SIBO: Vom Pathomechanismus

zur Praxis

Prof. Dr. med. Julia Seiderer-Nack

Pathogenese - Diagnostik - Therapie

Die Dinndarmfehlbesiedlung (engl. ,small intestinal
bacterial overgrowth”; kurz: SIBO) beschreibt eine
abnorme Vermehrung und Zusammensetzung von
Bakterien im Dinndarm, die mit gastrointestinalen Sym-
ptomen einhergeht und durch anatomische Verande-
rungen, Stoérungen der Motilitat, des Gallensaurestoff-
wechsels oder des Enzymhaushalts bedingt wird. Da
SIBO berwiegend als sekundare Erkrankung auftritt,
erfordert die Diagnostik eine systematische Abklarung
der zugrunde liegenden Atiologien und Kenntnis der zur
Verflgung stehenden diagnostischen Verfahren und
Therapieansatze. Trotz ihrer klinischen Relevanz in der
hausarztlichen und gastroenterologischen Praxis ist die
Dinndarmfehlbesiedlung (SIBO) in der medizinischen
Aus- und Weiterbildung noch unterreprasentiert.

Am Ende dieser Fortbildung wissen Sie, ...

V' wie die Pathophysiologie der SIBO
funktioniert und welche Bedeutung das
Dinndarmmikrobiom hat,

V' welche SIBO-Typen es gibt und wie sie
sich unterscheiden,

V' welche diagnostischen Schritte zur
SIBO-Abklarung erforderlich sind,

V' welche Ursachen zugrunde liegen kdnnen
und wie Sie Risikopatienten fir SIBO
erkennen,

V' wie Sie eine strukturierte SIBO-Therapie
durchfuhren.
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Liebe Kolleginnen und Kollegen,

das zunehmende Wissen um das Darmmikrobiom und seine Bedeutung flr
die Darm-Hirn-Achse und die Pathogenese des Reizdarmsyndroms hat in
den vergangenen Jahren zu einem steigenden wissenschaftlichen Inter-
esse an einem eigentlich schon langer bekannten Krankheitsbild geflhrt.
Die bakterielle Dinndarmfehlbesiedlung, besser bekannt unter der Abk(ir-
zung SIBO (engl. fur ,small intestinal bacterial overgrowth”), spielt in den
differenzialdiagnostischen Uberlegungen bei Reizdarmbeschwerden eine
zunehmende Rolle, nicht zuletzt verstarkt durch die nicht unproblematische
intensive Thematisierung mit Ratschlagen zur Selbsttherapie in den sozia-
len Medien.

SIBO beschreibt eine abnorme Vermehrung und Zusammensetzung von
Mikrobionten im Dinndarm, die mit diversen gastrointestinalen Symptomen
einhergehen und deren Ursache oftmals in intestinalen Motilitatsstorungen,
Veranderungen im Saure- und Enzymhaushalt oder im Gallensaurestoft-
wechsel oder auch als Folge von operativen Eingriffen oder medikamenttsen
Therapien zu finden ist. Angesichts der Atiologie ist eine systematische
gastroenterologische Abklarung und Diagnostik ebenso entscheidend wie
ein multimodales Therapiekonzept, um von arztlicher Seite differenzierte
und fundierte Behandlungsoptionen jenseits des Internets anbieten zu
konnen.

In diesem Sinne winsche ich Ihnen bei der Lekture dieser Fortbildung viel
Freude und verbleibe mit freundlichen GriBen!

Prof. Dr. med. Julia Seiderer-Nack

© CME-Verlag 2026
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SIBO: Vom Pathomecha-
nismus zur Praxis

1. Einleitung

Eine 62-jdhrige Patientin stellt sich in Ihrer Praxis vor. Seit Monaten leidet sie unter rezidivieren-
der Diarrhé, deutlichem Meteorismus und wiederkehrenden Bauchschmerzen, die auch nach dem
Stuhlgang anhalten. Vor zwei Jahren wurde bei ihr eine gastroésophageale Refluxkrankheit dia-
gnostiziert, die Koloskopie war ebenso wie weitere Stuhluntersuchungen (Calprotectin, Elastase,
pathogene Erreger) und Atemtests auf Laktose- und Fruktoseintoleranz negativ. Zahlreiche Did-
ten und eine Langzeittherapie mit Protonenpumpeninhibitoren (PPI) blieben ohne nachhaltigen
Effekt. Die Patientin berichtet (iber zunehmende Einschrdnkungen im Alltag, soziale Rlickzlige
aufgrund der Bldhungen und (ber eine deutliche Gewichtsabnahme in den letzten Monaten, weil
sie auf bestimmte Lebensmittel vorsorglich lieber verzichtet.

Ein klassisches Reizdarmsyndrom? Nicht immer ist dies die passende alleinige Diagnose. Viel-
mehr kénnte das Bild auch auf eine Dinndarmfehlbesiedlung (SIBO) hindeuten - eine Stérung,
die in der Schulmedizin lange unterschatzt wurde und haufig mit anderen funktionellen gast-
rointestinalen Stérungen verwechselt wird. Die Abgrenzung zum Reizdarmsyndrom ist aufgrund
der ahnlichen und unspezifischen Symptome oft schwierig. Insbesondere bei therapierefrakta-
ren Reizdarmbeschwerden und Risikopatienten sollte differenzialdiagnostisch ein SIBO jedoch
ausgeschlossen werden.

Eine Dinndarmfehlbesiedlung tritt v. a. sekundar bei einer Vielzahl internistischer Erkrankungen
und infolge medikamentdser Therapien auf. Hausarzte und Internisten stehen vor der Herausfor-
derung, unspezifische Beschwerden richtig einzuordnen, eine addaquate Diagnostik einzuleiten
und evidenzbasierte Therapien zu nutzen - bei gleichzeitiger Vermeidung von Ubertherapien.

Diese Fortbildung soll Innen einen praxisnahen Uberblick geben - von der Pathogenese (iber die
Diagnostik bis hin zum strukturierten Management von SIBO in der hausadrztlichen und internis-
tischen Versorgung.

2. SIBO verstehen

Die bakterielle Uberwucherung des Diinndarms, im Englischen ,small intestinal bacterial over-
growth” (kurz: SIBO), ist durch die Besiedlung des Dinndarms mit einer erhéhten Anzahl und/
oder anormalen Arten von Mikroorganismen und damit assoziierten klinischen Beschwerden
definiert.>? Kernpunkte der Definition sind:

 Quantitative Verinderungen: UbermaBige Vermehrung der physiologischen Diinndarm-
mikrobiota (,small intestinal microbiota” kurz: SIM)

¢ Qualitative Veranderungen: Durch Migration typischer Dickdarmbakterien in den Diinndarm
¢ Klinische Relevanz: Flihrt meist zu unspezifischen Verdauungsstérungen

4 © CME-Verlag 2026
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2.1. Diinndarmphysiologie kompakt

Der Dinndarm ist mit 4 bis 6 Metern Lange der langste Abschnitt des Gastrointestinaltrakts und
fungiert als Hauptort der enzymatischen Spaltung und Nahrstoffresorption. In enger Kooperation
mit Magen, Gallenblase und Pankreas werden tdglich 8 bis 10 Liter Flissigkeit absorbiert und bis
zu 95 % aller Nahrstoffe aus der Nahrung freigesetzt und resorbiert. Die komplette Dinndarm-
passage dauert etwa 2 bis 5 Stunden (Kolontransitzeit: 20 bis 72 Stunden).>4

Funktionelle Segmentierung

Duodenum

Zentrum der chemischen Verdauung mit hochster Enzymkonzentration aus Pankreas, Leber
und Gallenblase. Hauptresorptionsort fur Eisen, Calcium und Folat. Hormonelle Steuerung Uber
duodenale Mukosa, neuronale Kontrolle via Plexus coeliacus und Nervus vagus. Die enge neuro-
nale Anbindung an Magen und Duodenum ermoglicht eine prazise Steuerung der Verdauung und
Magenentleerung.34

Jejunum

Hauptabschnitt flr die Ndhrstoffresorption im Dinndarm. Der Plexus myentericus (Auerbach-
Plexus) steuert lokale Segmentierungen der Darmmuskulatur sowie die Peristaltik und sorgt
dadurch flr die intensive mechanische Durchmengung des Speisebreis (Chymus) mit den Enzy-
men, bei gleichzeitigem Transport nach aboral.#

Langster Abschnitt mit Iangster Verweildauer des prmus. Hauptort der Vitamin B, ,- und Gallen-
saureresorption. Die lleozokalklappe reguliert den Ubergang zum Dickdarm und verhindert den
bakteriellen Riickstrom nach proximal.*

Die Diinndarmschleimhaut

zeichnet sich - im Gegensatz zum Kolon - durch eine 100-fache OberflachenvergroBe-
rung mittels Falten und Ausstllpungen (Zotten, Krypten, Mikrovilli) aus (Abb. 1a).3 Sie
besteht hauptsachlich aus Enterozyten, spezialisierte Zellen fir die Nahrstoffabsorption,
die eine auBergewohnlich effiziente Nahrstoffaufnahme ermoglichen: 95 % aller Lipide,
Proteine, resorbierbaren Zucker und fettloslichen Vitamine sowie 90 % des Wassers
werden dadurch resorbiert.#>
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Abbildung 1

a) Aufbau der
Dinndarmschleimhaut
b) Peristaltik des migrie-
renden motorischen
Komplexes (MMC)
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Fakten

Der migrierende motorische Komplex (kurz: MMC)

ist eine spezialisierte Form der Peristaltik, die ausschlieBlich im Nichternzustand alle
90 bis 120 Minuten in drei Phasen den oberen Gastrointestinaltrakt ,ausputzt”. Phase Il
zeigt dabei hochfrequente, regelmaBige Kontraktionswellen mit maximaler Aktivitat, die
aboral wandern und unverdaute Nahrungsbestandteile sowie Bakterien systematisch in
den Dickdarm transportieren sowie einen bakteriellen Rickstrom verhindern (Abb. 1b).
Die Regulation erfolgt primar durch das gastrointestinale Hormon Motilin. Stérungen des
MMC sind mit SIBO, funktioneller Dyspepsie und dem Reizdarmsyndrom assoziiert, was
dieses interdigestive Motilitatsmuster fur die Diagnostik und Therapie gastrointestinaler
Funktionsstérungen praxisrelevant macht.®

Charakteristika der physiologischen Diinndarmmikrobiota

Im Vergleich zur Dickdarmmikrobiota ist die Dinndarmmikrobiota (kurz: SIM) bislang deutlich
weniger erforscht - hauptsdchlich aufgrund ihrer schwierigen Zuganglichkeit. Klar ist jedoch: Sie
unterscheidet sich fundamental in Zusammensetzung, Dynamik und Funktion und ist hochgra-
dig an die extremen, sich schnell andernden physikochemischen Bedingungen des Diinndarms
angepasst (u. a. schnelle Transitzeit, Enzyme, Gallensdauren, Pankreassekrete). Ausgepragte
Gradienten schaffen dabei spezialisierte Nischen:;3>7-°

¢ Proximal-distaler pH-Gradient
Aufsteigend durch Veranderung der chemischen Zusammensetzung des Chymus (Verdauung,
Sekretion, Absorption) und abnehmender Konzentration von Sduren, Enzymen und Gallen-
salzen.

¢ Proximal-distaler Sauerstoffgradient
Der abnehmende Sauerstoffgehalt (v. a. durch aktiven O,-Verbrauch des Darmepithels und
minimal durch fakultativ anaerobe Bakterien) schafft segmentierte mikrobielle Nischen.
Proximal dominieren aerobe und fakultativ anaerobe Arten, distal nehmen strikt anaerobe
Spezies zu.

¢ Transversale Gradienten
Ein konstantes pH-Mikroklima nahe der Epitheloberflache schitzt vor luminalen pH-Schwan-
kungen. Zudem bestehen von der Darmwand zum Lumen abnehmende Gradienten fur O, und
antimikrobielle Substanzen.

Mikrobielle Zusammensetzung und Dynamik der SIM

Dies flihrt zu einem hochdynamischen Milieu im Diinndarm, der im Vergleich zum Dickdarm weni-
ger vielfaltig und dicht besiedelt ist. Die Bakteriendichte steigt von proximal bis distal von 103
bis 105 koloniebildenden Einheiten pro Milliliter (KBE/ml) im Duodenum auf 107 bis 108 KBE/ml im
distalen lleum, bleibt jedoch etwa viermal niedriger als die Dickdarmbiomasse.>’-®

Die SIM wird v. a. von grampositiven Bakterien dominiert, wahrend im Dickdarm Uberwiegend
gramnegative Arten vorherrschen. Die taxonomische Klassifizierung der SIM bleibt aufgrund
unterschiedlicher Probenentnahme- und Analysemethoden zwischen Studien inkonsistent - ein
bekanntes Problem der Mikrobiomforschung.”®

Als durchgangig beschriebene Kernmitglieder gelten die Gattungen Streptococcus, Veillonella,
Prevotella, Fusobacterium und Haemophilus (Abb. 2). Die physiologischen Gradienten schaffen
dabei definierte Okologische Nischen flr spezialisierte, abschnitts- oder mukosaspezifische
Mikrobengemeinschaften, die zudem ausgeprdgten Tagesschwankungen unterliegen.’

Obwohl noch fast véllig unerforscht, gehdren auch Viren, Archaeen und Pilze zur SIM. Ihre genaue
Rolle bleibt Gegenstand aktueller Forschung, ist aber flr das Verstandnis von Gesundheit und
Erkrankung zunehmend relevant.® Die Wissenslicken unterstreichen, warum die funktionelle
Veranderung von Mikrobiomen (und damit auch des Metaboloms) méglicherweise relevanter ist
als die taxonomische Verdanderung ihrer Zusammensetzung.’®

© CME-Verlag 2026
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Kernmikrobiota Segmentspezifische Mikrobiota Ndhrstoffaufnahme im Diinndarm
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Funktionen der SIM

Trotz geringerer Dichte und Vielfalt spielt die Dinndarmmikrobiota eine zentrale Rolle flr die
menschliche Physiologie, darunter;>’-°

¢ Kohlenhydratstoffwechsel
Die bakterielle Fermentation liefert Milchsdaure und kurzkettige Fettsauren, die von anderen
Bakterien verstoffwechselt oder als Energiequelle flr die Enterozyten genutzt werden.

¢ Lipid- & Gallensaurestoffwechsel
Bakterielle Enzyme steuern die Umwandlung von primaren zu sekundaren Gallensauren und
somit die Gallensaurehomdstase und beeinflussen die Fettaufnahme sowie Infektresistenz.

e Aminosaure- und Proteinstoffwechsel
Einige Bakterienspezies kénnen Aminosduren abbauen oder de novo bilden und so das Nahr-
stoffangebot regulieren.

¢ Mikrondhrstoffsynthese
Die SIM produziert essenzielle Vitamine (z. B. Folat, Vitamin K,) und moduliert die Verfigbar-
keit von Eisen und Vitamin B,.

¢ Arzneimittelbioverfiigbarkeit
Mikrobielle Stoffwechselwege konnen die Wirkung und Bioverfligbarkeit von einigen Medika-
menten positiv oder negativ verandern.

¢ Neuroendokrine Modulation
Die SIM beeinflusst die Darmmotilitdt und Sensitivitdt (ber enteroendokrine Zellen und (ber
Neurotransmitter wie GABA, Dopamin und Serotonin.

¢ Immunhomadostase
Im Dinndarm liegt der gréBte Bestandteil des darmassoziierten Immunsystems, mit dem die
SIM eine wechselseitige Abhangigkeit in Reifung und Regulierung zeigt. Bestimmte Bakte-
rien unterstltzen Uber zirkadiane Rhythmen die Immunregulation im Dinndarm und tragen
S0 u. a. zum Schutz vor GberschieBenden Reaktionen auf Nahrungsbestandteile bei.

© CME-Verlag 2026

Abbildung 2

Die Mikrobiota des
Ddnndarms (SIM),
deren Nischen sowie
die segmentale Ndhr-
stoffaufnahme (mod.
nach Yersin et al®)
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Abbildung 3

Faktoren, die im
gesunden Zustand vor
der Entwicklung einer
SIBO schitzen und die
im Krankheitsfall gestort
werden kénnen (mod.
nach Bushyhead et al.*?)

Schutzmechanismen des Diinndarms

Zur aktiven"KontroIIe der SIM verflugt der Dinndarm Gber ein komplexes Schutzsystem, das eine
bakterielle Uber- bzw. Fehlbesiedlung unter physiologischen Bedingungen verhindert (Abb. 3):11°

Biliopankreatische

Magensdure

Integritat der
Darmschleimhaut

lleozokal-
klappe

Kommensale
Mikrobiota

¢ Biochemische Abwehr
Magensdure, Galle und Pankreasenzyme hemmen die Vermehrung sowohl aufgenommener
als auch oropharyngealer Bakterien, die distal wandern kénnen. Der proximal-distal aufstei-
gende pH-Gradient und die Prasenz antimikrobieller Substanzen (Gallensauren, Verdauungs-
enzyme, Pankreassekrete) schaffen ein Milieu, das selektiv gegen pathogene Keime wirkt.>

¢ Mechanische Clearance
Die Darmmotilitat mit ihren antegraden Bewegungsmustern - einschlieBlich der Peristaltik
und des migrierenden motorischen Komplexes (MMC, siehe Kapitel 2.1.) - flihrt zu schnellen
Transitzeiten, entzieht Bakterien die Nahrungsgrundlage und reduziert so Stase und Bakte-
rienwachstum. Der MMC fungiert als intestinaler ,,Ausputzer”, der zwischen den Mahlzeiten
den aboralen Transport aufrechterhdlt und Bakterien die Nahrungsgrundlage
entzieht.

¢ Anatomische Barrieren
Eine normale und durchgdngige Diinndarmanatomie gewadhrleistet eine optimale Durch-
mischung von Verdauungsenzymen und Chymus sowie raschen Weitertransport. Die lleo-
zokalklappe verhindert den Rickstrom anaerober Dickdarmbakterien in den Dinndarm.

¢ Immunologische Kontrolle
Die lokale Immunabwebhr als Teil der intakten Darmbarriere eliminiert Pathogene und
unerwtnschte Bakterien (v. a. durch antimikrobielle Peptide, Defensine, IgA, Lysozym und
Lactoferrin).

¢ Mikrobielle Homdostase
Die kommensale Mikrobiota des Dinndarms hemmt durch Kolonisationsresistenz oder
antimikrobiell wirkende Substanzen die Besiedlung unginstiger oder potenziell schadlicher
Organismen.

© CME-Verlag 2026
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2.2. Pathophysiologie: Was passiert bei SIBO?

Die zuvor beschriebenen fein abgestimmten Gradienten und mikrobiellen Nischen erkldaren
die besondere Vulnerabilitdat des Dinndarms: Stérungen der Schutzmechanismen kénnen zu
quantitativen und qualitativen pathologischen Mikrobiomverschiebungen (Fachbegriff:
Dysbiose) fuhren, da das dynamische System des Dinndarms auf eine prazise Kontrolle ange-
wiesen ist.21213

Mikrobiologische Veranderungen

SIBO wird vermutlich nicht durch einzelne Bakterienspezies oder -gattungen verursacht, sondern
ist durch komplexe Veranderungen der mikrobiellen Gemeinschaftsstruktur gekennzeichnet.
Charakteristische Muster sind eine reduzierte a-Diversitat, Kolonisation durch Dickdarmbakterien
(Enterobacteriaceae, Bacteroides) sowie Dominanz gasbildender Spezies, die zu verschiedenen
SIBO-Typen flihren;%14-20

¢ Wasserstoffdominante SIBO (H,-SIBO)
Gilt als das ,,Grundmodell” der intestinalen Fehlbesiedlung. Meist durch fakultativ anaerobe,
Uberwiegend H,-produzierende Bakterien der Gattungen Aeromonas, Streptococcus oder
Klebsiella bzw. durch Escherichia coli getrieben.

e Methandominante SIBO (CH,-SIBO)
Charakterisiert durch methanbildende Archaeen, v. a. Methanobrevibacter smithii. Da es sich
streng genommen also nicht um eine ,bakterielle” Fehlbesiedlung handelt, wird die Termino-
logie ,intestinal methane overgrowth” (kurz: IMO) verwendet. Sie tritt bei etwa 30 % der
SIBO-Falle auf. Neue Daten weisen darauf hin, dass Protonenpumpeninhibitoren (PPI) die
mikrobielle Zusammensetzung in Richtung einer CH,-dominanten Mikrobiota verschieben
kdnnen.

¢ Schwefelwasserstoff-SIBO (H,S-SIBO)
Fehlbesiedlung vornehmlich durch H,S-produzierende Bakterien wie Vibrio und Desulfovibrio.
H.,S-SIBO wird in den Routinetests seltener diagnostiziert.

e .Small intestinal fungal overgrowth" (SIFO)
Uberwucherung mit Hefen, v. a. Candida. Es ist eine seltene, aber klinisch relevante Differen-
tialdiagnose, die v. a. Menschen mit geschwachtem Immunstatus betrifft oder durch Antibio-
tika/Langzeit-PPI beglinstigt wird.

Parallel kann das mikrobiologische Profil von SIBO wohl je nach den zugrunde liegenden
Ursachen variieren:*?

¢ SIBO mit dominant grampositiver Mikrobiota
Beglinstigt durch geschwdchte Magensdurebarriere (z. B. durch Hypochlorhydrie/PPI-
Therapie 0. A.)

¢ SIBO mit dominant gramnegativer Mikrobiota
Begitinstigt durch pathophysiologische Mechanismen mit Stase (z. B. anatomische
Veranderungen/Motilitatsstérungen/Obstipation)

Die SIBO-Typen verdeutlichen, dass das Konzept der intestinalen Fehlbesiedlung heute deutlich
heterogener ist als urspriinglich angenommen und eindeutige Definitionen schwierig bleiben.

© CME-Verlag 2026

Symptome entstehen

V. a. durch unerwdnschte
Bakterienspezies/-
stdmme (z. B. invasive
E. coli, Klebsiella,

M. smithii), nicht primdr
durch eine erhéhte
Bakterienzahl.
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Abbildung 4

Zusammenhang
zwischen Pathophysio-
logie und Symptomen
einer Dinndarmfehl-
besied/ung&&g,l1-14,19,21

10

Auswirkungen auf den Stoffwechsel

Die komplexen Wechselwirkungen zwischen SIM und Mensch erklaren, warum sich eine SIBO
- durch Veranderung zentraler Stoffwechselprozesse - in einer Vielzahl unterschiedlicher
Symptome manifestieren kann (Abb. 4).28911-14.13.21

SIBO: Moégliche pathophysiologische Verinderungen und klinische Konsequenzen

Mukosaschadigung
verursacht durch Bakterien und/oder ihre Toxine oder Produkte E
) Bldhungen/
1. Verlust von Blrstensaumenzymen (u. a. Laktase) =2: Blihbauch
- Kohlenhydratmalabsorption s
W
2. Schdadigung der Epithelbarriere mit erhéhter intestinaler Permeabilitat g
- Malabsorption (u. a. Proteinverlustenteropathie) = Dyspepsie
- Endotoxintranslokation (portale und systemische Endotoxdmie) 2
3. Mukosale Immunaktivierung mit Bildung entztindlicher Zytokine 5 ) B
- Systemische Entziindungsreaktionen = Diarrhd
=
- 0 (=)
/\ Bakterieller Metabolismus 2 _
= Abdominelle
1. Uberfermentation von Kohlenhydraten fra Schmerzen
- UbermiBige Gasproduktion (H,, CH,) 2
- Fruktoseiiberschuss kann die Darmbarriere durchlissiger machen. £
2. Dekonjugation primdrer Gallensduren durch bakterielle Gallensalz- :E Anamie
hydrolase (BSH): =
- Gestorte Fettresorption und gestérte Aufnahme fettldslicher = "
Vitamine S Steatorrho
- Malabsorbiertes Fett filhrt zu verlangsamter Motilitdt E
3. Vermehrte bakterielle Synthese von: = .
- D-Laktat 9 Fatigue
- Alkohol; Acetaldehyd a
- Vitamin K; Folsdure T .
:<z: Brain Fog
® Nahrstoffkonkurrenz =
w =
1. Um Nahrungsproteine g oot
N = abnahme
2. Um Vitamin B;, By und B, s

3. Um Eisen u. a.

Neuroendokrinologie und Medikamentenstoffwechsel

Tryptophan, als essenzielle Aminosdure und Ausgangsstoff zentraler Neurotransmitter wie
Serotonin, nimmt eine Schllsselrolle in der Darm-Hirn-Achse ein.

Eine SIBO kann Einfluss auf den Tryptophanstoffwechsel haben und das empfindliche
Gleichgewicht zwischen neurotoxischen und neuroprotektiven Metaboliten verschieben.
Diese bakteriell induzierten Metaboliten gelangen Uber die Darm-Hirn-Achse zum zentralen
Nervensystem und entfalten dort direkte neurobiologische Wirkungen. Aktuelle Studien zeigen,
dass dieses metabolische Ungleichgewicht mit der Pathogenese neurodegenerativer und psych-
iatrischer Erkrankungen assoziiert sein kénnte.?? Zudem werden die bei SIBO haufiger beobach-
teten Symptome Fatigue oder Brain Fog mit Veranderungen im Neurotransmitter- und Vitamin-
haushalt in Verbindung gebracht.

Mikrobielle Stoffwechselwege kénnen zudem die Pharmakokinetik von Medikamenten
modulieren (siehe Kapitel 2.1.) - entsprechend ist es plausibel, dass eine SIBO durch veran-
derte bakterielle Metabolisierung die enterale Bioverfligbarkeit oral applizierter Arzneimittel
beeintrachtigen kann.?3
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2.3. Epidemiologie, Ausldser und Risikofaktoren

Die Pravalenz in der westlichen Allgemeinbevdlkerung lasst sich nur schwer eindeutig bestim-
men und liegt zwischen 2,5 und 22 %. Die breite Streuung ist hauptsdchlich auf unterschied-
liche diagnostische Methoden und Studienpopulationen (Grunderkrankungen) zurlickzufihren
- methodische Heterogenitat, die die Aussagekraft verfligbarer Daten erheblich limitiert.11-242>
Die Pravalenz steigt deutlich mit dem Alter und bei Vorliegen pradisponierender Risikofaktoren
(Tab. 1), wobei auch Kinder betroffen sein kénnen.1%2¢

Wann sollten Sie an SIBO denken? Die wichtigsten Risikokonstellationen

SIBO entsteht durch einen komplexen multifaktoriellen Prozess, bei dem verschiedene
Schutzmechanismen des Dinndarms versagen oder beeintrachtigt sind, die das bakterielle
Gleichgewicht des Diinndarms regulieren. Drei Hauptkategorien pradisponieren fir eine bakteri-
elle Uberwucherung als Ursache fiir gastrointestinale SIBO-typische Beschwerden:101127

1. Motilitatsstorungen

Eine gestorte Darmmotilitat, insbesondere eine Beeintrachtigung des MMC, fuhrt durch eine ver-
langerte Dunndarmtransitzeit zur gestérten bakteriellen Clearance und fordert eine Dysbiose
mit konsekutiver Verdnderung der Verdauungsprozesse sowie mukosaler Immunaktivierung.11?

2. Anatomische Veranderungen

Anatomische Anomalien (z. B. nach Operationen) begiinstigen die Stagnation oder Rezirkulation
des Chymus und damit die bakterielle Stase. Bei SIBO-Patienten ist zudem oft der mittlere lleo-
zokalklappendruck signifikant niedriger.t011.20.25

3. Gestorte bakterielle Clearance

Stérungen der Magensauresekretion, des Enzymsystems oder des Gallensaurestoffwechsels
beeintrachtigen die natlrliche bakterizide Wirkung und schaffen ein Milieu, das pathologisches
Bakterienwachstum beguinstigt. Parallel dazu flhren gestorte luminale Gradienten (pH, Sauer-
stoff) zu mikrobiologischer Imbalance, wodurch sich Bakterien ansiedeln kénnen, die normaler-
weise in anderen Darmabschnitten beheimatet sind. Bei zusdtzlich gestorter lokaler Immundiber-
wachung kénnen diese Bakterien ungehindert proliferieren.t31!

Kategorie Risikofaktor

Motilitatsstorungen Diabetische autonome Neuropathie, Gastroparese, systemische Sklerose/
Sklerodermie, Amyloidose, Slow-Transit-Obstipation, idiopathische
intestinale Pseudoobstruktion, Akromegalie, myotone Muskeldystrophie,
Parkinson

Anatomische
Verdanderungen

Dinndarmdivertikel, Kurzdarmsyndrom, chirurgisch bedingte anatomi-
sche Verdnderungen (Billroth-lI-Gastrektomie, End-zu-Seit-Anastomose,
Roux-Y-Magenbypass), Stenosen (Morbus Crohn, Bestrahlung, Operation),
Blindsacksyndrom, gastrokolische oder jejunokolische Fistel, lleozdkal-
klappenresektion, intestinaler Reflux, lleus, Strikturen, Malignome

Langzeitmedikation  PPI, NSAR, Opioide, Antibiotika, Chemotherapie, wahllos unspezifische
Probiotika

Reizdarmsyndrom (besonders Diarrhétyp, Kinder, Frauen, Altere, niedriger
BMI), funktionelle Dyspepsie (Reizmagen), SUDD, andere funktionelle
Darmerkrankungen, Zdliakie (insbesondere unbehandelt oder refraktar),
entzindliche Darmerkrankungen v. a. mit postoperativen Veranderungen
(z. B. Morbus Crohn, Colits ulcerosa), Darmlymphom, Strahlenenteropathie,
Helicobacter pylori-Infektion

Gastrointestinale
Erkrankungen

Hypochlorhydrie PPI-Langzeittherapie, Gastrektomie, atrophische Gastritis

Hormonabhdngige

Erkrankungen Hypothyreose, Endometriose, polyzystisches Ovarialsyndrom

© CME-Verlag 2026

SIBO entsteht meist
multifaktoriell durch
intestinale Dysmotilitdt,
anatomische Anomalien
und/oder Stérungen im
Abwehrsystem gegen
intestinale Mikrobiota.'®

Tabelle 1

Eine Vielzahl gastro-
enterologischer und
systemischer Erkrankun-

gen pradisponiert far
SIBOB,10-12,25,27,28

Motilitdtshemmer (z. B.
Opioide), Séureblocker
(z. B. PPI) und mukosa-
schddigende Medi-
kamente (z. B. NSAR)
kénnen SIBO
beglinstigen.t?
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Kategorie Risikofaktor

Immunsystem Immunschwache (z. B. HIV-Infektion, schwere Mangelernahrung),
CcoviD

Exokrine Pankreas- Chronische Pankreatitis, Mukoviszidose

insuffizienz

Gallensdure- und Zirrhose, Fettlebererkrankungen, primar biliare Cholangitis

Lebererkrankungen

Erndhrung und Rauchen, Alkoholabusus

Lebensstil

Alter Hoheres Alter, da sowohl die Magen- und Darmmotilitat als auch die

Magensaureproduktion physiologisch abnehmen. Hinzu kommen
anatomische Verdnderungen wie Divertikel, Komorbiditdaten wie
Diabetes mellitus sowie die Einnahme bestimmter Medikamente
(z. B. PPI, Opiate), die das Risiko zusatzlich erhéhen.

Praxis-Ti .. . .
PP Relevante Risikogruppen in der Hausarztpraxis

Im Praxisalltag sollte SIBO besonders bei folgenden Patientengruppen mit SIBO-typi-

schen gastrointestinalen Beschwerden in der Anamnese differenzialdiagnostisch erwo-

gen Werden:8’12’24’25‘27‘29’30

¢ Hoheres Alter (altersbedingte Risikofaktorakkumulation)

¢ Langzeitmedikation: PPI, NSAR, Opioide, rezidivierende Antibiotika

Eine PPI-Langzeitthera-
pie (>6 Monate) erhéht ¢ Funktionelle Magen-Darm-Erkrankungen: Reizdarmsyndrom (haufiger bei

das SIBO-Risiko, v. a. Diarrhotyp), funktionelle Dyspepsie/Obstipation/Diarrhd, SUDD (haufiger bei Diarrho-

bei Alteren; eine konti- typ, oft mit Laktosemalabsorption)

nuierliche Gabe ist dabei ¢ Motilitdtsstorungen: Diabetes, Gastroparese, Parkinson, Hypothyreose, systemische
risikoreicher als eine Sklerose/Sklerodermie, Multiple Sklerose
Bedarfstherapie.?®

¢ Operationen: Magenbypass, Gastrektomie, Cholezystektomie, lleozdkalresektion,
Kolektomie

¢ Pankreaserkrankungen: Chronische Pankreatitis, Pankreasinsuffizienz

¢ Weitere Risikofaktoren: Laktoseintoleranz (besonders altere Menschen), Hypo-
chlorhydrie, Morbus Crohn, Zdliakie, Leberzirrhose, Niereninsuffizienz, Immun-
schwache (z. B. IgA-Mangel, HIV-Infektion), Dinndarmdivertikel/-fisteln, intestinales
Lymphom, Strahlentherapie (Abdomen)
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SIBO und Endometriose

Bei Endometriosepatientinnen liegen mehrere bekannte Risikofaktoren fir SIBO vor,
u. a. chronische Entziindungsprozesse und veranderte Darmmotilitdt. Die Uiberlappenden
gastrointestinalen Symptome (u. a. Bladhbauch oder sog. ,Endobelly”) erschweren die
differenzialdiagnostische Zuordnung erheblich.

Reizdarmsyndrom und funktionelle Dyspepsie gelten als wichtige Differenzialdiagnosen
bei Endometriosepatientinnen, Studien belegen zudem ein mehr als dreifach erhéhtes
Risiko fur diese Komorbiditaten. Eine aktuelle Studie (2025) zeigte erstmals auch eine
signifikant erhéhte SIBO-Prdavalenz bei Endometriosepatientinnen.

Die Autoren empfehlen daher, bei Verdacht oder diagnostizierter Endometriose zusatzlich
auf SIBO zu untersuchen, da dies neue therapeutische Strategien eréffnen kdnnte.?*

3. Klinisches Bild

SIBO prasentiert sich klinisch auBerst heterogen. Sie kann véllig asymptomatisch verlaufen oder
eine Vielzahl unspezifischer Symptome aufweisen, die auch bei anderen chronischen funktio-
nellen gastrointestinalen Stérungen auftreten und die Lebensqualitat beeintrachtigen kénnen
(Tab. 2). Das klinische Erscheinungsbild kann je nach Schweregrad und Atiologie variieren,22630

Es existieren hauptsachlich zwei klinische Manifestationsformen:11214

1. SIBO ohne offensichtliche Malabsorption: Haufigste Form in der Praxis - Patienten zeigen
keine typischen Malabsorptionssymptome. Das Symptomprofil dhnelt funktionellen Darm-
erkrankungen wie Reizdarmsyndrom oder funktioneller Dyspepsie.

2. SIBO mit Malabsorption: UbermaBige Bakterien storen die normale Diinndarmfunktion durch
Schadigung der Darmoberflache und beeintrachtigen die Nahrstoffaufnahme.

Hauptsymptome Nebensymptome

e Diffuse Bauchschmerzen, -krampfe ¢ Appetitlosigkeit

e Blahungen (Gasabgang) * Ubelkeit, Véllegefiihl

e Blahbauch/Véllegefihl ¢ AufstoBen

¢ Chronisch verdanderte Stuhlgewohnheiten ¢ Fatigue (chronische Midigkeit und
(abhangig vom SIBO-Typ) Konzentrationsstorungen)

In schweren Fillen:
e Steatorrho
¢ Unbeabsichtigter Gewichtsverlust

¢ Mangelzustande durch Malabsorption
von Nahrstoffen

Systemische Komplikationen bei chronischer Malabsorption

In schweren Fallen kann SIBO zu einer mangelhaften Aufnahme von Nahrstoffen flihren, v. a.:
e Vitamin B, * Proteine/Fette

e Eisen e (alcium

¢ Fettlosliche Vitamine (A, D, E)

© CME-Verlag 2026
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Tabelle 2
Klinisches Bild
der SIBOIZ,26,30,32,33

Bei chronischer Diarrhé,
Steatorrho6 oder
Gewichtsverlust sollte
auch an SIBO gedacht
werden.?*
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SIBO-Diagnose:

Kein Einzeltest! Klinik,
Risikofaktoren und
Befunde kombinieren;
empirische Therapiever-
suche mit Antibiotika
sind risikoreich!?®

SIBO-Diagnostik
beschrdnkt sich nicht
auf einen einzelnen
Atemtest, sondern auf
den Ausschluss von Dif-
ferenzialdiagnosen und
die Evaluation méglicher
zugrunde liegender
Ursachen.

14

SIBO-Typen: Gastyp bestimmt Symptomatik415

H,-SIBO:

e Leitsymptom: Blahungen, Diarrho

 Haufigerer Vitamin-B, ,-Mangel

e Haufiger bei Diabetes, nach Cholezystektomie oder Roux-Y-Magenbypassoperationen

IMO:

e Leitsymptom: Blahungen, Obstipation (Methan hemmt die intestinale Motilitat)!23>
* Geringere Haufigkeit von Vitamin-B, ,-Mangel; erhohtes Risiko flr Saurereflux3!

e Haufiger bei dlteren Patienten

SIFO:

 Schwer von H,-SIBO zu unterscheiden, aber eher selten. Typischerweise nach ldngerer
Antibiotikatherapie oder bei immungeschwachten Patienten.'?

e CAVE: Bei SIBO-Patienten kann ggf. parallel eine SIFO auftreten.'?

4. Diagnose

Die Symptomiiberlappung mit funktionellen Darmerkrankungen macht SIBO primar zu einer
Verdachtsdiagnose, die erst nach systematischem Ausschluss anderer moéglicher Erkrankungen
in Betracht gezogen werden sollte. Da keine fehlerfreie Diagnostikmethode existiert, basiert
die Diagnosestellung immer auf der klinischen Gesamtbeurteilung (Anamnese, Symptome,
Risikofaktoren, diagnostische Befunde) und erfordert eine individualisierte Bewertung.
Aufgrund dieser Komplexitat ist eine enge interdisziplindre Zusammenarbeit zwischen Hausarzt,
Gastroenterologen, spezialisierten SIBO-Praxen und qualifizierten Ernahrungsberatern fir eine
erfolgreiche Diagnostik und Therapie essenziell. Eine unkritische Testinterpretation kann zur
Uberdiagnostik und unnétigen Therapien fiihren,3®

4.1. Schritt 1: Anamnese und klinischer Verdacht

Eine grtndliche Anamnese mit Risikofaktor-Assessment (siehe Kapitel 2.3.) bildet das Fundament
der SIBO-Diagnostik und ist essenziell. Erganzend kann eine standardisierte Symptombewertung
(z. B. Ernahrungs- und Symptomtagebuch oder App) helfen, die Beschwerdesymptomatik zu
objektivieren und den Behandlungserfolg messbar zu machen.?” Zeigt ein Patient mit Risiko-
faktoren passende Symptome flr eine SIBO, sollte der Verdacht weiter abgeklart werden.

4.2. Schritt 2: Systematische Erfassung von (moglicherweise ursach-
lichen) Differenzialdiagnosen und Malabsorption

Diarrhd, Meteorismus und Malabsorption sind unspezifische Symptome und kénnen koinzident
u. a. auch bei Reizdarmsyndrom, Nahrungsmittelintoleranzen, Zéliakie, Pankreasinsuffizienz oder
chronisch entzindlichen Darmerkrankungen auftreten. In der Praxis ist SIBO v. a. eine zentrale
Differenzialdiagnose bei Reizdarm und Reizmagen. Studien zeigen, dass 30 bis 40 % der Reiz-
darmpatienten bzw. bis zu 54 % der Reizmagenpatienten SIBO-positiv sind. Eine systematische
Erfassung koinzidenter Erkrankungen verhindert Fehldiagnosen und unndétige Therapien. Bei
Patienten mit Alarmsymptomen oder erhdhten Calprotectinwerten sollten vor Durchfiihrung
eines Atemtests biochemische, endoskopische und bildgebende Untersuchungen erfolgen, um
z. B. Zdliakie oder Morbus Crohn auszuschlieBen.1220.253037.38
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Zusatzliche Labordiagnostik bei Verdacht auf Malabsorption

Laborbefunde kdnnen einen Vitaminmangel (v. a. A, D, E, B,, B, B,.). erhéhte Folat- und
Vitamin-K-Werte sowie in schweren Fadllen Megaloblastenanamie, Eisenmangelanamie,
Hypoalbumindmie und erhéhten Fettgehalt im Stuhl aufzeigen.?® Typische Befunde bei
SIBO sind:3?

L Vitamin B,, (durch bakterielle Konkurrenz)
1 Folat (durch bakterielle Produktion)

\ Eisen, fettlésliche Vitamine, Albumin

M Fettausscheidung im Stuhl

4.3. Schritt 3: SIBO-spezifische Diagnostik

Wissenschaftlicher Goldstandard: Diinndarmaspirat mit quantitativer Kultur

Die quantitative Kultur aus Dinndarmaspirat gilt als diagnostischer Goldstandard fur SIBO,
kommt jedoch aufgrund des Aufwands meist nur noch in Ausnahmefallen zum Einsatz: z. B. im
Rahmen von Studien, bei rezidivierender SIBO mit anatomischen Anomalien oder wenn
eine genaue Erregeridentifikation notig ist. Technische Weiterentwicklungen konnten das
Kontaminationsrisiko kiinftig reduzieren und die Probenqualitat verbessern. Ein Nachweis von
2103 KBE/ml wird derzeit als diagnostischer Schwellenwert angesehen.14163240

Was in der Praxis gegen den Goldstandard spricht:1¢

¢ |nvasivitdt und Aufwand: Endoskopisch, zeitintensiv, teuer und belastend fiir den Patienten
¢ Kontamination: Haufige Verunreinigung durch Mund-/Hautmikrobiota

¢ Fehlende Standardisierung: Variable Techniken und mikrobiologische Standards?®

¢ Regionale Limitation: Nur proximale Diinndarmabschnitte erfassbar

e Kulturprobleme: Viele Bakterien nicht kultivierbar

Methode der Wahl: H,-/CH,-Atemtests

Internationale Leitlinien empfehlen Atemtests bei klinischem Verdacht auf SIBO bei*
¢ Patienten mit Reizdarmsyndrom,

¢ symptomatischen Patienten mit Verdacht auf Motilitatsstérungen (v. a. bei Obstipation),
e symptomatischen Patienten mit vorangegangener abdominaler Operation,

e symptomatischen Patienten mit Obstipation (IMO-Diagnostik),

e symptomatischen Patienten mit Blahungen.*°

Keine Empfehlung bei asymptomatischen Patienten unter PPI-Therapie.

Testprinzip

Klinische Atemtests messen nach Substratgabe (Glukose oder Lactulose) Wasserstoff (H,) und
Methan (CH,) - Gase, die durch bakterielle Fermentation der Substrate im Dinndarm entstehen.
Diese indirekte Methode erlaubt keine Quantifizierung von Bakterien. Europdische, amerikani-
sche und asiatische Leitlinien geben unterschiedliche Empfehlungen fir Substrate und Grenz-
werte. Da zudem verschiedene Labore jeweils andere Testverfahren empfehlen, fehlt derzeit
eine einheitliche Vorgehensweise. Hinzu kommt, dass Atemtests anfallig flr falsch positive und
falsch negative Ergebnisse sind.t?1437
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Bei Atemtests sichern
grundliche Vorbereitung,
korrekte Durchfiihrung
und kontextbezogene
Interpretation (Klinik +
Risikofaktoren) die Test-
genauigkeit und vermei-
den Uberdiagnosen.

Aktuell kein Konsens
zur Substratwahl. Einige
Leitlinien prdferieren
Glukose; in der téglichen
Praxis ist Lactulose
derzeit deutlich weiter
verbreitet. Glukose ist
etwas spezifischer fur
SIBO, (ibersieht aber
distale Befunde,
wdhrend Lactulose
nicht zwischen SIBO
und schnellem Transit
unterscheidet und

u. U. zu Uberdiagnosen
und unnétigem Anti-
biotikaeinsatz fiihren
kann.12-14,37

Praxis-Tipp

16

Standardisierte Testvorbereitungen sind entscheidend fiir valide Ergebnisse374°

¢ Ab 48 Stunden vorher:
Keine ballaststoffreichen oder blahenden Speisen (z. B. keine Hiilsenfriichte, Bohnen, Kohl
oder Vollkorn)

¢ Ab 24 Stunden vorher:
FODMAP-arme Kost, keine Milchprodukte, kein Alkohol, keine Pra-/Probiotika, kein Kaugummi,
nicht Rauchen. 8 bis 12 Stunden bis zum Test fasten

¢ Am Testtag:
Nuchtern, keine Zahnpasta und keine Mundspulung, keine Zahnprothesenhaftmittel,
keine korperlichen Anstrengungen

¢ Medikamente:
Antibiotika 4 Wochen, PPI/Prokinetika/Abflihrmittel eine Woche vor Test pausieren

Substratvergleich#%4!
Glukose-Atemtest:

¢ Vorteil: In einzelnen Studien héhere Spezifitat (ca. 83,2 %), da rasche proximale Dinndarm-
resorption; weniger falsch positive Befunde

¢ Nachteil: Distale SIBO kann (ibersehen werden (hohes Risiko fir falsch negative Befunde).
e Empfohlene Dosis: 75 g

Lactulose-Atemtest:
¢ Vorteil: Wandert durch den gesamten Dinndarm bis in den Dickdarm (Dauer ca. S0 Minuten)
und kann so u. U. eine distale SIBO identifizieren.*

¢ Nachteil: Niedrigere Spezifitat (ca. 70,6 %), hohes Risiko falsch-positiver Befunde durch
variable Transitzeiten (eher ungeeignet fir Patienten mit chronischer Diarrhd), Bedenken
hinsichtlich der Reproduzierbarkeit

e Empfohlene Dosis: 10 g

Interpretation der Ergebnisse

Es gibt keine allgemein anerkannten Standards fur die Interpretation von SIBO-Atemtests,
was die Diagnose von SIBO erschweren kann.*® Schwellenwerte kénnen von Labor zu Labor
variieren. Kliniker sollten sich zudem potenziell irrefiihrender Interpretationen kommerzieller
Tests bewusst sein. Die meisten Leitlinien stimmen derzeit darin tberein, dass ein Atemtest bei
folgenden Schwellenwerten als positiv gilt - dabei sollten begleitende klinische Beschwerden
stets miterfasst werden:1416

¢ H,-Anstieg 220 ppm innerhalb von 90 Minuten nach Substratgabe
e CH,-Anstieg 210 ppm zu jedem Zeitpunkt (Hinweis auf IMO)
¢ H, und CH,-Anstieg kombiniert 215 ppm

Um die Diagnosesicherheit zu erhéhen, wird empfohlen, im Atemtest sowohl H, als auch
CH, zu erfassen.?” Erganzend gilt die Empfehlung in jeder Atemprobe die Kohlendioxid-
konzentration zu messen, um die Probenqualitat zu beurteilen.'®

Beispielbefunde

Eine weitere Herausforderung bei Atemtests ist die Erkennung neuer Atemtestmuster.*? Die
dargestellten Muster in Abbildung 5 sind lediglich Beispiele, denn die Befunde kénnen stark
variieren. In der klinischen Realitat kénnen sich auch atypische oder gemischte Muster zeigen,
die nicht eindeutig den hier gezeigten zugeordnet werden kénnen.
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a) Glukosetest: SIBO-negativ b) Glukosetest: SIBO moglich ¢) Glukosetest: IMO moglich
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Glukose-Atemtest:

a) Negativ: H,-Anstieg <20 ppm > keine SIBO
CAVE: Bei Symptomen wie Diarrhd und nach faulen Eiern riechenden Blahungen kénnte
H,S-SIBO vorliegen (durch Atemtest nicht detektierbar).

b) H,-positiv: Einzelpeak mit H_-Anstieg >20 ppm innerhalb von 90 Minuten
- mogliche SIBO

¢) CH,-positiv: CH, >10 ppm durchgehend - IMO
CAVE: Methan senkt H,-Produktion, daher schlieBen niedrige H,-Werte H,-produzierende
Bakterien nicht aus!

Lactulose-Atemtest:
d) Negativ: Einzelpeak nach 90 Minuten bei Erreichen des Kolons > wahrscheinlich keine SIBO
e) Doppelpeak: Zwei Peaks (Dinndarm und Kolon) > mogliche SIBO

f) Einzelpeak: Friiher H,-Anstieg >20 ppm (<90 Minuten) > mogliche SIBO
Aktueller Konsens: Doppelpeak (siehe Abb. 5e) nicht obligat fir SIBO-Diagnose!*

Wichtige Interpretationshilfen:3742
* H,-Baseline >20 ppm: Unzureichende Testvorbereitung

* Fehlen eines Kolonpeaks im Lactulosetest: Verlangsamte Transitzeit oder H,S-produ-
zierende Bakterien

* H,-Werte kdnnen durch methanproduzierende Organismen reduziert werden, da sie
Wasserstoff verbrauchen, um Methan zu erzeugen (IMO kann H,-Werte maskieren).

* Ein spdterer H,-Anstieg nach 90 Minuten ist kein Beweis ftir SIBO, sondern spiegelt
die normale Kolonfermentation wider.

¢ Ein Gasanstieg sollte mit parallel auftretenden Beschwerden korreliert werden.

¢ Die Differenzierung der SIBO-Subtypen ergibt sich primar aus dem Atemtest, der die
Produktion von H,/CH, misst, und ggf. aus der Symptomatik (z. B. Diarrhd bei H,-SIBO vs.
Obstipation bei IMO).

Atemtests sind ein Hilfsmittel. Ein positiver Test allein reicht nicht zur Diagnosesicherung.
Die Interpretation muss stets im Kontext von Symptomen, Anamnese und Risikoprofil
erfolgen. Eine grindliche Stufendiagnostik mit systematischem Ausschluss von ursachli-
chen Differenzialdiagnosen ist essenziell.

© CME-Verlag 2026

Abbildung 5

Hdufige Atemtest-
muster in der SIBO-
Diagnostik#°42

Eine IMO tritt gehduft
bei obstipationsdomi-
nanten Patienten auf.
Da die Aussagekraft von
Atemtests bei IMO eben-
falls begrenzt ist, sollte
die klinische Symptoma-
tik bei der Interpretation
stets miteinbezogen
werden.

Praxis-Tipp
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Hauptursache fir SIBO
bei Alteren ist eher
Dinndarmdysmotilitdt
als Hypochlorhydrie/
Immundefizienz.'t

Praxis-Tipp

SIBO-Therapieziele:

¢ Bakterielle Last
reduzieren

e Symptome lindern

» Ndahrstoffmdngel
ausgleichen

e Kausale Ursachen
beseitigen

* Rezidive verhindern

* Lebensqualitdt
verbessern

Themenheft 06 (4 CME-Punkte)

www.cme-mikrobiom.de/heft06
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4.4. Schritt 4: Identifikation der zugrunde liegenden Atiologie

Wird eine SIBO bestatigt, muss stets die definitive Atiologie des Krankheitsbildes geklart werden
(siehe Kapitel 2.3). Nur wenn diese erkannt und therapiert/korrigiert wird, kann eine nachhaltige
Kontrolle der SIBO erreicht werden.!238

Reizdarmsyndrom, Motilitatsstorungen, Medikamente und chronische Pankreasinsuffi-
zienz machen laut Literatur 80 bis 90 % der SIBO-Fadlle aus. Eine systematische Risiko-
faktoranamnese hilft, vulnerable Patienten zu identifizieren.?°

5. SIBO: Management in der Praxis

Die SIBO-Therapie verfolgt mehrere zentrale Ziele: Reduktion der bakteriellen Fehlbesiedlung,
Verbesserung der Symptomatik und Lebensqualitat, Korrektur von Mangelzustanden und
Rezidivprophylaxe. Entscheidend ist zudem ein kausaler Ansatz - ohne Behandlung der primdren
Atiologien ist eine dauerhafte Kontrolle kaum méglich. Nachgewiesene Vitamin- und Mineral-
stoffmangel sollten zeitnah substituiert werden,12-1420.32

Praxisrelevant:

Die geringe Evidenzlage erfordert eine hochindividualisierte Behandlung. Empathische Patienten-
aufklarung starkt das Vertrauen und reduziert Rekonsultationen. Die Prognose ist meist gut,
eine stationare Behandlung ist selten erforderlich.?°

Kritisch zu beachten:

Viele SIBO-Patienten mit Véllegefiihl oder AufstoBen erhalten langfristig PPI - ein Medikament,
das selbst SIBO begtinstigt. Dieser bidirektionale Zusammenhang sollte bei der Therapieplanung
kritisch Uberprift werden. Dies gilt auch fir motilitatshemmende Medikamente und Immun-
suppressiva.l3

5.1. Antibiotische Standardtherapie

Antibiotika gelten bei symptomatischer SIBO oder IMO laut internationalen Leitlinien als
Standardtherapie - mit dem Ziel, die Fehlbesiedlung zu eradizieren und so Symptome zu lindern.
Aufgrund zunehmender Antibiotikaresistenzen, Nebenwirkungen und opportunistischer Infek-
tionen wie Clostridioides difficile fordern aktuelle Leitlinien dennoch einen zurlickhaltenden,
evidenzbasierten Einsatz von Antibiotika bei SIBO. Von empirischen Antibiotikatherapien, ohne
umfassende Evaluation und Diagnostik, wird abgeraten.'4

Mehr Wissen!

Weiterfiihrende Informationen zu Antibiotika und der Rolle des Mikrobioms bei
Resistenzen finden Sie im Colloquium Mikrobiom Themenheft 06 (4 CME-Punkte).*3
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Rifaximin als Mittel der ersten Wahl

Rifaximin hat sich bei SIBO als Mittel der ersten Wahl etabliert mit guter Wirksamkeit und
vergleichsweise gutem Sicherheitsprofil, was Resistenzlage und Nebenwirkungen betrifft
(Tab. 3). Studien zeigen eine klinische Besserung der Symptome bei bis zu 78 % der
Patienten, 0121444

Vorteile von Rifaximin:2®

¢ Lokal im Darm wirksam, keine systemische Resorption

e Breitbandwirkung gegen grampositive und -negative aerobe und anaerobe Bakterien
¢ (ute Vertraglichkeit

Rifaximin ist in Deutschland und der Schweiz (im Gegensatz zu Osterreich) nicht fiir die
SIBO-Behandlung zugelassen. Die Anwendung stellt einen Off-Label-Use dar.!3

Dosierung:
Die Wirksamkeit ist dosisabhangig. Die empfohlene Erstlinientherapie bei Erstmanifestation und
Rezidiven ist zwei- bis dreimal taglich 550 mg (iber zehn bis 14 Tage.!0444>

Resistenzentwicklung:

Das Resistenzrisiko scheint aufgrund der begrenzten Bioverfligbarkeit geringer als bei anderen
Breitbandantibiotika. Eine wiederholte Anwendung ist moglich (Mindestintervall von vier Wochen
zwischen 14-tagigen Behandlungen). Neueste Studien zeigen jedoch, dass der weit verbreitete
Einsatz von Rifaximin Kreuzresistenzen gegen wichtige Reserveantibiotika wie Daptomycin
fordern kann.2644-46

Rifaximin beim Reizdarmsyndrom:

Laut aktueller Reizdarmleitlinie kann Rifaximin probatorisch off Label bei therapierefraktdarem
Reizdarm ohne Obstipation eingesetzt werden. Besonders profitieren Reizdarmpatienten mit
begleitender SIBO - beim Diarrhotyp relativ haufig. Vor der Antibiotikaverordnung kann ein Atem-
test bei der Entscheidungsfindung helfen, um diese Respondergruppe zu identifizieren.123847

Bei SIBO-verddchtigen Symptomen ohne Ansprechen auf Antibiotika, insbesondere bei
immunsupprimierten Patienten, an alternative Diagnosen denken - etwa Pilzinfektionen
des Dinndarms (SIF0).4

Antibiotika bei IMO

Bei IMO wird ebenfalls Rifaximin eingesetzt, jedoch mit geringerer Erfolgsrate. Eine Kombination
mit dem ebenfalls nicht resorbierbaren Antibiotikum Neomycin (in Deutschland jedoch nicht ver-
fligbar) zeigte in Studien eine bessere Wirkung.** Alternative Kombinationsantibiotika sind Met-
ronidazol, Doxycyclin oder Ciprofloxacin mit dem Nachteil moglicher unerwiinschter Wirkungen
und angespannter Resistenzlage (Tab. 3).

© CME-Verlag 2026
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CAVE

Tabelle 3

Ubersicht (iber die
SIBO-Typen und mog-
liche Abgrenzungen in
Symptomatik, Befund
und Therapie'®

Themenheft 03 (4 CME-Punkte)

www.cme-mikrobiom.de/heft03
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Rezidivproblematik

SIBO-Rezidive sind hdufig, besonders bei dlteren Patienten, bei Opiat-/PPI-Einnahme, vorherigen
Bauchoperationen oder Fortbestehen pradisponierender Erkrankungen. Die Rickfallrate betragt
nach 3 Monaten 12,6 %, nach 6 Monaten 27,5 % und nach 9 Monaten 43,7 %.

Wiederbehandlung: Bei spaten Rezidiven (>3 Monate) nur nach positivem Atemtest. Die Praxis

wiederholter Antibiotikazyklen basiert jedoch ausschlieBlich auf Einzelfallberichten und Exper-
tenmeinungen - evidenzbasierte Behandlungsstandards fehlen 14202638

Erneute Antibiotikabehandlungen sind zudem mit erhdhtem Risiko fiir Resistenzen,
C. difficile-Infektionen und intestinaler Dysbiose verbunden.121413.26

SIBO-Typ Leitsymptom Atemtestbefund First-Line-Therapie
H,-SIBO Diarrho, H,-Anstieg Rifaximin
Blahungen,
Blahbauch
IMO Obstipation CH,-Anstieg Rifaximin + Neomycin

(oder andere Kombinationen,
wie z. B. Metronidazol)

SIFO Unspezifisch: Atemtest ungeeignet.  Antimykotika
ahnelt oft anderen  Goldstandard: (z. B. Fluconazol, Nystatin)
Magen-Darm- Dinndarmaspirat
Erkrankungen + Kultur
Sonderfall SIFO

Bei gastrointestinaler Candidose sind Antimykotika das Mittel der Wahl. Nystatin ist bei lokaler
Anwendung im Magen-Darm-Trakt eine hdufige und gut vertragliche Option. Fiir systemische
Infektionen werden Azolantimykotika wie Fluconazol eingesetzt (Tab. 3).1°

5.2. Erganzende Mikrobiom-Modulation

SIBO stellt im Kern eine Dinndarmdysbiose dar, weshalb eine erganzende Mikrobiom-Modulation
- neben Antibiotika - therapeutisch sinnvoll sein kann, zumal SIBO haufig rezidiviert und daher
eine prophylaktische Langzeitstrategie zur Verbesserung der Lebensqualitdt erforderlich ist. Ein
multimodaler Ansatz ahnlich wie beim Reizdarmsyndrom, der (iber verschiedene Wege das Mik-
robiom positiv beeinflusst, kann vermutlich den groBten Therapieeffekt erzielen.®2438

Mehr Wissen!

Weiterflhrende Informationen zur leitlinienkonformen Behandlung des Reizdarm-
syndroms finden Sie im Collogquium Mikrobiom Themenheft 03 (4 CME-Punkte).*®
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Erndhrungstherapie

Die Ernahrung beeinflusst direkt die mikrobielle Aktivitat und Zusammensetzung. Da keine stan-
dardisierte SIBO-Ernahrungstherapie existiert, ist ein individueller Ansatz mit Erndahrungsthera-
peuten wahrend und nach der antibiotischen Behandlung sinnvoll. Diese helfen, mégliche Nahr-
stoffdefizite trotz notwendiger Lebensmitteleinschrankungen zu vermeiden.144

Arzte kénnen eine Ernadhrungsberatung formlos und budgetneutral mit einer arztlichen
Notwendigkeitsbescheinigung (§43 SGB V, z. B. Formular 36) verordnen. Viele Kassen
Ubernehmen auf Antrag bis zu 100 % der Kosten. Eine solche Empfehlung starkt das Pati-
entenvertrauen und fordert Eigenverantwortung.*°

Aligemeine Empfehlungen:

¢ Reduktion von Ballaststoffen, FODMAPs, resistenter Starke und Alkohol (iber 4 bis 6 Wochen.
Danach vermiedene Lebensmittel langsam wieder einflihren.

¢ Ausreichende Essenspausen (3 bis 6 Stunden) erlauben dem MMC, seine Reinigungsfunktion
zu erfillen.

Low-FODMAP-Diit;19.2426:49

¢ Prinzip: Identifizierungen und Verringerung der Aufnahme von Nahrungsbestandteilen, die
im Darm fermentiert werden kénnen.

e Evidenz: Deutliche Linderung von Bldhungen und reduzierte H,-Werte in Atemtests. Bei SIBO
jedoch weniger robust belegt als beim Reizdarmsyndrom.

¢ Praxis: Zeitlich begrenzte, aber strenge Eliminationsphase (max. 6 bis 8 Wochen), die unter
fachkundiger Anleitung durchgeflihrt werden sollte, aber schwierig einzuhalten sein kann.
Danach kontrollierte Wiedereinfihrung. Bei Unwirksamkeit den Ansatz nicht wiederholen.

Elementardiat:?42°43

e Prinzip: Erndhrung Gber vorverdaute und ballaststofffreie Flissignahrung, deren Nahrstoffe
rasch im proximalen Dinndarm resorbiert werden.

¢ Evidenz: Eine retrospektive Studie zeigte bei 85 % der Teilnehmer nach 2 bis 3 Wochen
normalisierte Atemtestbefunde. Insgesamt jedoch sehr diinne Datenlage.

¢ Praxis: Effektiv, aber limitiert durch Geschmack, Kosten und geringe Compliance > in der
Praxis nur flr ausgewahlte Patienten geeignet. Nicht empfohlen bei Patienten mit Ess-
stérungen in der Anamnese oder mit Untergewicht.

Prdbiotika

Prabiotika sind wasserldsliche Ballaststoffe, die von der Darmmikrobiota fermentiert werden
kénnen. Bei SIBO wird deren Einsatz kontrovers diskutiert. Wahrend Prabiotika in der Regel die
Dickdarmmikrobiota positiv beeinflussen, kénnen einige, vor allem schnell fermentierbare Prabio-
tika wie Inulin oder Oligosaccharide, SIBO-Symptome verschlechtern. Langsam fermentierbare
Prabiotika wie z. B. partiell hydrolysiertes Guarkernmehl (PHGG) fihren zu weniger Gasbildung
und werden klinisch meist besser vertragen.*®

© CME-Verlag 2026

Erndhrung hilft in der
symptomatischen
Therapie, heilt SIBO
aber nicht ursdchlich.?*

Praxis-Tipp

Bei restriktiven Did-
ten handelt es sich
nicht um gesunde
Erndhrung, daher sind
sie ausschlieBlich
zeitlich begrenzt und
in Begleitung eines
Erndhrungstherapeu-
ten anzuwenden. Eine
Low-FODMAP-Dict ist
kein langfristiges
Erndhrungskonzept!
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Praxis-Tipp

Abbildung 6

Das Probiotikum mit

B. coagulans MY01 und
B. subtilis MYOZ
reduzierte bei Reiz-
magenpatienten unter
PPI-Therapie die SIBO-
Inzidenz signifikant

um 82 % (*p<0,05)>3
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Probiotika

Der Einsatz von Probiotika bei SIBO wirkt zundchst kontraintuitiv, kann aber iber verschiedene
Mechanismen positiv auf das Dinndarmmikrobiom wirken - etwa durch Konkurrenz um Nahrstoffe
und Adhasionsstellen, Produktion antimikrobieller Substanzen sowie Immunmodulation.t42®

Evidenz: Metaanalysen zeigen, dass Probiotika eine SIBO-Eradikationsrate von 53 % erreichen,
H,-Werte im Atemtest senken und Bauchschmerzen lindern kdnnen. Metaanalysen liefern bei
Probiotika jedoch eher Trends als Belege, da Wirkeigenschaften duBerst stammspezifisch
und somit nicht zwingend auf andere Probiotika libertragbar sind.**5! Bei akuter SIBO fehlen
derzeit in Deutschland Probiotika mit spezifischer Studienevidenz, zumindest sollte daher auf
die Auswahl geeigneter Spezies geachtet werden (Dinndarm- vs. Dickdarmmikrobiota).

Kontroverse: Eine kleine Beobachtungsstudie berichtete, dass Probiotika SIBO, D-Laktatazidose
und Brain Fog beglinstigen. Experten warnen jedoch vor allgemeinen Schlussfolgerungen, da
sich die Ergebnisse aufgrund oben genannter stammspezifischer Eigenschaften nicht zwingend
auf andere Probiotika Gbertragen lassen (das dort untersuchte Probiotikum ist in Deutschland
nicht verftigbar).t41926.29

Es sollte auf klinisch untersuchte Praparate zurlickgegriffen werden. Die Auswahl von
Probiotika hat sich an spezifischen RCT-Ergebnissen zu orientieren.2#>?

Probiotika zur SIBO-Pravention: Sporenbildende Bacillus-Stamme

Eine randomisierte, doppelblinde, placebokontrollierte Lancet-Studie zeigte, dass die beiden pro-
biotischen Bakterienstamme Bacillus coagulans MYOL und B. subtilis MYO2 (5 Mrd. KBE/Tag) die
Symptome von Patienten mit funktioneller Dyspepsie signifikant lindern konnten - einem Krank-
heitsbild, das hdufig mit SIBO assoziiert ist und durch abnormale Magenmotilitat gepragt wird.
Zudem konnte dieses Probiotikum bei 82 % der Patienten, die parallel PPl einnahmen (zusatzli-
cher SIBO-Risikofaktor!), eine SIBO verhindern (Abb. 6).>3

Ergebnisse nach 8 Wochen:
 Signifikant reduzierte SIBO-Inzidenz bei PPI-Patienten (-82 %; p<0,05)
e 55 % klinische Responder (17 % unter Placebo; p<0,05)

 Signifikante Reduktion der Symptom-Scores (epigastrisches Schmerzsyndrom,
postprandiales Distresssyndrom)

82 % weniger SIBO-positive Patienten unter PPI
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B. coagulans MY01 + B. subtilis MY02
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Als Sporenbildner gelangen Bacillus-Bakterien unbeschadet vom Magen in den Dinndarm, wo
einige spezifische Stamme gezielt auskeimen kénnen - genau dort, wo SIBO entsteht. Prakli-
nische Daten zu B. coagulans MYO1 und B. subtilis MY02 weisen zudem darauf hin, dass sie an
mehreren Punkten der SIBO-Pathophysiologie auch therapeutisch wirken kénnten:

1. Motilitat: B. coagulans und B. subtilis produzieren und stimulieren verschiedene Neuro-
transmitter (GABA>4, Dopamin®®, Acetylcholin®, Serotonin®?), die die Signalweiterleitung
zwischen Darm und zentralem Nervensystem normalisieren. Dies flihrt zu verbesserter
gastroduodenaler Motilitdt.>®

2. Antimikrobielle Aktivitat: Sie produzieren spezifische Peptidantibiotika und Bakteriozine,
die das Wachstum pathogener Bakterien und Pilze hemmen (u. a. H. pylori, Pseudomonas
aeruginosa, Candida). Gleichzeitig fordern sie entziindungshemmende Bakterien wie
Faecalibacterium prausnitzii und Roseburia.?

3. Verdauungsoptimierung: Durch die Sekretion vielfdltiger Enzyme (B-Galactosidasen,
Phospholipasen, Peptidasen, Amylasen) verbessern sie die Nahrstoffaufnahme im proxima-
len Dinndarm und reduzieren unverdaute Substrate flir pathogene Bakterien.>*-62

4. Barrierestdrkung: Die Produktion kurzkettiger Fettsauren férdert die Expression von Tight
Junction-Proteinen und stabilisiert die bei SIBO oft gestérte Darmbarriere.>

Probiotika zum Rifaximin: Pravention antibiotikabedingter Dysbiosen

Rifaximin wirkt lokal im gesamten Gastrointestinaltrakt und beeinflusst dabei auch die
physiologische Dickdarmmikrobiota, was das Risiko einer Dysbiose mit potenziell unglnsti-
gen Folgen erhéhen kann. Die World Gastroenterology Organisation empfiehlt zur Pravention
antibiotikabedingter Dysbiosen u. a. die Kombination aus Lactobacillus acidophilus NCFM®,
L. paracasei Lpc-37®, Bifidobacterium lactis Bi-07® und B. lactis BI-04® zur Prdvention
antibiotikabedingter Dysbiosen.®364 Eine Empfehlung spezifisch fir die Rifaximin-Gabe bei SIBO
existiert mangels Studienlage jedoch nicht.

Studienergebnisse: Die parallele Gabe der genannten probiotischen Kombination zur Antibiose
beschleunigte im Vergleich zu Placebo die Regeneration des Mikrobioms (Abb. 7), férderte nitzli-
che Bakteriengattungen sowie die Butyratproduktion (entziindungshemmend und barrierestabi-
lisierend) und reduzierte gleichzeitig ungtinstige Metaboliten (z. B. verzweigtkettige Fettsauren,
Ammonium).5>%¢ Dies reduziert nicht nur antibiotikabedingte gastrointestinale Beschwerden sig-
nifikant, sondern moglicherweise langfristig auch das Risiko fir funktionelle Stérungen, patho-
gene Uberwucherung und SIBO-Rezidive 3
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Baseline Direkt nach der 13 Tage nach der
Antibiose Antibiose
=== Probiotikum mit den Stammen NCFM+Lpc-37+Bi-07+BI04 Placebo

Aus Sorge vor moglichen Interferenzen wird oftmals auf den parallelen Einsatz von Probio-
tika zur SIBO-Therapie verzichtet. In solchen Fallen kann auch postantibiotisch eine gezielte
Regeneration des Mikrobioms sinnvoll sein, um sekunddre Folgen zu vermeiden. Auch hier ist
bei der Probiotikawahl eine stammspezifische Evidenzbasis entscheidend. Das weitverbreitete
LAuffillkonzept”, verloren gegangene Bakteriengattungen oder -arten unspezifisch durch belie-
bige Probiotikaprdaparate zu ersetzen, ist wissenschaftlich nicht haltbar.

© CME-Verlag 2026

Abbildung 7

Das Probiotikum
konnte das Mikrobiom
der Patienten wdhrend
einer Antibiose stabil
halten®®
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Praxis-Tipp

Bewegung, Stressreduk-
tion und Schlafhygiene
sind einfache, nebenwir-
kungsfreie Bausteine,
die die Standardtherapie
sinnvoll ergénzen.
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Fakaler Mikrobiomtransfer

Der fakale Mikrobiomstransfer (FMT) zeigt gute Ergebnisse bei Infektionen mit C. difficile und
konnte auch erste positive Erfolge in Pilotstudien bei SIBO zeigen. Aufgrund der begrenzten
Datenlage ist jedoch noch keine wissenschaftliche Einordnung und Empfehlung moglich.®”

Phytotherapie

Prinzip: Wirkung antimikrobieller, sekretionsfordernder, krampflésender und verdauungsfor-
dernder Eigenschaften von Bitterstoffen, Extrakten oder &therischen Olen aus verschiedenen
Pflanzen. Zusatzlich konnen sekundare Pflanzenstoffe das Darmmikrobiom positiv beeinflussen
und so als Prabiotika wirken.?468

Evidenz: Obwohl die Evidenz fiir eine objektive SIBO-Eradikation derzeit niedrig ist, kdnnen
Phytotherapeutika symptomatisch unterstiitzend wirken.

Bekannte Pflanzen mit therapeutisch sinnvollen Eigenschaften:

¢ |nsbesondere antimikrobielle Eigenschaften:
Knoblauch (Allicin), Berberin, Basilikum, Oregano, Thymian, Olivenblattextrakt,
Schwarzktimmel, Nelken, Zimt, Piment, Lorbeerblatter, Senf

¢ |nsbesondere sekretionsférdernde, krampflésende Eigenschaften:
SuBholzwurzel, Mariendistel, Pfefferminze

¢ |nsbesondere verdauungsfordernde Eigenschaften:
Fenchel, Lavendel, Rosmarin, Salbei, Wermut, Zimt

CAVE: Auch phytotherapeutische Substanzen kénnen mit Nebenwirkungen (z. B. Magenschmer-
zen, Reflux) assoziiert sein, die Verordnung ist daher individuell fir den Patienten und sein
Beschwerdebild zu wadhlen.

In der klinischen Praxis kann bei ausgewahlten SIBO-Patienten vor oder anstelle einer
Antibiotikatherapie primar eine Kombination aus Phytotherapie, Ernahrungsumstellung
und Mikrobiom-Modulation als Therapieansatz erwogen werden.

Lebensstilmodifikationen

Lebensstilmodifikationen beeinflussen das intestinale Mikrobiom nachweislich und kénnen
daher den SIBO-Verlauf therapeutisch unterstiitzen.'®

Bewegung: Steigert mikrobielle Vielfalt und férdert nitzliche Bakterien
Stressmanagement: Entspannungsverfahren kénnen Symptome lindern (z. B. Meditation, Yoga).
Schlaf: Unterstitzt die Darm-Hirn-Achse und reduziert extraintestinale Beschwerden

© CME-Verlag 2026
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Fazit fur die Praxis Fazit

-» SIBO ist durch Uberwucherung der Diinndarmmikrobiota und/oder
Migration von Dickdarmbakterien charakterisiert, mit Auswirkun-
gen auf Mukosa, bakteriellen Stoffwechsel und Nahrstoffverflg-
barkeit.

=» Zu den typischen SIBO-Symptomen gehoren u. a. Blahungen,
Blahbauch, Stuhlgangveranderungen und Bauchschmerzen. In
schwereren Fallen kann es u. a. zu Steatorrh6 und Malabsorption
von Nahrstoffen kommen.

=» SIBO entsteht multifaktoriell durch Beeintrachtigung schitzender
Mechanismen, die das bakterielle Gleichgewicht regulieren (v. a.
Motilitat, Anatomie, bakterielle Clearance).

=» In der Praxis ist SIBO eine wichtige Differenzialdiagnose bei Reiz-
darmsyndrom und Reizmagen (funktionelle Dyspepsie).

=» Die Gasproduktion korreliert meist mit der Stuhlkonsistenz.
Obstipation deutet eher auf IMO (Methanuberschuss) hin, Diarrhd
auf SIBO (Wasserstoffliberschuss).

=» Ein positiver Atemtest allein reicht nicht zur Diagnosesicherung.
Die Interpretation muss stets im Kontext von Anamnese, Sympto-
men und Risikoprofil erfolgen.

-» Die definitive Atiologie sollte diagnostisch abgeklart werden. Nur
so kann eine nachhaltige Kontrolle der SIBO erreicht werden.

=» Therapeutisch stehen die Ursachenkorrektur (sofern maglich)
und Behebung von Nahrstoffmangeln im Vordergrund. Die Mik-
robiom-Modulation erfolgt primar antibiotisch, méglicherweise
erganzt durch ErnahrungsmaBnahmen, ausgewahlte Probiotika,
Phytotherapeutika und Lebensstilmodifikationen.
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Handlungsempfehlung bei SIBO

€in wirksames Management einer Diinndarmfehlbesiedlung (SIBO) richtet sich an drei Sdulen aus: symptomatische Eradikation
der bakteriellen Fehlbesiedlung, Behandlung der zugrunde liegenden Ursache und Pravention von Rezidiven. Ein individuali-
sierter, ursachenorientierter Therapieansatz ist entscheidend, da SIBO in vielen Fallen eine sekundare Erkrankung darstellt. Ein
Atemtest allein reicht zur Diagnosestellung nicht aus.

Diese vereinfachte Handlungsempfehlung soll als schnell erfassbare Orientierung im Praxisalltag dienen und
konnte z.B. auch fiir die Besprechung des Therapiemanagements mit Patienten genutzt werden.213

KLINISCHER VERDACHT

+ Risikofaktoren?

2
AUSSCHLUSS ANDERER ERKRANKUNGEN

SIBO-Diagnose = Kein Einzeltest! Klinik + Risikofaktoren + Befunde; inkl. Subtypbestimmung (SIBO/IMO)

SIBO-POSITIV

ABKLARUNG VON MOGLICHEN URSACHEN

(_|

SIBO-THERAPIE THERAPIEPHASE 1 IMO-Therapie
Antibiotikatherapie v/ Ursachenbehandlung Antibiotikatherapie
1. Wahl: Rifaximin v/ Ausgleich von Nahrstoffmangeln 1. Wahl: Rifaximin

v’ Absetzen pradisponierender Medikamente + Neomycin/Metrodinazol

KOMPLEMENTARMEDIZIN

== Erndhrungstherapie == Phytotherapeutika
== ggf. ausgewadhlte Probiotika: flir den Dinndarm/begleitend zur Antibiose/ggf. nach Antibiose

i

THERAPIERESPONSE?

KEIN ANSPRECHEN (V4 SYMPTOMATISCHE BESSERUNG
e ggf. weitere Diagnostik THERAPIEPHASE ?

e ggf. Intensivierung der Therapie
Individuelle Rezidivprophylaxe

+ Mikrobiomunterstiitzung
v ggf. fortfihrende Ursachenbehandlung

<= ggf. Erndhrungsanpassung
== ggf. ausgewadhlte Probiotika zur SIBO-Prophylaxe
+= ggf. Phytotherapeutika
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CME-Fragebogen

Es ist immer nur eine Antwortmaoglichkeit richtig (keine Mehrfachnennungen).

Welche Aussage zur Diinndarmfehlbesiedlung
(SIBO) ist korrekt? SIBO ...

a) ist primar eine Erkrankung des Dickdarms.

b) beschreibt eine abnorme Vermehrung und
Zusammensetzung von Bakterien im Dinndarm.

¢) kann nur durch bakterielle Infektionen verursacht
werden.

d) tritt ausschlieBlich bei alteren Patienten auf.
e) ist immer mit schwerer Malabsorption verbunden.

Was ist eine besondere Herausforderung
bei der SIBO-Diagnostik?

a) SIBO kann nur operativ diagnostiziert werden.
b) Es gibt zu viele spezifische Biomarker.

) Das Fehlen spezifischer Biomarker. Somit ist kein
Test vollstandig fehlerfrei.

d) SIBO tritt nur bei Vegetariern auf.
e) Die Diagnose ist nur mit teuren Gerdaten moglich.

Welche Patientengruppe ist besonders
gefdahrdet fiir SIBO?

a) AusschlieBlich Sportler
b) Nur Patienten mit Diabetes

) Patienten mit verschiedenen Risikofaktoren wie
hoherem Alter, Langzeitmedikation (PPI, NSAR, Opioide)
und funktionellen Darmerkrankungen

d) Nur schwangere Frauen
e) AusschlieBlich Patienten nach Herzoperationen

Warum tritt SIBO iiberwiegend als sekunddre
Erkrankung auf? Weil ...

a) sie nur durch Viren verursacht wird.

b) verschiedene Grunderkrankungen die Schutzmechanis-
men des Dinndarms beeintrachtigen konnen.

¢) sie nur bei genetischen Defekten auftritt.
d) sie ausschlieBlich medikamenteninduziert ist.
e) sie nur bei Immunschwache vorkommt.

Welche drei Hauptkategorien pradisponieren
fir SIBO?

a) Alter, Geschlecht, Gewicht
b) Rauchen, Sport, Schlaf

¢) Motilitatsstérungen, anatomische Veranderungen,
gestorte bakterielle Clearance

d) Stress, Ernahrung, Alkohol
e) Genetik, Immunsystem, Hormone

28 © CME-Verlag 2026

Was ist charakteristisch fiir
Lintestinal methan overgrowth” (IM0)?

a) Diarrho als Hauptsymptom

b) Obstipation als Leitsymptom

) AusschlieBlich Bauchschmerzen
d) Besonders groBer Blahbauch

e) Gewichtszunahme

Was gilt als diagnostischer Goldstandard
fiir SIBO?

a) Atemtest

b) Koloskopie

) Quantitative Kultur aus Dinndarmaspirat
d) Blutuntersuchung

e) Ultraschall

Welche dieser Laborwerte sind charakteristisch
fiir SIBO?

a) Erhéhtes Vitamin B,, und niedriges Folat
b) Niedriges Vitamin B;, und erhéhtes Folat
c) Beide Werte erhoht

d) Beide Werte erniedrigt

e) Nur Eisenmangel

Was gilt als Mittel der ersten Wahl
bei der antibiotischen SIBO-Therapie?

a) Amoxicillin

b) Ciprofloxacin
¢) Rifaximin

d) Metronidazol
e) Clarithromycin

1 Uber welche Mechanismen kénnten Probiotika
bei SIBO positiv wirken?

a) AusschlieBlich durch Saureproduktion
b) Nur durch Vitaminsynthese

¢) Konkurrenz um Nahrstoffe und Adhasionsstellen, Produktion
antimikrobieller Substanzen und Immunmodulation

d) Nur durch Enzymproduktion
e) AusschlieBlich durch pH-Senkung



