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Laktoseintoleranz

Laktose (Milchzucker) ist ein Disac-
charid, bestehend aus Galaktose und
Glukose, das natiirlicherweise nur in
der Milch von Sdugetieren vorkommt.
Laktose wird durch das Enzym Laktase
gespalten, das im Dinndarm in den
Mukosazellen synthetisiert und im
Birstensaum exprimiert wird. Ist die-
ses Enzym ungenigend ausgebildet,
entsteht eine Laktoseintoleranz. Der
nachfolgende Beitrag berichtet Gber
Symptomatik, Diagnose und Therapie
dieser weitverbreiteten Nahrungs-

mittelunvertraglichkeit.

Christian P. Braegger

Symptomatik

Bei der Laktoseintoleranz gelangt
die unverdaute Laktose — die norma-
lerweise im Dunndarm aufgespalten
wird — in den Dickdarm, wo sie durch
die Darmbakterien abgebaut wird.
Durch diesen Fermentierungsprozess
entstechen Gase (Wasserstoff, Kohlen-
dioxid) und kurzkettige Fettsiuren,
was Blihungen und Bauchschmerzen
verursachen kann. Oft werden auch
Durchfalle ausgelost. In der Regel tre-
ten die Beschwerden etwa 30 Minuten
bis 2 Stunden nach Einnahme von
grosseren  Mengen  laktosehaltiger
Nahrungsmittel auf (1-3).

Das Auftreten von Beschwerden ist
in erster Linie abhdngig von der zu-
gefiihrten Laktosemenge. Aber auch
die verbleibende Laktasekapazitit im
Dunndarm, die Transitzeit der Nah-
rung und die Beschaffenheit der
Darmflora spielen eine Rolle. Art und
Ausmass der Symptome koéonnen des-
halb bei den Betroffenen unterschied-

lich ausgepragt sein. Eine Laktoseinto-
leranz fihrt nicht zu Mangelerschei-
nungen oder Gedeihstérungen. In die-
sen  Situationen missen andere
Krankheiten gesucht werden.

Pathogenese

Es werden drei Formen der Laktose-
intoleranz unterschieden:

Kongenitale Laktoseintoleranz

Eine angeborene Laktoseintoleranz
aussert sich gleich nach der Geburt, so-
bald das Neugeborene zum ersten Mal
mit Muttermilch gestillt oder mit
Flaschennahrung gefiittert wird, mit
starken wassrigen Durchfillen. Diese
Krankheit wird autosomal-rezessiv ver-
erbt und wurde gelegentlich in Finn-
land beobachtet (4). In der Schweiz
kommt die kongenitale Laktoseintole-
ranz extrem selten vor.

Sekundire Laktoseintoleranz

Viel hiufiger ist die sekundare Lak-
toseintoleranz, die als Folge einer
Schéadigung der Darmschleimhaut auf-
treten kann. Alle Erkrankungen, die zu
einer Schadigung der Enterozyten und
des Biurstensaumes im Dunndarm
fuhren, kdnnen mit einer Laktoseinto-
leranz einhergehen. Die haufigsten
Ursachen sind intestinale Infektionen
(Bakterien, Viren, Parasiten), aber
auch Zoliakie, Morbus Crohn sowie
aktinisch oder medikamentos indu-

zierte Enteritiden kénnen zu einer Ab-
nahme der Laktaseaktivitit fihren.
Auch ein Kurzdarm-Syndrom sowie
eine bakterielle Fehlbesiedelung des
Dunndarms (intestinal bacterial over-
growth) kénnen zu Beschwerden der
Laktoseintoleranz fithren, infolge ei-
ner stark beschleunigten Darmpassage
beziehungsweise einer vorzeitigen Fer-
mentierung der Laktose im Dunn-
darm. Eine sekundare Laktoseintole-
ranz kann wenige Tage bis einige
Wochen persistieren, da die neu gebil-
deten Enterozyten zu Beginn oft nur
wenig Laktase exprimieren (1-3).

Primar adulte Laktoseintoleranz

Ebenfalls hiaufig ist die sogenannte
primdr adulte Laktoseintoleranz, die
autosomal-rezessiv vererbt wird. Das
fur die Produktion des Laktase-Enzyms
verantwortliche Gen (LCT-Gen) liegt
auf dem Chromosom 2q21. Eine Muta-
tion, die zur primar adulten Laktosein-
toleranz fihrt, wurde durch eine finni-
sche Arbeitsgruppe erstmals im Jahre
2002 beschrieben (5). Der Nachweis
dieser Mutation mittels PCR aus EDTA-
Blut oder Zellen eines Wangenabstri-
ches korreliert in Europa gut mit den
klinischen Manifestationen einer Lak-
toseintoleranz (1, 6).

Bei dieser Form der Laktoseintole-
ranz kommt es im Verlauf der Entwick-
lung zwischen Kleinkindalter und
Adoleszenz zu einem Riickgang der in-
testinalen Laktaseproduktion. Der re-
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sultierende Laktasemangel ist indivi-
duell unterschiedlich stark ausgeprigt
- in der Regel bleibt eine mehr oder
weniger grosse Restaktivitat erhalten.
Die primar adulte Laktoseintoleranz
ist eigentlich keine Krankheit, sondern
reprasentiert eine normale Anpassung
an die im Laufe der Entwicklung ver-
anderte Erndhrung. Normalerweise
erndhren sich Saugetiere ja nur
wahrend der ersten Lebensphase mit
Milch.

Die Prévalenz des genetisch beding-
ten Laktasemangels ist stark von der
Ethniezugehorigkeit abhédngig. Bei
Nordeuropdern liegt die Haufigkeit
bei 2 bis 10 Prozent, steigt in Mittel-
europa auf 15 bis 20 Prozent und liegt
im Mittelmeerraum bei 25 Prozent. In
Stidamerika und Afrika erreicht die
Privalenz der Laktoseintoleranz 50 bis
80 Prozent, in Asien sind bis zu 100 Pro-
zent der Bevolkerung laktoseintolerant
(7). Auch das Alter, in dem die Lak-
toseintoleranz auftritt, ist bei
schiedenen Ethnien unterschiedlich.
Wahrend bei europdischen Kindern in
der Regel erst ab dem 5. Lebensjahr
ein Laktasemangel nachweisbar ist, be-
trifft dies bei Ethnien mit hoher Préva-
lenz bis zu 20 Prozent der Kinder be-
reits vor dem 5. Lebensjahr (7).

ver-

Diagnose

Eine Laktoseintoleranz soll gesucht
werden bei Patienten mit abdominalen
Beschwerden nach Genuss laktose-
haltiger Nahrungsmittel. Die beschrie-
benen  typischen Symptome der
Laktoseintoleranz mit Durchfallen, Bla-
hungen und Bauchschmerzen treten in
der Regel etwa 30 Minuten bis
2 Stunden nach Einnahme grosserer
Mengen von milchzuckerhaltigen Nah-
rungsmitteln auf. Die Diagnose kann
vermutet werden, wenn Beschwerden
wie Blihungen, Koliken, Bauchschmer-
zen und Durchfille unter einer zwei-
wochigen laktosearmen Didt verschwin-
den und bei einer Reexposition wieder
auftreten. Dieser klinische Test gentigt
meistens fir die Diagnose.

Fir die Diagnose ebenfalls verwen-
det wird der He-Atemtest, bei dem das
durch den bakteriellen Abbau entste-
hende Gas in der Ausatmungsluft
nachgewiesen wird. Der Test hat eine
gute Sensitivitdit und Spezifitit (8).
Nach der Einnahme von 25 bis 50 g
Laktose wird in der Atemluft die end-
exspiratorische Konzentration von H:
wahrend etwa 120 Minuten gemessen.
Der Ausgangswert wird mit den Werten

nach der Laktosebelastung verglichen.
Ein Anstieg tber 20 ppm (parts per
million) gilt als diagnostisch fiir eine
Laktosemalabsorption (1).

Der orale Laktose-Toleranztest mit
Serum-Glukose-Bestimmung wird we-
gen ungenugender Zuverlissigkeit
(Sensitivitat  75%, Spezifitit 88%)
nicht mehr empfohlen. Die genetische
Bestimmung von Laktase-Mangel-Mu-
tationen im LCT-Gen ist fir spezielle
Fragestellungen bestimmt und spielt
fur die Routinediagnostik keine Rolle.

Differenzialdiagnose

Die Symptome funktioneller Darm-
erkrankungen, besonders des Reiz-
darmsyndroms (Irritable Bowel Syn-
drome, IBS), kénnen priméar nicht
immer von einer Laktoseintoleranz un-
terschieden werden, insbesondere da
Milchkonsum auch bei Patienten mit
IBS Symptomverstirkung
fithren kann (9). In unklaren Situatio-
nen hilft ein Didtversuch oder ein
Atemtest weiter. Die Testung auf Lak-
toseintoleranz empfiehlt sich bei Pa-
tienten mit durchfallbetontem Reiz-
darmsyndrom und bei Patienten mit
unklaren abdominalen Schmerzen
und Bliahungen jeder Altersgruppe.

Die Fruktoseintoleranz ist eine wei-
tere Kohlenhydratmalabsorption, die
mit Symptomen dhnlich der Laktose-
intoleranz verbunden sein kann. Sie
entsteht durch einen Defekt des Dtiinn-
darmtransportsystems fir das Mono-
saccharid Fruktose (10) und ist nicht
mit der hereditiren Fruktoseintole-
ranz, einer Stoffwechselkrankheit des
Neugeborenen, zu verwechseln. Bei
der Fruktoseintoleranz besteht eine
hohe Assoziation mit der Laktoseinto-
leranz von bis zu 50 Prozent (11). Es
kann deshalb sinnvoll sein, Patienten
mit Laktoseintoleranz, die trotz Diat
keine Besserung der Symptomatik zei-
gen, versuchsweise zusitzlich eine
fruktosearme Didt zu empfehlen.

Die Zoliakie ist eine haufige Ursache
fiir sekundare Laktoseintoleranz. Ent-
sprechend lohnt es sich, bei Patienten
mit nachgewiesener Zoliakie, die unter
adaquater Diat nicht symptomfrei wer-
den, zusatzlich nach einer Laktoseinto-
leranz zu suchen. Umgekehrt ist eine
Zoliakiediagnostik sinnvoll, wenn Pati-
enten mit nachgewiesener Laktose-
intoleranz unter Diit nicht beschwer-
defrei werden oder Hinweise fiir ein
Mangelsyndrom (z.B. Eisenmangel)
bestehen (12).

zu einer

Therapie

Die meisten Betroffenen tolerieren
kleinere Mengen an Laktose problem-
los. Die Therapie der Laktoseintoleranz
besteht deshalb in einer laktosearmen,
jedoch nicht strikt laktosefreien Er-
nahrung (Tabelle). In einer Metaanalyse
war bei Patienten mit Laktoseintole-
ranz gegenuber Plazebo kein Unter-
schied beziiglich Beschwerden nach
Einnahme von bis zu 12 g Laktose (ent-
sprechend etwa 2-3 dl Milch) nach-
weisbar (13). Wichtig ist, die Patienten
auch auf verborgene Laktosequellen
besonders in Fertignahrung hinzuwei-
sen. Laktose wird hédufig als Hilfsstoff
in industriell verarbeiteten Produkten
eingesetzt. Laktosehaltige Zutaten sind
zum Beispiel Milchpulver, Mager-
milchpulver, Molke, Molkenpulver
und Milchserum. Ein Blick auf die Zu-
tatenliste gibt Aufschluss: Alle Zutaten,
die bei der Herstellung verwendet wer-
den, miussen deklariert und in men-
genmadssig absteigender Reihenfolge
aufgefiithrt werden.

Die Laktoseintoleranz kann fiir Be-
troffene zwar belastend sein, fihrt
aber weder zu Schadigungen des Gast-
rointestinaltrakts noch zu Mangel-
erscheinungen. Bei der primiren
Laktoseintoleranz  bleibt oft eine
Restaktivitit an Laktase erhalten. Es ist
deshalb unbedenklich und sogar emp-
fehlenswert, die individuelle Toleranz
fir Laktose herauszufinden. Ein kom-
pletter Verzicht auf laktosehaltige
Milchprodukte (Milch, Joghurt,
Rahm) sollte nur fir kurze Zeit prakti-
ziert werden, um Beschwerdefreiheit
zu erreichen und allenfalls die Dia-
gnose der Laktoseintoleranz zu besta-
tigen. Andere Milchprodukte (z.B.
Hartkase, Butter) koénnen weiterhin
konsumiert werden, da diese Produkte
keine oder nur so kleine Mengen an
Laktose enthalten, dass dadurch keine
Beschwerden entstehen konnen. Bei
der priméradulten Form der Lakto-
seintoleranz kann die Milchvertrag-
lichkeit durch langsame Steigerung
der tiglich eingenommenen Menge
deutlich verbessert werden (13, 14).
Daraus folgt die Empfehlung, nach ei-
niger Zeit — je nach Toleranz — eine
langsame Steigerung der zugefiihrten
Laktosemenge zu versuchen.

Milchprodukte sind in der west-
lichen Didt die Hauptquelle der Kalzi-
umzufuhr (21). 100 ml Milch enthalten
120 mg Kalzium (Tabelle). Die Bedeu-
tung der Kalziumzufuhr zur Osteo-
poroseprophylaxe ist gross. Bei post-
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Milchprodukte mit hohem Laktosegehalt
Kuhmilch

Ziegenmilch

Rahm (Schlagrahm)

Sauerrahm

Joghurt

Speisequark

Cottagekase

Milchprodukte mit Spuren von Laktose
Butter

Fetakase

Brie

Parmesan

Laktosefreie Milchprodukte

Creyerzer

Emmentaler

Appenzeller

Tilsiter

2000. ISBN 3-88763-076-9

Tabelle: Laktose- und Kalziumgehalt ausgewdahlter Milchprodukte

Laktose- Kalzium-
gehalt/100 g gehalt/100 g
4,7 g 120 mg
4,29 127 mg
404 101 mg
344 100 mg
339 114 mg
329 92 mg
33g 95 mg
0,57 g 13 mg
0,53 ¢g 429 mg
0,09 g 400 mg
0,06 g 1178 mg
0] 881 mg
0] 1029 mg
0 740 mg
0 843 mg

Quelle: Souci, Fachmann, Kraut. N&hrwerttabellen. Mepharm Scientific Publishers, Stuttgart

menopausalen Frauen mit gene-
tischem Nachweis einer primiren
Laktoseintoleranz konnen tiefere Kno-
chendichtewerte nachgewiesen werden
(15, 16). Auf die Wichtigkeit einer aus-
reichend kalziumhaltigen Erndhrung
bei Jugendlichen und Erwachsenen
mit Laktoseintoleranz muss deshalb ge-
achtet werden. Dies stellt heute kein
grosses Problem mehr dar, da eine
grosse Anzahl laktosefreier Produkte
zur Verfiigung stehen. So wird die Lak-
tose bei der Herstellung gesauerter
Milchprodukte (wie Sauermilch, Jo-
ghurt) durch Bakterien teilweise hy-
drolysiert und bei der Hartkdseherstel-
lung durch die Fermentation praktisch
komplett abgebaut (Tabelle).

Neben didtetischen Massnahmen be-
steht die Moglichkeit, das fehlende
Laktaseenzym in Form von Kapseln
oder Pulver einzunehmen oder der
Nahrung zuzusetzen. Enzympriparate
mit Laktase, etwa 30 Minuten vor dem
Genuss grosserer Mengen laktosehalti-
ger Milchprodukte eingenommen,
konnen die Vertraglichkeit verbessern.
Entsprechende Produkte finden sich
im Handel und sind weder rezept-
noch kassenpflichtig.

Bei der Erstdiagnose ist es durchaus
sinnvoll, eine qualifizierte Erndh-
rungsberatung durchzuftthren. Ein
solches Gespréch ist fur die Betroffe-
nen oft sehr hilfreich, da sie hier viele
gute Tipps erhalten konnen. Auch die
grossen Lebensmittelhersteller bieten

eigene kostenlose Dienste an, die bei
der Auswahl geeigneter Produkte hel-
fen konnen.

Zusammenfassung

Die Laktoseintoleranz entsteht durch
einen Laktasemangel im Dinndarm-
Burstensaum, entweder genetisch be-
dingt (haufig primér adulte Form, sehr
selten kongenitale Form) oder verur-
sacht durch einen Schaden der Dinn-
darm-Schleimhaut (sekundire Form).

Pravalenz und Manifestationsalter
der primér adulten Laktoseintoleranz
sind stark von der ethnischen Zu-
gehorigkeit abhdngig.

Durch die fehlende Laktasebildung
wird der Milchzucker im Dunndarm
nicht mehr verwertet und deshalb im
Dickdarm bakteriell fermentiert. Die
Leitsymptome der Laktoseintoleranz
sind Bauchschmerzen, Blihungen und
Durchfille nach Einnahme von lakto-
sehaltiger Nahrung.

Die Diagnose erfolgt in der Regel kli-
nisch oder mit einem H>-Atemtest.

Die Therapie der Laktoseintoleranz
besteht aus einer laktosearmen Didt.
Milchprodukte mit geringem oder feh-
lendem Laktosegehalt (Kéise) konnen
problemlos konsumiert werden. Dies
ist wichtig, weil Milchprodukte in un-
serer Erndhrung eine Hauptquelle fiir
Kalzium sind. u
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