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Historisch bedingt wurden die
gastrointestinalen Funktionen, die
Funktionsstörungen und die funk-
tionelle Erkrankungen unter den
Begriffen Motilität bzw. Motili-
tätsstörungen zusammengefasst.
Im Verlauf konnte jedoch nachge-
wiesen werden, dass motilitätsbe-
dingte Erkrankungen wesentlich
durch Störungen des enterischen
Nervensystems bedingt und in ihrer
Pathophysiologie sehr viel komple-
xer als reine Bewegungsstörungen
sind. Dies hat zu denOberbegriffen
Neurogastroenterologie bzw. Neu-
rogastroenterologische Erkrankun-
gen geführt. Beschwerden durch
neurogastroenterologische Erkran-
kungen sind weit verbreitet und
führen bereits jetzt zu den häufigs-
ten Arztbesuchen [1]. Sie verursa-
chenhäufigeineAnorexie,einever-
minderte Fähigkeit zur sozialen
Teilnahme, eine erhöhte Sterblich-
keit und eine erhebliche sozioöko-
nomische Belastung [1−4].

Neurogastroenterologische Erkran-
kungen manifestieren sich als mess-
bare pathophysiologisch klar defi-
nierteMotilitäts - bzw. Funktionsstö-
rungen oder als funktionelle Erkran-
kungen, für die sich mit den gängi-
gen Routineverfahren keine ausrei-
chenden strukturellen oder bioche-
mischen Veränderungen finden las-
sen (E Tab. 1) [5]. Sie werden nach
den ROM - Konsensuskonferenzen,
aktuell ROM III klassifiziert [6]. Neue-
re detaillierte Untersuchungen zei-
gen eine Fülle an unterschiedlichen
Pathophysiologien, sodass funktio-
nelle Erkrankungen heute ebenfalls
als organische Erkrankungen aufge-
fasstwerdenmüssen [5, 6].

Motilitätsstörungender
Speiseröhre

Symptome

Schluckstörungen, Brustschmerzen,
Refluxbeschwerden und Globus
sind unspezifisch. Daher müssen
entzündliche und tumoröse Ursa-
chen durch eine Magenspiegelung
mit Ösophagusbiopsien ausge-
schlossen werden (E Abb. 1). Beim
Globus sollte speziell auf eine Ma-
genschleimhautheterotopie im
proximalen Ösophagus geachtet
werden, da dieses Symptom gut
durch Ablation der Magenschleim-
hautheterotopie behandelt wer-
den kann [7]. Der Schluckauf stellt
keine eigentliche Schluckstörung
dar und kann durch mediastinale
bzw. kardianahe Ursachen hervor-
gerufen werden. Ösophagusmotili-

tätsstörungen können zu einer ver-
minderten Clearancefunktion und
verlängerterPassagezeitderSpeise-
röhre mit vermehrten Schleimhaut-
schäden durch Reflux bzw. Tablet-
tenretention führen [8]. Häufig
werden krankhafte Veränderun-
gen der Speiseröhre im Alter durch
eine verminderte Sensorik klinisch
erst relativ spät bemerkt und kön-
nen deshalb verstärkt auftreten.
Daher sollte bei ungeklärter Inap-
petenz und Gewichtsverlust eine
weitereDiagnostik erfolgen.

Diagnostik

Zur orientierenden Diagnostik
kann ein Probetrunk mit Wasser,
wie er auch bei Schlaganfallpatien-
ten auf der Stroke-Unit durchge-
führt wird, hilfreich sein (oroparyn-

Motilitätsstörungen des GI-Trakts
(Gastrointestinaltrakts)

Thomas Frieling

©visuell – Fotolia

CME



14 MOTILITÄTSSTÖRUNGEN DES GI-TRAKTS

CMExtra 02/2016

geale Dysphagie mit Verschlucken,
Husten, nasaler Regurgitation bzw.
ösophageale Dysphagie mit Regur-
gitation) [9]. Die spezifische Dia-
gnostik der Motilitätsmessung im
Ösophagus erfolgt heute durch die
hochauflösende Ösophagusmano-
metrie (E Tab. 2). Die aktuelle Ein-
teilung der Ösophagusmotilitätss-
törungen erfolgt nach der Chicago
Klassifikation [10]. Transitmessun-
gen im Ösophagus können durch
Röntgenbrei − oder Brotbarium-
schluck durchgeführt werden. Die
elektrische intramurale Impedanz-
messung kann kombiniertmit einer
Ösophagusmanometrie durchge-

führt werden und gibt quantitative
Informationen über den Bolustran-
sit bzw. saure bzw. nichtsaure Re-
fluxereignisse. Die Ösophagusfunk-
tionsszintigraphiewird in der Klinik
kaumeingesetzt.

Therapie

Die Therapie der primären Ösopha-
gusmotilitätsstörungen erfolgt en-
doskopisch bzw. chirurgisch, wäh-
rend medikamentöse Therapien
mit Kalziumantagonisten oder Nit-
ropräparaten in der Regel nicht zu
befriedigenden Ergebnissen füh-
ren. Bei derAchalasie sinddiepneu-
matischeKardiadilatation, die lapa-

roskopische Kardiomyotomie mit
Fundoplikatio und die Perorale En-
doskopische Myotomie (POEM) die
etablierten Therapieverfahren mit
vergleichbarem klinischem Erfolg
von 80 - 90% [11]. Die Botulinumto-
xininjektion in den unteren Öso-
phaussphinkter ist eine Behand-
lungsmöglichkeit für Patienten, die
nicht endoskopisch bzw. chirurgisch
therapiert werden können. Bei der
TherapiederTyp3Achalasieundden
hyperkontraktilenÖsophagusmotili-
tätsstörungen ist die gezielte endo-
skopische Myotomie der hyperkont-
raktilen Ösophagusabschnitte durch
POEM eine erfolgsversprechende
Therapie. Die Therapie der funktio-
nellen Ösophagusstörungen erfolgt
weiterhin symptomatisch (Psychoso-
matik, trizyklische Antidepressiva
bzw. moderne Serotoninwiederauf-
nahmehemmer).

Motilitätsstörungendes
Magens unddesDünndarm

Symptome

Typische SymptomederMagenent-
leerungsstörung bzw. Dünndarm-
motilitätsstörungen sind dyspep-
tische Beschwerden (E Tab. 1),
Meteorismus (Blähbauch), Bauch-
schmerzen,durchfälligeStühle,Ge-
wichtsverlust bzw. ein schwierig
einstellbarer Blutzuckermit Phasen
der Hyper- und Hypoglykämie. In
schweren Fällen können Nahrungs-
aspirationen zur Pneumonie, Sepsis
und Tod führen. Es gibt aber auch
relativ asymptomatische Verläufe,
die wahrscheinlich durch eine Schä-
digung der sensorischen Afferen-
zen, z. B. im Rahmen einer diabeti-
schen Neuropathie bedingt sind
und die sich nur durch Nahrungsre-
tention äußern können. Es gibt kei-
ne klare Korrelation zwischen der
klinischen Symptomatik und der
Schwere einer Gastroparese. Zu-
sätzlich ist zu berücksichtigen, dass
zahlreiche dyspeptische Symptome
ohne Störung der Magenentlee-
rungauftretenkönnen.DieETab.1

Eosinophile Ösophagitis
Schatzki Ring, Webs
Infektionen
Tabletten-induzierte Ulcera
Hyersensitiver Ösophagus
Magenschleimhautheterotypie

Alarmsymptome

Sodbrennen Brustschmerzen Dysphagie Globus

Protonenpumpenhemmer

Ösophagogastroskopie

24h-pH-Metrie-Impedanz

Ösophagusmanometrie

Erfolg

Kein Erfolg

GERD

Positiver Symptomenindex
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Abb. 1.: Diagnostischer Algorithmus zur Abklärung vonösophagusbezogenen
Symptomen
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Abb. 2: Basisdiagnostik bei V.a. FunktionsstörungendesAnorektums bzw. Kolons
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und Tabelle E 3 zeigen die wesentli-

chen Magen- bzw. Dünndarmmoti-

litäts - bzw. funktionsstörungen.

Durch die Störung des Migrieren-

den Motorkomplexes (MMC) wird

die Reinigungsfunktion des Dünn-

darms im Nüchternzustand vermin-

dert, wodurch die Gefahr der kon-

sekutiven bakteriellen Fehlbesied-

lung (SIBO) entsteht. Wesentlicher

Pathomechanismus ist eine Störung

des enterischen Nervensystems. Bei

Veränderungen der postprandialen

Motilitäts wird eine extrinsische

Störung des N. vagus vermutet.

Auch akute Veränderungen des

Blutzuckers können die motorische

und die sensorische Funktionen des

Magens und Dünndarms nachteilig

beeinflussen [12].

Diagnostik

Auch bei der Diagnostik von Magen

- und Dünndarmmotilitätsstörun-

gen sind differentialdiagnostisch

andere Erkrankungen bzw. Einflüs-

se auszuschließen (u.a. Infektionen,

neurologische bzw. psychiatrische

Erkrankungen, Kollagenosen, Me-

dikamente mit nervaler bzw. mus-

kulärer Wirkung, Tumorinfiltrati-

on, Paraneoplasie, Entzündung,

Atrophie, Zoeliakie, Helicobacter

pylori Infektion), [12]. Beim gastros-

kopischen Nachweis von Nahrungs-

resten nach einer achtstündigen

Nüchternperiode ist eine Magen-

entleerungsstörung bewiesen, da

der Magen bei normaler Funktion

nach zwei Stunden entleert sein

sollte. Eine weiterführende Funkti-

onsdiagnostik ist dann in der Regel

nicht erforderlich.

Magenentleerung

In der klinischen Diagnostik haben

Atemtests mit stabilen, nicht ra-

dioaktiven Isotopen durchgesetzt

(E Tab. 4). Die Daten, die mit diesen

Atemtests erhoben werden korre-

lieren sehr gut mit der Magenent-

leerungsszintigraphie. Demgegen-

über erlauben die röntgenologi-

sche Transitbestimmung mit der

Magendarmpassage (MDP) bzw.

die Sonographie nur orientierende

Aussagen.

Dünndarmuntersuchungen wer-

den in der Klinik überwiegend

durch Wasserstoffatemtests durch-

geführt (E Tab. 4). Die Tests auf Zu-

ckerunverträglichkeit gelten als po-

sitiv, wenn die Malabsorption auch

zu Symptomen führt. Patienten,

deren Dickdarmbakterien keinen

Wasserstoff bilden, können durch

einen Lactulose Atemtest mit feh-

lendem Wasserstoffanstieg in der

Ausatemluft identifiziert werden.

Bei den Dünndarmtransituntersu-

chungen (orozökale Transitzeit) ist

zu berücksichtigen, dass die Mes-

sung mit Lactulose im Vergleich zur

Funktionsstörungen Funktionelle Erkrankungen
Ösophagus
Achalasie
diffuser Ösophagusspasmus
hyperkontraktiler Ösophagus
hypertensiver unterer Ösophagussphinkter
GERD

A. Funktionelle Ösophagusstörungen
A1. Funktionelles Sodbrennen
A2. Funktionelle Thoraxschmerzen
A3. Funktionelle Dysphagie
A4. Globus

Magen – Dünndarm – Dickdarm
Magenentleerungsstörung
Gestörte Fundusrelaxation
Gestörte Antrumkontraktionen
Verminderte antroduodenale Koordination
Verlängerter orozökaler Transit
Gestörte Dünndarmnüchternmotilität (MMC)
Gestörte postprandiale Dünndarmmotilität
Chronische Intestinale Pseudoobstruktion
Bakterielle Dünndarmfehlbesiedlung (SIBO)
Lactose-, Fructose-, Sorbitunverträglichkeit
Verlängerter oroanaler Transit
Gestörte Kolonmotilität
Ogilvies´s Syndrom
Gestörter gastrokolischer Re&ex
M. Hirschsprung
Gastrointestinale Neuromuskuläre Pathologien 
(GINMP)

B.  Funktionelle Gastroduodenale Störungen
B1. Funktionelle Dyspepsie
B1a. Postprandiales Distress Syndrom
B1b. Epigastrisches Schmerzsyndrom
B2. Aufstossen
B2a. Aerophagie
B2b. Unspezi'ziertes exzessives Luftaufstossen
B3. Übelkeit und Erbrechen
B3a. Chronische idiopathische Übelkeit
B3b. Funktionelles Erbrechen
B3c. Syndrom des zyklischen Erbrechens
B4. Ruminationssyndrom bei Erwachsenen
C. Funktionelle Darmstörungen
C1. Reizdarmsyndrom
C2. Funktionelle Blähungen
C3. Funktionelle Verstopfung
C4. Funktionelle Diarrhoe
C5.  Unspezi'sche funktionelle Darmstörungen
D.  Funktionelle abdominelle Schmerzen
E.  Funktionelle Gallenblasen- und  
Sphinkter oddi Störungen

E1. Funktionelle Gallenblasenstörungen
E2.  Funktionelle Gallengangs Sphinkter oddi 

Störungen
E3.  Funktionelle Pankreasgang Sphinkter oddi 

Störungen
Anorektum
Morphologische Analsphinkterinsuf'zienz
Anismus (unwillkürliche spontane Kontrak-
tionen des Sphinkterapparates)
Beckenbodenspastik (unwillkürlich reizgetrig-
gerte Kontraktionen durch extrapyramidale 
Schädigungen bzw. Läsionen des ersten 
Motorneurons)
Beckenbodenschwäche (Insuf'zienz der  
Beckenboden- und Sphinkterfunktion)
Beckenbodensenkung
Rektoanaler Prolaps 

F. Funktionelle anorektale Störungen
F1. Funktionelle Stuhlinkontinenz
F2. Funktionelle anorektale Schmerzen
F2a. Chronische Proctalgie
F2a1. Levator ani Syndrom
F2a2. Unspezi'sch
F2b. Proctalgia fugax
F3. Funktionelle Defäkationsstörungen
F3a. Dyssynerge Defäkation
F3b. Inadäquate Propulsion

Tab. 1: Einteilungder Funktionsstörungenundder funktionellenDarmerkrankungen
nach der Rom III Konsensuskonferenz [6]. GERD – gastroösophageale Refluxkrank-
heit,MMC–MigrierenderMototkomplex, SIBO – Small Intestinal Bacterial Over-
growth
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szintigraphischen Messung durch

den osmotischen Effekt zu einer si-

gnifikanten Beschleunigung des

Dünndarmtransits führt und bei

Patienten mit einer bakteriellen

Dünndarmfehlbesiedlung unzuver-

lässig ist.

Magen - und
Dünndarmmanometrie

Spezielle Motilitätsuntersuchun-

gen des Magens und des Dünn-

darms werden in der Klinik selten

durchgeführt. Wichtige Fragestel-

lungen sind im Einzelfall die Beur-

teilung der antroduodenalen Koor-

dination bei Magenentleerungsstö-

rungen und Dünndarmmotilitätss-

törungen bei schwerer Obstipation,

intestinaler Pseudoobstruktion und

rezidivierenden bakteriellen Dünn-

darmfehlbesiedlungen. Die Motili-

tät wird im Nüchternzustand und

postprandial nach Gabe einer Stan-

dardmahlzeit gemessen. Bei Dünn-

darmmotilitätsstörungen werden

Veränderungen des Nüchternmoti-

litätsmusters als Ausdruck einer Stö-

rung des enterischen Nervensys-

tems von Beeinträchtigungen der

postprandialen Aktivität als Hin-

weis auf extrinsische Nervenstörun-

gen differenziert. Eine generelle

Verminderung der Kontraktions-

amplituden ist ein Zeichen für eine

muskuläre Schädigung zu werten.

Therapie

Das primäre Therapieziel von Motil-

tätsstörungen des Magens und des

Dünndarms ist die Beseitigung von

motilitätshemmenden Medika-

menten, Elektrolytstörungen bzw.

die Optimierung der Blutzuckerein-

stellung beim Diabetes mellitus, die

Gewichtsreduktion bzw. die diäte-

tische Behandlung mit mehreren

über den Tag verteilten kleineren

Ballaststoff- bzw. fettarmen Mahl-

zeiten. E Tab. 5 zeigt die wesentli-

chen symptomenorientierten medi-

kamentösen Therapiestrategien. Ei-

ne endoskopische Pylorusdilatation

bzw. die Injektion von Botulinum-

toxin in den Pylorus kann in einigen

Fällen bei Magenentleerungsstö-

rung helfen. In schweren Fällen ei-

ner Gastroparese muss eine Gastro-

stomie bzw. Jejunostomie zur Ent-

lastung bzw. Ernährung angelegt

werden. Beim Magenschrittmacher

ist zu berücksichtigen, dass über-

zeugende Studien mit Nachweis ei-

ner signifikanten Verbesserung der

Ösophagus- 
motilitätsstörung

OÖS Tubulärer Ösophagus UÖS

Achalasie Typ 1 unauffällig Amotile/hypomotile aperistaltische Speiseröhre
Mittlerer IRP > oberen normalem Grenzwert, 
100% fehlende Peristaltik

Fehlende/ 
unzureichende  
Relaxation

Achalasie Typ 2 unauffällig Amotile/hypomotile aperistaltische Speiseröhre
Mittlerer IRP > oberen normalem Grenzwert, 
100% fehlende Peristaltik
Tubuläre Druckerhöhung  ≥20% 
der Schluckakte

Fehlende/ 
unzureichende  
Relaxation

Achalasie Typ 3 unauffällig Simultane Kontraktionen erhöhter Amplitude 
und verlängerter Dauer
Mittlerer IRP > oberen normalem Grenzwert, 
100% fehlende Peristaltik
Fragmente von normaler oder simultaner 
Peristaltik ≥20% der Schluckakte

Fehlende/ 
unzureichende  
Relaxation

Diffuser Ösopha-
gusspasmus

unauffällig Simultane Kontraktionen erhöhter Amplitude 
und verlängerter Dauer
Normaler mittlerer IRP, ≥20% vorzeitige 
Kontraktionen

unauffällig

Hyperkontraktiler
Ösophagus

unauffällig Peristaltische Kontraktionen erhöhter  
Amplitude und verlängerter Dauer
Mindestens 1 Schluck mit  
DCI > 8,000 mmHg-s-cm 

unauffällig

Systemische  
Sklerodermie

unauffällig Unauffällige proximale Ösophagusmotilität 
(quergestreifte Muskulatur), abrupter Abfall 
der Amplituden im glattmuskulären Anteil

Ruhedruck  
vermindert

Dermatomyositis Ruhedruck 
vermindert

Verminderte Amplituden (quergestreifte 
Muskulatur), unauffällige Motilität im  
glattmuskulären Anteil

unauffällig

GERD unauffällig Verminderte Kontraktionen Ruhedruck  
vermindert

Tab. 2: HochauflösendeÖsophagusmanometrie. CharakteristischeMotilitätsmuster
derprimärenÖsophagusmotilitätsstörungennachderChicagoKlassifikation (10)und
bei Kollagenosen.OÖS – obererÖspphagussphinkter, UÖS – untererÖsophagus-
sphinkter, IPR – Integrierter Relaxations Druck, DCI – Distales Contractiles Integral,
GERD – gastroösophageale Refluxerkrankung

Schmerzen, Brennen, Unbehagen

• Antazida, Sucralfat, Alginate

• H2-Blocker

• Protonenpumpenhemmer

• Eradikation H. pylori

Völlegefühl

• Domperidon

• Metoclopramid

• Erythromycin

• Prucaloprid

Meteorismus

• Allgemeinmaßnahmen

• Diätetik

• Stuhlnormalisierung

•  ober#ächenaktiven Substanzen  
(Dimethylpolysiloxan)

• Phytotherapeutika

• Prokinetika

• Probiotika

Psyche (Schmerzschwellenanhebung,  
Stimmungsaufhellung)

• Amitryptilin

• Imipramin

• Trimipramin

• Doxepin

• Johanniskraut

• Kava Kava

Bauchschmerzen

• Butylscopolamin

• Drofenin

• Trospiumchlorid

• Trihexyphenidyl

• Mebeverin

• Pfefferminzöl

• Nitrate

•  trizyklische Antidepressiva 
(anticholinerger Effekt)

Tab. 5:Medikamentöse Therapiestrate-
gien* bei der funktionellenDyspepsie.
(*Die Zulassungen sollten beachtetwer-
den)
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Magenentleerung fehlen. Die Wir-
kung der Magenschrittmacher be-
ruht wahrscheinlich eher auf einer
Stimulation sensorischer Afferen-
zen mit Änderung des Empfindens
und des Appetitverhaltens, als auf
einer Beschleunigung der Magen-
entleerung. Es ist zu berücksichti-
gen, dass nur wenige Patienten mit
einer Dyspepsie auf Protonenpum-
penhemmer undnur etwa 10%der
Helicobacter pylori Infizierten auf
eine Eradikation ansprechen. Aus
diesem Grunde sollte eine langfris-
tige Gabe von Protonenpumpen-
hemmern vermieden werden. Bei
Nachweis von Zuckerunverträglich-
kleiten sollte eine entsprechende
Diät eingehalten und bei einer bak-
teriellen Dünndarmfehlbesiedlung
eine Antibiotikatherapie versucht
werden.

Motilitätsstörungendes
DickdarmsunddesAnorektums

Symptome

Die führenden Symptome sind ein
auch bei normaler Stuhlfrequenz
empfundenes Verstopfungsgefühl,
eine erschwerte Stuhlentleerung,
eineStuhlinkontinenz,Völlegefühl,
Meteorismus, Inappetenz, Bauch-
schmerzen bzw. Ileus. Die chroni-
sche Obstipation kann grundsätz-
lich in eineObstipationmit verlang-
samter Dickdarmpassage („slow –
transit constipation“, STC) und eine
Obstipation bei anorektaler Entlee-
rungsstörung („outlet obstructi-
on“) differenziert werden. Häufig
treten beide Formen der Obstipati-
on auch kombiniert auf.

Die chronische funktionelle Obsti-
pation und das obstipationsdomi-
nante Reizdarmsyndrom überlap-
pen sich in etwa 80 % der Fälle.
Schwere Verlaufsformen von Moti-
litätsstörungen im Dickdarm bzw.
gesamten Gastrointestinaltrakt
sind das Ogilvie“s Syndrom durch
direkte Nervenschädigung, meta-
bolische, pharmakologische oder

vaskuläre Traumata bzw. die chro-
nische intestinale Pseudoobstrukti-
on durch Störung des extrinsischen
und intrinsischen Nervensystems
bzw. der glatten Muskulatur. Die
chronische Obstipation ist häufig
Folge von sensorimotorischen Ver-
änderungenderDarmwand.

Diese Veränderungen werden in
der aktuellen „London Klassifikati-
on“ als sog. gastrointestinale neu-
romuskuläre Pathologien (GINMP)
zusammengefasst und in die For-
men „enterische Neuropathien“,
„enterische Myopathien“ und
„Veränderungen der ICC“ einge-
teilt [13]. Stuhlentleerungsstörung
entstehen in der Regel durch funk-

tionelle (z. B. Beckenbodendysyner-
gie, Anismus, Beckenbodenspastik,
Beckenbodenschwäche) oder mor-
phologische (z.B.Beckenbodensen-
kung, rektoanaler Prolaps, Entero-
cele, Cul - de - Sac Syndrom) Verän-
derungen. Durch eine Beckenbo-
densenkung mit distaler Verlage-
rung der Sphinkterorgane kann ei-
ne Schädigung des N. pudendus
(„descending perineum syndrom“)
mit Verminderung der Ruhe- und
Willkürfunktion auftreten.

Diagnostik

Eine verminderte Stuhlfrequenz
ohne Stuhldrang ist ein Zeichen für
eine STC, während die Notwendig-
keit des Pressens, das Gefühl der

Substanz 13CO2 – Anstieg/Wasserstoffanstieg Aussage

13C – Azetat 100 mg 13C-Natriumazetat mit 250 ml  

in standardisierter industrielle Trinknahrung

100 mg 13C-Natriumazetat mit 250 ml  

in Haferschleim (75 ml Milch, 30 g Hafer)

13CO2 3,5 – 5 ‰ über Basalwert

Magenentleerung  

für #üssige Nahrung 

Magenentleerung  

für semisolide Nahrung

13C – Octanoat Ei mit 75 – 100 mg 13C-Oktansäure  

mit Brot, Streichfett, Getränk (Wasser,  

Orangensaft, Milch)

13CO2 3,5 – 5 ‰ über Basalwert, 4 – 6 Std.

Magenentleerung  

für feste Nahrung

Nüchtern > 15 – 20 ppm V. a. bakterielle Dünndarmfehl-

besiedlung (SIBO) unbehandelte 

Sprue, Pneumatosis cystoides 

intestinalis, Motilitätsstörungen, 

Rohkostmahlzeiten am Vortag, 

Nikotinabusus

25 g Lactose

10 g Fructose

20 g Sorbit

> 20 ppm, 60 – 120 Min. nach Einnahme

> 20 ppm, 60 – 120 Min. nach Einnahme

> 20 ppm, 60 – 120 Min. nach Einnahme

Lactose Malabsorption

Fructose – Malabsorption

Sorbit – Malabsorption

50 g Glucose > 20 ppm,  

kurz nach Einnahme

Bakterielle Dünndarmfehl-

besiedlung (SIBO)

10 g Lactulose > 20 ppm,  

60 – 120 Minuten nach Einnahme

Orozökale Transitzeit, Identi&-

zierung einer fehlenden bakte-

riellen Wasserstoffbildung

Röntgendichte 

Marker

Einnahme über 6 Tage, Röntgenabdomen-

übersicht am 7. Tag

Oroanale Transitzeit  

(Hinton Test)

Diffuse Markerverteilung – STC

Markerkonzentration im  

rektosigmoid – OO

Tab. 4: KlinischeAussagen derAtemtests und Transitmessungen. Ein Laktose-, Fruk-
tose, Sorbit – H2-Atemtest ist zu empfehlen bei V. a. Zuckerintoleranz, bei Reizdarm-
syndrom, bei dyspeptischen Beschwerden unklarer Genese, zur Abklärung chroni-
scher Diarrhöen. Indikationen für den 13C –Atemtest sind unerklärteÜbelkeit
und/oder Erbrechen, funktionelle Dyspepsie, Diabetesmellitusmit vermuteter Gast-
roparese, vermutetes DumpingsyndromoderGastroparese nachMagenoperation,
therapierefraktäre gastroösophageale Refluxkrankheit, vermutete chronisch-intes-
tinale Pseudoobstruktion, Therapiekontrolle vonmotilitätswirksamenMedikamen-
ten. Die oroanale Transituntersuchung (Hintontest) kann zurDifferenzierung zwi-
schen STC – undOObeitragen. STC – SlowTransit Constipation, OO –OutletObstruc-
tion
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unvollständigen Entleerung und
harter Stuhl auf eine Stuhlentlee-
rungsstörung hinweisen. Die
EAbb.2zeigteinendiagnostischen
Algorithmus. Nach der Basisdiag-
nostik und Differenzierung zwi-
schen Passage- und Entleerungsstö-
rung kann eine probatorische The-
rapie erfolgen. Bei starken Be-
schwerden, hohem Leidensdruck,
Warnsymptomen bzw. bei man-
gelndem Ansprechen der Be-
schwerden auf die probatorische
Therapie können weitergehende
Funktionsuntersuchungen, im Ein-
zelfall auch eineGanzwandbiopsie-
resektion erfolgen.

Oroanale Transitmessung

Die Charakterisierung des oroana-

len Transits mittels geschluckter
Marker (modifizierter Hinton Test)
ist der in der Praxis und Klinik am
häufigsten eingesetzte Test (E Tab. 4).
Er erlaubt die objektive Messung
der Kolontransitzeit, die normaler-
weise maximal 68−72 Stunden be-
trägt. Zur weiteren Charakterisie-
rung einer Entleerungsstörung eig-
nen sich der Ballonexpulsionstest
[14] und die anorektale Manomet-
rie, wodurch alle relevanten Funk-
tionen der Stuhlentleerung erfasst
und objektiviert und ein Morbus
Hirschsprung ausgeschlossen wer-
den können (E Tab. 6) [15−17]. Im
Gegensatz zur anorektalen Mano-
metrie hat die Kolonmanometrie in
der Klinik praktisch keinen Stellen-
wert. Die klinische Wertigkeit der

durch die FDA zugelassene drahtlo-
sen Motilitätskapsel (“SmartPill“)
muss noch geprüftwerden.

Therapie

DieTherapiebeinhaltenAllgemein-
maßnahmen, die gezielte Suche
nach obstipationsauslösenden Me-
dikamenten gefahndet werden
[18]. Beim Einsatz von Laxanzien ei-
gen sich zunächst osmotische, sali-
nische Laxanzien und besonders
Makrogole. Schließlich können sti-
mulierenden Laxanzien eingesetzt
werden.DieWirkungvonProkineti-
ka auf den Dickdarm ist begrenzt.
Die Stellung der Probiotika bei der
Therapie der Obstipation ist z.Zt.
noch unklar. Reservepräparate sind
das für das obstipierte Reizdarm-
syndrom zugelassene Sekretago-
gum Linaclotid und das Koloproki-
netikumPrucalopride [19]. In thera-
pierefraktären Fällen können Klys-
men bzw. Irrigationssysteme einge-
setztwerden.

Bei Stuhlentleerungsstörungen ist
die Konsistenzverbesserung des
Stuhls ein wesentliches Therapie-
ziel. Bei durchfälligen Stühlen ist
immer eine weiterführende Dia-
gnostik zum Ausschluss von Infek-
tionen,Entzündungen,mikroskopi-
scher Kolitis bzw. Dünndarmer-
krankungen (u.a. Sprue) notwen-
dig. Bestehen Hinweise auf eine un-
vollständige Entleerung, Prolaps
bzw.Überlaufinkontinenzkanneine
sog. Verhaltenstherapie und/oder
einToilettentrainingeingesetztwer-
den. Sinnvoll ist auch im Einzelfall
die Stuhlimpaktierung durch Klys-
men, Hebe-Senkeinläufe bzw. Irri-
gationssysteme zu beseitigen. Er-
gänzend kann ein Beckenboden-
training und ein Biofeedback-Trai-
ning(spastischerBeckenboden)ein-
gesetzt werden. Osmotische Laxan-
zien (s.o.) können im Einzelfall
ebenfalls hilfreich sein. Vielverspre-
chende Verfahren bei der Stuhl -
bzw. Urininkontinenz sind das

Operationen (Vagotomie,  
Fundoplicatio, Magenteilresektion)

• Verminderung der Fundusakkomodation
• Verminderung der Antrumkontraktionen

Diabetes mellitus •  veränderte basale elektrische Aktivität des Magens 
(„Tachygastrie“)

• verminderter Tonus des Fundus
•  verminderte Muskelkontraktionfrequenz  

im Magenantrum (nüchtern, postprandial)
•  verminderte gastroduodenale Koordination  

(nüchtern, postprandial)
•  verminderte postprandiale Frequenz der isolierten 

Druckwellen im Pylorus
•  verminderte Muskelkontraktionfrequenz  

im Duodenum (nüchtern, postprandial)
• veränderte Nüchternmotilität im Dünndarm
• verminderte viszerale Perzeption

Funktionelle Dyspepsie • verminderte Magencompliance
• verminderte Fundusakkomodation
• Magenhypersensitivität

Antroduodenale Koordination 
(Diabetes mellitus, idiopathische 
hypertrophische Pylorusstenose)

•  Pylorospasmus durch Isolierte Pyloruskontraktio-
nen („isolated pyloric pressure waves“, IPPW)

• erhöhte tonische und phasische Kontraktionen

Malignom-assoziierte  
Gastroparese

•  Pankreaskarzinom: Autovagotomie durch Mikro-
metastasen, Retroperitoneale Nervenin%ltration, 
Media toren (z.B. Vasopressin), Störung der neu-
roendokrinen Feedbackregulation, paraneoplas-
tisch durch antineuronale Antikörper

•  Magenkarzinom: stenosierendes Wachstum, 
In%ltra tion des myenterischen Nervenplexus, 
Vagotomie

•  Leiomyosarkom: paraneoplastisch durch antineu-
ronale Antikörper

• Cholangiokarzinom: Vagusin%ltration
•  Kleinzelliges Bronchialkarzinom: paraneoplastisch 

durch antineuronale Antikörper (ANNA-1, anti-Hu)
•  Operationen: Duodenalresektionen, klassische 

bzw. pyloruserhaltende Pancreaticoduodenekto-
mie, Vagusresektionen, extensive intraabdominelle 
Lymphknotenresektionen, Billroth-I Resektionen, 
Roux-en-Y-Anastomosen

Tab. 3: Erkrankungen/StörungenundMagenentleerungsstörungen
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STARR-Verfahren beim anorekta-

len Prolaps bzw. die Sakralnervens-

timulation bei der Obstipation und

Stuhl- bzw. Harninkontinenz.
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Funktion Parameter Normalwerte

Anatomie Länge des Analsphinkters > 20mm

Motorik Analsphinkterruhedruck

Maximaler Kneifdruck

Kontraktionsleistung (MW über 10 Sekunden)

Maximaler intrarektaler Druck während Pressens

Analsphinkterrelaxation während Defäkation

Analsphinkterrelaxation während rektaler  

Ballondehnung

Analsphinkterdruckanstieg während intra-

abdomineller Druckerhöhung (Husten)

> 40 – 50 mmHg

> 100 mmHg

> 50 mmHg

> 45 mmHg

> 20 %

Qualitativ

Qualitativ, 

Analsphinkterdruckanstieg > 

abdomineller Druckanstieg

Sensorik Erste Emp&ndungsschwelle während 

rektaler Ballondehnung

Defäkationsschwelle während  

rektaler Ballondehnung

Schmerzschwelle während  

rektaler Ballondehnung

30 + 10 ml

80 + 10 ml

180 + 20 ml

Compliance Verhältnis rektaler Ballondruck zu Ballonvolumen Ballonabhängig

Koordination Rektoanaler Hemmungsre'ex  

während intrarektaler Ballondehnung

Hustenre'ex

Ballonexpulsion

Qualitativ

Qualitativ

Qualitativ

Markertest* Qualitative Beurteilung:  

STC vs. Stuhlentleerungsstörung

Quantitative Beurteilung

Oroanaler Transit

Transit rechtes Kolon

Transit linkes Kolon

STC: Marker gleichmäßig 

verteilt Stuhlentleerungs-

störung: Markerkonzentration 

Rektosigmoid

35 – 70 Stunden

6 + 18 Stunden

8 + 14 Stunden

Tab. 6 :Untersuchungsparameter, diedurchdiekonventionelleanorektaleManomet-
rie unddenMarkertest (modifizierter Hinton Test) bestimmtwerden können. *modi-
fizierter Hinton – Test: Einnahme von 20 röntgendichtenMarkern/Tag über 6 Tage,
RöntgenAbdomenübersicht am7. Tag. Transitberechnung: Anzahl der ausgezählten
Marker x 1,2 = Transit in Stunden
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