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Einleitung

Bei den klinisch hdufigen Symptomkomplexen, welche zu den Verdachtsdiagnosen »irritabler Darm«, chronische
Diarrhd oder Malabsorption fiihren, kann man mit dem H2-Atemtest differentialdiagnostisch eingrenzen und dem
Patienten teilweise belastende und zudem kostenintensive weiterfihrende Diagnostik ersparen (1, 2, 5, 17, 21, 23,
33, 34, 47,53, 72).

Nachdem sich in den letzten Jahren die Messung von H2 (Wasserstoffgas) in der Ausatmungsluft elektrochemisch
statt gaschromatographisch etabliert hat (4, 16, 20, 38, 42), sind die MelRRgerate portabel und bettseitig einsetzbar
(Abb. 1), einfach und patientenfreundlich in der Anwendung und auferdem mit etwa DM 5000,- in der Anschaffung
preisgunstig geworden.

Um die Anwendung im Alltag zu erleichtern, haben wir aus den Erfahrungen der Einfuhrung und des Einsatzes in
unserer Klinik eine »Kurzanleitung fur die Kitteltasche« sowie einen standardisierten Befundbogen entworfen, was die
rasche Rekapitulation von Grundlagen, Indikationsstellung, Durchfihrung und Auswertung auch dem nicht
spezialisierten Arzt ermdglichen soll und somit den Einsatz von H2-Atemtests im Klinikalltag erleichtern kann.

Grundlagen

Wasserstoffgas (H2) entsteht im menschlichen Organismus ausschlielRlich im Gastrointestinaltrakt durch bakterielle
Zersetzung von Kohlenhydraten (1, 73). Zu etwa 10-20% wird das gebildete H2-Gas via Darmwand, Blutstrom und
Lunge in der Ausatmungsluft freigesetzt (9, 60), wobei zwischen H2-Bildung und Ausatmung nur etwa 4-8 Minuten
verstreichen (6,57).

Zur H2-Freisetzung beim Abbau kohlenhydrathaltiger Substrate sind physiologischerweise (berwiegend
Kolonbakterien befahigt, wobei die typische ortsstandige Dickdarmflora zu 99% aus Anaerobiern besteht;
wesentliches Stoffwechselmerkmal dieser Bakterienpopulation ist die Fermentation, d. h. energieliefernde Oxidation
organischer Substanzen, obligates Stoffwechselprodukt ist H2, daneben werden C02 und Methan freigesetzt.
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Die Abatmung von H2-Gas ist nicht linear zur H2-Abspaltung, bzw. nicht linear zu einer etwaigen Kohlenhydrat-
malassimilation; nach neueren Befunden konnte bei den 2-5% der Bevolkerung, welche keine H2-Abatmung
aufweisen, nicht nur eine spezielle Bakterienflora ursachlich sein (44, 72), sondern eine besonders effektive
H2-Verwertung in Form verstarkter Methan- und Sulfatproduktion (13) (Abb. 2).

Fir den klinischen Einsatz von H2-Atemtests bedeutsam ist die Differenzierung von 3 Situationen, unter denen H2 im
menschlichen Organismus aus Kohlenhydrathaltigen Substraten gebildet werden kann (1):

1. Malabsorbierte Kohlenhydrate gelangen ins Kolon (z. B. Laktose bei fehlender Spaltung/-Resorption im Dinndarm
aufgrund Laktasemangels);

2. jegliche Kohlenhydrate treffen aufgrund einer bakteriellen Fehlbesiedlung bereits im proximalen
Gastrointestinaltrakt auf H2-bildende Bakterien (z. B. auch Fermentierung von Glukosemolekulen, konkurrierend zur
normalen DUnndarmresorption);

3. (physiologischerweise) unresorbierbare Kohlenhydrate erreichen bei ihrer Magendarmpassage das Kolon (z.B.
Laktulose als nicht-spaltbares Disaccharid, aber auch z. B. Trisaccharide in Bohnen, flr welche im menschlichen
Organismus in der Dinndarmmukosa keine Trisaccharidasen existieren).

Malabsorptionssyndrome

Laktasemangel

Eine der Domanen fiir die Anwendung des H2-Atemtests ist die Erfassung einer Laktosemalabsorption, d. h. eines
relativen Mangels des in der Dinndarmmukosa vorhandenen Laktose- (Disaccharid aus Glukose-Galaktose)
spaltenden Enzyms Laktase (50).

Gelegentlich wird der Begriff Laktoseintoleranz benutzt, wenn eine nachgewiesene Laktosemalabsorption auch mit
Beschwerden einher geht (Meteorismus, Flatulenz, im ausgepragtesten Fall Diarrhd).

Verglichen mit bioptisch ermittelten Enzymwerten (Laktaseaktivitat in der Diinndarmmukosa) wurden Sensitivitat und
Spezifitdt von je 100% fir den H2-Atemtest ermittelt; der orale Laktosetoleranztest (mit Glukosebestimmung im
Serum) zeigte nur eine Sensitivitdt von 76% und eine Spezifitat von 96% (51).

Ursache einer Laktosemalabsorption ist selten im Kindesalter eine Alaktasie, d. h. ein vollstdndiges Fehlen der
Laktase (Symptome bei der ersten Milchfiitterung) (8).

AuRerhalb des Sauglingsalters ist beim pathologischen Laktosetoleranztest eine atiologische Differenzierung
erforderlich (Tab. 1)

Eine erniedrigte Laktaseaktivitat tritt bei etwa 10-15% der erwachsenen Européer auf, sie ist genetisch bedingt und
manifestiert sich zwischen dem 2. und 15. Lebensjahr - dementsprechend wird Milch im S&uglings- und Kindesaker
problemlos toleriert (19). AulRerhalb Europas ist diese Form des genetisch bedingten Laktasemangels mit Milchunvertraglichkeit ab
dem Jugendalter die Regel, in manchen Regionen der Erde bei bis zu 100% der Bevdlkerung (62), analog der bei den meisten
Saugetierarten nach Abschlufl der Saugeperiode sistierenden Laktaseaktivitat (24).

Abb. 2: Ausscheidungs-/Stoffwechselwege von fermentativ gebildetem H2 im Kolon: Substrate und Produkte (64)
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Tab. 1: Bewertung einer Laktosemalabsorption (66)

Erkrankung Beurteilung

Sog.erworbene Laktoseintoleranz 1. Haufigste Ursache einer Laktoseunvertraglichkeit
des Erwachsenen (primar 2. Kein Auftreten nutritiver Mangelerscheinungen
genetisch determinierter 3. Stark wechselnde klinische Symptomatik moglich
Laktasemangel) evtl. als »funktionelle Beschwerden« fehldeutbar)

4. Isolierter Enzymdefekt der Dunndarmmukosa,
andere Disaccharidasen intakt

Sekundérer Laktasemangel 1.  Oft auch andere Mukosahydrolasen vermindert
(Folge gestorter Mukosa-integritat, 2.  Grunderkrankung Gberdeckt meist

z. B. bei Zoliakie, M. WHIPPLE, Laktosemalabsorption

intestinalen Lymphomen, 3. Mangelerscheinungen in Abhangigkeit
intestinaler Lymphangiektasie, von der Grunderkrankung /vorn Ausfall
A-R-Lipoproteinamie, weiterer Mukosaenzyme

blind-loop-syndrome, 4. Restitution der Laktaseaktivitat
Strahlenenteritis, bei Mukosarestitution (abhangig von der
infektidsen und unspezifischen Grunderkrankung)

Diarrhéen, Zytostatikatherapie)

Werden ausgepragtere Formen der Laktoseintoleranz (in der Regel einhergehend mit osmotischer Diarrhd) auch
durch den oralen Laktosebelastungstest mit anschlielender Messung von Glukose und/oder Galaktose im Serum
hinreichend erfal’t, liegt der Wert des Laktose-H2-Atemtests in der Erfassung geringer ausgepragter Formen, die
ohne Diarrhd unter der Maske »irritabler Darrn« auftreten (5, 18, 47, 53).

Auf der anderen Seite sollte auch bei nachgewiesener Laktoseintoleranz der Patient diatetisch derart beraten werden,
dall in der Regel kleinere Mengen Laktose vertragen werden; man sollte sich auch als Untersucher
vergegenwartigen, dal} die von vielen Patienten mit Obstipationsbeschwerden therapeutisch gern genutzte Laktulose
prinzipiell eine gleichartige Wirkung entfaltet wie malassimilierte Laktose bei Laktoseintoleranz.

Eine neuere Arbeit belegt, dal} laktoseintolerante Patienten zumindest teilweise irrtimlich auch kleine Laktosemengen
fur Beschwerden verantwortlich machen, welche trotz nachweisbarer Laktoseintoleranz als funktionell zu definieren
sind, wie der Vergleich mit zuvor - ohne Wissen der Patienten - hydrolysierter Laktose zeigt (64).

Der Wert des Nachweises einer Laktoseintoleranz liegt nach unserer Erfahrung darin, dal® den Betroffenen eine
Erklarung fur meteoristische Beschwerden oder eine gelegentliche Diarrhé gegeben werden kann.

Die derzeit gebrauchlichste Modifikation besteht in der H2-Messung nach Belastung mit 50 g Laktose, wobei ein
Anstieg des H2-Wertes um >20 ppm als pathologisch gilt (44, 66).

Tab. 2: Bakterielle Fehl-/Uberbesiedlung: Pathophysiologisches Prinzip und Konsequenzen (43)

Prinzip Konsequenz
Kohlenhydratfermentierung Meteorismus, Flatulenz
Gallensaure-Dekonjugation Steatorrh6
Proteindegradation Hypalbuminamie
Hydroxy-Gallen-/ Fettsdurebildung Diarrho
Vit. B>-Bindung Vit. B4~ Malabsorption
Pharmaka-Metabolismus Wirkungsverlust (?)

Malassimilation anderer Disaccharicle/Monosaecharide

Auch ein relativer Mangel an anderen Disaccharidasen kann auf methodisch gleiche Weise wie ein Laktasemangel
mit dem H2-Atemtest erfal3t werden-. z. B. ein Saccharasemangel durch H2-Messung nach oraler Applikation von 50
g Saccharose, oder - bei der sog. Kaugummidiarrhd -durch H2-Messung nach oraler Gabe von 10 g Sorbit (22, 28).
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Es kann auch eine Fruktose-Intoleranz aufgedeckt werden, wobei aktuelle Befunde jedoch den Wert des
H2-Atemtests daflir eher ungiinstig erscheinen lassen (26).

Als pathologisch (d. h. Zeichen einer diesbeziglichen Intoleranz) gilt in der Regel ein Anstieg des
H2-Exhalationswertes um >20 ppm, verglichen mit dem Ausgangswert vor der jeweiligen Kohlenhydratbelastung (55).

Insgesamt ist die klinische Bedeutung bei den hier genannten Tests deutlich geringer als bei der Erfassung einer
(primaren oder sekundaren) Laktoseintoleranz.

Globale Malassimilation

Ein unspezifischer Hinweis fir Dinndarmerkrankungen mit Malabsorption auch von Kohlenhydrat kann eine
Erhéhung der basalen H2-Abatmungswerte nach 12stindiger Fastenperiode sein, wie es z. B. fir Patienten mit
unbehandelter Zéliakie beschrieben ist (14). Hierbei ist die genaue Ursache unklar, eine bakterielle Fehlbesiedlung
mag eine Rolle spielen (54).

Grundsatzlich kann als Indikator fir eine Malassimilation auch der D-Xylose-Test als H-Atemtest eingesetzt werden
(11, 12); er gilt jedoch bei vielen Autoren nicht als Verbesserung gegeniber der konventionellen Methode mit
Bestimmung der D-Xylose-Konzentration in Harn/Serum (41).

Bakterielle Fehlbesiedlung des Diinndarms

Die haufiger diskutierte Fehl- oder Uberbesiedlung des Diinndarms ist einer exakten Diagnostik schwer zuganglich,
auch die fruher als Goldstandard der Diagnostik angesehene Keimzahlung eines steril mit Sonde gewonnenen
Jejunalsekrets erscheint wegen einer oft diskontinuierlich lokalisierten Bakterienflora unsicher (31,69).

Auch die sog. indirekten Tests, welche die Folge einer abnorm proliferierten Diinndarmflora zu erfassen versuchen
(**C0,Glycocholat-Atemtest,  1g-'“CO,-D-Xylose-Atemtest, die Fettsauredifferenzierung im  Jejunalaspirat,
Glukose-H2-Atemtest) werden fUr Sensitivitat und Spezifitat widersprichlich bewertet (15, 30, 33, 34, 43).

Da die klinischen Auswirkungen einer bakteriellen Fehl- oder Uberbesiedlung vielfltig sein kénnen (Tab. 2), erscheint
gleichwohl eine methodisch einfache, den Patienten wenig belastigende (keine Sondierung), nicht radioaktive
MeRmethode bedeutsam.

Derzeit gilt der Glukose-H2-Atemtest als etablierteste Methode (29, 34, 41, 46, 48, 52,59).

Zur am besten geeigneten Glukosemenge bei Verwendung des H2-Atemtests existieren unterschiedliche
Modifikationen von zumeist 50 g (29, 48, 55, 59) bis 80 g (32, 43, 52), wobei zumeist ein Anstieg des H2-
Exhalationswertes von >20 ppm, verglichen mit dem Ausgangswert, als pathologisch gilt (43, 55).

Ein pathologisches Ergebnis spricht fir eine bakterielle Fehlbesiedlung, wobei dann weiter nach Zustanden gefahndet
werden muld, weiche hierzu pradisponieren (18, 2 25, 40, 70) (Tab. 3):

Tab. 3: Ursachen bakterieller Fehlbesiedlung

Prinzip Erkrankung (Auswahl)
Anatomische Stérung Divertikel im oberen Intestinum, blind loop
Stérung der Propulsion Sklerodermie, Chronische intestinale Pseudoobstruktion

Diabetische/uramische Enteropathie
Zustand nach Radiatio mit DiUnndarmalteration
Striktur bei M. CROHN

Gestorte zellular- immunologische HIV-Infektion
Funktion SCID (schweres kombi- niertes Immundefekt- syndrom)
CVID (variables Immunmangelsyndrorn)

Generell empfehlenswert ist, die Diagnose einer bakteriellen Fehlbesiedlung nach antibiotischer Behandlung (z. B. mit
Doxycyclin oder Metronidazol) sowohl klinisch als auch mit dem H2-Atemtest zu Uberprifen (55).
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Ein falsch-pathologischer Ausfall durch eine massiv beschleunigte Passage (ein Teil der applizierten Glukose wird
aufgrund der verkirzten Kontakizeit nicht im Didnndarm resorbiert und erst im Kolon bakteriell zersetzt) kann
radiologisch oder szintigraphisch ausgeschlossen werden und die Spezifitat erhéhen (61).

Orozokale Transitzeit

Vom Prinzip erscheint die Bestimmung der orozdkalen Transitzeit, d. h. der Passagedauer des Speisebreitransports
vom Mund bis zum Beginn des Kolons, mit dem Laktulose-H2-Atemtest elegant moglich zu sein:

Laktulose wird - als nicht resorbierbares Disaccharid aus Galaktose-Frukiose (beim Menschen fehlt eine
entsprechende Disaccharidase) - bei normaler Darmflora erst im Kolon von der ortsstandigen Flora unter
H2-Freisetzung gespalten (6). Somit sollte ein Anstieg der H2-Abatmung nach oraler Laktuloseaufnahme die erwahnte
Passagezeit reflektieren (27).

Aus der klinischen Praxis sind jedoch viele Faktoren bekannt, die den H2-Laktulosetest beeinflussen: neben der
verwendeten Laktulosedosis - steigende Dosis bewirkt zunachst verkiirzte Passagezeiten (6, 56, 73) - nehmen u. a.
die individuelle Quantitdt der H2-produzierenden Bakterienstdmme, der pH-Wert im Kolon, eine Medikation mit
Alteration der Kolonflora sowie auch korperliche Aktivitat Einflu auf das MeRergebnis (73).

Besonders eine verzdgerte Transitzeit ist mit dem Laktulose-H2-Atemtest kaum exakt zu erfassen, da hierbei haufig
eine Aszension von Kolonkeimen via lleozékalklappe in den Dinndarm erfolgt, was eine normale Transitzeit
vortduschen kann, da die applizierte Laktulose vor Erreichen des Kolons auf eine H2-freisetzende, fermentierende
Bakterienflora trifft (1).

Auch zur intra- und interindividuellen Reproduzierbarkeit existieren sehr unterschiedliche Befunde (45, 48).
Schlielllich gibt es sowohl fiir die Definition der optimalen Laktulosemenge, der jeweiligen Verdinnung, des
erforderlichen H2-Anstiegs in ppm sowie der noch als normal anzusehenden Passagezeit bei Bestimmung mit dem
Laktulose-H2-Atemtest differierende Angaben (6, 10, 35-37, 58, 63, 73).

Nicht zuletzt aufgrund der Patientenakzeptanz bevorzugen wir 10 g Laktulose in 100 ml Wasser. Fir diese
Applikationsform wurde eine Transitzeit (97,1 +/- 22,4 Minuten), definiert als Anstieg der H2-Konzentration in der
Ausatemluft >5 ppm (bestatigt bei 2 weiteren MeRwerten), ermittelt (73).

In Zusammenschau der genannten Literaturangaben erscheint trotz teilweise unterschiedlich definierter MelRverfahren
unter Bericksichtigung der methodisch bedingten MeRunsicherheiten eine Passagezeit von 60-120 Minuten (im Mittel
80 Minuten) normal zu sein.

In der taglichen Praxis verwenden wir den Laktulose-H,-Atemtest in 2 Indikationen:

1. Zum Ausschlul} eines H2-non-producers, wenn trotz widersprechender Symptomatik der H2-Atemtest mit Glukose
und/oder Laktose keinen H2-Anstieg aufweist; der fehlende H2-Anstieg auch nach Laktulosebelastung belegt einen
sog. non-producer-Status, bei welchem H-Atemtests kein verwertbares Ergebnis bringen, was fir etwa 10% der
Bevolkerung zutrifft (43).

2. Wenngleich manche Autoren den Laktulose-H2-Atemtest nach Resektionen am oberen Gastrointestinaltrakt fiir
nicht geeignet erachten (1), erscheint er aufgrund einiger Untersuchungen (7, 8) Hinweise zur Identifizierung der sog.
Postgastrektomiediarrhd zu liefern, wobei hierbei eine oroztkale Transitzeit von etwa 35 Minuten, verglichen mit
>/=60 Minuten bei beschwerdefreien Postgastrektomiepatienten, gefunden wird.

Selbstverstandlich ist hierbei eine bakterielle Fehlbesiedlung auszuschlieen. Als therapeutisch glinstig werden
diatetische Full- und Quellmittel (wie Pektin und Guaran) angegeben (8).

Kosten-Nutzen-Betrachtung

Eine Kosten-Nutzen-Betrachtung der H2-Atemtests gestaltet sich problematisch, da allein schon exakte
epidemiologische Daten flir das Symptom chronische osmotische (d. h. bei Nahrungskarenz sistierende) Diarrhden -
als eine der Indikationen fir den H2-Atemtest -fehlen.

Andererseits hat bereits die isolierte Betrachtung der Pravalenz der Laktose-Malabsorption (mit Berlicksichtigung der
Tatsache, dal} die hierbei symptomatischen Patienten mit allein diatetischen Mallnahmen Beschwerdefreiheit erzielen
kdénnen) schon vor Jahren zur Forderung einer weiteren Verbreitung von H2-Atemtests geflhrt, um auf eine sonst bei
»funktionellen Darmerkrankungen« oft notwendige umfangreichere Diagnostik verzichten zu kénnen (5).
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Nachdem mit Etablierung des elektrochemischen anstelle des gaschromatographischen MefRverfahrens moderne
H2-Atemtestgerate nur noch einen Bruchteil der friher angebotenen Apparate kosten, ist eine glinstige
Kosten-Nutzen-Korrelation zu konstatieren.

Unterstutzt wird diese Aussage ferner durch den mdglichen Einsatz des H2-Atemtestgerates bei anderen
Anwendungen, wie vermuteter bakterieller Fehlbesiedlung, wo alternative Untersuchungsverfahren technisch
aufwendiger (Sondierungsverfahren) oder mit Strahlenbelastungen verbunden sind und auflerdem kontrovers
diskutiert werden, andererseits aber eine weitere Validisierung vor einem ausschlieRlich ex juvantibus durchgefihrten
Antibiotikatherapieversuch angestrebt wird (vgl. »Bakterielle Fehlbesiedlung des Diinndarms«).

Praktische Durchfithrung von H2-Atemtests

Bedingt durch die zuletzt aufgenommene Mahlzeit (z. B. Bohnen mit Gehalt an vom Menschen nicht spaltbaren
Trisacchariden, somit obligat Fermentierung im Kolon unter H2-Freisetzung; Ausnahme nur beim non-producer)
kénnen in Abhangigkeit von der vorangegangenen Niichternperiode meRbare H2-Basalwerte bereits bei der
Ausgangsmessung vor Laktose-/ Glukose-/Laktulosegabe auftreten.

Auch eine schlechte Mundhygiene kann sowohl erhéhte H2-Basalwerte als auch einen sehr friihen H2-Anstieg nach
Kohlenhydratgabe bewirken (67, 68), schliellich kann auch Nikotingenu® vor der Untersuchung eine
H2-Basalwerterhdhung bewirken (65, 67).

Zusammenfassend resultiert die Forderung, H2-Atemtests standardisiert nach einer >/=12stiindigen Nlchternperiode
unter Nikotinkarenz am Untersuchungstag sowie nach zuvorgehender Munddesinfektion - durchzufiihren.

Zeigen sich trotz Einhaltung dieser standardisierten Untersuchungsbedingungen hohe H2-Basalwerte, mul} u. a. eine
Sprue (14) oder das Vorliegen von Divertikeln im oberen Gastrointestinaltrakt mit der Moglichkeit einer
Speiseretention erwogen werden (Osophagogastroduodenoskopie mit Dinndarmprobebiopsie, ggf. auch
radiologische Diagnostik).

Dall eine zuvor verabreichte antibiotische Therapie oder auch Koloskopievorbereitung via Veranderung der
ortsstéandigen intestinalen Flora einen H2-Atemtest unmdglich machen kann, erklart sich aus den angeflihrten
Befunden (43).



Abb. 3.1:
H2-Atemtest: Merkblatt fir die Kitteltasche

Marienhospital HERNE - Universitatsklinik
Medizinische Klinik 1 - Direktor: Prof. DR. med. W. Zidek
H: -Atemtest

Indikation

Wichtigste Fragestellung an den H2 Atemtest: Laktoseintoleranz? bakterielle Fehlbesiedlung?
Alle diffusen Bauchbeschwerden im Sinne eines "irritablen Darms", speziell:

Winde, Bldahungen, Villegefiihl, "Rumoren im Bauch"

Diarrhoen, auch sogenannte Postgastrekomiediarrhoe

e  Verdacht auf Malassimilation: Gewichtsverlust/Mangelerscheinungen

Messprinzip

e H, wird im Organismus nur im Verdauungstrakt durch bakterielle Verstoffwechslung von Kohlehydraten (KH) gebildet, zu ca. 15%
resorbiert und dann abgeatmet; Bildung bis zur Abatmung braucht ca. 4-8 Minuten. 5% der Bevolkerung bilden kein H, (non-producer,
wohl wegen atypischer Bakterien)

e  H,entsteht wenn
a) malabsorbierte KH ins Kolon gelangen
b) nicht-resorbierbare KH im Kolon eintreffen
¢) jegliche KH aufgrund bakterieller Fehlbesiedlung schon im Diinndarm fermentiert werden

Grundlagen

1. Malabsorptionssyndrorne

a) Laktasemangel (Lactosetest)

extrem selten kongenital (Symptom bei erster Milchfiitterung). Adult Form bei 15% der Bevolkerung in Deutschland (fast 100% in Teilen
Afrikas und Asiens). Laktoseintoleranz ist eine Laktosemalabsorbtion mit klinischen Symptomen; nur ca. 70% der Bevdlkerungsgruppe mit
Laktasemangel hat Beschwerden (sogar nur 30% in Form von Diarrhoe nach 50g Laktose). Sekundédre Form bei Mukosaschadigung (oft
passager nach Enteritis; bei Sprue; Diinndarmresektionen; Zytostatika; [gAMangel) oder abnorm rascher Darmpassage.

b) globale Malassimilation (Xylosetest, als H, Atemtest wenig relevant)

II. Bakterielle Fehlbesiedlung des Diinndarms (Glukosetest, jedoch auch alle anderen Zuckertests pathologisch)

e  Physiologischerweise nur geringe Bakterienzahl im Diinndarm, diese Bakterien haben zudem kaum die Fahigkeit zur H,-Bildung

e  Fehlbesiedlung durch Erkrankungen, die die normale "reinigende" propulsive Darmaktivitit vermindern (Divertikel im oberen
Verdauungstrakt, blind-loop, Pseudoobstruktion, Skleroderinie, Amyloidose, diabetische Enteropathie)

e  Esresultiert vorzeitiger Abbau nicht-resorbierbarer (z.B. Laktulose) wie auch ansonsten voll-resorbierbarer (z.B. Glukose) Zucker

III. Orozokale Transitzeit (Laktulosetest - mit Einschrankungen)

e Laktulose als nicht-resorbierbares Disaccharid (Gal-Fru) ist nur durch Darmbakterien abbaubar, d.h. bei normaler Flora erst im Kolon, d.h.
dall bei normaler Flora der Zeitraum bis zum signifikanten H2 Anstieg nach Laktuloseaufnahme der orozokalen Transitzeit entspricht,
normal (60-)80(-120) Minuten.

e Bei Postgastrektorniediarrhoe betrdgt die Transitzeit nur uni 35 Minuten, bei beschwerdefreien Postgastrektomie-Patienten meist >60
Minuten

e  Magenentleerungsstorungen beeinflussen die Transitzeit sehr stark, eine Verlangsamung ist auch durch H2 Blocker, C2 Abusus (toxischer
Vagusschaden?) und diabetische Neuropathie beschrieben

e FEine verzogerte Transitzeit ist kaum nachweisbar, da Stagnation des Darminhaltes zu bakterieller Fehlbesiedlung prédisponiert (mit
H2-Anstieg bereits vor Eintreffen der Laktulose im Zékum)

Vorbereitung

Patient soll 12h niichtern sein (einschlieBlich Nikotin)

vor der Untersuchung kein Zéhneputzen jedoch 2 Minuten Munddesinfektion (z.B. Hexoral)

Patient soll liber lange Untersuchungsdauer (bis 3h) aufgeklirt sein, am besten 'Lesestoff' mitbringen
die Zuckerlosung darf nicht kohlesdurehaltig sein

Patient muf3 die jeweilige Zuckerldsung rasch trinken

Abb. 3.2:



H2-Atemtest: Merkblatt fir die Kitteltasche

Durchfiihrung

e  Geriteeichung erfolgt monatlich, die "Null-Justierung" erfolgt taglich automatisch.

e Nach Einschalten des Hauptschalters meldet das Gerédt nach der Null-Justierung betriebsbereitschaft.

e  Probennehmer auf den Sensor stecken, Einmalmundstiick auf das lange Ende des Probennehmers

o  Patient muB tief einatmen, durch Driicken des "GO"-Knopfes wird ein 15-Sekunden-count-down ausgelost, nach dessen
Ende der Patient dann langsam maximal ausatmet.

e Nach einigen Sekunden erscheint der Endwert, der vom Gerit "eingefroren" wird.

e  Probennehmer abziehen (bewirkt Luffauswaschung)

o Das Gerit meldet sich fiir die nichste Messung bereit, wenn der angezeigte Wert unter 10 ppm liegt
Anmerkung: 5% non-producer (s.0.)
Basalwert i.d.R.<10ppm hohe Basalwerte bei Sprue, M. Whipple, Rauchern und Oemphagusdivertikeln
niedrige Werte unter Antibiotikatherapie, chronischer Diarrhoe und nach Einldufen

Laktosetest

e Basalwert bestimmen und notieren
e 50g Laktose in 200ml Leitungswasser, Messung alle 15 Min. (stets notieren) bis 120 Min.
e Pathologisch (=positiv): Anstieg um >20ppm (typischerweise relativ spét - entsprechend der Transitzeit und recht hoch, bis
200ppm
- falsch-positiv: bei bakterieller Fehlbesiedlung (durch Glakosetest zur verifizieren), bei massiv beschleunigter Passage
(radiologisch zu verifizieren)
- falsch-negativ: non-producer (auch kein Anstieg im Laktulosetest)

Glukosetest

e Basalwert bestimmen und notieren

o 80g Glukose in 200ml Leitungswasser, Messung alle 10 Min. (stets notieren) bis 120 Min.

o Pathologisch (=positiv): Anstieg um >20ppm (Test kann dann beendet werden, bei Fehlbesiedlung meist
nach 20-40 Min.
- falsch-positiv: bei massiv beschleunigter Passage (radiologisch zu verifizieren)

Laktulosetest

Basalwert bestimmen und notieren

10g Laktulose in 100ml Leitungswasser, Messung alle 10 Min. (stets notieren) bis 180 Min.

Normal: Anstieg um >5ppm (bestétigt bei den zwei folgenden Messungen) nach (60-)80(-120) Min.
Pathologisch (=positiv): Anstieg frither als nach 60 Min. (falls vor 30 KM.: Glukosetest zum_ Ausschluf}
einer bakteriellen Fehlbesiedlung); gleichfalls pathologisch: Anstieg spéter als nach 120 Minuten
(verzdgerte Passage selten nachweisbar, Begriindung siche S. 1)

- falsch-negativ: non-producer



Abb. 4: H2-Atemtest: Dokumentationsbogen

H2 Atemtest
Patientenaufkleber
Datum
O 1acrose O crucose O racrurose
Zeitpunkt H, (ppm) Zeitpunkt H, (ppm) Zeitpunkt H, (ppm)
0-Wert 0-Wert 0-Wert
15 Min. 10 Min. 10 Min.
30 min. 20 Min. 20 Min.
45 Min. 3 0 Min 30 Min.
60 Min. 40 Min. 40 Min.
75 Min 50 Min. 40 Min.
90 Min 60 Min. 60 Min.
105 Min 70 Min. 70 Min
120 Min 80 Min. 70 Min
135 Min 90Min. 90Min.
150 Min. 100 Min 100 Min
165 Min. 110 Min. 110 Min
130 Min
Bewertung: 140 Min
150 Min
160 Min
170 Min
180 Min
Unterschrift

Aufgrund der technisch sehr einfachen Messung, der fehlenden Patientenbelastigung, des sehr haufigen
Beschwerdekomplexes vor allem im Sinne eines »irritablen Darmes« erschien es uns wichtig, daB die praktische
Handhabung der H,-Atemtests von jedem Stationsarzt in unserer Klinik gewahrleistet werden kann.

Wir haben ein etwa 45minutiges Grundlagenreferat angeboten, inhaltlich den hier zusammengefaliten Daten
entsprechend. Dabei wurde das in unserem Haus benutzte MelRgerat vorgestellt (Abb. 1) sowie zum Abschluf’
ein doppelseitiges von uns entworfenes »Merkblatt fur die Kitteltasche« verteilt, welches bei seltener
Verwendung von H2-Atemtests eine rasche Orientierung in Vorbereitung, Indikation, Handhabung und
Auswertung gewahrleisten soll (Abb. 3).

Zur standardisierten Datenerfassung halten wir beim Mel3gerat einen Dokumentationsbogen vorratig
(Abb. 4).

Zusammenfassung

Der H,-Atemtest gehort zu den Basisuntersuchungen bei den zahlreichen Patienten, die sich mit Beschwerden im Sinne
eines Reizdarmsyndroms, einer (osmotischen, d. h. unter Nahrungskarenz sistierenden) Diarrhd oder Malabsorption in
arztliche Betreuung verschiedener Fachdisziplinen begeben. Da mit modernen MeRgeraten die Diagnostik sehr einfach
und kostengunstig, auBerdem fiir den Patienten angenehm in der Handhabung ist, ware eine gréRere Verbreitung der
Methode wiinschenswert.

Nach unseren Erfahrungen genlgt eine etwa 45minltige Fortbildung zusammen mit der Vorstellung eines kurzen
Merkblatts, um auch nicht-spezialisierte Arzte in die Lage zu versetzen, selbstédndig H,-Atemtests durchzufuhren; ein
standardisierter Datenerfassungsbogen erleichtert praktische Arbeit und Befundanalyse.

Durch diese einfachen Malnahmen konnte in unserer Klinik die indikationsgerechte Verbreitung von H,-Atemtests
gefordert und ein Abbau von Vorurteilen gegeniber der (falschlich als kompliziert angesehen) Methode erreicht werden.
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HENNING, B. F., C. DOBERAUER, M. TEPEL and A. GILLESSEN: Hydrogen breath test: now easier to apply to facilitate its broader acceptance for
routine clinical use

S umm ary: The numerous symptoms leading to tentative diagnoses like irritable bowei syndrome, chronic diarrhea or
malabsorption can be investigated by hydrogen breath tests which potentially can help to avoid invasive and expensive diagnostic
procedures. After the electrochemical - instead of gaschromatographie - measurement of hydrogen in exspired air has been estabiished
during the last years, portable devices suitable also for bedside use have been developed, which, moreover, are comparatively cheap at
a price of about 5000,- DM. To make everyday use easy we developed - using the experience we gained with the method in our hospital
-a short pocket guide as well as a standardized form which allow a fast repetition of the principies, indications, performance and
interpretation of the tests even for the unexperlenced user.

Keywords: Hydrogen breath tests short pocket guide - irritable bowel syndrom - malabsorption chronic diarrhea - malabsorption
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Kommentar

Auf Anforderung der Schriftleitung
Grundlagen der H2-Exhalationstests

Die Aussage, dall die H2-Abatmung sich nicht linear zur H2-Abspaltung verhalt, 183t sich so nicht halten: Verschiedene
Studien belegen, dal die Menge des produzierten Wasserstoffs zumindest fir Laktose und Laktulose proportional zu der
zur Verfugung stehenden Substratmenge ist. Daher kann bei H2-analytischen Tests diese H2-Konzentration in der
Exhalationsluft nach oraler Verabreichung eines Kohlenhydrats in Form von diskontinuierlichen »single breath<<
bestimmt werden (2, 3, 12, 18).

Der prozentuale Anteil der sog. »Non hydrogen producer« bei der Durchfiihrung der H2-Exhalationstests (Atemtest mit
Laktulose) wird in der Literatur unterschiedlich angegeben, die Angaben liegen zwischen 2 und 27% (1, 4, 7, 10, 11).
Sicherlich spielt dabei eine besonders effektive H2-Verwertung in Form einer verstarkten Methan und Sulfatproduktion
eine Rolle, Hauptursache jedoch diirfte eine spezielle, nicht H2-bildende Bakterienflora sein, wie es Versuche von
Fazeshomogenatinkubation mit Zuckerldsungen (z. B. Laktose) nahegelegt haben (1, 2, 4, 11).

Malabsorptionssyndrome

Bei dem pathologischen H2-Exhalationstest zur Erfassung einer Kohlenhydratmalabsorption ist eine atiologische
Differenzierung primarer Enzymdefekte (z. B. Glukose-Galaktose-Malabsorption, Laktaseoder Saccharose
-Isomaltase-Mangel) von sekundaren Formen der Kohlenhydratmalabsorption (z. B. bei der Sprue, M. WHIPPLE oder nach
Dinndarmresektionen) durch den einzelnen H2-Atemtest nicht moglich (11).

Durch additiven Einsatz des Hz2-Exhalationstests mit Xylose (10 g) kann jedoch eine globale Malassimilation im oberen
Gastrointestinaltrakt verifiziert werden.

Studien besagen, dall der Einsatz und die daraus resultierenden Ergebnisse dieses H2-Atemtests durchaus mit
Ergebnissen bei der Bestimmung der D-Xylose-Konzentration im Harn/Serum zu vergleichen sind (5).

Bei der Malassimilation anderer Di- bzw. Monosaccharide, vor allem Fruktose, kann nicht von einer eigentlichen
Intoleranz gesprochen werden. Es handelt sich dabei eher um eine eingeschrankte intestinale Resorptionskapazitat fur
Fruktose, genauer gesagt um eine limitierte Kapazitdt des Fruktose-Carrier-Systems, welches fiir den Transport dieses
Monosaccharides durch die Zellmembranen verantwortlich ist (13).

Bakterielle Fehlbesiedlung des Diinndarms

Der Hz2-Exhalationstest mit Glukose ist zur Zeit die Goldstandarduntersuchung zur Diagnosestellung einer bakteriellen
Fehlbesiedlung des Dinndarms.

Verschiedene Studien belegen, daf® der Cq4-Glykocholat-Atemtest, als Alternativiest zum Wasserstoffatemtest, in seiner
Sensitivitat dem Wasserstoffatemtest zum Teil sogar unterlegen ist (14, 20). Dieser Test weist entscheidende Nachteile
auf: die Strahlenexposition (C14 ist ein langlebiges Nuklid) und die deutlich héheren Kosten.

Zur Verifizierung falsch-positiver Glukose-Exhalationsteste durch eine massiv beschleunigte orozakale Transitzeit (bei
einer Spezifitdt des Glukosetests von Uber 95% eher selten) sollte vor invasiven kostenaufwendigen sowie
strahlenbelastenden szintigraphischen und radiologischen Untersuchungen auf weniger belastende Untersuchungen
zurlickgegriffen werden.

Bei fraglich pathologischem Glukosetest und Verdacht auf beschleunigte Dinndarmtransitzeit empfiehlt sich in
Ausnahmesituationen (z. B. bei Patienten mit Kurzdarmsyndrom) priméar die Einleitung einer Therapie mit Tetracyclin und
die im Intervall anschlieRende Kontrolluntersuchung mit dem Glukose-Atemtest.

Sollte es nach antibiotischer Therapie zu keiner Normalisierung des H2-Exhalationstests mit Glukose kommen, mul} eine
beschleunigte Transitzeit des Dinndarms angenommen werden.
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Oroziakale Transitzeit

Eine orientierende Methode, pathophysiologisch wie klinisch interessant, da nicht invasiv, weniger kostspielig, besser
reproduzierbar und nicht strahlenbelastend, ist der H2-Atemtest nach Gabe von Laktulose bei Motilitatstsérungen des
oberen Gastrointestinaltraktes.

Verschiedene Studien zeigen, dal® der Wasserstoffatemtest mit Laktulose zur Bestimmung der orozakalen Transitzeit
durchaus akzeptable Ergebnisse im Vergleich zu anderen kostenaufwendigeren Untersuchungsmethoden, wie
beispielsweise die nuklearmedizinischen Verfahren mit Technetium-Schwefelkolloid oder *'Cr-markierten
Radiotelemetriekapseln, bringt (2, 4, 10, 17, 19) und somit eine effiziente Untersuchungsmethode zur Ermittlung der
Transitzeit darstellt (6, 11, 17).

Sicherlich richtig ist, dald Faktoren existieren, welche speziell den Wasserstoffatemtest mit Laktulose beeinflussen, wie z.
B. die verwendete Laktulosedosis. Jedoch mufld beachtet werden, dall die im weiteren genannten Kriterien auch
Durchfihrung und Ergebnisse aller anderen H2-Exhalationstests mitbestimmen und zu falsch-positiven bzw.
falsch-negativen Ergebnissen fiihren kdnnen.

Faktoren als Ursache falsch-niedriger H2-Nlchternexhalationswerte sind:

Vermehrte kdrperliche Aktivitdtwahrend des Tests.

Hyperventilation.

Permeabilitatsstérungen.

Mechanische und medikamentéseReinigungseinlaufe (z. B. Koloskopievorbereitung, Dinndarmdoppel-
kontrastuntersuchungen).

Antibiotikatherapie.

Diarrho.

PN~

o o

Faktoren als Ursache falsch-hoher H2-Exhalationsniichternwerte sind:
1. Beeinflussung durch die Latenzzeit der letzten Nahrungsaufnahme.
2. Nikotingenul.
3. Vereinzelt bei Patientenmit Pneumatosis cystoides

intestinalis (4, 11).
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