~ JOURNAL FUR
ERNAHRUNGSMEDIZIN

LEDOCHOWSKI M, BAIR H, FUCHS D
Laktoseintoleranz

Journal fiir Erndhrungsmedizin 2003; 5 (1) (Ausgabe ftir Schweiz)
10-16

Journal fiir Erndhrungsmedizin 2003; 5 (1) (Ausgabe fiir
Osterreich), 7-14

OSTERREICHISCHES
AKADEMISCHES
INSTITUT FUR
ERNAHRUNGSMEDIZIN

Homepage:

www.kup.at/
ernaehrungsmedizin

Online-Datenbank mit
Autoren- und Stichwortsuche

Mit Nachrichten der

S
—_—
)
oc
==
=T
—_
oc
Ll
=
(%)
oc
e}
(am]
P
LLl
—
LLl
=
<
=
<
oc
<
P
(=}
—
—
o
<
oc
Ll
=
[

(=]
P
=
P
S,
—
—
L
—
<L
oc
o.
oc
L
L
—
=T
S
oc
o
(7]
L
oc
<L
=
-
=
N
-
Qa
oc
L
—
=

Indexed in EMBASE/
Krause & Pachemegg GmbH - VERIAG fur MEDIZIN und WIRTSCHAFT - A-3003 Gablitz Fxcerpta Medica


http://www.kup.at/cgi-bin/popup.pl?url=http://www.kup.at/ernaehrungsmedizin
http://www.kup.at/db/index.html

Laktoseintoleranz
M. Ledochowski', H. Bair', D. Fuchs?

Laktoseintoleranz ist eine Stoffwechselstérung, die mit einer ineffizienten Resorption des Disaccharids Laktose einhergeht. Dabei gelangt Laktose
vermehrt in den Dickdarm und wird dort von Darmbakterien zu kurzkettigen Fettsduren, Laktat, Kohlendioxid und Wasserstoff metabolisiert. Bei
manchen Menschen entsteht auch Methan in gréf3eren Mengen. Fast 90 % der betroffenen Patienten haben Symptome wie Darmkrampfe, Blahun-
gen, osmotische Diarrhoe, Ubelkeit, Miidigkeit, Kopfschmerzen, Schwindel und andere Beschwerden. Patienten mit Laktoseintoleranz haben hiufig
eine koexistente Fruchtzuckerunvertraglichkeit und zeigen in diesen Féllen nicht nur Symptome eines Colon irritabile, sondern haufig auch Zeichen
der Depression. Bei chronisch bestehender Laktoseintoleranz kann es dariiber hinaus zu bakterieller Fehlbesiedelung des Diinndarmes mit Zeichen
der chronischen Immunstimulation kommen.

Schliisselwérter: Depression, Laktose, Maldigestion, Malabsorption, Laktasemangel, Milchzucker, Unvertraglichkeit, Fruktose, Fruchtzucker,
Laktosebelastungstest, Tryptophan, bakterielle Fehlbesiedelung, Reizdarmsyndrom, H -Atemtest, H ,-Exhalation

Lactose intolerance. Lactose intolerance is characterized by the inability to absorb lactose efficiently. As a consequence lactose reaches the colon
were it is broken down by bacteria to short fatty acids, lactic acid, CO, and H,. Bloating, cramps, osmotic diarrhea and other symptoms of irritable
bowel syndrome are the consequence and can be seen in about 90 % of lactosemaldigestors. Lactosemaldigestion is often associated with
fructosemalabsorption and therefore these subjects often show signs of depression. Long standing lactose intolerance can eventually lead to small

intestinal bacterial overgrowth syndrome and may be associated with signs of chronic immune activation. J Ernahrungsmed 2003; 5 (1): 7-14

Key words: lactose, intolerance, maldigestion, lactase deficiency, alactasia, hypolactasia, depression, fructose malabsorption,
lactose load, H,-exhalation, H -breath test, tryptophan, hereditary disaccharide intolerance, irritable bowel syndrome

aktoseintoleranz kommt durch einen Mangel an dem

Enzym Laktase zustande [1]. Laktase spaltet das Disac-
charid Laktose in seine Bestandteile Galaktose und Glu-
kose. Diese beiden Monosaccharide werden in der Folge
im Dinndarm resorbiert, wahrend das unaufgespaltene
Disaccharid Laktose nicht resorbiert werden kann. Kommt
es aus irgendeinem Grund zu einem Mangel an dem lakto-
seaufspaltenden Enzym Laktase, gelangen unverdaute
Laktosemolekiile in tiefere Darmabschnitte, wo sie von
Darmbakterien aufgenommen und vergoren werden. Die
Garungsprodukte Wasserstoff, Kohlendioxid und kurz-
kettige Fettsduren (Tabelle 1) fiihren zu Symptomen wie
Bldhungen (Kohlendioxid) und osmotischer Diarrhoe
(kurzkettige Fettsduren). Die Bakterien im Darm kénnen
jedoch zusitzlich eine Reihe anderer biologisch aktiver
Substanzen bilden (Tabelle 2), weshalb die Symptome bei
der Laktoseintoleranz nicht — wie allgemein angenommen —
ausschlieBlich auf den Verdauungstrakt beschrénkt sind.
Die Unfdhigkeit, Laktose aufzuspalten, geht nicht immer
mit klinischen Symptomen einher. Fehlen klinische Sym-
ptome, so spricht man von einer Hypolaktasie oder besser
von einer Laktosemaldigestion. Der Ausdruck ,Laktose-
intoleranz” sollte jenen Féllen vorbehalten werden, bei
denen eine ,symptomatische Laktosemaldigestion” vor-
liegt.

Laktasemangel ist der weltweit hdufigste ,Enzym-
defekt”. Rund drei Viertel der Weltbevélkerung verlieren —
so wie auch die meisten Sdugetiere — nach dem Abstillen

Tabelle 1: Ubersicht einiger bakterieller Abbauprodukte, aufgelistet nach
ihren unterschiedlichen Oxidationsstufen Fettsdure, Aldehyd und Alkohol

Fettsdure Aldehyd Alkohol
Ameisensdure Formaldehyd Methylalkohol
Essigsdure Acetaldehyd Athylalkohol
Propionsdure Propanal Propanol
Buttersdure Butanal Butanol
Valeriansdure Pentanal Pentanol
Kurzkettige

Fettsauren/ROH + S Thiole

die Fahigkeit, Laktose aufspalten zu konnen. Inter-
essanterweise gibt es bei diesem genetischen Poly-
morphismus eine charakteristische geographische Vertei-
lung mit einem Nord-Stid-Gefélle. In nordischen Landern,
wie Skandinavien, zeigen nur etwa 3-8 % der Bevolke-
rung einen Verlust an Laktase nach dem Abstillen [2]. In
Deutschland sind etwa 13-14 % [3], in Osterreich etwa
20 % der Bevdlkerung laktoseintolerant [4], wobei die
Zahl der Laktasedefizienten durch den steigenden Anteil
von Zuwanderern aus dem Mittelmeerraum sténdig zu-
nimmt, so dafs heutzutage mit einer Inzidenz von ca. 25 %
der Bevolkerung gerechnet werden mufS. Im Mittelmeer-
raum steigt der Bevolkerungsanteil mit Laktoseintoleranz
auf etwa 70 %, und in Afrika, nahe der Aquatorzone, zei-
gen 98 % [5] der Bevolkerung eine Laktosemaldigestion.
Man nimmt an, daf diese Verteilung der Laktoseintoleranz
mit der Sonneneinstrahlung zusammenhangt: In nordi-
schen Landern, mit wesentlich geringerer Sonnenein-
strahlung, besteht ein hoherer Bedarf, Vitamin D tber die
Nahrung abzudecken, weil in der Haut die Umwandlung
von 7-Dehydrocholesterin in Cholecalciferol (Vitamin D3)

Tabelle 2: Einige biogene Amine, die im Darm entstehen, und ihre bio-
logischen Wirkungen

Ausgangs- Biogenes Amin Wirkungen
substanz
Histidin Histamin Pseudoallergie, Clusterkopfschmerz,

Koliken, Flush, Neurotransmitter

Phenylalanin ~ Phenylethylamin  Kopfschmerz, Schwindel, Ubelkeit

Tyrosin Tyramin Indirektes Sympathomimetikum
(Noradrenalin-Reuptake-Inhibitor),
RR-Anstieg, Herzklopfen, Kopf-
schmerzen

Dihydroxy- Noradrenalin Blutdruckanstieg, anticholinerge

phenylserin und antiserotoninerge Wirkung,
Kaltegefiihl

Ornithin Putrescin Wachstumsfaktor fiir Bakterien und

Schimmelpilze, verstarkt Histamin-
toxizitat
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durch die UV-Strahlung nur in geringem Ausmaf moglich
ist. Demgegeniiber steht die Beobachtung, dafs verschie-
dene nomadische Stimme Afrikas, wie die Tuareg oder
Massai, die intensive Viehzucht betreiben und Milch-
trinker sind, keine Laktoseintoleranz haben. In Asien sind
nahezu 87 % der Bevolkerung laktoseintolerant [6]. Allen
Landern gemeinsam ist aber, dafs sie ihre bodenstandige
Erndhrungsweise an diesen Enzymdefekt angepalSt haben.
So wird ein griechischer Feta-Kdse so hergestellt, dafl die
Laktose durch den Fermentationsprozefs weitgehend abge-
baut wird. Das gleiche gilt fiir andere typisch stidlandische
K&dsesorten, wie Parmesan oder Mozzarella. Ein in der
Tirkei hergestelltes Kefir oder Yoghurt ist in der Regel auch
sehr laktosearm, wahrend das gleiche Fermentations-
produkt in unseren Breiten laktosehaltig ist. Dieser Unter-
schied beruht auf den unterschiedlichen Herstellungs-
methoden. In nordlichen Liandern besteht bei der Ver-
arbeitung von Milchprodukten kein Bedarf, den Fermen-
tationsprozel derart zu gestalten, dal% das Endprodukt
laktosefrei ist, wahrend dies in den Regionen, in denen die
Laktoseintoleranz endemisch ist, von besonderer Bedeu-
tung fur den wirtschaftlichen Erfolg des Milchproduktes
ist. Diese Kenntnis ist von besonderer Bedeutung, da mit
zunehmender Globalisierung die Herstellung von Nah-
rungsmitteln ,zentralisiert” wird, um dann die Produkte in
die einzelnen Lander zu exportieren. Da bei der Herstel-
lung von Milchprodukten in der BRD kaum Riicksicht auf
die genetischen Gegebenheiten bei Griechen und ltalie-
nern genommen wird, die deutschen Milchprodukte aber
sehr wohl in diese Lander gelangen, ist damit zu rechnen,
dal$ die klinisch relevanten Laktoseintoleranzen in diesen
Lindern in bedeutendem Ausmall zunehmen werden.
Gleichzeitig ist, wie bereits festgestellt, durch die gestei-
gerte Mobilitdt und den Zuzug von Menschen aus dem
Mittelmeerraum in nordliche Lander auch mit einer Zu-
nahme an klinisch relevanten Laktoseintoleranzen in un-
seren Breiten zu rechnen.

Arten der Laktoseintoleranz
bzw. des Laktasemangels

Man unterscheidet primire und sekundire Formen des
Laktasemangels. Unter den primdren Laktasedefizienzen
unterscheidet man den ethnischen oder endemischen
Laktasemangel, den entwicklungsbedingten Laktaseman-
gel bei Frihgeburten und den kongenitalen Laktasemangel
als autosomal-rezessive Erkrankung.

Der endemisch vorkommende Laktasemangel stellt
weltweit die hdufigste Form der Laktoseintoleranz dar.
Wie oben erwihnt, sind die Bevolkerungen Siidostasiens
und Zentralafrikas sowie die Bewohner der Mittelmeerlan-
der am hdufigsten betroffen [7]. Seit kurzem ist die geneti-
sche Ursache fiir die endemische Form der Laktoseintole-
ranz bekannt [8]. An der Stelle 13910 vor dem Laktase-
Gen (LCT) gibt es einen T/C-Polymorphismus, der die
Menge an gebildeter Laktase festlegt. Durch Bestimmung
des LCT-Genotyps kann die genetische Veranlagung fur
Laktoseintoleranz festgestellt werden. In den meisten Fal-
len der endemischen Laktoseintoleranz geht die Enzym-
aktivitdt nicht plotzlich, sondern langsam verloren, so daf$
Kinder meist erst ab dem 5. Lebensjahr eine funktionelle
Laktosemaldigestion zeigen. Die Laktaseaktivitdt geht aber
in der Regel nicht vollstandig verloren und zeigt bei erneu-
ter langer andauernder Laktoseexposition eine gewisse
Induzierbarkeit der Enzymaktivitdt [9]. Die verschiedenen
Arten der LCT-Polymorphismen sind in Tabelle 3 zusam-
mengefalSt.

Der entwicklungsbedingte Laktasemangel ist eine sel-
tene Form, die bei Friihgeburten vorkommen kann. Laktase
wird erst in den letzten Wochen der Schwangerschaft
gebildet, so dald Frithgeburten oft nicht in der Lage sind,
Milchzucker aufzuspalten. Diese Form des Laktaseman-
gels sagt aber nichts (iber die Vertrdglichkeit von Laktose
im Erwachsenenalter aus.

Der kongenitale Laktasemangel (congenital lactase
deficiency, CLD) ist als autosomal-rezessive Erbkrankheit
anzusehen und wurde in einer finnischen Population, die
an und fur sich laktosetolerant sein sollte, beschrieben.
Die Krankheit ist durch ein volliges Fehlen der Laktaseaktivi-
tat (Laktase-Phlorizin-Hydrolase, LPH) im Diinndarm bei er-
haltener Aktivitdt anderer Disaccharidasen und histologisch
unauffalliger Dinndarmschleimhaut charakterisiert [10].

Demgegeniiber stehen alle sekunddren Formen der
Laktoseintoleranz, die immer dann entstehen, wenn die
Oberflache des Dinndarmepithels durch eine andere
Krankheit geschadigt wird. Dabei ist die Art der Schadi-
gung gleichgiltig. Sobald es zu einer Verminderung der
Resorptionsflache kommt, kommt es auch zu einer funk-
tionellen Einschrankung der Laktaseaktivitdt, da dieses
Enzym in den sogenannten Mikrovilli ansdssig ist. Die
Laktaseaktivitdt kann bei Jejunalbeteiligung relativ frih
verlorengehen; Erkrankungen wie Zoliakie, Morbus
Whipple etc. kdnnen deshalb oft als Erstmanifestation das
klinische Bild einer Laktoseintoleranz zeigen. Auch
Infektionserkrankungen wie akute Gastroenteritiden oder
HIV-Infektionen kdnnen zu (passagerer) sekunddrer Lakto-
seintoleranz fithren [11]. Eine Zusammenstellung der ver-
schiedenen Krankheiten, die zu einer Laktoseintoleranz
fuhren konnen, findet sich in Tabelle 4.

Tabelle 3: Klinische Bedeutung der verschiedenen LCT-13910-Polymor-
phismen in der BRD

LCT-13910 TT:  Keine genetische Laktoseintoleranz (ca. 40 % der

Bevolkerung)

LCT-13910 TC:  Hinweis auf genetische Laktoseintoleranz (ca. 45 %

der Bevolkerung)

LCT-13910 CC:  Genetische Anlage fiir Laktoseintoleranz (ca. 15 %

der Bevolkerung)

Tabelle 4: Arten der primaren Laktoseintoleranz und Krankheiten, die
zu einer sekunddren Laktoseintoleranz fiihren kénnen

Primire Formen der Laktoseintoleranz

e Ethnisch bedingter Laktasemangel
e Entwicklungsbedingter Laktasemangel
o Kongenitaler Laktasemangel

Sekundire Formen der Laktoseintoleranz

e Bakterielle Fehlbesiedelung des Diinndarms (small intestinal
bacterial overgrowth syndrome — SIBOS)

Schadigung der Diinndarmschleimhaut (Mukosaschadigung)
¢ Glutensensitive Enteropathie (Z6liakie)

e Strahleninduzierte Enteritis (Bestrahlung im Rahmen einer Tumor-
therapie)

InfektiGse Enteritis und Infektionskrankheiten

— Enteropathogene E. coli (EPEC) [29]

- HIV[11]

- Giardiasis

— Cryptosporidiosis (bei Tieren) [30]

— Microsporidiosis [31]

Zu geringe Kontaktzeit bei beschleunigter Darmpassage

- Kurzdarmsyndrom

— Nach Gastrektomie [32]

J. ERNAHRUNGSMED. 1/2003
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Klinik der Laktoseintoleranz

Die klinischen Symptome der Laktoseintoleranz ergeben
sich aus den Produkten, die durch Bakterien entstehen,
welche nicht resorbierte Laktose vergdren. Dabei entstehen
neben Wasserstoff, der keine Symptome verursacht, aber
in der Diagnostik eine bedeutende Rolle spielt, vor allem
CO,, welches zum klinischen Symptom Bldahungen fihrt,
und kurzkettige Fettsduren (vor allem Essigsdure, Butter-
sdure und Proprionsdure), welche als osmotisch wirksame
Partikel Wasser in das Darmlumen ziehen und damit zum
klinischen Symptom der osmotischen Diarrhoe fiihren.

Andere Patienten — mit einer Besiedelung durch
methanproduzierenden Bakterien — konnen starke Bldhun-
gen aufweisen, obwohl sie kaum oder gar keinen Anstieg
der Wasserstoffkonzentration in der Ausatemluft zeigen.
Methanbildende Bakterien haben namlich die Eigenheit,
den von anderen Darmbakterien gebildeten Wasserstoff
zu ,verbrauchen”, so dal% dieser Wasserstoff nicht oder nur
in geringen Mengen abgeatmet werden kann. In diesen
Féllen kann eine Laktoseintoleranz verschleiert werden.
Methanbildende und sulfatreduzierende Bakterien schei-
nen sich gegenseitig auszuschliefen, so dafl vermehrte
Methanbildung stets mit einer Reduktion der Mercaptan-
bildung einhergeht.

Nicht jeder Patient mit einem Laktasemangel hat auch
klinische Beschwerden. Die Beschwerden hdngen im
wesentlichen von der bakteriellen Besiedelung des Darms
ab, von der Diinndarmtransitzeit und davon, ob eine bak-
terielle Fehlbesiedelung des Diinndarms vorliegt. Durch
Anderung der Umweltbedingungen (Reisen) oder der Er-
nahrung kann es deshalb zu einer wesentlichen Anderung
der Darmflora und damit auch zu einer Anderung (Ver-
schwinden) der klinischen Symptomatik kommen, ohne
dal’ sich am eigentlichen Laktasemangel etwas gedndert
hdtte. Ist der Patient beschwerdefrei, spricht man defini-
tionsgemal’ nicht mehr von einer Laktoseintoleranz, son-
dern von einer Laktosemaldigestion. Der Begriff ,Laktose-
malabsorption” wird synonym verwendet, ist aber nicht
korrekt, so dal’ besser von einer Maldigestion gesprochen
werden sollte. Patienten mit Laktoseintoleranz berichten
typischerweise iber eine Verbesserung der Beschwerden,
wenn sie auf Urlaub sind, und vermuten deshalb oft eine
psychische Ursache. Da der Urlaub haufig in Landern ver-
bracht wird, in denen der Laktasemangel endemisch ist
(Mittelmeerlander, Asien, Afrika), ist auch die Kiiche in die-
sen Landern an den endemischen Laktasemangel angepaf3t,
so dall Reisende in diesen Landern ,plotzlich” beschwer-
defrei werden. Kehren sie dann nach Hause zurtick, treten
die Beschwerden ,unerklarlicherweise” wieder auf.

Ein weiterer Faktor, der die klinischen Beschwerden
mitbestimmt, hdngt davon ab, ob gleichzeitig noch andere
Kohlenhydratresorptionsstérungen bestehen. In unserem
Patientenkollektiv konnten wir beobachten, dalt 64 % der
Patienten mit positivem Laktose-Atemtest gleichzeitig eine
Fruktosemalabsorption zeigten [12]. Auch Sorbitintole-
ranz scheint sehr hdufig mit Laktoseintoleranz vergesell-
schaftet zu sein [13]. Diese Resorptionsstorungen beein-
flussen natiirlich ebenfalls die Darmflora und sind daher
mitbestimmend dafiir, ob und in welchem Ausmal’ klini-
sche Beschwerden auftreten.

Diagnose und Differentialdiagnosen
der Laktoseintoleranz

Friher wurde Laktosemaldigestion mittels eines Laktose-
belastungstests diagnostiziert, bei dem Blutabnahmen zur
Bestimmung des Blutzuckers vor einer Belastung mit 50 g

J. ERNAHRUNGSMED. 1/2003

(bei Kindern 2 g/kg KG, maximal 50 g) Laktose sowie 60
und 120 min danach erfolgten. Bei einem Anstieg des
Blutzuckers von =20 mg/dl iiber den basalen Ausgangs-
wert geht man davon aus, dafl Laktose in ausreichendem
MaR aufgespalten und resorbiert wird. Dieser Laktose-
belastungstest ist heute durch den H,-Atemtest (Abb. 1)
weitgehend verdrangt worden, bei dem die Wasserstoff-
konzentration in der Atemluft vor und 30, 60, 90 und
120 min nach einer Belastung mit 25 g (bei Kindern 1 g/kg
KG, maximal 25 g) Laktose durchgefihrt wird. Kommt es
zu einem Anstieg der H,-Konzentration in der Atemluft,
die =20 ppm Ulber dem Basalwert (bzw. 10-20 ppm mit
klinischer Symptomatik) liegt, nimmt man an, dafS Laktose
nicht ausreichend aufgespalten werden kann.

Differentialdiagnostisch sind andere Formen der Milch-
unvertraglichkeit von der Laktoseintoleranz abzugrenzen.
Ein Teil der Untersuchten, die einen normalen Laktose-
toleranztest aufweisen, berichtet namlich Gber ausgeprégte
klinische Beschwerden nach Milcheinnahme. Die héufig-
sten Differentialdiagnosen sind in Tabelle 5 zusammenge-
fafSt. Echte Milchallergien (Kaseinallergie, Laktalbumin-
allergie, Laktoglobulinallergie etc.) kdnnen durch Prick-
Testung mit dem entsprechenden Bestandteil oder durch
Prick-to-Prick-Testung mit Nativmilch(-Produkten) diagno-
stiziert werden. Eine weniger beachtete Form der Milch-
unvertraglichkeit ist durch Belastung der Milch mit Bakte-
rien und mit Sporenbildnern bedingt. In pasteurisierter
Milch dirfen beim Verlassen des Milchhofs 500.000 Keime
pro ml enthalten sein. Bei Unterbrechung der Kihlkette
kénnen, vor allem bei hohen Aulentemperaturen, be-
trachtliche bakterielle Belastungen zum Zeitpunkt des Ver-
zehrs der Milch auftreten. Aber auch bei geringer bakteri-
eller Belastung sind, vor allem in Milchprodukten, die von
silagegefiitterten Kithen stammen, hohe Sporenbelastun-
gen zu finden [14], die bei der Pasteurisierung nicht abge-
totet werden. Gelangen diese Sporen in den Darm, kon-
nen sie dort auskeimen und zu einer Dysbiose fiihren, die
zu Bldhungen bzw. zu Symptomen dhnlich einer Laktose-
intoleranz Anlal8 gibt [15]. Neben Listerien und Enter-
bacteriaceen diirften vor allem Clostridiensporen die
hauptverantwortlichen Keime fiir diese Beschwerden sein.
Typischerweise vertragen die Betroffenen Haltbarmilch,
aber nicht normale pasteurisierte Vollmilch.

Eine weitere wichtige Differentialdiagnose stellt die
Histaminunvertraglichkeit dar. Klinisch treten Beschwer-
den auf, die auf eine vermehrte Histaminwirkung zuriick-
zufiihren sind: Histaminkopfschmerz (Migrdne), Flush
(Err6ten, besonders nach Alkoholgenuf3, vor allem nach

Abbildung 1: Testgerdt
fir H,-Atemtest




Rotwein oder Sekt), Durchfille und Bauchkrampfe, evtl.
Erbrechen, Blutdruckabfall, Herzrasen, generalisierter
Juckreiz, manchmal Quinckeddem (pl6tzliches Anschwel-
len von Lidern, Lippen und Gesicht, Atemnot) und andere
allergische Symptome wie ,verstopfte” Nase, gerdtete
Augen und Asthma bronchiale. Die Beschwerden treten in
unterschiedlicher Auspragung meist kurz nach einer Mahl-
zeit (10-60 min, selten spater) oder unmittelbar nach
Alkoholeinnahme, Kontrastmittelgabe oder Einnahme ver-
schiedener Kasesorten (Parmesan etc.) auf.

Laktoseintoleranzassoziierte Krankheiten

Fruktosemalabsorption

In unserem Patientenkollektiv haben rund 75 % der Pati-
enten mit Laktosemaldigestion gleichzeitig eine Frucht-
zuckerunvertraglichkeit [12], &hnliche Assoziationen wur-
den auch von Mishkin et al. beschrieben [13]. Diese ist
durch einen Defekt des Diinndarmtransportsystems GLUT-
5 gekennzeichnet, so dafs Fruchtzucker nicht oder nur un-
zureichend resorbiert werden kann. Als Folge kommt es zu
einer deutlichen Verstarkung der klinischen Symptomatik
wie Bauchschmerzen, Bldhungen und Durchfall. Typi-
scherweise zeigen diese Patienten keine Besserung der
Beschwerden, obwohl eine strikte laktosefreie Didt einge-
halten wird. Die laktosemaldigestionassoziierte Fruktose-

Tabelle 5: Differentialdiagnosen der Laktoseintoleranz

Art der Milch-
unvertraglichkeit

Diagnose Bemerkungen

Laktoseintoleranz

Kaseinallergie
(relativ hitzestabil)

B-Laktoglobulin
(relativ hitzestabil)

o-Laktalbumin
(teilweise
hitzestabil)

Bovines Serum-

albumin (hitzelabil)

Kuhmilchallergie

Schimmelkase-
allergie

Cheddarkase-
allergie

Unvertraglichkeit
aufgrund hoher
Keim- bzw.
Sporenbelastungen

o H,-Atemtest nach
Laktosebelastung

® BZ-Messungen
nach Laktose-
belastung

o Prick-Test
© RAST (F78)

o Prick-Test
© RAST (F77)

o Prick-Test
® RAST (F76)

o Prick-to-Prick-Test
mit Nativkuhmilch
© RAST (F2)

o Prick-to-Prick-Test
mit Nativkdse
© RAST (F82)

o Prick-to-Prick-Test
mit Cheddarkase
© RAST (F81)

e Klinischer Versuch,
ob H-Milch
vertragen wird

Laktosefreie Milchprodukte werden
vertragen; andere laktosehaltige
Nahrungsmittel (Kuchen, Kekse,
Milchpulver etc.) fiihren auch zu
Beschwerden; Kochen fiihrt nicht
zu besserer Vertraglichkeit; Auswei-
chen auf Schaf- oder Ziegenmilch
ist nicht moglich, es gibt aber
laktosefreie Milch

Unvertraglichkeit aller Milchpro-
dukte; Nahrungsmittel, bei denen
Kasein als Klebstoff verwendet wird
(Fischstabchen, Prelsschinken etc.),
werden auch nicht vertragen;
Kochen fiihrt nicht zu besserer
Vertraglichkeit; Ausweichen auf
Schaf- oder Ziegenmilch ist nicht
moglich

Kochen fiihrt nicht zu besserer
Vertraglichkeit

Kochen fiihrt zu besserer Vertrag-
lichkeit

Vertraglichkeit von Ziegen- oder
Schafmilch bzw. von H-Milch ist
evtl. gegeben, allerdings nur, wenn
keine Allergie auf eine der o.a.
Allergene vorliegt; Kochen verbes-
sert oft die Vertraglichkeit

DD: Histaminunvertraglichkeit

DD: Histaminunvertrdglichkeit

Relativ haufig; Beschwerden
wechseln

malabsorption kann auch auf die Entstehung von Depres-
sionen einen wesentlichen Einflu haben. So konnte ge-
zeigt werden, dal} eine isolierte Laktoseintoleranz alleine
noch keine Depressionen ausldsen, aber eine fruktosemal-
absorptionsassoziierte Depression deutlich verschlechtern
kann (Abbildung2) [16]. Die laktosemaldigestionasso-
ziierte Fruchtzuckerunvertrdglichkeit ist aber auch von
besonderer Bedeutung, da die meisten am Markt befindli-
chen Laktaseprdparate Fiillstoffe wie Sorbit oder Xylit ent-
halten. Zuckeralkohole haben jedoch die Eigenschaft, den
GLUT-5-Transporter zu blockieren, so daf sich bei koexi-
stenter Fruktosemalabsorption die Laktoseintoleranz zwar
verbessert, die Fruktoseunvertrédglichkeit aber verschlech-
tert. Insgesamt kommt es dann unter Anwendung dieser
Préparate sehr oft zu keiner Besserung, manchmal sogar zu
einer deutlichen Verschlechterung. Deshalb sollte jeder
Patient mit Laktoseintoleranz auch auf das Vorliegen einer
gleichzeitig bestehenden Fruktosemalabsorption und/oder
Sorbitintoleranz mittels H,-Atemtest untersucht werden.

Osteoporose

Studien zeigen, dal’ Patienten mit Laktoseintoleranz eine
hohere Wahrscheinlichkeit haben, an Osteoporose zu
erkranken [17]. Dies wird damit erklart, dal® Personen mit
Laktoseintoleranz Zeit ihres Lebens dazu neigen, weniger
Milch und Milchprodukte zu sich zu nehmen und so ins-
gesamt auch weniger Kalzium [18, 19]. Es gibt jedoch
auch Studien, die diese Beobachtung nicht belegen konn-
ten [20]. Alle vorliegenden Studien unterschieden jedoch
nicht, ob bei den Untersuchten eine isolierte Laktose-
maldigestion oder gleichzeitig auch andere Kohlen-
hydratresorptionsstérungen, wie z. B. eine Fruktosemalab-
sorption, vorlagen. In Anbetracht der hohen Koinzidenz
von Laktosemaldigestion und Fruktosemalabsorption wére
jedoch eine Unterscheidung zwischen isolierter Laktose-
maldigestion und kombinierter Fruktosemalabsorption
und Laktosemaldigestion sehr wichtig. In einer Diplom-
arbeit, die an unserer Abteilung durchgefiihrt wurde und
bei der Patienten auch hinsichtlich des gleichzeitigen Vor-
liegens einer Fruktosemalabsorption untersucht wurden,
konnte nachgewiesen werden, dafs die Knochendichte nur
bei Patienten mit isolierter Laktosemaldigestion signifikant
niedrig war [21]. Das gleichzeitige Vorliegen einer Frukto-
semalabsorption schien dabei einen protektiven Effekt zu
haben, so daB Patienten mit kombinierter Laktosemal-
digestion und Fruktosemalabsorption die gleichen Kno-

22
I +1.96" Std.~Fehler p <0,0035

[0+ 1.00" Std.—Fehler
O Mittelwert
18

p < 0,026 a]
14
[=]
10
@ ; ‘
=]
]

Kontrollen

Beck'scher Depressions-Score

i

L-MA F-MA FL-MA

Abbildung 2: Beck’scher Depressions-Score bei weiblichen Patienten ohne
Kohlenhydratmalabsorptionssyndrom (Kontrollen), mit isolierter Laktose-
maldigestion (L-MA), isolierter Fruktosemalabsorption (F-MA) sowie kombi-
nierter Laktosemaldigestion und Fruktosemalabsorption (LF-MA); nach [16]
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chendichtewerte zeigten wie gleichaltrige Personen, die
keine der Kohlenhydratresorptionsstérungen aufwiesen. In
jedem Fall sollten alle Patienten mit Laktoseintoleranz auf
das Vorliegen einer Osteopenie oder Osteoporose unter-
sucht werden und gegebenenfalls eine Kalzium- und Vit-
amin-D-Substitution bzw. Didtempfehlung erhalten.

Nahrungsmittelallergien

Bei Ausbleiben einer klinischen Besserung nach laktose-
freier Diat sollte auf das Vorliegen von echten Nahrungs-
mittelallergien mittels Prick-Test untersucht werden. Um-
gekehrt sollten alle Patienten mit Nahrungsmittelallergie
auch auf das Vorliegen einer Kohlenhydratresorptions-
storung mittels H,-Atemtest untersucht werden.

Andere assoziierte Krankheiten

Es gibt eine Fiille von Fallberichten, bei denen eine milch-
freie Didt Besserungen brachte. Dazu zdhlen therapie-
refraktdre chronische Ekzeme [22], Urtikaria [23], Kopf-
schmerzen und neuromuskuldre Symptome [24].

Therapie der Laktoseintoleranz

In erster Linie besteht die Therapie der Laktoseintoleranz
darin, die Zufuhr an Laktose mit der Nahrung zu reduzie-
ren bzw. zugefiihrte Laktose durch gleichzeitige Einnahme
eines Laktaseprdparates aufzuspalten, so dal8 es nur zu
einer geringen Malabsorption von Zuckern kommt. Es ist
der malabsorbierte Anteil an Zucker, der zu einer gednder-
ten bakteriellen Zusammensetzung und damit zu Be-
schwerden fiihrt. Wie oben bereits erwahnt, muls deshalb
zumindest anfdnglich auch darauf geachtet werden, daf$
andere malabsorbierte Kohlenhydrate vermieden werden.
Dazu zahlt bei rund 75 % der Patienten mit Laktose-
intoleranz auch die Vermeidung von Fruchtzucker, Sorbit,
Xylit und anderen Zuckern. Weiters sollten zumindest in
den ersten Wochen der Behandlung auch Kohlenhydrate
wie Stachyose und Verbaskose, die von niemandem
resorbiert werden kénnen und in Kohl-, Kraut-, Lauch- und
Bohnengemiise vorkommen, vermieden werden. Auch
diirfen in dieser Zeit keine resorptionshemmenden Medika-
mente wie Acarbose® oder unresorbierbare Zucker wie
Laktulose (Laevolac®, Importal® etc.) eingenommen wer-
den. Auch alle Arten von Ballaststoffen fiihren zur einer
Anderung der bakteriellen Flora mit vermehrter Bildung
von CO,, kurzkettigen Fettsduren und anderen biogenen
Aminen, so daB auch Ballaststoffe, zumindest in der
Anfangsphase, zu vermeiden sind. Milch bildet mit ca.
4,8 g Laktose/100 ml natiirlich den Hauptbestandteil der
Laktosezufuhr. Milchprodukte haben aber, abhingig von
der Herstellungsart, einen sehr unterschiedlichen Gehalt
an Laktose. Werden z. B. bei der Herstellung von Yoghurt,
Sauermilch oder manchen Kasesorten Bakterien verwen-
det, die Laktose im Rahmen des Gdrungsprozesses auf-
spalten, so kann das Endprodukt nahezu laktosefrei sein.
Es ist aber darauf zu achten, dal® nicht jedes Kefir oder
Yoghurt so hergestellt wird, dal8 die Laktose vollstandig
abgebaut wird. Insbesondere bei der Produktion von mo-
dernen Nahrungsmitteln wird in Anbetracht der Haltbar-
keit auf eine vollstandige Vergarung der Laktose verzichtet
und der Garungsprozel8 frithzeitig unterbrochen, so dafy
bei weitem nicht jedes Yoghurt oder Kefir laktosefrei ist. Im
allgemeinem kann man davon ausgehen, daf8 vergorene
Milchprodukte, die aus dem Mittelmeerraum stammen,
eine bessere Laktosevergdrung aufweisen. Durch das
Nachreifenlassen von Yoghurt und Kefir tiber das Ablauf-
datum kann der Laktosegehalt oft reduziert werden, ist
aber mit der Gefahr des Verderbs des Nahrungsmittels ver-

J. ERNAHRUNGSMED. 1/2003

bunden. Eleganter ist es, wenn man ein Laktaseprdparat in
flussiger Form besorgt, dieses dem Nahrungsmittel zusetzt
und 12 Stunden im Kihlschrank stehenlaltt. Wenn der
Laktasezusatz ausreichend dosiert wurde, kann damit ein
laktosearmes Lebensmittel hergestellt werden. Es gibt
jedoch in letzter Zeit immer ofter auch laktosefreie Milch
in den Regalen der Supermarkte. Diese Produkte wurden
bereits in der Molkerei durch enzymatische Aufspaltung
der Laktose nahezu laktosefrei gemacht. Durch den
Spaltungsprozel’ steigt die Konzentration an Galaktose
und Glukose, was der laktosefreien Milch einen (unge-
wohnten) stiBlichen Geschmack verleiht.

Molke ist in letzter Zeit ein populdres Getrank gewor-
den. Urspriinglich ein Abfallprodukt bei Molkereien und
Kasereien, wird sie nun mit Aromen versehen und teuer
verkauft. Molke darf nicht Giber den normalen Abflul} ent-
sorgt werden, weil sie in grollen Mengen Kldranlagen zum
,Kippen” bringen kann. Fiir Laktoseintolerante ist dies be-
sonders zu beachten, da Molke laktosehaltig ist und auch
die tibrigen Inhaltstoffe einen idealen Nahrboden fiir eine
bakterielle Fehlbesiedelung des Darmes darstellen. Was
Klaranlagen zum Kippen bringt, kann auch die Darmflora
kippen!

Nicht zuletzt auch durch die Agrarpolitik kommt es zu
einer Uberproduktion von Milch in den meisten EU-Staa-
ten. Der Uberschul wird gerne zu Milchpulver verarbei-
tet, welches besonders laktosereich ist: 37-52 g Laktose
pro 100 g Milchpulver sind hier je nach Herstellungsart
enthalten. Dieses Milchpulver muf8 auch verkauft werden,
so dal es immer hdufiger in der Herstellung anderer
Lebensmittel gefunden wird. So mul’ bei Laktoseintole-
ranz darauf geachtet werden, da8 Laktose in Keksen, indu-
striell gefertigten Kuchen, Wurstwaren etc. enthalten sein
kann. Besonders beachtet werden muf, dal$ bei sogenann-
ten glutenfreien Mehlsorten oft Laktose oder Milchzucker
zur Verbesserung der Backtriebfdhigkeit zugesetzt wird.
Gerade Zoliakie-Kranke haben aber haufig vor einer Diét
eine gleichzeitig bestehende Laktoseintoleranz. Dies
erkldrt auch, warum einige Zéliaken trotz strenger gluten-
freier Didt weiterhin Beschwerden haben.

In Anbetracht der hohen Inzidenz an Laktoseunver-
traglichkeit, der immer komplexer werdenden Nahrungs-
mittelverarbeitung und der zunehmenden Globalisierung
—die bei der Herstellung von Nahrungsmitteln keine Riick-
sicht mehr auf die individuelle Verdauungsleistung der ort-
lichen Bevolkerung nimmt — ist eine Kennzeichnung des
Laktosegehaltes auf allen Lebensmitteln zu fordern! Einen
Uberblick tiber den (méglichen) Laktosegehalt einiger aus-
gewdhlter Nahrungsmittel gibt Tabelle 6.

Neben der Vermeidung von laktosehaltigen Nahrungs-
mitteln besteht die Moglichkeit, das Enzym Laktase in
Tabletten- oder Tropfenform zuzufiihren, wobei das Enzym
am besten etwa '2 Stunde vor der laktosehaltigen Mahlzeit
eingenommen werden sollte. Hierzu ist jedoch bisher von
der pharmazeutischen Industrie noch kaum eine zufrie-
denstellende Losung angeboten worden. Die Enzymaktivi-
taten sind in den meisten Praparaten zu gering. Ein weite-
res Manko ist, daB die Zusatz- und Fiillstoffe oft aus
Zuckeralkoholen wie Sorbit- und/oder Xylit bestehen, die
den GLUT-5-Transporter hemmen. Dadurch wird eine
Fruchtzuckermalabsorption induziert. Bedenkt man, daf
75 % der Laktoseintoleranten gleichzeitig eine Fruktose-
malabsorption aufweisen, kénnen alle diese Menschen
nicht mit diesen Prdparaten behandelt werden. Unseren
Erfahrungen entsprechend, ist das Medikament ,Lactrase®”
noch am besten vertraglich bzw. wirksam. Kerutabs® sind
relativ teuer und haben geringe Enzymaktivititen. Laluc®
enthdlt Sorbit und verschlechtert nach unseren Erfahrun-



Tabelle 6: Auswahl einiger Nahrungsmittel und ihr Laktosegehalt

Fast laktosefrei (unter 1 g Laktose/100 g)

Butter, Butterschmalz sowie alle Hart- und Schnittkdsesorten und fast
alle Weichkasesorten sind fast immer vertraglich, da ein Grofteil des
Milchzuckers in der Buttermilch bzw. in der Molke zurtickbleibt und
der verbleibende Milchzucker beim Kase grofsteils wéahrend des Reife-
prozesses abgebaut wird; Ausnahme: Molkenkdse und einige Schmelz-
kdse mit Zusatz von Milchpulver (= ,Eckerl-Kdse”)

Butter 06g Camembert (45 % Fett) 01g
Feta-Kése (45 % Fett) 05g Rahmbrie (50 % Fett) 01g
Chesterkise (50 % Fett) 03g Parmesan 0,068
Ricottakise 03g Emmentaler, Tilsiter, Bergkdse,

Pizzakase, Alpenkase, Inntaler,

Bauernkase, Edamer, Mozza-

rella, Gorgonzola u. a. 0-01g

Mittlerer Laktosegehalt (1-4,5 g Laktose/100 g)

Bei dieser Gruppe kann es sehr groe Unterschiede in der Vertraglich-
keit geben - abhingig von der individuellen Laktosetoleranz, der ver-
zehrten Menge, aber auch vom Reifegrad gesauerter Milchprodukte

= Topfen und Hiittenkdse und die meisten Frischkdsezubereitungen
sind meist relativ gut vertraglich, da bei ihrer Herstellung die Molke
entfernt wurde und oft nur kleinere Mengen in Kombination mit
anderen Lebensmitteln verzehrt werden (z. B. als Brotaufstrich).
Achtung: Bei manchen Frischkdsezubereitungen wird Milchpulver
zugesetzt, um die Cremigkeit zu erhéhen — lesen Sie deshalb die
Zutatenliste!

= Sauerrahm und Creéme fraiche gehoren ebenfalls zu dieser Gruppe
und sind, da sie meist nur in kleinen Mengen verwendet werden
(z. B. in Saucen), relativ gut vertraglich.

= Joghurts, Butter- oder Sauermilch, Acidophilusmilch und Kefir

gehdren zu den gesduerten Milchprodukten, die bei leichter Lakto-
seintoleranz in kleineren Mengen (z. B. "2 Becher) noch toleriert
werden, da der Milchzucker durch die zugesetzten Milchsdurebak-
terien teilweise abgebaut wird; der Milchzuckergehalt ist demnach
in dlteren, reiferen Joghurts geringer; zu einem geringen Teil sind
die milchzuckerspaltenden Bakterien auch nach dem Verzehr noch
wirksam.

= Sahne und Rahm enthalten etwas geringere Mengen Milchzucker
verglichen mit Milch; durch das Fehlen von Milchsdurebakterien
wird der Laktosegehalt aber nicht weiter abgebaut; in leichten
Fallen von Laktoseintoleranz kénnen kleine Mengen Sahne als
Milchersatz vertrdglich sein (z. B. 1 TL Sahne im Kaffee oder '/3
Sahne mit 2/; Wasser verdiinnt zum Kochen (z. B. Palatschinken).

Joghurt gertihrt (3,2 % Fett)  4,5¢g Schlagobers/Rahm (36 % Fett) 3,3 g
Kaffeesahne (mind. 10 % Fett) 4 g Sauerrahm (15 % Fett) 32g
Sauermilch/Acidophilusmilch 4 g Joghurt (3,6 % Fett) 32-45¢
Buttermilch 3,5-4g  Magertopfen 324,1¢g
Diverse Latellasorten 3,8-4g  Fruchtjoghurt 31g
Hitghurt 38¢g Fruchtbuttermilch 31g
Diverse Fruchtjoghurts 3,4-3,7 g Topfen 20 % Fett 2,7-3,68
Magerjoghurt (1 % Fett) 3,3+4,1g Doppelrahm-Gervais 268
Huttenkdse 33g NuRk-Nougatcreme 19g

Laktosereich (iiber 4,5 g Laktose/100 g)

Milch, Molke, Kakao, Kondensmilch, Kaffeesahne sowie Mehl- und
SiiBspeisen, die mit Milch zubereitet werden (z. B. Milchreis, siille
Auflaufe, Pudding), sind sehr milchzuckerreich; aber auch Fertigpro-
dukte kénnen betrachtliche Mengen Milch enthalten, die sich hinter
Bezeichnungen wie Molkepulver, (Mager-)Milchpulver, Sahne, Milch-
eiweill usw. verstecken; sehr milchzuckerreiche Produkte sind z. B.
Milchschokolade, Cremeeis, diverse Keks- und Kuchensorten und die
meisten Fertigcremen.

Molkepulver 682¢g Eiscreme (im Durchschnitt) 6,7 g
Magermilchpulver 50,5g Magermilch 485¢g
Vollmilchpulver 351g Molke 47g
Milchschokolade 95g Vollmilch (3,6 % Fett) 46-48¢g
Kondensmilch 9-13g Trinkkakao 46g

gen oft die klinische Symptomatik. Auch existieren bisher
keine laktasehaltigen Tabletten mit einer Galenik, die es
erlauben wiirde, dal’ die maximale Enzymaktivitat im obe-
ren Diinndarm gewdbhrleistet ist. Es ist zu hoffen, dafs ent-
sprechende Entwicklungen aufgegriffen werden.

Im Tierexperiment wurden bereits erste erfolgreiche
Versuche einer Gentherapie durchgefiihrt wobei ein
Adenovirus als Vektor verwendet wurde, um die B-Galak-
tosidase-Aktivitdt wieder herzustellen [25].

In besonders hartndckigen Fallen kann eine antibioti-
sche Behandlung notwendig werden. Zumindest bei der
Fruchtzuckermalabsorption konnte gezeigt werden, dal®
die Symptome bei Fruchtzuckermalabsorbern von der
bakteriellen Besiedelung des Kolons abhdngen und durch
Gabe von Metronidazol giinstig beeinflullt werden kénnen
[26]. Auch die klinische Erfahrung, dal’ viele Patienten mit
dyspeptischen Beschwerden nach einer Helicobacter
pylori-Eradikationstherapie beschwerdefrei werden, ob-
wohl im *C-Atemtest nach wie vor Helicobacter pylori-
Aktivitdt nachgewiesen werden kann, spricht dafir, dafd
hier die antibiotische Therapie anscheinend andere Bakte-
rien im Gastrointestinaltrakt erreicht hat, die offenbar fir
die Beschwerdesymptomatik mitverantwortlich waren. Un-
sere eigenen Erfahrungen zeigen, dall auch bei der
Laktoseintoleranz in manchen Féllen eine antibiotische
Therapie, die vorwiegend gegen gramnegative Anaerobier
gerichtet ist, hilfreich sein kann. Auch Makrolide, die be-
kanntlich eine motilinrezeptorstimulierende Wirkung ha-
ben, sind eigenen klinischen Erfahrungen zufolge mit gu-
tem Erfolg eingesetzt worden. Therapeutische Versuche
mit einer ,Symbioselenkung” haben zumindest mit dem
Stamm Lactobacillus acidophilus BG2FO4 keine Erfolge
gebracht [27]. Ist die Laktoseintoleranz durch eine zu ge-
ringe Kontaktzeit (z. B. bei verkiirzter orozokaler Transit-
zeit) bedingt, kann durch peristaltikhemmende Medika-
mente wie Loperamid eine Verbesserung erreicht werden
[28]. Diese Form der Laktoseintoleranz ist jedoch nur sehr
selten anzutreffen.
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