generalisierte Angststörung) entspricht einer 

überarbeiteten Version des PHQ-Moduls „andere Angststörungen“, ersetzt dieses und er-

hebt die Ängstlichkeit, aus der sich eine Kategorisierung zur Generalisierten Angststörung 

ergeben kann. Die entsprechenden ICD-10 Diagnosen sind die Generalisierte Angststörung 

(F41.1) und die Nicht näher bezeichnete Angststörung (F41.9) (Löwe et al., 2002). Der 

GAD-7 wurde auf Grundlage des DSM-IV erstellt, vier Items ergaben sich aus weiterer Li-

teraturrecherche. Die Validierung der amerikanischen Originalversion des GAD-7 erfolgte 

bei einem in allgemeinmedizinischen und internistischen Praxen rekrutierten Patientenkol-

lektiv anhand des Vergleichs mit SKID-I und ergab ein Cronbachs α von 0,92 (Spitzer, Kro-

enke, Williams & Löwe, 2006). Aus der Validierung der deutschen Version in der 

Allgemeinbevölkerung resultierte ein Cronbachs α von 0,89 (Löwe et al., 2008). In sieben 

Items wird die Häufigkeit des Auftretens bestimmter Beschwerden innerhalb der letzten 

zwei Wochen Abgefragt. Die Antworten werden anhand einer Likert-Skala mit vier Antwort-

möglichkeiten (0=überhaupt nicht, 1=an einzelnen Tagen, 2=an mehr als der Hälfte der 

Tage, 3=beinahe jeden Tag) erfasst. Um den Schweregrad der Ängstlichkeit zu erhalten, 

wird ein Skalensummenwert zwischen 0 und 21 Punkten errechnet. Dabei gelten Werte von 

0 bis 4 als minimale Ängstlichkeit, von 5 bis 9 als geringe Ängstlichkeit, von 10 bis 14 als 

mittelgradige Ängstlichkeit und von 15 bis 21 als schwere Ängstlichkeit. Zur kategorialen 

Einteilung wird für eine Generalisierte Angststörung ein Cut-off von ≥10 (Sensitivität: 89%, 

Spezifität: 82% in einem allgemeinmedizinischen/internistischen Patientenkollektiv) emp-

fohlen (Spitzer et al., 2006). 

Mit fehlenden Werten wurde folgendermaßen verfahren: In der kategorialen Auswertung 

der Module Depression und Somatoformes Syndrom wurde die entsprechende Skala bei 

Überschreiten der tolerierten Grenze an fehlenden Werten (Depression: 2, Somatoformes 

Syndrom: 4), beim Paniksyndrom bei einem fehlenden Wert für Item 2a („Hatten Sie in den 

letzten 4 Wochen eine Angstattacke (plötzliches Gefühl der Furcht oder Panik)?“) nicht be-

rechnet. Zur Berechnung der Dimensionen Depressivität und Somatische Symptome wurde 

der Durchschnitt der gültigen Werte gebildet und mit der Gesamtzahl der Items (9 für De-

pressivität, 15 für Somatische Symptome) multipliziert. Wurde die Anzahl tolerierter fehlen-

der Werte überschritten (Depressivität: 1, Somatische Symptome: 2), wurde die jeweilige 

Skala nicht berechnet. Lagen für den GAD-7 mehr als zwei fehlende Werte vor, wurde die 

Skala nicht berechnet, ansonsten erfolgte ein Ersatz durch den Mittelwert der anderen 

Items.  
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2.5.3 BFI-K 
Die Kurzversion des Big Five Inventory (BFI-K) erfasst die Persönlichkeitsfaktoren nach 

dem Fünf-Faktoren-Modell der Persönlichkeit (s. Tabelle 5). Es umfasst 21 Items und wurde 

aus der ausführlichen, 44 Items (45 Items in der deutschen Fassung) umfassenden Version 

des BFI entwickelt, um einen weniger zeitintensiven Einsatz im Forschungskontext zu er-

möglichen. Der BFI-K wurde im Vergleich mit der deutschen Version des ausführlichen BFI 

validiert (Rammstedt & John, 2005). Das Cronbachs α für die interne Konsistenz ist in Ta-

belle 5 dargestellt. 

Tabelle 5: Dimensionen des BFI 

Persönlichkeitsfaktoren Anzahl 
der Items 

Cronbachs α 

Extraversion 4 0,81 

Verträglichkeit 4 0,59 

Gewissenhaftigkeit 4 0,69 

Neurotizismus 4 0,77 

Offenheit für Erfahrungen 5 0,70 
Cronbachs α nach Rammstedt & John (2005) 
 

Die Items sind als Aussage zur eigenen Persönlichkeit formuliert und werden anhand einer 

Likert-Skala mit fünf Antwortmöglichkeiten (1=sehr unzutreffend bis 5=sehr zutreffend) be-

antwortet. Zur Berechnung der einzelnen Dimensionen werden die Mittelwerte der entspre-

chenden Items gebildet. Daraus ergibt sich jeweils ein Wert zwischen 1 und 5. 

Pro Dimension wurde ein fehlender Wert (20-25% der entsprechenden Items) toleriert. 

Wurde diese Zahl überschritten, wurde die jeweilige Skala nicht berechnet. 

2.5.4 Soziodemographische Fragen 

Zum Zeitpunkt t1 wurden zusätzlich folgende soziodemographische Charakteristika abge-

fragt: 

§ Familienstand 

§ Höchster Schulabschluss 

§ Berufsausbildung 

§ Erwerbstätigkeit 
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2.6 Dateneingabe und Statistische Methoden 

2.6.1 Software 
Die Dateneingabe und statistische Auswertung der Daten erfolgten mit SPSS Version 23 

für Windows (SPSS Inc., Chicago, IL, USA). Die kritischen F-Werte wurden mit R Version 

3.2.3 für Microsoft Windows (The R Foundation for Statistical Computing) ermittelt. 

2.6.2 Dateneingabe 

Die Dateneingabe in SPSS erfolgte von September 2014 bis Oktober 2015 durch SR. Zur 

Qualitätssicherung wurden 16 Fälle (5696 Items) doppelt eingegeben. Dabei ergaben sich 

Abweichungen bei 41 Items (0,71% der doppelt eingegebenen Items). 

2.6.3 Statistische Analyse 

Die statistische Auswertung wurde von SR in Rücksprache mit AS und Dr. Bernhard Haller 

(BH) vom Institut für Medizinische Statistik und Epidemiologie der TUM vorgenommen. 

Die Auswertung der Fragebögen erfolgte wie in Kapitel 2.5 beschrieben. 

Die zu t1 erhobenen Daten wurden deskriptiv beschrieben. Dabei erfolgten ein Geschlech-

tervergleich und eine Nonresponder-Analyse für metrische Zielkriterien (Alter, FDDQL, di-

mensionale Parameter des PHQ-D, BFI-K) anhand des t-Test bei unabhängigen 

Stichproben und für nominalskalierte Zielkriterien (demographische Parameter, kategoriale 

Parameter des PHQ-D) mit Hilfe des Pearson-Chi-Quadrat-Tests bzw. des Exakten Tests 

nach Fisher bei einer erwarteten Häufigkeit kleiner 5 in mehr als 20% der Zellen. Das Sig-

nifikanzniveau wurde auf p=0,05 festgelegt. 

Für die Ergebnisse des FDDQL, PHQ-D und BFI-K wurde der Verlauf analysiert. Für die 

metrischen Zielkriterien wiesen die Differenzen der Ergebnisse zwischen t2 und t1 bzw. t3 

und t1 keine relevante Abweichung von der Normalverteilung auf, daher wurde die Ver-

laufsanalyse der metrischen Daten mit der ANOVA mit Messwiederholung (analysis of va-

riance, univariate Varianzanalyse) durchgeführt. Die Verlaufsanalyse der dichotomen, 

nominalskalierten Daten erfolgte anhand von Kreuztabellen mit dem McNemar-Test.  

Zudem erfolgte eine Subgruppenanalyse für die potenziellen Interaktionsfaktoren Ge-

schlecht, Schulbildung, Depression zu t1, Angstsyndrom (Vorliegen eines Paniksyndroms 

oder einer Generalisierten Angststörung) zu t1, Somatoformes Syndrom zu t1 und Neuroti-

zismus zu t1. Dazu wurde ebenfalls die ANOVA mit Messwiederholung eingesetzt, die po-

tenziellen Interaktionsfaktoren wurden als Zwischensubjektfaktor eingegeben. Dabei 

beschreibt der Interaktionseffekt einen Unterschied bezüglich der Änderung der Lebens-
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qualität im Studienverlauf aufgrund des Interaktionsfaktors. Beispielsweise kann die Le-

bensqualität einer Subgruppe ansteigen, während die der anderen Subgruppe sinkt oder 

gleich bleibt. Besteht ein Zwischensubjekteffekt, unterscheiden sich die aus t1, t2 und t3 

berechneten Mittelwerte zwischen den Subgruppen, es liegt also aufgrund des Interaktions-

faktors ein Niveauunterschied bezüglich der Lebensqualität vor. Bei gleichem Anstieg kann 

also für eine Subgruppe ein niedrigerer Ausgangswert und damit auch ein niedrigerer Wert 

zu t2 und t3 vorliegen als bei der anderen Subgruppe. Für die Interaktionsfaktoren Alter und 

Neurotizismus wurden die Subgruppen durch Teilung am jeweiligen Median gebildet, für 

die Schulbildung wurde die Stichprobe in zwei Gruppen (Schulbildung bis zu 10 Jah-

ren/Schulbildung größer 10 Jahre) unterteilt. 
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3 Ergebnisse 

3.1 Beschreibung der Stichprobe 
Insgesamt wurden 71 Patienten in die Studie eingeschlossen. Davon wurden 13 Patienten 

(18,3%) von ihrem Hausarzt, 20 Patienten (28,2%) von ihrem Gastroenterologen und 38 

Patienten (53,5%) über ein Zeitungsinserat rekrutiert. 

3.1.1 Soziodemographische Daten 
Mit einem Anteil von 74,6% an der Stichprobe überwogen die weiblichen deutlich gegen-

über den 25,4% männlichen Patienten. Das Durchschnittsalter lag bei 47,4 Jahren (SD 18,3 

(SD=Standardabweichung), Median 48,5 Jahre), das Minimum bei 20,7 Jahren und das 

Maximum bei 86,4 Jahren. In Abbildung 2 ist die Altersverteilung mit Geschlechteranteilen 

dargestellt. Es bestand kein signifikanter Altersunterschied zwischen Männern und Frauen 

(p=0,874, t-Test bei unabhängigen Stichproben). 

 
Abbildung 2: Studienteilnehmer nach Alter und Geschlecht (n=71) 
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63,4% der Stichprobe lebten in einer festen Partnerschaft, wobei dieser Anteil unter den 

Frauen mit 56,6% geringer war als unter den Männern mit 83,3%. Unterschiede bezüglich 

des Familienstands waren allerdings nicht signifikant (p=0,116, Exakter Test nach Fisher). 

Mit 60,6% hatte die Mehrheit eine Schulbildung von länger als 10 Jahren. Unter den Frauen 

betrug der Anteil 58,5%, unter Männern 66,7%, der Unterschied war nicht signifikant 

(p=0,589, Pearson-Chi-Quadrat-Test). Insgesamt 42,3% bzw. 37,7% der Frauen und 

55,6% der Männer hatten ein Fachhochschul- oder Hochschulstudium absolviert. Der Anteil 

der Teilnehmer mit abgeschlossener Lehre oder Berufsfachschule lag bei insgesamt 45,1% 

bzw. bei 47,2% der Frauen und 38,9% der Männer. Die Geschlechterunterschiede bezüg-

lich der Berufsausbildung waren nicht signifikant (p=0,491, Exakter Test nach Fisher).  

57,7% der Stichprobe waren in Voll- oder Teilzeit erwerbstätig, wobei der Anteil der Voll-

zeitbeschäftigten unter den Frauen mit 22,6% deutlich niedriger war als unter den Männern 

mit 66,7%. Dahingegen war ein höherer Anteil der Frauen (30,2%) als der Männer (5,6%) 

in Teilzeit beschäftigt. Insgesamt 23,9% der Teilnehmer waren in Rente oder pensioniert. 

Die Geschlechtsunterschiede bezüglich der Erwerbstätigkeit waren signifikant (p=0,024, 

Exakter Test nach Fisher, s. Tabelle 6). 
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Tabelle 6: Soziodemographische Charakteristika der Stichprobe nach Geschlecht 

 Weiblich 
n=53 (74,6%) 

Männlich 
n=18 (25,4%) 

Gesamt 
n=71 (100,0%) 

 

 MW (SD) MW (SD) MW (SD) p-Wert 

Alter in Jahren 47,23 (18,8) 48,03 (17,3) 47,4 (18,3) 0,874a 

     

 N (%) N (%) N (%)  

Familienstand 
 

 
 

0,116b 

Verheiratet/in fester Partnerschaft 30 (56,6) 15 (83,3) 45 (63,4)  

Alleinstehend 20 (37,7) 3 (16,7) 23 (32,4)  

Verwitwet 3 (5,7) 0 (0,0) 3 (4,2)  

     

Höchster Schulabschluss 
 

 
 

0,683b 

Kein Schulabschluss 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)  

Sonderschulabschluss 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)  

Hauptschul-/Volksschulabschluss 6 (11,3) 3 (16,7) 9 (12,7)  

Realschulabschluss/Mittlere Reife 15 (28,3) 3 (16,7) 18 (25,4)  

Fachabitur/Abitur 31 (58,5) 12 (66,7) 43 (60,6)  

Sonstiges 1 (1,9) 0 (0,0) 1 (1,4)  
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 Weiblich Männlich Gesamt  

 MW (SD) MW (SD) MW (SD) p-Wert 

Berufsausbildung 
 

 
 

0,491b 

Keine Berufsausbildung 3 (5,7) 1 (5,6) 4 (5,6)  

Lehre/Berufsfachschule 25 (47,2) 7 (38,9) 32 (45,1)  

Fachhochschulstudium/Hochschul-
studium 

20 (37,7) 10 (55,6) 30 (42,3)  

Sonstiges 5 (9,4) 0 (0,0) 5 (7,0)  

     

Erwerbstätigkeit 
 

 
 

0,024b 

Teilzeit 16 (30,2) 1 (5,6) 17 (23,9)  

Vollzeit 12 (22,6) 12 (66,7) 24 (33,8)  

Hausfrau/Hausmann 3 (5,7) 0 (0,0) 3 (4,2)  

In Rente/pensioniert 13 (24,5) 4 (22,2) 17 (23,9)  

Arbeitslos 3 (5,7) 0 (0,0) 3 (4,2)  

Sonstiges 6 (11,3) 1 (5,6) 7 (9,9)  
p-Werte für Geschlechterunterschiede (a t-Test bei unabhängigen Stichproben, b Exakter Test nach 
Fisher) 

3.1.2 Lebensqualität 

Die im FDDQL erhobene globale Lebensqualität der gesamten Stichprobe lag zu Studien-

beginn bei einem Mittelwert von 50,4 (SD 13,3), wobei die der Frauen mit 47,9 (SD 12,7) 

signifikant schlechter war als die der Männer mit 58,0 (SD 12,6) (p=0,005, t-Test bei unab-

hängigen Stichproben, s. Abbildung 3). Signifikante Geschlechterunterschiede bestanden 

bei den Subskalen Alltägliche Tätigkeiten (p=0,012, t-Test bei unabhängigen Stichproben), 

Ernährung (p<0,001, t-Test bei unabhängigen Stichproben) und Unwohlsein (p=0,022, t-

Test bei unabhängigen Stichproben), wobei die Lebensqualität der Frauen jeweils schlech-

ter war als die der Männer. Unter den Subskalen war die Lebensqualität bezüglich des 

Schlafs mit 72,1 (SD 20,1) und der Alltäglichen Tätigkeiten mit 60,9 (SD 20,3) am besten. 

Am stärksten beeinträchtigt war sie bezüglich der Auslösenden Faktoren mit 37,1 (SD 25,6), 

des Umgangs mit der Krankheit mit 39,0 (SD 21,2) und des Unwohlseins mit 39,4 (SD 16,6) 

(s. Tabelle 7). 
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Abbildung 3: Globale Lebensqualität zu t1 nach Geschlecht (n=71) 

Tabelle 7: Lebensqualität der Gesamtstichprobe nach Geschlecht zu t1 

 Weiblich 
(n=53) 

Männlich 
(n=18) 

Gesamt 
(n=71) 

 

 MW (SD) MW (SD) MW (SD) p-Wert 

Global 47,9 (12,7) 58,0 (12,6) 50,4 (13,3) 0,005 

Ängste 49,2 (19,2) 58,3 (17,1) 51,5 (19,0) 0,080 

Umgang mit der Krank-
heit 

38,1 (20,2) 41,7 (24,4) 39,0 (21,2) 0,536 

Alltägliche Tätigkeiten 57,5 (19,3) 71,1 (20,1) 60,9 (20,3) 0,012 

Ernährung 37,8 (21,4) 63,1 (21,6) 44,2 (24,0) <0,001 

Unwohlsein 36,8 (14,9) 47,1 (19,2) 39,4 (16,6) 0,022 

Gesundheitswahrneh-
mung 

44,3 (19,3) 50,7 (17,8) 50,4 (20,5) 0,225 

Auslösende Faktoren 35,5 (26,4) 41,9 (23,0) 37,1 (25,6) 0,360 

Schlaf 71,4 (21,5) 74,1 (15,6) 72,1 (20,1) 0,627 
p-Werte für Geschlechterunterschied (t-Test bei unabhängigen Stichproben) 
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3.1.3 Psychische Komorbiditäten 

Bei 62,0% der eingeschlossenen Patienten konnte mindestens eine psychische Störung 

der erfassten PHQ-D-Kategorien (Major depressives Syndrom, Andere depressive Syn-

drome, Generalisierte Angststörung, Paniksyndrom, Somatoformes Syndrom) festgestellt 

werden. Der größte Anteil davon entfiel mit 56,3% der eingeschlossenen Patienten auf das 

somatoforme Syndrom. Der Anteil der Teilnehmer mit einem Angstsyndrom unterschied 

sich signifikant zwischen Männern und Frauen (p=0,014, Pearson-Chi-Quadrat-Test), wo-

bei es unter den Frauen mit 39,7% häufiger vorlag als unter den Männern mit 5,6%. Ein 

signifikanter Geschlechterunterschied bestand dabei für das Vorliegen einer Generalisier-

ten Angststörung (p=0,028, Exakter Test nach Fisher), die bei Frauen mit 34,0% ebenfalls 

häufiger war als bei Männern mit 5,6%. Der Anteil der Teilnehmer mit Paniksyndrom unter-

schied sich nicht signifikant (p=0,056) zwischen Männern (0,0%) und Frauen (18,9%). Ein 

nicht signifikanter Geschlechterunterschied fand sich auch bezüglich des Vorliegens einer 

Depression, von der 28,3% der Frauen und 5,6% der Männer betroffen waren (p=0,055, 

Exakter Test nach Fisher). Das Somatoforme Syndrom war bei Männern (55,6%) und 

Frauen (56,6%) etwa gleich häufig (p=1,000, Pearson-Chi-Quadrat-Test) (s. Abbildung 4). 
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Abbildung 4: Psychische Komorbiditäten zu t1 nach Geschlecht (n=71) 

Die mittlere Ängstlichkeit nach dem GAD-7 betrug 7,1 (SD 5,5), wobei die der Frauen mit 

7,7 (SD 5,9) signifikant höher war als die der Männer mit 5,2 (SD 3,4) (p=0,036, t-Test bei 

unabhängigen Stichproben). Im Gegensatz zur Anzahl der Patienten mit Depression fand 

sich bei der Betrachtung des Summenscores der Depressivität ein signifikanter Geschlech-

terunterschied. Frauen wiesen mit einem Mittelwert von 9,0 (SD 5,1) eine höhere Depres-

sivität auf als Männer mit 5,7 (SD 3,3) (p=0,012, t-Test bei unabhängigen Stichproben), 

wobei der Mittelwert der Gesamtstichprobe bei 8,1 (SD 4,9) lag. Der Summenscore der 

somatischen Symptome war zwischen den Geschlechtern nicht signifikant unterschiedlich 

(p=0,108, t-Test bei unabhängigen Stichproben), der Mittelwert der gesamten Stichprobe 

betrug 12,1 (SD 5,0). 

Insgesamt war der Anteil der Depressiven und der Menschen mit einem Paniksyndrom un-

ter den Frauen höher als bei den Männern, wobei diese Unterschiede nicht signifikant wa-

ren. Unter den weiblichen Teilnehmern signifikant höher waren die Mittelwerte für 

Ängstlichkeit und Depressivität (s. Tabelle 8). 
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Tabelle 8: Psychische Komorbiditäten (PHQ-D) nach Geschlecht zu t1 

 Weiblich 
(n=53) 

Männlich 
(n=18) 

Gesamt 
(n=71) 

 

 
N (%) N (%) N (%) p-Wert 

Depression 15 (28,3) 1 (5,6) 16 (22,5) 0,055a 

 Major depressives Syndrom 10 (18,9) 1 (5,6) 11 (15,5) 0,269a 

 Andere depressive Syndrome 5 (9,4) 0 (0,0) 5 (7,0) 0,320a 

Angstsyndrom 21 (39,7) 1 (5,6) 22 (31,0) 0,014b 

 Paniksyndrom 10 (18,9) 0 (0,0) 10 (14,1) 0,056a 

 Generalisierte Angststörung 18 (34,0) 1 (5,6) 19 (26,8) 0,028a 

Somatoformes Syndrom 30 (56,6) 10 (55,6) 40 (56,3) 1,000b 

     

 MW (SD) MW (SD) MW (SD)  

Depressivität (n=70) 9,0 (5,1) 5,7 (3,3) 8,1 (4,9) 0,012c 

Ängstlichkeit (n=70) 7,7 (5,9) 5,2 (3,4) 7,1 (5,5) 0,036c 

Somatische Symptome (n=69) 12,6 (5,1) 10,4 (4,2) 12,1 (5,0) 0,108c 

p-Werte für Geschlechterunterschiede (a Exakter Test nach Fisher, b Pearson-Chi-Quadrat-Test, c 
t-Test bei unabhängigen Stichproben) 

3.1.4 Persönlichkeitsfaktoren 

Die Ergebnisse für die Persönlichkeitsfaktoren der Stichprobe sind in Tabelle 9 dargestellt. 

Die Mittelwerte der gesamten Stichprobe lagen bei 3,3 (SD 0,9) für Extraversion, bei 3,4 

(SD 0,7) für Verträglichkeit, bei 3,9 (SD 0,6) für Gewissenhaftigkeit, bei 3,4 (SD 0,9) für 

Neurotizismus und bei 3,9 (SD 0,7) für Offenheit für Erfahrungen. Bezüglich des Neuroti-

zismus fiel ein signifikanter Geschlechterunterschied mit einem höheren Mittelwert von 3,6 

(SD 0,9) für die Frauen im Vergleich zu einem Wert von 3,0 (SD 0,9) bei den Männern auf 

(p=0,029, t-Test bei unabhängigen Stichproben). Hinsichtlich der anderen Persönlichkeits-

faktoren bestanden keine signifikanten Geschlechterunterschiede (p>0,100, t-Test bei un-

abhängigen Stichproben). 
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Tabelle 9: Persönlichkeitsfaktoren (BFI-K) 

 Weiblich 
(n=53) 

Männlich 
(n=18) 

Gesamt 
(n=71) 

 

 
MW (SD) MW (SD) MW (SD) p-Wert 

Extraversion 3,4 (0,8) 3,2 (1,1) 3,3 (0,9) 0,431 

Verträglichkeit 3,5 (0,8) 3,3 (0,5) 3,4 (0,7) 0,219 

Gewissenhaftigkeit 3,8 (0,7) 4,0 (0,5) 3,9 (0,6) 0,175 

Neurotizismus 3,6 (0,9) 3,0 (0,9) 3,4 (0,9) 0,029 

Offenheit für Erfahrungen 4,0 (0,7) 3,8 (0,6) 3,9 (0,7) 0,272 
p-Werte für Geschlechterunterschiede (t-Test bei unabhängigen Stichproben) 

3.2 Nonresponder-Analyse 
Zu Studienbeginn konnten 71 Patienten in die Studie eingeschlossen werden. Zum Zeit-

punkt t2 betrug die Response-Rate 78,9% (56 Patienten), zum Zeitpunkt t3 verblieben 

74,6% (53 Patienten). Die Zeiträume zwischen den einzelnen Erhebungszeitpunkten betru-

gen im Durchschnitt 3,4 Monate (SD 0,7) zwischen den Zeitpunkten t1 und t2 und 6,4 Mo-

nate (SD 0,6) zwischen den Zeitpunkten t1 und t3. Als Responder für den Follow-up werden 

hier die Teilnehmer zum Zeitpunkt t3, als Nonresponder diejenigen betrachtet, die zum Zeit-

punkt t3 nicht mehr an der Studie teilnahmen. Das Ausscheiden aus der Studie kam durch 

die fehlende Rücksendung der Fragebögen zustande und wurde von keinem der Patienten 

begründet. 

3.2.1 Soziodemographische Daten 

Das durchschnittliche Alter unterschied sich signifikant zwischen Respondern und Nonres-

pondern (p=0,004, t-Test bei unabhängigen Stichproben). Mit einem mittleren Alter von 38,2 

Jahren (SD 13,2) waren die Nonresponder jünger als die Responder mit 50,6 Jahren (SD 

18,8). Bezüglich des Geschlechts (p=0,367, Exakter Test nach Fisher), des Familienstands 

(p=0,714, Exakter Test nach Fisher), der Schulbildung (p=0,589, Pearson-Chi-Quadrat-

Test), der Berufsausbildung (p=0,133, Exakter Test nach Fisher), der Erwerbstätigkeit 

(p=0,129, Exakter Test nach Fisher) und der Rekrutierungsmethode (p=0,102, Pearson-

Chi-Quadrat-Test) gab es keine signifikanten Unterschiede zwischen beiden Gruppen. 
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3.2.2 Lebensqualität, psychische Komorbiditäten und Persönlichkeitsfakto-

ren 

In den Ergebnissen des FDDQL, PHQ-D und BFI-K unterschieden sich Responder und 

Nonresponder zu Studienbeginn nur in der PHQ-D-Kategorie Andere depressive Syndrome 

signifikant (p=0,013, Exakter Test nach Fisher). Diese waren mit einem Anteil von 22,2% 

bei den Nonrespondern deutlich häufiger als mit einem Anteil von 1,9% bei den Respon-

dern. Insgesamt lag mit 38,9% bei den Nonrespondern häufiger eine Depression vor als bei 

den Respondern mit 17,0%, allerdings war dieser Unterschied statistisch nicht signifikant 

(p=0,099, Exakter Test nach Fisher). Hinsichtlich eines Major depressiven Syndroms 

(p=1,000, Exakter Test nach Fisher), einer Generalisierten Angststörung (p=0,761, Exakter 

Test nach Fisher), eines Paniksyndroms (p=1,000, Exakter Test nach Fisher), eines Angst-

syndroms insgesamt (p=0,776, Pearson-Chi-Quadrat-Test) und eines somatoformen Syn-

droms (p=0,778, Pearson-Chi-Quadrat-Test), sowie bezüglich der Summenscores für 

Ängstlichkeit (p=0,882, t-Test bei unabhängigen Stichproben), Depressivität (p=0,929, t-

Test bei unabhängigen Stichproben) und Somatische Symptome (p=0,555, t-Test bei un-

abhängigen Stichproben) zeigten sich zum Zeitpunkt t1 keine signifikanten Unterschiede. 

Weiterhin unterschieden sich weder die Ergebnisse des FDDQL (p>0,050, t-Test bei unab-

hängigen Stichproben), noch des BFI-K (p>0,400, t-Test bei unabhängigen Stichproben) 

zwischen Respondern und Nonrespondern. 

3.3 Verlaufsanalyse 

3.3.1 Lebensqualität 
Insgesamt zeigte sich im FDDQL zwischen den Erhebungszeitpunkten t1 und t3 ein signi-

fikanter Anstieg der globalen Lebensqualität, sowie für die Subskalen Ängste, Umgang mit 

der Krankheit, Alltägliche Tätigkeiten, Ernährung, Unwohlsein, Schlaf (jeweils p<0,001, A-

NOVA mit Messwiederholung) und Gesundheitswahrnehmung (p=0,001, ANOVA mit Mess-

wiederholung). Hier fand ein konstanter Anstieg von t1 über t2 bis t3 statt. Einzig die 

Subskala Auslösende Faktoren ließ keine signifikante Verbesserung erkennen (p=0,335, 

ANOVA mit Messwiederholung. Die jeweiligen Mittelwerte sind in Tabelle 10 dargestellt. 

Exemplarisch zeigt Abbildung 5 den Verlauf der globalen Lebensqualität. 
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Abbildung 5: Globale Lebensqualität (FDDQL) im Studienverlauf (o=MW, ⌶=95%-CI, n=53) 

Tabelle 10: Lebensqualität (FDDQL) im Studienverlauf 
 

t1 t2 t3 
  

 MW (SD) MW (SD) MW (SD) F-Wert (Fkrit) p-Wert 

Global (n=53) 49,3 (12,7) 62,0 (14,5) 64,3 (16,0) 42,165 (3,367) < 0,001 

Ängste (n=53) 50,4 (18,5) 68,5 (19,4) 69,5 (21,6) 29,286 (3,344) < 0,001 

Umgang mit der Krankheit (n=52) 37,8 (19,7) 56,4 (23,5) 59,3 (23,6) 25,230 (3,085) < 0,001 

Alltägliche Tätigkeiten (n=53) 62,3 (18,8) 75,1 (20,5) 77,5 (24,5) 15,868 (3,724) < 0,001 

Ernährung (n=52) 42,5 (25,0) 52,2 (22,0) 56,5 (23,5) 12,463 (3,423) < 0,001 

Unwohlsein (n=53) 38,6 (14,7) 50,8 (19,9) 53,0 (20,6) 23,964 (3,084) < 0,001 

Gesundheitswahrnehmung (n=53) 44,0 (20,1) 50,9 (20,0) 54,1 (18,2) 8,721 (3,271) 0,001 

Auslösende Faktoren (n=51) 37,3 (26,9) 40,5 (25,6) 40,0 (25,8) 1,075 (3,342) 0,335 

Schlaf (n=52) 70,0 (20,0) 80,0 (18,9) 80,8 (15,2) 11,962 (3,085) < 0,001 
p- und F-Werte für die Differenz zwischen t1 und t3 (ANOVA mit Messwiederholung) 
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3.3.2 Psychische Komorbiditäten 
Der Anteil der Patienten mit einem im PHQ-D erfassten Angstsyndrom reduzierte sich im 

Studienverlauf signifikant von 32,1% zu t1 auf 15,1% zu t3 (p=0,012, McNemar-Test). Dabei 

sanken sowohl der Anteil der Patienten mit einem Paniksyndrom von 15,1% zu t1 auf 1,9% 

zu t3 (p=0,016, McNemar-Test) als auch der Anteil der Patienten mit einer Generalisierten 

Angststörung von 28,3% zu t1 auf 13,2% zu t3 (p=0,021, McNemar-Test) signifikant. Der 

Anteil der Patienten mit einem Somatoformen Syndrom ging von 58,5% zu t1 auf 26,4% zu 

t3 zurück (p<0,001, McNemar-Test). Der Anteil der Teilnehmer mit einer Depression redu-

zierte sich signifikant von 17,0% zu t1 auf 5,8% zu t2 (p=0,039, McNemar-Test) und stieg 

zu t3 wieder auf 9,4%. Die Reduktion von t1 zu t3 war nicht signifikant (p=0,289, McNemar-

Test). Die mittlere Ängstlichkeit sank signifikant von 7,2 (SD 5,9) zu t1 auf 5,1 (SD 4,2) zu 

t3 (p<0,001, ANOVA mit Messwiederholung). Der Summenscore der Depressivität redu-

zierte sich hingegen signifikant von einem Mittelwert von 8,2 (SD 4,9) zu t1 auf 5,8 (SD 4,3) 

zu t3 (p<0,001, ANOVA mit Messwiederholung). Die Werte der Skala Somatische Symp-

tome sanken von durchschnittlich 12,4 (SD 4,9) zu t1 auf 9,9 (SD 4,6) zu t3 (p<0,001, A-

NOVA mit Messwiederholung, s. Tabelle 11). 

Tabelle 11: Psychische Komorbiditäten (PHQ-D) im Studienverlauf 

 t1 t2 t3  
 

N (%) 
(n=53) 

N (%) 
(n=53) 

N (%) 
(n=53) 

p-Wert 

Depression 9 (17,0) 3 (5,8) 5 (9,4) 0,289a 

 Major depressives Syndrom 8 (15,1) 1 (1,9) 3 (5,7) 0,125a 

 Andere depressive Syndrome 1 (1,9) 2 (3,8) 2 (3,8) 1,000a 

Angstsyndrom 17 (32,1) 11 (20,8) 8 (15,1) 0,012a 

 Paniksyndrom 8 (15,1) 2 (3,8) 1 (1,9) 0,016a 

 Generalisierte Angststörung 15 (28,3) 10 (18,9) 7 (13,2) 0,021a 

Somatoformes Syndrom 31 (58,5) 21 (39,6) 14 (26,4) < 0,001a 

     

 
MW (SD) MW (SD) MW (SD) 

 

Depressivität (n=51) 8,2 (4,9) 5,7 (3,8) 5,8 (4,3) < 0,001b 

Ängstlichkeit (n=51) 7,2 (5,9) 5,5 (4,8) 5,1 (4,2) < 0,001b 

Somatische Symptome (n=49) 12,4 (4,9) 10,7 (5,0) 9,9 (4,6) < 0,001b 

p-Werte für die Änderung von t1 zu t3 (a McNemar-Test, b ANOVA mit Messwiederholung) 
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3.3.3 Patientenrückmeldung 

Zu t2 und t3 wurden die Patienten um Rückmeldung dazu gebeten, ob der Ratgeber ihnen 

zum Verständnis ihrer Erkrankung und im Umgang mit ihren Beschwerden geholfen habe. 

Zu t2 empfanden 85,7% den Ratgeber hinsichtlich des Krankheitsverständnisses als hilf-

reich, zu t3 waren es 79,2%. Bezüglich des Umgangs mit den Beschwerden gaben weniger 

Patienten eine positive Rückmeldung; zu t2 waren es 66,1%, zu t3 54,7% (s. Tabelle 12). 

Tabelle 12: Patientenrückmeldung 

 t2 
(n=56) 

t3 
(n=53) 

 N(%) N(%) 

Das Selbstmanagement-Handbuch hat mir zum 
Verständnis meiner Erkrankung geholfen. 

  

ja 48 (85,7) 42 (79,2) 

nein 5 (8,9) 9 (17,0) 

keine Angabe 3 (5,4) 2 (3,8) 

   

Das Selbstmanagement-Handbuch hat mir im 
Umgang mit meinen Beschwerden geholfen 

  

ja 37 (66,1) 29 (54,7) 

nein 9 (16,1) 13 (24,5) 

keine Angabe 10 (17,9) 11 (20,8) 

 

3.4 Subgruppenunterschiede 
Es wurde eine Subgruppenanalyse bezüglich der potenziellen Interaktionsfaktoren Alter, 

Geschlecht, Schulbildung, Depression, Angstsyndrom, somatoformes Syndrom und Neu-

rotizismus durchgeführt. Zur Übersicht sind die signifikanten Effekte der Interaktionsfakto-

ren auf die Skalen des FDDQL in Tabelle 13 dargestellt, in den einzelnen Kapiteln werden 

sie näher beschrieben. Sämtliche im Kapitel 3.4 genannten p-Werte beziehen sich auf die 

ANOVA mit Messwiederholung. 
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Tabelle 13: FDDQL-Skalen mit signifikanten Effekten der Interaktionsfaktoren 

Interaktionsfaktor FDDQL-Skalen 

 Interaktionseffekt Zwischensubjekteffekt 

   

Alter - - 

Geschlecht Alltägliche Tätigkeiten 
Ernährung 

Ernährung 

Schulbildung - Schlaf 

Depression - Global 
Ängste 
Umgang mit der Krankheit 
Alltägliche Tätigkeiten 
Ernährung 
Gesundheitswahrnehmung 
Schlaf 

Angstsyndrom - Global 
Ängste 
Alltägliche Tätigkeiten 
Ernährung 
Unwohlsein 
Gesundheitswahrnehmung 

Somatoformes Syndrom - Global 
Unwohlsein 

Neurotizismus - Unwohlsein 
Auslösende Faktoren 

 

3.4.1 Alter 

Zur Analyse des Einflusses des Alters auf die Änderung der Lebensqualität wurde die Stich-

probe am Alters-Median von 48,5 Jahren in zwei Gruppen geteilt. Dabei zeigte sich das 

Alter nicht als signifikanter Interaktionsfaktor bezüglich des Verlaufs der Lebensqualität von 

t1 zu t3, weder hinsichtlich eines Interaktionseffekts (p>0,100), noch hinsichtlich eines Zwi-

schensubjekteffekts (p>0,100). Die Altersgruppen unterschieden sich also weder in der Än-

derung der Lebensqualität von t1 zu t3, noch lag die mittlere Lebensqualität der drei 

Erhebungszeitpunkte auf einem unterschiedlichen Niveau (s. Tabelle 14). Exemplarisch ist 

der Verlauf der globalen Lebensqualität für die Altersgruppen in Abbildung 6 dargestellt. 
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Abbildung 6: Verlauf der globalen Lebensqualität nach Alter (o=MW, ⌶=95%-CI, n=53) 
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Tabelle 14: Einfluss des Alters auf die Änderung der Lebensqualität (FDDQL) im Studien-

verlauf 

 Alter t1 t2 t3 Interaktionsef-
fekt 

Zwischensub-
jekteffekt 

 Jahre MW 
(SD) 

MW 
(SD) 

MW 
(SD) 

F-Wert 
(Fkrit) 

p-Wert F-Wert 
(Fkrit) 

p-Wert 

Global ≤ 48,5 
(n=21) 

50,2 
(13,3) 

61,9 
(16,8) 

61,9 
(18,6) 1,251 

(3,321) 0,287 0,070 
(4,030) 0,792 

>48,5 
(n=32) 

48,8 
(12,5) 

62,1 
(13,1) 

65,9 
(14,0) 

Ängste ≤ 48,5 
(n=21) 

51,1 
(18,7) 

62,9 
(24,0) 

66,9 
(25,5) 1,696 

(3,362) 0,195 0,858 
(4,030) 0,359 

>48,5 
(n=32) 

50,0 
(18,6) 

72,2 
(15,0) 

71,3 
(18,8) 

Umgang mit 
der Krank-
heit 

≤ 48,5 
(n=21) 

39,7 
(19,3) 

57,5 
(23,4) 

57,9 
(25,5) 0,354 

(3,087) 0,703 0,033 
(4,034) 0,857 

>48,5 
(n=31) 

36,6 
(20,1) 

55,6 
(24,0) 

60,2 
(22,5) 

Alltägliche 
Tätigkeiten 

≤ 48,5 
(n=21) 

61,8 
(17,3) 

73,8 
(22,6) 

70,5 
(28,7) 2,023 

(3,281) 0,145 0,997 
(4,030) 0,323 

>48,5 
(n=32) 

62,6 
(20,0) 

76,0 
(19,4) 

82,2 
(20,4) 

Ernährung ≤ 48,5 
(n=21) 

41,1 
(25,3) 

51,8 
(22,3) 

53,8 
(23,1) 0,211 

(3,431) 0,748 0,195 
(4,034) 0,660 

>48,5 
(n=31) 

43,4 
(25,1) 

52,5 
(22,1) 

58,2 
(23,9) 

Unwohlsein ≤ 48,5 
(n=21) 

37,3 
(14,6) 

49,0 
(23,9) 

49,6 
(21,7) 0,344 

(3,085) 0,710 0,628 
(4,030) 0,432 

>48,5 
(n=32) 

39,3 
(15,0) 

51,9 
(17,1) 

55,3 
(19,8) 

Gesund-
heitswahr-
nehmung 

≤ 48,5 
(n=21) 

51,2 
(18,1) 

56,0 
(20,4) 

55,2 
(19,4) 2,104 

(3,272) 0,135 2,571 
(4,030) 0,115 

>48,5 
(n=32) 

39,3 
(20,2) 

47,7 
(19,3) 

53,4 
(17,6) 

Auslösende 
Faktoren 

≤ 48,5 
(n=19) 

39,0 
(20,4) 

37,7 
(23,3) 

39,5 
(24,0) 1,101 

(3,356) 0,327 0,015 
(4,038) 0,903 

>48,5 
(n=32) 

36,3 
(30,4) 

42,2 
(28,6) 

40,4 
(27,1) 

Schlaf ≤ 48,5 
(n=21) 

69,4 
(17,5) 

82,1 
(16,9) 

79,4 
(16,2) 0,794 

(3,087) 0,455 0,001 
(4,034) 0,981 

>48,5 
(n=31) 

70,4 
(21,7) 

78,5 
(20,3) 

81,7 
(14,7) 

p-Werte und F-Werte für Subgruppenunterschiede bezüglich des Verlaufs von t1 zu t3 (ANOVA mit 
Messwiederholung) 

 



59 
 

3.4.2 Geschlecht 
Der Verlauf der Lebensqualität von t1 zu t3 wurde nach Geschlecht analysiert (s. Tabelle 

15). Dieses zeigte sich als signifikanter Interaktionsfaktor bezüglich der Skalen Alltägliche 

Tätigkeiten (p=0,024) und Ernährung (p=0,006) und für letztere auch hinsichtlich eines Zwi-

schensubjekteffekts (p=0,005). Die Lebensqualität bezüglich der Alltäglichen Tätigkeiten 

stieg bei den Frauen von einem Mittelwert von 59,3 (SD 19,1) zu t1 auf 76,7 (SD 21,2) zu 

t2, der Wert zu t3 war mit 76,7 (SD 26,6) etwa gleich. Bei Männern war der Mittelwert mit 

72,3 (SD 14,3) zu t1 höher als bei den Frauen, fiel zu t2 auf 69,9 (SD 17,8) und stieg zu t3 

auf 80,5 (SD 15,9). Hinsichtlich der Ernährung verlief die Lebensqualität der Frauen insge-

samt auf einem niedrigen Niveau als die der Männer. Dabei stieg sie bei den Frauen von 

einem Mittelwert von 35,3 (SD 20,9) zu t1 über 48,8 (SD 22,3) zu t2 auf 54,4 (SD 24,4) zu 

t3. Bei den Männern lag sie zu t1 bei einem höheren Wert von 66,6 (SD 23,2), fiel dann auf 

63,5 (SD 17,1) zu t2 mit etwa dem gleichen Wert von 63,5 (SD 19,2) zu t3. Die auf die 

Ernährung bezogene Lebensqualität der Frauen war somit niedriger, verbesserte sich aber 

im Verlauf der Studie, während die der Männer insgesamt höher war, aber im Studienver-

lauf leicht abfiel. Hinsichtlich der globalen Lebensqualität und der anderen Subskalen be-

stand durch das Geschlecht weder ein signifikanter Interaktionseffekt (p>0,200), noch ein 

signifikanter Zwischensubjekteffekt (p>0,100). Der Verlauf der globalen Lebensqualität ge-

trennt nach Männern und Frauen ist in Abbildung 7 dargestellt. 
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Abbildung 7: Verlauf der globalen Lebensqualität nach Geschlecht (o=MW, ⌶=95%-CI, 
n=53) 
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Tabelle 15: Einfluss des Geschlechts auf die Änderung der Lebensqualität (FDDQL) im 

Studienverlauf 

 Geschlecht t1 t2 t3 Interaktionsef-
fekt 

Zwischensub-
jekteffekt 

  MW 
(SD) 

MW 
(SD) 

MW 
(SD) 

F-Wert 
(Fkrit) 

p-Wert F-Wert 
(Fkrit) 

p-Wert 

Global weiblich 
(n=41) 

47,3 
(13,1) 

61,2 
(15,0) 

63,5 
(17,1) 1,274 

(3,315) 0,281 1,740 
(4,030) 0,193 

männlich 
(n=12) 

56,5 
(8,2) 

64,6 
(13,1) 

67,0 
(11,2) 

Ängste weiblich 
(n=41) 

49,7 
(19,8) 

68,3 
(20,4) 

69,0 
(23,1) 0,057 

(3,347) 0,912 0,165 
(4,030) 0,686 

männlich 
(n=12) 

52,8 
(13,4) 

69,2 
(16,4) 

71,5 
(16,0) 

Umgang mit 
der Krank-
heit 

weiblich 
(n=40) 

38,3 
(20,2) 

58,5 
(24,3) 

60,0 
(25,0) 0,479 

(3,087) 0,621 0,687 
(4,034) 0,411 

männlich 
(n=12) 

36,1 
(18,6) 

49,3 
(20,2) 

56,9 
(18,4) 

Alltägliche 
Tätigkeiten 

weiblich 
(n=41) 

59,3 
(19,1) 

76,7 
(21,2) 

76,7 
(26,6) 4,263 

(3,328) 0,024 0,337 
(4,030) 0,564 

männlich 
(n=12) 

72,3 
(14,3) 

69,9 
(17,8) 

80,5 
(15,9) 

Ernährung weiblich 
(n=40) 

35,3 
(20,9) 

48,8 
(22,3) 

54,4 
(24,4) 6,259 

(3,367) 0,006 8,670 
(4,034) 0,005 

männlich 
(n=12) 

66,6 
(23,2) 

63,5 
(17,1) 

63,5 
(19,2) 

Unwohlsein weiblich 
(n=41) 

35,9 
(13,9) 

49,2 
(20,0) 

52,0 
(21,7) 0,962 

(3,085) 0,386 2,232 
(4,030) 0,141 

männlich 
(n=12) 

47,7 
(14,5) 

56,2 
(19,4) 

56,5 
(16,4) 

Gesund-
heitswahr-
nehmung 

weiblich 
(n=41) 

42,2 
(20,1) 

49,1 
(19,4) 

53,5 
(18,3) 0,536 

(3,279) 0,559 1,380 
(4,030) 0,246 

männlich 
(n=12) 

50,3 
(19,5) 

57,2 
(21,5) 

56,3 
(18,4) 

Auslösende 
Faktoren 

weiblich 
(n=39) 

35,7 
(27,7) 

40,0 
(28,2) 

40,4 
(27,6) 1,200 

(3,335) 0,300 0,104 
(4,038) 0,748 

männlich 
(n=12) 

42,7 
(24,6) 

42,4 
(21,2) 

38,9 
(19,6) 

Schlaf weiblich 
(n=41) 

69,7 
(21,5) 

77,4 
(20,2) 

79,7 
(15,5) 1,588 

(3,087) 0,210 1,500 
(4,034) 0,226 

männlich 
(n=11) 

71,2 
(13,6) 

89,4 
(8,4) 

84,8 
(13,9) 

p-Werte und F-Werte für Subgruppenunterschiede bezüglich des Verlaufs von t1 zu t3 (ANOVA mit 
Messwiederholung) 
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3.4.3 Schulbildung 

Der Verlauf der Lebensqualität ist in Tabelle 16 getrennt für die Studienteilnehmer mit einer 

Schulbildung von bis zu 10 Jahren und von mehr als 10 Jahren dargestellt. Dabei lässt sich 

für die auf den Schlaf bezogene Lebensqualität ein signifikanter Zwischensubjekteffekt er-

kennen (p=0,018). Die mittlere Lebensqualität bezüglich des Schlafs ist bei den Teilneh-

mern mit einer Schulbildung von bis zu 10 Jahren niedriger (t1: 64,7 (SD 21,9), t2: 70,6 (SD 

21,2), t3: 77,8 (SD 11,6)) als bei den Teilnehmern mit einer Schuldbildung von mehr als 10 

Jahren (t1: 73,7 (SD 18,0), t2: 86,2 (SD 14,4), t3: 82,8 (SD 17,1). Durch die Schulbildung 

kommt es zu keinem signifikanten Interaktionseffekt (p>0,050) und bezüglich der globalen 

Lebensqualität sowie der anderen Subskalen des FDDQL zu keinem signifikanten Zwi-

schensubjekteffekt (p>0,100). In Abbildung 8 ist der Verlauf der globalen Lebensqualität 

nach Schulbildung dargestellt. 

 
Abbildung 8: Verlauf der globalen Lebensqualität nach Schulbildung (o=MW, ⌶=95%-CI, 
n=53) 
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Tabelle 16: Einfluss der Schulbildung auf die Änderung der Lebensqualität (FDDQL) im 

Studienverlauf 

 Schul-
bildung 

t1 t2 t3 Interaktionseffekt Zwischensubjekt-
effekt 

 
Jahre MW 

(SD) 
MW 
(SD) 

MW 
(SD) 

F-Wert 
(Fkrit) 

p-Wert F-Wert 
(Fkrit) 

p-Wert 

Global ≤ 10 
(n=22) 

47,2 
(13,6) 

58,4 
(15,6) 

62,9 
(15,7) 0,570 

(3,340) 0,533 1,417 
(4,030) 0,239 

> 10 
(n=31) 

50,8 
(12,0) 

64,6 
(13,4) 

65,3 
(16,3) 

Ängste ≤ 10 
(n=22) 

49,2 
(21,3) 

67,7 
(19,7) 

68,1 
(24,1) 0,019 

(3,347) 0,064 0,198 
(4,034) 0,658 

> 10 
(n=31) 

51,3 
(16,4) 

69,1 
(19,5) 

70,6 
(20,0) 

Umgang mit 
der Krank-
heit 

≤ 10 
(n=22) 

39,0 
(22,8) 

51,5 
(26,7) 

54,9 
(26,2) 1,568 

(3,087) 0,213 0,882 
(4,034) 0,352 

> 10 
(n=30) 

36,9 
(17,5) 

60,0 
(20,7) 

62,5 
(21,3) 

Alltägliche 
Tätigkeiten 

≤ 10 
(n=22) 

61,0 
(20,1) 

71,8 
(21,6) 

76,6 
(26,1) 0,272 

(3,295) 0,726 0,420 
(4,030) 0,520 

> 10 
(n=31) 

63,2 
(18,2) 

77,5 
(19,7) 

78,2 
(23,7) 

Ernährung ≤ 10 
(n=21) 

41,2 
(22,2) 

52,6 
(24,7) 

57,7 
(23,7) 0,288 

(3,423) 0,750 0,001 
(4,034) 0,975 

> 10 
(n=31) 

43,4 
(27,1) 

51,9 
(20,4) 

55,6 
(23,7) 

Unwohlsein ≤ 10 
(n=22) 

36,8 
(16,7) 

49,6 
(21,6) 

53,3 
(20,3) 0,319 

(3,085) 0,728 0,122 
(4,030) 0,728 

> 10 
(n=31) 

39,9 
(13,3) 

51,6 
(19,0) 

52,8 
(21,1) 

Gesund-
heitswahr-
nehmung 

≤ 10 
(n=22) 

39,2 
(22,3) 

44,9 
(21,2) 

51,9 
(17,3) 0,908 

(3,292) 0,392 2,712 
(4,030) 0,106 

> 10 
(n=31) 

47,4 
(18,0) 

55,2 
(18,2) 

55,6 
(18,9) 

Auslösende 
Faktoren 

≤ 10 
(n=21) 

37,1 
(33,5) 

42,5 
(33,0) 

43,7 
(31,4) 0,952 

(3,336) 0,374 0,183 
(4,038) 0,671 

> 10 
(n=30) 

37,5 
(21,9) 

39,3 
(21,5) 

37,5 
(21,2) 

Schlaf ≤ 10 
(n=21) 

64,7 
(21,9) 

70,6 
(21,2) 

77,8 
(11,6) 2,391 

(3,087) 0,097 5,963 
(4,034) 0,018 

> 10 
(n=31) 

73,7 
(18,0) 

86,2 
(14,4) 

82,8 
(17,1) 

p-Werte und F-Werte für Subgruppenunterschiede bezüglich des Verlaufs von t1 zu t3 (ANOVA mit 
Messwiederholung) 
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3.4.4 Depression 

Zwischen Studienteilnehmern mit und ohne Depression zu Studienbeginn bestand ein sig-

nifikanter Zwischensubjekteffekt bezüglich der globalen Lebensqualität (p=0,001), sowie 

der Subskalen Ängste (p=0,031), Umgang mit der Krankheit (p=0,024), Alltägliche Tätigkei-

ten (p=0,001), Ernährung (p=0,003), Gesundheitswahrnehmung (p=0,025) und  Schlaf 

(p=0,027). Ein nicht signifikanter Zwischensubjekteffekt zeigte sich für die Skalen Unwohl-

sein (p=0,051) und Auslösende Faktoren (p=0,059). Dabei verlief die Lebensqualität der 

Depressiven insgesamt auf einem niedrigeren Niveau als die der Nicht-Depressiven. Aller-

dings kam es durch eine Depression nicht zu einem signifikanten Interaktionseffekt 

(p>0,100), das heißt, es bestand kein Unterschied bezüglich des Verlaufs der Lebensqua-

lität von t1 zu t3. Die einzelnen Werte sind in Tabelle 17 aufgeführt. In Abbildung 9 ist 

exemplarisch der Verlauf der globalen Lebensqualität bei Depressiven und Nicht-Depres-

siven dargestellt. 

 
Abbildung 9: Verlauf der globalen Lebensqualität abhängig vom Vorliegen einer Depression 
zu t1 (o=MW, ⌶=95%-CI, n=53) 
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Tabelle 17: Einfluss einer Depression auf die Änderung der Lebensqualität (FDDQL) im 

Studienverlauf 

 Depres-
sion 

t1 t2 t3 Interaktionseffekt Zwischensubjekt-
effekt 

 
 MW 

(SD) 
MW 
(SD) 

MW 
(SD) 

F-Wert 
(Fkrit) 

p-Wert F-Wert 
(Fkrit) 

p-Wert 

Global nein 
(n=44) 

52,8 
(10,0) 

63,9 
(14,1) 

66,6 
(14,8) 2,250 

(3,323) 0,121 13,358 
(4,030) 0,001 

ja 
(n=9) 

32,4 
(10,9) 

52,8 
(13,5) 

53,3 
(17,6) 

Ängste nein 
(n=44) 

53,4 
(17,9) 

69,2 
(19,9) 

72,2 
(21,4) 1,903 

(3,393) 0,164 4,901 
(4,030) 0,031 

ja 
(n=9) 

35,8 
(14,4) 

65,0 
(17,5) 

56,5 
(18,7) 

Umgang mit 
der Krank-
heit 

nein 
(n=43) 

41,7 
(18,3) 

57,4 
(22,8) 

62,0 
(22,7) 1,920 

(3,087) 0,152 5,422 
(4,034) 0,024 

ja 
(n=9) 

19,4 
(16,1) 

51,9 
(27,9) 

46,3 
(24,7) 

Alltägliche 
Tätigkeiten 

nein 
(n=43) 

66,8 
(15,0) 

77,8 
(19,0) 

80,5 
(21,7) 1,133 

(3,272) 0,320 11,422 
(4,030) 0,001 

ja 
(n=9) 

40,3 
(20,8) 

62,2 
(23,8) 

63,2 
(32,8) 

Ernährung nein 
(n=43) 

47,2 
(24,3) 

55,9 
(20,6) 

59,2 
(24,3) 1,186 

(3,415) 0,301 9,717 
(4,034) 0,003 

ja 
(n=9) 

19,9 
(13,3) 

34,7 
(20,7) 

43,5 
(13,5) 

Unwohlsein nein 
(n=44) 

40,8 
(13,7) 

52,1 
(19,5) 

55,3 
(20,8) 0,516 

(3,085) 0,599 3,999 
(4,030) 0,051 

ja 
(n=9) 

27,8 
(15,5) 

44,3 
(21,7) 

42,0 
(16,3) 

Gesund-
heitswahr-
nehmung 

nein 
(n=44) 

47,2 
(19,6) 

53,3 
(19,9) 

55,4 
(17,4) 1,369 

(3,269) 0,258 5,351 
(4,030) 0,025 

ja 
(n=9) 

28,7 
(15,7) 

39,4 
(16,7) 

47,7 
(21,4) 

Auslösende 
Faktoren 

nein 
(n=42) 

40,6 
(27,9) 

43,5 
(27,1) 

42,9 
(25,9) 0,078 

(3,344) 0,890 3,726 
(4,038) 0,059 

ja 
(n=9) 

22,2 
(15,6) 

26,9 
(19,4) 

26,9 
(22,0) 

Schlaf nein 
(n=43) 

73,3 
(18,7) 

81,6 
(18,9) 

82,2 
(13,6) 1,600 

(3,087) 0,207 5,179 
(4,034) 0,027 

ja 
(n=9) 

54,6 
(19,6) 

72,2 
(18,2) 

74,1 
(21,0) 

p-Werte und F-Werte für Subgruppenunterschiede bezüglich des Verlaufs von t1 zu t3 (ANOVA mit 
Messwiederholung) 
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3.4.5 Angstsyndrom 

Das Vorliegen eines Angstsyndroms zu t1 führte zu einem signifikanten Zwischensubjekt-

effekt bezüglich der globalen Lebensqualität (p=0,009), sowie der Skalen Ängste (p=0,001), 

Alltägliche Tätigkeiten (p=0,033), Ernährung (p=0,010), Unwohlsein (p=0,009) und Ge-

sundheitswahrnehmung (p=0,007). Dabei kam es bei Studienteilnehmern mit einem Angst-

syndrom zu einem Verlauf der Lebensqualität auf einem niedrigeren Niveau als bei 

Teilnehmern ohne Angstsyndrom. Bezüglich der nicht beschriebenen Skalen gab es durch 

das Angstsyndrom keinen signifikanten Zwischensubjekteffekt (p>0,050), zu einem signifi-

kanten Interaktionseffekt kam es auf keiner Skala (p>0,200, s. Tabelle 18). Der Verlauf der 

globalen Lebensqualität abhängig vom Vorliegen eines Angstsyndroms ist in Abbildung 10 

dargestellt. 

 
Abbildung 10: Verlauf der globalen Lebensqualität abhängig vom Vorliegen eines Angst-
syndroms zu t1 (o=MW, ⌶=95%-CI, n=53) 
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Tabelle 18: Einfluss eines Angstsyndroms auf die Änderung der Lebensqualität (FDDQL) 

im Studienverlauf 

 Angstsyn-
drom 

t1 t2 t3 Interaktionsef-
fekt 

Zwischensub-
jekteffekt 

  MW 
(SD) 

MW 
(SD) 

MW 
(SD) 

F-Wert 
(Fkrit) 

p-Wert F-Wert 
(Fkrit) 

p-Wert 

Global nein 
(n=35) 

53,5 
(10,6) 

65,9 
(12,0) 

67,6 
(13,5) 0,175 

(3,336) 0,796 12,404 
(4,034) 0,001 

ja 
(n=17) 

40,6 
(12,8) 

54,1 
(16,7) 

57,0 
(18,7) 

Ängste nein 
(n=35) 

55,4 
(17,7) 

73,2 
(16,2) 

75,2 
(15,7) 0,140 

(3,353) 0,825 14,562 
(4,034) <0,001 

ja 
(n=17) 

39,6 
(16,1) 

58,5 
(22,6) 

57,3 
(27,5) 

Umgang mit 
der Krank-
heit 

nein 
(n=35) 

39,3 
(18,9) 

58,8 
(20,8) 

60,7 
(22,6) 0,040 

(3,089) 0,961 0,708 
(4,038) 0,404 

ja 
(n=16) 

35,4 
(22,0) 

53,1 
(28,5) 

56,8 
(26,7) 

Alltägliche 
Tätigkeiten 

nein 
(n=35) 

66,8 
(15,3) 

79,3 
(18,0) 

81,2 
(19,6) 0,075 

(3,302) 0,899 7,058 
(4,034) 0,011 

ja 
(n=17) 

52,2 
(22,1) 

66,9 
(23,9) 

68,8 
(31,4) 

Ernährung nein 
(n=34) 

48,4 
(26,2) 

57,2 
(20,2) 

59,8 
(22,7) 0,731 

(3,429) 0,450 7,840 
(4,038) 0,007 

ja 
(n=17) 

29,6 
(17,4) 

40,4 
(20,9) 

48,3 
(23,5) 

Unwohlsein nein 
(n=35) 

41,6 
(14,2) 

55,1 
(18,2) 

56,9 
(19,5) 0,352 

(3,087) 0,704 7,491 
(4,034) 0,009 

ja 
(n=17) 

31,7 
(14,0) 

41,3 
(21,0) 

43,9 
(20,7) 

Gesund-
heitswahr-
nehmung 

nein 
(n=35) 

49,1 
(20,5) 

55,4 
(19,0) 

57,5 
(18,0) 0,324 

(3,282) 0,689 7,819 
(4,034) 0,007 

ja 
(n=17) 

34,1 
(15,9) 

42,4 
(20,2) 

46,8 
(17,3) 

Auslösende 
Faktoren 

nein 
(n=34) 

41,9 
(26,4) 

46,1 
(26,2) 

44,4 
(24,6) 0,275 

(3,351) 0,713 3,899 
(4,043) 0,054 

ja 
(n=16) 

27,6 
(27,2) 

29,7 
(25,1) 

31,8 
(27,4) 

Schlaf nein 
(n=35) 

74,3 
(16,5) 

82,4 
(16,8) 

82,1 
(14,5) 1,478 

(3,087) 0,233 3,592 
(4,034) 0,064 

ja 
(n=17) 

61,3 
(23,9) 

75,0 
(22,4) 

77,9 
(16,7) 

p-Werte und F-Werte für Subgruppenunterschiede bezüglich des Verlaufs von t1 zu t3 (ANOVA mit 
Messwiederholung) 
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3.4.6 Somatoformes Syndrom 

Bei Teilnehmern mit einem Somatoformen Syndrom zu t1 verliefen die globale (p=0,011) 

und die auf das Unwohlsein (p=0,003) bezogene Lebensqualität auf einem signifikant nied-

rigeren Niveau als bei Teilnehmern ohne ein Somatoformes Syndrom. Für die globale Le-

bensqualität ist dies in Abbildung 11 zu erkennen. Bei den weiteren Skalen kam es zu 

keinem signifikanten Zwischensubjekteffekt (p>0,050). Auch ein signifikanter Interaktions-

effekt trat durch das Vorliegen eines somatoformen Syndroms nicht auf (p>0,050). Die ein-

zelnen Werte sind in Tabelle 19 dargestellt. 

 
Abbildung 11: Verlauf der globalen Lebensqualität abhängig vom Vorliegen eines somato-
formen Syndroms zu t1 (o=MW, ⌶=95%-CI, n=53) 
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Tabelle 19: Einfluss eines Somatoformen Syndroms auf die Änderung der Lebensqualität 

(FDDQL) im Studienverlauf 

 Somatofor-
mes Syn-
drom 

t1 t2 t3 Interaktionsef-
fekt 

Zwischensub-
jekteffekt 

  MW 
(SD) 

MW 
(SD) 

MW 
(SD) 

F-Wert 
(Fkrit) 

p-Wert F-Wert 
(Fkrit) 

p-Wert 

Global nein 
(n=21) 

53,5 
(11,4) 

68,3 
(13,0) 

69,3 
(13,0) 0,346 

(3,339) 0,664 7,021 
(4,034) 0,011 

ja 
(n=31) 

46,0 
(12,7) 

57,8 
(14,5) 

60,8 
(17,2) 

Ängste nein 
(n=21) 

52,9 
(19,2) 

75,2 
(14,3) 

74,9 
(16,4) 0,792 

(3,351) 0,432 3,990 
(4,034) 0,051 

ja 
(n=31) 

48,3 
(18,1) 

63,5 
(21,3) 

65,1 
(23,9) 

Umgang mit 
der Krank-
heit 

nein 
(n=21) 

40,9 
(22,5) 

65,1 
(21,3) 

64,7 
(24,1) 0,930 

(3,089) 0,398 3,674 
(4,038) 0,061 

ja 
(n=30) 

35,3 
(17,7) 

50,6 
(23,9) 

56,4 
(22,8) 

Alltägliche 
Tätigkeiten 

nein 
(n=21) 

64,4 
(15,9) 

82,2 
(17,6) 

83,9 
(18,7) 0,961 

(3,271) 0,375 3,988 
(4,034) 0,051 

ja 
(n=31) 

59,7 
(19,9) 

69,6 
(21,0) 

72,7 
(27,2) 

Ernährung nein 
(n=21) 

49,0 
(25,9) 

57,8 
(18,0) 

62,5 
(19,1) 0,033 

(3,425) 0,935 3,252 
(4,034) 0,077 

ja 
(n=31) 

38,1 
(23,8) 

48,4 
(23,9) 

52,4 
(25,5) 

Unwohlsein nein 
(n=21) 

43,9 
(12,4) 

57,5 
(19,4) 

61,9 
(17,8) 0,744 

(3,087) 0,478 9,706 
(4,034) 0,003 

ja 
(n=31) 

33,6 
(13,0) 

45,5 
(19,0) 

46,1 
(19,7) 

Gesund-
heitswahr-
nehmung 

nein 
(n=21) 

49,4 
(19,5) 

56,9 
(17,9) 

59,1 
(17,1) 0,045 

(3,273) 0,936 3,691 
(4,034) 0,060 

ja 
(n=31) 

40,1 
(20,1) 

47,9 
(20,3) 

51,2 
(18,5) 

Auslösende 
Faktoren 

nein 
(n=20) 

33,8 
(28,4) 

38,8 
(25,8) 

36,7 
(20,7) 0,222 

(3,352) 0,754 0,223 
(4,043) 0,639 

ja 
(n=30) 

38,5 
(25,7) 

40,3 
(26,7) 

40,3 
(27,1) 

Schlaf nein 
(n=21) 

74,2 
(17,7) 

83,3 
(14,2) 

78,2 
(15,5) 2,814 

(3,089) 0,065 0,302 
(4,039) 0,585 

ja 
(n=30) 

67,5 
(21,5) 

78,9 
(20,7) 

82,2 
(15,1) 

p-Werte und F-Werte für Subgruppenunterschiede bezüglich des Verlaufs von t1 zu t3 (ANOVA mit 
Messwiederholung) 
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3.4.7 Neurotizismus 

Die Studienteilnehmer wurden anhand des Medians (3,5) für den zu t1 erhobenen Neuroti-

zismus in zwei Gruppen unterteilt, um dessen Einfluss auf den Verlauf der Lebensqualität 

zu analysieren. Dabei zeigte sich der Neurotizismus als signifikanter Interaktionsfaktor be-

züglich eines Zwischensubjekteffekts für die Skalen Unwohlsein (p=0,044) und Auslösende 

Faktoren (p=0,031). Die Lebensqualität der Teilnehmer mit Neurotizismus-Werten größer 

3,5 verlief jeweils auf einem niedrigeren Niveau als die der Teilnehmer mit geringerem Neu-

rotizismus. Bezüglich der weiteren Skalen kam es durch den Neurotizismus zu keinem sig-

nifikanten Zwischensubjekteffekt (p>0,100). Ein signifikanter Interaktionseffekt zeigte sich 

nicht (p>0,100, s. Tabelle 20). Der Verlauf der globalen Lebensqualität der beiden Gruppen 

ist in Abbildung 12 dargestellt. 

 
Abbildung 12: Verlauf der globalen Lebensqualität abhängig vom Neurotizismus zu t1 
(o=MW, ⌶=95%-CI, n=53) 
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Tabelle 20: Einfluss des Neurotizismus auf die Änderung der Lebensqualität (FDDQL) im 

Studienverlauf 

 Neurotizis-
mus 

t1 t2 t3 Interaktionsef-
fekt 

Zwischensub-
jekteffekt 

  MW 
(SD) 

MW 
(SD) 

MW 
(SD) 

F-Wert 
(Fkrit) 

p-Wert F-Wert 
(Fkrit) 

p-Wert 

Global ≤ 3,5 
(n=31) 

51,2 
(12,0) 

63,1 
(14,3) 

67,0 
(13,9) 0,496 

(3,336) 0,573 1,738 
(4,030) 0,193 

> 3,5 
(n=22) 

46,7 
(13,5) 

60,4 
(15,0) 

60,6 
(18,2) 

Ängste ≤ 3,5 
(n=31) 

51,5 
(18,5) 

68,9 
(19,7) 

72,1 
(20,6) 0,426 

(3,355) 0,610 0,528 
(4,030) 0,471 

> 3,5 
(n=22) 

48,9 
(18,8) 

67,9 
(18,5) 

65,9 
(22,9) 

Umgang mit 
der Krank-
heit 

≤ 3,5 
(n=31) 

40,3 
(18,8) 

58,1 
(25,6) 

64,2 
(19,5) 0,801 

(3,087) 0,452 2,324 
(4,034) 0,134 

> 3,5 
(n=21) 

34,1 
(20,9) 

54,0 
(20,5) 

51,9 
(27,4) 

Alltägliche 
Tätigkeiten 

≤ 3,5 
(n=31) 

62,6 
(17,8) 

75,6 
(21,1) 

80,4 
(22,2) 0,660 

(3,279) 0,496 0,355 
(4,030) 0,554 

> 3,5 
(n=22) 

61,8 
(20,6) 

74,5 
(20,2) 

73,5 
(27,4) 

Ernährung ≤ 3,5 
(n=30) 

45,2 
(24,2) 

52,8 
(20,4) 

60,1 
(20,3) 0,801 

(3,453) 0,420 0,943 
(4,034) 0,336 

> 3,5 
(n=22) 

38,9 
(26,2) 

51,4 
(24,4) 

51,5 
(26,9) 

Unwohlsein ≤ 3,5 
(n=31) 

41,5 
(14,5) 

55,5 
(18,9) 

56,5 
(20,1) 0,461 

(3,085) 0,632 4,271 
(4,030) 0,044 

> 3,5 
(n=22) 

34,4 
(14,3) 

44,2 
(19,8) 

48,1 
(20,7) 

Gesund-
heitswahr-
nehmung 

≤ 3,5 
(n=31) 

48,5 
(20,4) 

52,1 
(20,9) 

55,5 
(17,1) 1,652 

(3,260) 0,201 1,540 
(4,030) 0,220 

> 3,5 
(n=22) 

37,7 
(18,3) 

49,4 
(19,0) 

52,1 
(19,8) 

Auslösende 
Faktoren 

≤ 3,5 
(n=30) 

41,4 
(29,3) 

47,8 
(28,1) 

47,2 
(25,7) 1,774 

(3,332) 0,182 4,936 
(4,038) 0,031 

> 3,5 
(n=21) 

31,5 
(22,5) 

30,2 
(20,7) 

29,8 
(22,6) 

Schlaf ≤ 3,5 
(n=31) 

68,8 
(22,3) 

78,8 
(20,5) 

79,8 
(16,8) 0,013 

(3,087) 0,987 0,421 
(4,034) 0,520 

> 3,5 
(n=21) 

71,8 
(16,3) 

81,7 
(16,6) 

82,1 
(12,7) 

p-Werte und F-Werte für Subgruppenunterschiede bezüglich des Verlaufs von t1 zu t3 (ANOVA mit 
Messwiederholung 
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4 Diskussion 

4.1 Diskussion der Methoden 
Im Rahmen der vorliegenden Studie kam es nach Einsatz des Ratgebers zu einer signifi-

kanten Verbesserung der globalen Lebensqualität sowie bezüglich aller Subskalen mit Aus-

nahme der Skala Auslösende Faktoren. Des Weiteren zeigte sich ein signifikanter 

Interaktionseffekt durch den Interaktionsfaktor Geschlecht bezüglich der Skalen Alltägliche 

Tätigkeiten und Ernährung. Bezüglich der globalen Lebensqualität kam es durch die Inter-

aktionsfaktoren Depression, Angstsyndrom und Somatoformes Syndrom zu einem signifi-

kanten Zwischensubjekteffekt. Zudem zeigte sich aufgrund der Faktoren Geschlecht, 

Schulbildung, Depression, Angstsyndrom, Somatoformes Syndrom und Neurotizismus ein 

signifikanter Zwischensubjekteffekt bezüglich einiger Subskalen des FDDQL. Bevor diese 

Ergebnisse detailliert diskutiert werden, sollen zunächst die methodischen Limitationen der 

Studie erörtert werden. 

4.1.1 Studiendesign 

Da die vorliegende Studie als Längsschnittstudie ohne Kontrollgruppe angelegt war, kann 

der Einfluss eines Placebo-Effekts auf die Ergebnisse nicht abgeschätzt werden. Elsen-

bruch & Enck (2015) kommen in einem systematischen Review zum Placebo-Effekt bei GI-

Erkrankungen für randomisierte kontrollierte Studien zum RDS auf eine Quote von 20-40% 

der Patienten des Placebo-Arms, die bezüglich des jeweiligen primären Endpunkts einen 

„Therapie-Erfolg“ zeigen. Daher muss von einem nicht unerheblichen Einfluss durch einen 

Placebo-Effekt ausgegangen werden. Insbesondere die beim RDS häufigen Symptomfluk-

tuationen (Mayer, 2008) könnten das Studienergebnis positiv wie negativ beeinflusst ha-

ben. Weiterhin könnte auch ein dem Zufall geschuldeter statistischer Effekt im Sinne einer 

Regression zur Mitte vorliegen, so dass sich bei stark vom Durchschnitt abweichenden Er-

gebnissen einer ersten Messung die Ergebnisse der darauffolgenden Messungen dem 

Durchschnitt wieder annähern. Auch ein psychologischer Effekt durch die Studienteilnahme 

aufgrund positiver Erwartungen oder einer verstärkten Beschäftigung mit der Erkrankung 

könnte eine Rolle gespielt haben. Eine weitere Limitation der Studie stellt die Stichproben-

größe von 71 Patienten insgesamt bzw. 53 Respondern für den Follow-up zu t3 dar. Dies 

könnte zu einer Unterschätzung der Wirksamkeit des Ratgebers oder der Einflüsse durch 

die Interaktionsfaktoren geführt haben, da bei einer größeren Stichprobe schon geringere 

Ergebnisdifferenzen zum Erreichen des Signifikanzniveaus geführt hätten. Die Interpreta-

tion der Studienergebnisse sollte vor diesem Hintergrund erfolgen. 
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4.1.2 Rekrutierungsstrategie 

Die Rekrutierung eines Großteils der Studienteilnehmer per Zeitungsinserat setzte Eigen-

initiative seitens der Patienten voraus, was zum Einschluss besonders motivierter Patienten 

geführt haben könnte. Allerdings bestand bezüglich der Dropout-Rate kein signifikanter Un-

terschied zwischen den Patienten, die per Zeitungsinserat rekrutiert wurden und den Pati-

enten, die von ihrem Hausarzt oder Gastroenterologen in die Studie eingeschlossen 

wurden, woraus man auf eine ähnliche Motivation beider Gruppen zur Studienteilnahme 

schließen könnte. Die zur Verbreitung des Inserats gewählten Medien könnten das Stu-

dienkollektiv beeinflusst haben, wobei hier aber Zeitungen gewählt wurden, die einen brei-

ten Bevölkerungsquerschnitt ansprechen. Die Rekrutierung in Hausarzt- und 

gastroenterologischen Praxen wurde als besonders sinnvoll erachtet, da diese Patienten 

der intendierten Zielgruppe für den Einsatz des Patientenratgebers entsprechen. Insgesamt 

konnten mit den gewählten Methoden Patienten aus dem städtischen wie dem ländlichen 

Raum in die Studie eingeschlossen werden. Durch den Einschluss der Studienteilnehmer 

verteilt über ein halbes Jahr wurde unter Einbezug des sechsmonatigen Follow-ups der 

Verlauf der Lebensqualität innerhalb eines ganzen Jahres beobachtet, was saisonale Ein-

flüsse minimieren dürfte. 

4.1.3 Auswahl der Studienteilnehmer 

In der vorliegenden Studie erfolgte die Auswahl der Studienteilnehmer nicht nach den stren-

geren ROM III Kriterien, die häufig als Grundlage von Forschungsarbeiten verwendet wer-

den, sondern anhand der allgemeiner gefassten Kriterien der S3-Leitlinie, die als 

umfassender und anwendungsorientierter angesehen werden (s. Kapitel 1.1.2) (Layer et 

al., 2011). Da es sich hier um eine Studie zur Implementation des Selbstmanagement-Rat-

gebers in der Primärversorgung handelt, ist es sinnvoll, die Einschlusskriterien an dort prak-

tikablen Kriterien zu orientieren. Robinson et al. (2006) stellten in ihrer Studie zur englischen 

Version des Ratgebers bezüglich des Behandlungserfolgs keinen Unterschied zwischen 

Patienten mit und ohne Zutreffen der ROM II Kriterien fest, daher kann ein Einfluss der 

gewählten Einschlusskriterien auf das Studienergebnis als unwahrscheinlich erachtet wer-

den. Es ist dennoch möglich, dass dadurch die Vergleichbarkeit mit Studien mit einem an-

ders gewählten Patientenkollektiv begrenzt ist. 
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4.1.4 Verwendete Fragebögen 

Der FDDQL und der PHQ-D stellen Messinstrumente mit einer jeweils guten Reliabilität und 

Validität dar (s. Kapitel 2.5) (Chassany et al., 1999; Gräfe et al., 2004). Die interne Konsis-

tenz des BFI-K variiert zwischen den Skalen und ist am niedrigsten für die Verträglichkeit, 

für den in dieser Studie näher untersuchten Neurotizismus ist sie mit einem Cronbachs α 

von 0,77 aber akzeptabel (s. Kapitel 2.5.3) (Rammstedt & John, 2005). Für die Zwecke der 

vorliegenden Studie wurden alle drei Fragebögen als hinreichend gut befunden. Allerdings 

beruhen alle drei Fragebögen ausschließlich auf der Selbstauskunft der Patienten, zudem 

können die Zielkriterien in Fragebögen immer nur begrenzt erfasst werden. Insbesondere 

die Diagnose einer psychischen Störung ist durch die unzureichende Erfassung der Diag-

nosekriterien nicht möglich, es können lediglich Syndrome erkannt werden. Diese Limitation 

sollte bei der Interpretation der Ergebnisse berücksichtigt werden. 

4.1.5 Nonresponder-Analyse 

Als eine Stärke der vorliegenden Studie kann das Rücklauf-Management mit zweimaliger 

telefonischer Erinnerung betrachtet werden; eine Steigerung des Fragebogen-Rücklaufs 

wäre schwer zu erreichen gewesen. Auffallend ist der Altersunterschied zwischen Respon-

dern und Nonrespondern. Da das Alter in der Subgruppenanalyse weder einen Einfluss auf 

die Lebensqualität, noch auf deren Änderung im Studienverlauf zeigte, ist von einem ver-

nachlässigbaren Einfluss auf das Studienergebnis auszugehen. Signifikant häufiger waren 

unter den Nonrespondern die Patienten mit Anderen depressiven Syndromen. Da in der 

vorliegenden Studie aber der Einfluss einer Depression insgesamt betrachtet wurde und 

sich Responder und Nonresponder diesbezüglich, sowie hinsichtlich der Depressivität nicht 

signifikant unterschieden, dürfte auch ein dadurch bedingter Einfluss auf das Studienergeb-

nis gering sein. 

4.2 Diskussion der Ergebnisse 

4.2.1 Studienpopulation 

Das Verhältnis von Männern zu Frauen betrug in der vorliegenden Studie etwa 1:3, in der 

Literatur hingegen ist ein Verhältnis von 1:2 mit einem stärker ausgeprägten Geschlechter-

unterschied bei Patienten unter dem 50. Lebensjahr bekannt (Layer et al., 2011). Da bei 

einem Altersmedian von 48,5 Jahren das Verhältnis jüngerer und älterer Patienten in etwa 

ausgewogen ist, kann das starke Überwiegen der weiblichen Studienteilnehmer nicht durch 

die Altersverteilung der Stichprobe erklärt werden. Eine mögliche Erklärung ist eine größere 
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Bereitschaft der Frauen zur Studienteilnahme. Bei Betrachtung der soziodemographischen 

Charakteristika war zudem eine häufigere Vollzeit- und seltenere Teilzeitarbeit der Männer 

auffällig, was einem gesamtgesellschaftlichen Trend entsprechen dürfte. 

Passend zu bisherigen Erkenntnissen bezüglich einer höheren Lebensqualität männlicher 

RDS-Patienten (Chassany et al., 1999; Simrén et al., 2001) waren in der vorliegenden Stu-

die die globale Lebensqualität und die Werte der Skalen Alltägliche Tätigkeiten, Ernährung 

und Unwohlsein bei Männern signifikant höher als bei Frauen. Bezüglich der restlichen Ska-

len bestand allerdings kein signifikanter Geschlechterunterschied. Die Mittelwerte der ein-

zelnen FDDQL-Skalen waren in der vorliegenden Studie in etwa vergleichbar mit denen der 

Validierungsstudie, mit Ausnahme des Umgangs mit der Krankheit. Diesbezüglich fiel die 

Lebensqualität in der vorliegenden Studie deutlich geringer aus (Chassany et al., 1999). 

Die Prävalenz für mindestens eine der in der vorliegenden Studie erfassten psychischen 

Störungsbilder lag bei 62,0%. Die in der Literatur angegebene Prävalenz für eine klinisch 

relevante psychische Symptomatik liegt bei etwa 50% was mit einer in der Literatur ge-

schätzten Prävalenz psychischer Störungen bei RDS-Patienten von ca. 40-90% (Dross-

man, Camilleri, Mayer & Whitehead, 2002) vereinbar sein dürfte, aber mit diesem Wert nicht 

direkt verglichen werden kann, da in der vorliegenden Studie nicht alle psychischen Erkran-

kungen erhoben werden konnten und zudem die in Kapitel 4.1.4 beschriebenen Limitatio-

nen aufgrund einer Erhebung per Fragebogen berücksichtigt werden müssen. Die 

Prävalenzen der Depression von 31,0% und des Angstsyndroms von 26,8% entsprechen 

ebenfalls den in der Literatur angegebenen Werten für RDS-Patienten (s. Kapitel 1.1.4) 

(Hausteiner-Wiehle & Henningsen, 2014), wobei auch diese Krankheitsbilder aufgrund der 

Limitationen einer Erhebung per Fragebogen möglicherweise nicht vollständig erfasst wur-

den (für die entsprechenden ICD-10-Diagnosen s. Kapitel 2.5.2). Auffällig waren die signi-

fikanten Geschlechtsunterschiede für das Angstsyndrom und speziell die Generalisierte 

Angststörung und die knapp nicht signifikanten Unterschiede für das Paniksyndrom und die 

Depression mit einer jeweils höheren Prävalenz unter den Frauen. Dazu passend waren 

auch die Schweregrade der Depressivität und der Ängstlichkeit bei den Frauen signifikant 

höher. Die Mittelwerte der Gesamtstichprobe sowie die beider Geschlechter fallen in den 

Bereich der leichten oder unterschwelligen depressiven Störung bzw. der geringen Ängst-

lichkeit (s. Kapitel 2.5.2) (Löwe et al., 2002; Spitzer et al., 2006). Das Überwiegen von Angst 

und Depression bei Frauen mit einem RDS ist ebenfalls in der Literatur bekannt (Fond et 

al., 2014). Eine Sonderrolle kommt beim RDS den Somatoformen Störungen zu, da deren 

Definition sich mit der des RDS überschneidet. Unter das in der vorliegenden Studie erho-

bene Somatoforme Syndrom fallen die Somatisierungsstörung (F45.0), die Undifferenzierte 
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Somatisierungsstörung (F45.1) und die Somatoforme autonome Funktionsstörung (F45.3) 

nach ICD-10 (Löwe et al., 2002), wobei insbesondere letztere eine starke Überschneidung 

mit dem RDS aufweist (Hausteiner-Wiehle & Henningsen, 2014). Damit ist vermutlich die 

in der vorliegenden Studie hohe Prävalenz des Somatoformen Syndroms von 56,3% erklär-

bar, die die in der Literatur bekannte Prävalenz einer alleinigen Somatisierungsstörung als 

schwerwiegendste Form der somatoformen Störungen von 15% bis 48% beim RDS (Hau-

steiner-Wiehle & Henningsen, 2014) übersteigt. 

Bezüglich der Persönlichkeitsfaktoren wurden in mehreren Studien übereinstimmend hö-

here Neurotizismus-Werte für RDS-Patienten im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung bzw. 

Patienten mit organischen GI-Erkrankungen gefunden (Farnam et al., 2008; Tkalčić et al., 

2010). Allerdings waren die Stichproben nicht mit der der vorliegenden Studie vergleichbar, 

so dass die Ergebnisse diesbezüglich nicht eingeordnet werden können. Auffallend war ein 

signifikant höherer Neurotizismus-Wert bei den weiblichen Studienteilnehmern. Farnam et 

al. (2008) fanden bei RDS-Patienten bezüglich des Neurotizismus keinen Geschlechterun-

terschied, aber höhere Werte für Frauen bezüglich Offenheit für Erfahrungen, Gewissen-

haftigkeit und Extraversion. Allgemein sind bei Frauen allerdings höhere Werte für 

Neurotizismus, Extraversion und Verträglichkeit bekannt (Weisberg, Deyoung & Hirsh, 

2011), was in Einklang mit den Ergebnissen der vorliegenden Studie steht, auch wenn die 

Geschlechterunterschiede für die Persönlichkeitsfaktoren außer Neurotizismus nicht signi-

fikant waren. 

Insgesamt kann von einer für das RDS repräsentativen Stichprobe gesprochen werden, die 

eine Übertragbarkeit der Studienergebnisse auf RDS-Patienten der Primärversorgung im 

Allgemeinen wahrscheinlich macht. 

4.2.2 Änderung der Lebensqualität nach Einsatz des Ratgebers 

Ziel der Intervention mit dem Selbstmanagement-Ratgeber war eine Verbesserung der ge-

sundheitsbezogenen Lebensqualität. Sechs Monate nach Erhalt des Ratgebers zeigte sich 

eine hochsignifikante Verbesserung der globalen Lebensqualität sowie der Werte aller Sub-

skalen außer Auslösende Faktoren (s. Kapitel 3.3.1). Dabei bestand ein nicht signifikanter 

Trend zum Anstieg der Werte von t2 zu t3, so dass von einem positiven Langzeiteffekt nach 

sechs Monaten ausgegangen werden kann. Auch die Rückmeldungen der Patienten zum 

Ratgeber waren insgesamt positiv. 85,7% zu t2 bzw. 79,2% zu t3 empfanden den Ratgeber 

zum Verständnis ihrer Erkrankung als hilfreich. Im Umgang mit ihren Beschwerden fühlten 

sich zu t2 etwa zwei Drittel der Patienten unterstützt, zu t3 waren es noch 54,7% (s. Kapitel 
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3.3.3). Der Rückgang der positiven Patientenrückmeldungen könnte durch ein längeres Zu-

rückliegen der Intervention zu erklären sein, so dass die bessere Lebensqualität möglich-

erweise nicht mehr dem Ratgeber zugeschrieben wurde. 

Auffällig ist, dass die Dimension Auslösende Faktoren als einzige keine signifikante Ver-

besserung der Lebensqualität zeigte. Bei der Interpretation muss berücksichtigt werden, 

dass diese Skala eine im Vergleich zu den anderen Skalen geringere diagnostische Validi-

tät aufweist (Chassany et al., 1999), sodass die diesbezügliche Lebensqualität möglicher-

weise weniger gut erfasst wird. Die Skala Auslösende Faktoren besteht aus drei Items zum 

Einfluss von Stress und Ärger auf die Verdauungsbeschwerden. Es könnte daher die Hy-

pothese aufgestellt werden, dass der Ratgeber mehr den Umgang mit dem RDS und die 

Auswirkungen der Beschwerden beeinflusst als er den Einfluss der psychischen Auslöser 

reduziert, zumal diese sich nicht durch einfache Verhaltensänderungen, wie beispielsweise 

das Meiden bestimmter Lebensmittel, umgehen lassen. 

Die in der vorliegenden Studie aufgetretene Verbesserung der Lebensqualität nach Inter-

vention mit dem Selbstmanagement-Ratgeber stellt zunächst nur einen statistischen und 

keinen kausalen Zusammenhang dar. Die Schlussfolgerung, dass der Anstieg der Lebens-

qualität in der Wirksamkeit des Ratgebers begründet ist, liegt allerdings nahe, denn der in 

der vorliegenden Studie eingesetzte Ratgeber berücksichtigt die Aspekte, die sich als wich-

tige und wirksame Elemente von Selbstmanagement-Maßnahmen (s. Kapitel 1.2.1) her-

ausgestellt haben. Wesentlich ist dabei die patientenzentrierte Ausrichtung (Haslbeck & 

Schaeffer, 2007). Diese wurde schon in der Entwicklung des Ratgebers auf Grundlage von 

aus Patienten bestehenden Fokusgruppen umgesetzt und ist auch an den im Ratgeber 

enthaltenen Patientenzitaten zu erkennen. Dadurch ist der Ratgeber auf die Bedürfnisse 

und Probleme von RDS-Patienten ausgerichtet, was neben einer zielgerichteten Unterstüt-

zung dazu beitragen kann, dass Patienten sich verstanden und vom Ratgeber angespro-

chen fühlen, und damit die Motivation steigern kann, sich mit dem Ratgeber zu beschäftigen 

und Elemente umzusetzen. Auf dieser Grundlage liefert der Ratgeber umfassende Infor-

mationen zum RDS. Diese können durch Information über Symptomatik, Warnsymptome 

und Benignität der Erkrankung Ängste nehmen, was zu einer Verbesserung der Lebens-

qualität bezüglich der Skala Ängste geführt haben könnte. Zudem sind sie eine notwendige 

Voraussetzung für das Shared-decision-making und das Entwickeln von Entscheidungs-

kompetenz. In den Kapiteln zu Selbsthilfemaßnahmen und arztunabhängigen Therapieop-

tionen werden den Patienten Ressourcen aufgezeigt, die sie autonom nutzen können, um 

ihren Problemen zu begegnen und weitere Selbstmanagement-Kompetenzen zu entwi-
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ckeln, beispielsweise das Erlernen von Stressmanagement mit Hilfe von Entspannungsver-

fahren. Als Unterstützung bei der Analyse der eigenen Bedürfnisse können die Selbsthilfe-

Checkliste und die Ernährungstabelle im Anhang des Ratgebers dienen. Insgesamt unter-

stützt der Ratgeber einen aktiven Umgang mit der Erkrankung und hat durch die genannten 

Inhalte die Stärkung der Selbstwirksamkeit und das Empowerment der Patienten zum Ziel. 

Eine große Herausforderung in der Therapie des RDS ist die intra- und interindividuelle 

Heterogenität der Erkrankung. Enck et al. (2016) gehen selbst bei ähnlicher Symptomatik 

von der Existenz verschiedener pathophysiologischer Subgruppen aus, die im diagnosti-

schen und therapeutischen Management berücksichtigt werden müssen. Vor diesem Hin-

tergrund besteht eine große Stärke des Ratgebers darin, dass er ein großes Spektrum an 

Informationen und Therapieoptionen enthält und stellt somit ein Angebot dar, das die Pati-

enten an ihren individuellen Bedürfnissen orientiert nutzen können. 

Da der Ratgeber die beschriebenen Wirkfaktoren von Selbstmanagement-Konzepten um-

setzt und zudem eine individuelle, bedarfsorientierte Nutzung ermöglicht, erscheint es plau-

sibel, dass auch ein kausaler Zusammenhang zwischen seinem Einsatz und dem Anstieg 

der Lebensqualität vorlag. 

Im Widerspruch dazu stehen allerdings die Ergebnisse Studie von Robinson et al. (2006) 

zur britischen Version des Ratgebers. Dies wirft die Frage auf, warum sich dort im Gegen-

satz zur vorliegenden Studie die Lebensqualität nicht verbesserte. 

Es besteht eine eingeschränkte Vergleichbarkeit, da es sich bei Robinson et al. (2006) um 

eine randomisierte kontrollierte Studie handelt, deren Ergebnisse im Vergleich zur Kontroll-

gruppe dargestellt werden, in der vorliegenden Studie aber um einen reinen Längsschnitt-

vergleich ohne Kontrollgruppe. Es kann nicht ausgeschlossen werden, dass es bezüglich 

der Ergebnisse der vorliegenden Studie im Vergleich mit einer Kontrollgruppe nicht zu sig-

nifikanten Gruppenunterschieden gekommen wäre. 

Zudem fand in der Studie zum englischsprachigen Ratgeber eine Follow-up-Erhebung nach 

zwölf Monaten statt, anstatt wie in der vorliegenden Studie nach sechs Monaten. In einem 

Szenario mit nur mittelfristigem Effekt des Ratgebers, in dem ein Anstieg der Lebensqualität 

nach sechs Monaten, danach aber wieder eine Reduktion stattgefunden hätte, wäre dieser 

Verlauf von keiner der beiden Studien vollständig erfasst worden, aber mit den Ergebnissen 

beider Studien vereinbar. 

In der britischen Studie handelte es sich wie in der vorliegenden Studie um ein nach pra-

xisorientierten Kriterien ausgewähltes Patientenkollektiv, wobei die Rekrutierung durch 54 

Ärzte der Primärversorgung stattfand, wohingegen in der vorliegenden Studie etwa die 

Hälfte der Patienten von insgesamt acht Ärzten der Primär- oder Sekundärversorgung und 
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etwa die Hälfte mit Hilfe eines Zeitungsinserats und anschließendem Besuch des Studien-

zentrums rekrutiert wurde. Möglicherweise beeinflusste der Kontext, in dem die Patienten 

den Ratgeber erhielten, den Behandlungserfolg. Kaptchuk et al. (2008) konnten in einer 

dreiarmigen randomisierten kontrollierten Studie mit RDS-Patienten die große Bedeutung 

einer empathischen Arzt-Patienten-Interaktion demonstrieren. Verglichen wurden eine 

Wartelisten-Gruppe, eine Gruppe, die Placebo-Akupunktur erhielt und eine dritte Gruppe 

mit Placebo-Akupunktur und einer von Herzlichkeit, Aufmerksamkeit und Empathie gepräg-

ten Beziehung zum Therapeuten. Letztere zeigte nach sechs Wochen im Vergleich zu den 

anderen beiden Gruppen eine signifikante globale Verbesserung sowie eine signifikante 

Reduktion der Symptomschwere und einen signifikanten Anstieg der Lebensqualität. Die 

Autoren schlussfolgern, dass einer solchen intensivierten Arzt-Patienten-Beziehung und ei-

ner positiven Erwartungshaltung beim RDS eine eigene therapeutische Wirksamkeit zu-

kommt. Die Abweichungen bezüglich der Rekrutierung zwischen der Studie von Robinson 

et al. (2006) und der vorliegenden Studie könnten zu einem Unterschied in der Art der In-

teraktion zwischen Patient und Arzt bzw. Studienleiter mit Einfluss auf den Behandlungser-

folg geführt haben. 

Ein weiterer Unterschied zwischen den Studien bestand in den Messinstrumenten. Bei Ro-

binson et al. (2006) wurde die Lebensqualität mit Hilfe des IBS-QOL, einem Fragebogen 

zur Erhebung der Lebensqualität (quality of life) bei RDS-Patienten, erfasst, so dass die 

Vergleichbarkeit diesbezüglich begrenzt ist. Der IBS-QOL umfasst 34 Items und acht 

Subskalen (Dysphoria, Interference with activity, Body image, Health worry, Food avoid-

ance, Social reaction, Sexual, Relationship6) (Patrick, Drossman, Frederick, DiCesare & 

Puder, 1998). Im Vergleich mit dem FDDQL zeigt sich, dass sich manche Aspekte über-

schneiden (Ängste, Alltägliche Tätigkeiten, Ernährung), andere Skalen des FDDQL (Ge-

sundheitswahrnehmung, Umgang mit der Krankheit, Unwohlsein, Auslösende Faktoren, 

Schlaf) bzw. des IBS-QOL (Dysphoria, Body image, Social reaction, Sexual, Relationship) 

im jeweils anderen Fragebogen aber nicht erfasst werden. Weiterhin beziehen sich viele 

Items des FDDQL auf die letzten 14 Tage, während der zeitliche Aspekt im IBS-QOL keine 

Rolle spielt. Insgesamt betont der IBS-QOL besonders die psychische Reaktion auf die 

Beschwerden, viele der Items sind als Aussagen zum eigenen psychischen Wohlbefinden 

formuliert. Der FDDQL hingegen legt den Fokus mehr auf die Symptomatik, die Beeinträch-

tigung des Alltags und der Autonomie des Patienten durch die Beschwerden und auf Aus-

löser (Ernährung, Stress). So korrelierten die Ergebnisse des IBS-QOL in seiner 

                                                
6 Dysphorie, Beeinträchtigung von Aktivitäten, Körperschema, Meiden von Lebensmitteln, Soziale 

Reaktion, Sexualität, Beziehungen (Übers. des Verfassers) 
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Validierungsstudie stärker mit dem psychischen Wohlbefinden (gemessen anhand der 

PGWB, Psychological General Well-Being Scale) als mit dem funktionellen Status nach SF-

36, der in der Validierungsstudie des FDDQL als Goldstandard diente (Chassany et al., 

1999; Patrick et al., 1998). In der britischen Studie kam es in der Wahrnehmung der Pati-

enten zu einer Verbesserung der Symptomatik, die im IBS-QOL weniger als im FDDQL 

erfasst wird. Allerdings konnte im Vergleich zur Kontrollgruppe keine Reduktion der tatsäch-

lichen Symptomschwere festgestellt werden. Das Hinführen zu einem aktiven Umgang mit 

der Erkrankung durch Empowerment des Patienten ist ein zentraler Bestandteil von Selbst-

management-Konzepten (s. Kapitel 1.2.1) und auch Grundlage des hier getesteten Selbst-

management-Ratgebers. Möglicherweise wird dieser Aspekt durch den FDDQL besser 

erfasst als durch den IBS-QOL. Eine mögliche Erklärung für die bezüglich der Lebensqua-

lität unterschiedlichen Ergebnisse der vorliegenden Studie und der Studie von Robinson et 

al. (2006) könnte also sein, dass der IBS-QOL andere Aspekte erfasst als der FDDQL. 

Im Vergleich der beiden Studien nicht zu vernachlässigen ist die Tatsache, dass sie im 

Kontext zweier verschiedener Gesundheitssysteme durchgeführt wurden. Durch unter-

schiedlichen Zugang zu Medikamenten, Therapieangeboten und ärztlicher Unterstützung 

könnten unterschiedliche Voraussetzungen zur Umsetzung der im Ratgeber empfohlenen 

Maßnahmen bestanden haben. 

Insgesamt bestehen zwischen beiden Studien also erhebliche methodische Unterschiede, 

die zum einen die Vergleichbarkeit einschränken, zum anderen aber auch die unterschied-

lichen Ergebnisse erklären könnten. In der vorliegenden Studie konnte ein Anstieg der Le-

bensqualität nach Einsatz des Selbstmanagement-Ratgebers gezeigt werden. Eine 

wahrscheinliche Erklärung dafür ist die inhaltliche Umsetzung vieler als wirksam bekannter 

Elemente von Selbstmanagementkonzepten. 

4.2.3 Einflussfaktoren auf die Lebensqualität beim RDS 

4.2.3.1 Einfluss demographischer Faktoren 
Ein Einfluss des Alters konnte weder für das Niveau der Lebensqualität noch für die Ände-

rung der Lebensqualität im Studienverlauf festgestellt werden. 

Das Geschlecht war ein signifikanter Interaktionsfaktor; es kam zu einem stärkeren Anstieg 

der Lebensqualität bezüglich der Alltäglichen Tätigkeiten und der Ernährung bei den 

Frauen, wobei bei ihnen auch das Ausgangsniveau signifikant niedriger war. Das durch-

schnittliche Niveau aller drei Messzeitpunkte war bei den Frauen hingegen nur bezüglich 

der Ernährung signifikant niedriger. Bezüglich der Alltäglichen Tätigkeiten konnte das nied-

rige Ausgangsniveau bei den Frauen also durch einen stärkeren Anstieg im Vergleich zu 
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den Männern kompensiert werden. Eine niedrigere Lebensqualität von weiblichen RDS-

Patienten steht in Einklang mit den Ergebnissen der Studien von Chassany et al. (1999) 

und Simrén et al. (2001). Eine mögliche Erklärung für die unterschiedlich starke Änderung 

der Lebensqualität wäre, dass die Männer aufgrund der schon initial geringeren Beeinträch-

tigung bezüglich der Alltäglichen Tätigkeiten und der Ernährung und damit einem geringe-

ren Leidensdruck auch weniger das Bedürfnis nach einer Verbesserung hatten und daher 

auch diesbezügliche Maßnahmen weniger umsetzten. Weiterhin könnten die Ernährung 

und die Alltäglichen Tätigkeiten bei Männern insgesamt einem geringeren Einfluss durch 

das RDS unterliegen und somit sowohl auf eine Verschlechterung als auch auf eine Ver-

besserung der Erkrankung weniger stark reagieren. Möglicherweise war der Ratgeber dies-

bezüglich aber auch für Frauen hilfreicher als für Männer. Auffällig ist, dass bezüglich der 

globalen Lebensqualität sowie des Unwohlseins zu t1 Frauen einen signifikant schlechteren 

Wert aufwiesen als Männer, hier aber weder ein signifikanter Interaktionseffekt noch ein 

signifikanter Zwischensubjekteffekt bestand. Im Verlauf fand also eine Kompensation die-

ses Unterschieds statt, auch wenn bezüglich der Änderung der Lebensqualität keine signi-

fikante Geschlechterdifferenz bestand. Da zum Einfluss des Geschlechts auf bestimmte 

Subskalen keine vergleichbaren Studien vorliegen, ist eine Spekulation über mögliche Ur-

sachen nicht sinnvoll und soll im Rahmen dieser Arbeit nicht erfolgen. 

Ein signifikanter Zwischensubjekteffekt bestand durch die Schulbildung hinsichtlich der 

Skala Schlaf. Patienten mit einer Schulbildung über zehn Jahren hatten eine höhere auf 

den Schlaf bezogene Lebensqualität als Patienten mit einem niedrigeren Bildungsniveau. 

Es gibt Studienergebnisse zur Qualität des Schlafs, die zeigen, dass mit einem niedrigeren 

Bildungsniveau das Risiko für eine niedrige Qualität des Schlafs steigt (Patel, Grandner, 

Xie, Branas & Gooneratne, 2010), so dass hier womöglich ein allgemeiner und kein RDS-

spezifischer Effekt vorlag. 

4.2.3.2 Einfluss psychischer Faktoren 
Die Rolle einer psychischen Komponente des RDS ist viel diskutiert und Gegenstand zahl-

reicher Studien. Eine erhöhte Prävalenz psychischer Komorbiditäten bei RDS-Patienten ist 

bekannt (s. Kapitel 1.1.4). 

In der vorliegenden Studie trat keine Interaktion psychischer Faktoren mit der Änderung der 

Lebensqualität auf. Geht man davon aus, dass die stattgefundene Verbesserung der Le-

bensqualität in der Intervention mit dem Ratgeber begründet lag, so schien es keinen Wirk-

samkeits-Unterschied zwischen Patienten mit und ohne psychische Komorbiditäten zu 
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geben. Dieses Resultat überrascht vor dem Hintergrund, dass für RDS-Patienten mit psy-

chischer Komorbidität ein schlechteres Therapie-Ansprechen bekannt ist (Palsson & Dross-

man, 2005; Surdea-Blaga et al., 2012). 

Allerdings kam es ausgehend von einer niedrigeren Lebensqualität bei gleicher Verbesse-

rung dennoch zu einer insgesamt reduzierten Lebensqualität der Patienten mit psychischer 

Komorbidität. So verlief die globale Lebensqualität der Patienten mit Depression, einem 

Angstsyndrom oder einem Somatoformen Syndrom auf einem signifikant niedrigeren Ni-

veau als die der Patienten ohne diese Komorbiditäten. Zudem zeigten sich bei Patienten 

mit diesen Komorbiditäten oder hohem Neurotizismus Niveauunterschiede jeweils auch für 

einige Subskalen des FDDQL. Auffällig ist, dass die einzelnen Subskalen des FDDQL un-

terschiedlich durch die psychischen Faktoren beeinflusst werden. Da dazu allerdings wei-

tere Studien zum Vergleich fehlen, wären alle Erklärungsversuche rein spekulativ und 

sollen daher im Rahmen dieser Arbeit unterbleiben. 

Bemerkenswert ist eine Verbesserung der psychischen Komorbiditäten im Verlauf der Stu-

die. Zum einen reduzierte sich der Anteil der Patienten mit einem Angst- oder Somatofor-

men Syndrom signifikant, zum anderen gingen die Schweregrade der Depressivität, der 

Ängstlichkeit und der Somatischen Symptome signifikant zurück. Der scheinbare Wider-

spruch, dass sich nicht die Anzahl der Teilnehmer mit einer Depression, wohl aber die De-

pressivität signifikant reduzierte, kann so verstanden werden, dass die Patienten zwar 

weiterhin die Voraussetzungen einer Depression erfüllten, diese aber einen geringeren 

Schweregrad aufwies. 

Die Studienergebnisse stehen im Einklang mit bisherigen Erkenntnissen zur Korrelation von 

Angst, Depression und Somatisierung mit einer schlechteren Lebensqualität (Mönnikes, 

2011; Vu et al., 2014; Zhu et al., 2015). Es gibt mehrere Möglichkeiten, den Zusammenhang 

zwischen psychischen Komorbiditäten und schlechterer Lebensqualität beim RDS zu erklä-

ren. Zum einen könnte die reduzierte Lebensqualität unabhängig vom RDS eine direkte 

Folge der psychischen Erkrankung sein. Da aber für das RDS mit und ohne psychische 

Komorbidität eine niedrigere Lebensqualität als bei der Allgemeinbevölkerung bekannt ist 

(Layer et al., 2011), und eine psychische Erkrankung Ursache, modulierender Faktor und 

Folge eines RDS sein kann (s. Kapitel 1.1.4), sind diese Komponenten schwer voneinander 

zu trennen. Weiterhin ist bei RDS-Patienten mit psychischer Komorbidität oder hohem Neu-

rotizismus eine schwerere GI-Symptomatik bekannt (Hausteiner-Wiehle & Henningsen, 

2014; Tayama et al., 2012), welche wiederum mit einer schlechteren Lebensqualität asso-

ziiert ist (Mönnikes, 2011). Diese statistische Korrelation lässt keine Aussage über Ursache 

und Wirkung zu, aufgrund der Bidirektionalität der Darm-Gehirn-Achse (s. Kapitel 1.1.3) ist 
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aber eine Wechselwirkung zwischen GI-Symptomatik und psychischer Symptomatik plau-

sibel. Es wäre also möglich, dass psychische Komorbiditäten über eine Verschlechterung 

der GI-Symptomatik zu einer reduzierten Lebensqualität führen. Dafür spricht, dass Psy-

chotherapie die psychische und unabhängig davon auch die gastrointestinale Symptomatik 

verbessert (Enck et al., 2010; Ford et al., 2014; Lackner et al., 2007). Umgekehrt könnte 

über die Verbesserung der GI-Symptomatik eine Verbesserung der psychischen Komorbi-

ditäten stattfinden und dadurch auch die Lebensqualität steigen. Hinzu kommt, dass eine 

schwerere GI-Symptomatik mit einer reduzierten Lebensqualität einhergeht. Im Umkehr-

schluss könnte man also bei einer Besserung der gastrointestinalen Symptomatik auch di-

rekt eine Steigerung der Lebensqualität vermuten. Die Lebensqualität könnte sich zudem 

auch bei gleichbleibender gastrointestinaler Symptomatik durch eine Veränderung im Um-

gang mit der Erkrankung und der Bewertung der Beschwerden verbessert haben. Auch 

eine auf diese Weise gesteigerte Lebensqualität könnte zu einer Reduktion der psychischen 

Symptomatik geführt haben. Schließlich könnte durch die Umsetzung von im Ratgeber be-

schriebenen Therapieoptionen eine direkte Reduktion der psychischen Symptomatik statt-

gefunden haben, beispielsweise durch eine medikamentöse Modifikation der Darm-Hirn-

Achse oder mit Hilfe von Psychotherapie. Für den Sonderfall des Somatischen Syndroms 

ist zudem ein Zusammenhang über extraintestinale funktionelle Störungen möglich, die 

beim RDS durch Somatisierung erklärt werden können und wiederum mit einer schlechte-

ren Lebensqualität korrelieren (Surdea-Blaga et al., 2012; Vu et al., 2014). 

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie unterstützen die bereits bekannten Erkenntnisse 

zur Beeinträchtigung der Lebensqualität durch psychische Komorbiditäten beim RDS. 

Durch Therapie des RDS kann aber eine Verbesserung der psychischen Symptomatik und 

der Lebensqualität erreicht werden. In Zusammenschau der Reduktion der psychischen 

Komorbiditäten und der Verbesserung der Lebensqualität ist also eine Wechselwirkung zwi-

schen beiden Phänomenen wahrscheinlich. 

4.3 Schlussfolgerungen 
Durch die vorliegende Studie wird deutlich, dass GI-Symptomatik, Psyche und Lebensqua-

lität nicht streng voneinander zu trennen sind, sondern sich gegenseitig beeinflussen. Ge-

rade deshalb sind sowohl körperliche als auch psychische Aspekte und eine Unterstützung 

im Umgang mit der Erkrankung wichtige Elemente von Therapiemaßnahmen und werden 

auch in dem in dieser Studie getesteten Selbstmanagementratgeber berücksichtigt. 

Auch die diagnostische Relevanz psychischer Komorbiditäten wird durch ihren in dieser 

Studie verdeutlichten Einfluss auf die Lebensqualität bekräftigt. Nur durch adäquate Diag-

nostik kann eine erfolgreiche Therapie erfolgen. Gleichzeitig scheint nicht ausschließlich 
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durch gezielte psychotherapeutische Interventionen, sondern auch durch allgemeinere the-

rapeutische Maßnahmen wie den Selbstmanagement-Ratgeber ein Einfluss auf die psychi-

sche Komorbidität möglich. 

Wie in Kapitel 4.2.2 diskutiert wird, berücksichtigt der Ratgeber die wichtigen Wirkfaktoren 

wirksamer Selbstmanagement-Maßnahmen. Damit kann er die Lebensqualität bei Patien-

ten mit einem RDS verbessern und zu einem erfolgreichen Management des RDS beitra-

gen, das besonders in der Primärversorgung eine große Herausforderung darstellt. 

Frustration entsteht hier auf Arzt- und Patientenseite insbesondere durch unterschiedliche 

Erwartungen bezüglich der Interaktion. Der Selbstmanagement-Ratgeber kann in diesem 

Kontext als eine Art erweiterter Arzt-Patienten-Kommunikation zu einer besseren Verstän-

digung beitragen. 

Allerdings kann der Ratgeber eine von Empathie geprägte Arzt-Patienten-Beziehung nicht 

ersetzen. Diese scheint schon für sich genommen eine wirksame Therapiemaßnahme dar-

zustellen und spielt auch aus Patientensicht eine wichtige Rolle (Dhaliwal & Hunt, 2004; 

Kaptchuk et al., 2008). Ein Einfluss auf das Studienergebnis durch den positiven Kontakt 

zu den an der vorliegenden Studie mitwirkenden Personen kann als Teil eines Placebo-

Effekts nicht ausgeschlossen werden. Dies sollte unter Einbezug einer Kontrollgruppe in 

weiteren Studien überprüft werden. Der mögliche Einfluss der Art der Arzt-Patienten-Bezie-

hung spricht aber nicht gegen Effektivität und Einsatz des Ratgebers. Im Gegenteil kommt 

es beim Einsatz des Ratgebers vor dem Hintergrund einer empathischen Arzt-Patienten-

Beziehung möglicherweise zu einer gegenseitigen Verstärkung und durch dieses Zusam-

menspiel zu einem besonders ausgeprägten Therapieerfolg. 

Die vorliegende Studie wurde als Pilotstudie zur Überprüfung der deutschsprachigen Ver-

sion des Selbstmanagement-Ratgebers im Kontext des deutschen Gesundheitssystems 

ohne Kontrollgruppe konzipiert. Die Studienergebnisse müssen vor dem Hintergrund dieser 

Limitation interpretiert werden, vom Einfluss eines Placebo-Effekts ist auszugehen (s. Ka-

pitel 4.1.1). Auch die Stichprobengröße von 71 Patienten schränkt die Aussagekraft ein. 

Daher sollte der Ratgeber im Rahmen einer randomisierten kontrollierten Studie mit einer 

größeren Stichprobe erneut getestet und gegebenenfalls auch mit anderen Ratgebern oder 

Selbsthilfemaßnahmen verglichen werden. 

In Anbetracht bisher mangelhafter Therapiekonzepte stellt der Selbstmanagement-Ratge-

ber als risikoarme und kostengünstige Methode aber eine sinnvolle Therapieoption dar, de-

ren Einsatz auch auf der bestehenden Datengrundlage insbesondere im Kontext einer 

positiven Arzt-Patienten-Beziehung empfohlen werden kann. 
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5 Zusammenfassung 
Das Reizdarmsyndrom ist eine oft chronisch verlaufende Erkrankung, die zu einer deutli-

chen Beeinträchtigung der Lebensqualität der Betroffenen führt. Das klinische Management 

stellt aufgrund der Heterogenität der Erkrankung und des Fehlens umfassender, wirksamer 

Therapiekonzepte eine große Herausforderung dar. Für die vorliegende Studie wurde ein 

Selbstmanagement-Ratgeber aus dem Englischen übersetzt und an das deutsche Gesund-

heitssystem sowie den aktuellen Forschungsstand angepasst. Es wurde überprüft, ob sich 

durch seinen Einsatz die krankheitsbezogene Lebensqualität von RDS-Patienten verbes-

sert und ob RDS-Patienten mit Depression, Angstsyndrom oder einer Somatoformen Stö-

rung weniger von dem Ratgeber profitieren als RDS-Patienten ohne diese Komorbiditäten. 

Im Rahmen einer Längsschnittstudie wurden zu drei Erhebungszeitpunkten (t1: Studienbe-

ginn, t2: nach drei Monaten, t3: nach sechs Monaten) anhand eines Fragebogens die krank-

heitsbezogene Lebensqualität anhand des FDDQL, psychische Komorbiditäten anhand des 

PHQ-D (Module Depression, Paniksyndrom, Generalisierte Angststörung (GAD-7), Soma-

toformes Syndrom) und die Persönlichkeitsfaktoren anhand des BFI-K erhoben. Nach der 

Befragung zum Zeitpunkt t1 erhielten die Patienten den Selbstmanagement-Ratgeber. 

Für die Studie konnten 71 RDS-Patienten als Teilnehmer gewonnen werden, die Response-

Rate für das Follow-up zu t3 lag bei 74,6%. Im Vergleich zwischen t1 und t3 zeigte sich eine 

signifikante Verbesserung der globalen Lebensqualität von einem Mittelwert von 49,3 (SD 

12,7) auf 64,3 (SD 16,0, p<0,001), sowie eine Verbesserung bezüglich der Subskalen 

Ängste, Umgang mit der Krankheit, Alltägliche Tätigkeiten, Ernährung, Unwohlsein, Schlaf 

(jeweils p<0,001) und Gesundheitswahrnehmung (p=0,001). Einzig bezüglich der Subskala 

Auslösende Faktoren kam es nicht zu einer signifikanten Verbesserung (p=0,335). Der An-

teil der Patienten mit einem Angstsyndrom reduzierte sich signifikant von 32,1% zu t1 auf 

15,1% zu t3 (p=0,012), der Anteil der Teilnehmer mit einem Somatoformen Syndrom ging 

von 58,5% zu t1 auf 26,4% zu t3 zurück (p<0,001). Bezüglich des Anteils der Patienten mit 

Depression kam es zu einer nicht signifikanten Reduktion von 17,0% zu t1 auf 9,4% zu t3 

(p=0,289). Die Summenscores bezüglich der Depressivität (t1: 8,2 (SD 4,9), t3: 5,8 (SD 

4,3)), der Ängstlichkeit (t1: 7,2 (SD 5,9), t3: 5,1 (SD 4,2)) und der Somatischen Symptome 

(t1: 12,4 (SD 4,9), t3: 9,9 (SD 4,6)) sanken signifikant (jeweils p<0,001). 

Für die überprüften Interaktionsfaktoren Depression, Angstsyndrom und Somatoformes 

Syndrom kam es zu keinem signifikanten Interaktionseffekt, d.h. die Änderung der Lebens-

qualität von t1 zu t3 wies keinen signifikanten Unterschied zwischen den Subgruppen mit 

und ohne die jeweilige Komorbidität auf. Für die genannten Interaktionsfaktoren zeigte sich 

jedoch ein signifikanter Zwischensubjekteffekt bezüglich der globalen Lebensqualität sowie 
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einiger Subskalen des FDDQL, wobei die Lebensqualität der Patienten mit der entspre-

chenden Komorbidität jeweils auf einem niedrigeren Niveau verlief als die der Patienten 

ohne die Komorbidität. Hinsichtlich der Depression kam es dabei zu einem signifikanten 

Zwischensubjekteffekt bei der globalen Lebensqualität (p=0,001), sowie den Skalen Ängste 

(p=0,031), Umgang mit der Krankheit (p=0,024), Alltägliche Tätigkeiten (p=0,001), Ernäh-

rung (p=0,003), Gesundheitswahrnehmung (p=0,025) und Schlaf (p=0,027); bezüglich des 

Angstsyndroms bei der globalen Lebensqualität (p=0,001), sowie den Skalen Ängste 

(p<0,001), Alltägliche Tätigkeiten (p=0,011), Ernährung (p=0,007), Unwohlsein (p=0,009) 

und Gesundheitswahrnehmung (p=0,007); und bezüglich des Somatoformen Syndroms bei 

der globalen Lebensqualität (p=0,011), sowie der Skala Unwohlsein (p=0,003). 

Der in der vorliegenden Studie getestete Selbstmanagement-Ratgeber stellte sich also ge-

mäß der primären der Studie zugrundeliegenden Hypothese als hilfreiche Therapieme-

thode dar, die auch bei Patienten mit psychischen Komorbiditäten die Lebensqualität 

verbessert. Bezüglich seiner Effektivität bestand entgegen der a priori formulierten sekun-

dären Hypothese kein Unterschied zwischen RDS-Patienten mit einer Depression, einem 

Angstsyndrom oder einer Somatoformen Störung und RDS-Patienten ohne diese Komorbi-

ditäten. Allerdings führten psychische Komorbiditäten zu einer insgesamt schlechteren Le-

bensqualität, was deren diagnostische und therapeutische Relevanz unterstreicht. Die 

Reduktion der psychischen Komorbiditäten mit Hilfe des Ratgebers verdeutlicht, dass auch 

diese auf Therapiemaßnahmen ansprechen. 

Die vorliegende Studie ist als Pilotstudie zu sehen, die Aussagekraft unterliegt methodi-

schen Limitationen. Daher sollte die Wirksamkeit des Ratgebers im Rahmen einer rando-

misierten kontrollierten Studie mit einer größeren Stichprobe überprüft werden. Vor dem 

Hintergrund bisher mangelhafter Therapieoptionen erscheint der Einsatz des Ratgebers als 

risikoarme und kostengünstige Maßnahme aber schon auf Basis der vorliegenden Arbeit 

sinnvoll. 
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Anhang 
Patientenfragebogen zu t1 
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Patientenfragebogen zu t2 
Die Seiten 2-13 des Patientenfragebogens zu t1 waren identisch im Patientenfragebogen 

zu t2 enthalten. 
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Patientenfragebogen zu t3 

Die Seiten 2-13 des Patientenfragebogens zu t1 waren identisch im Patientenfragebogen 

zu t3 enthalten. 
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