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Zusammenfassung

Aus dem jahrzehntelangen Zeitraum vor Publikation der Europédischen H> Atemtest-Guide-
line (2022), in der die Begriffe ,,Kohlenhydratmalabsorption* und ,,Kohlenhydratintoleranz*
definiert und voneinander abgegrenzt wurden, stammen zahlreiche Studien, deren Metana-
lyse keinen signifikanten Effekt von Therapiemafinahmen der Kohlenhydratintoleranzen,
wie Didt oder pharmazeutische Wirkstoffe, nachweisen konnte. Dafiir verantwortlich war
vermutlich die fehlerhafte Studienmethodik, mit Rekrutierung auf Basis pathologischer
Atemtests, also einer Malabsorption — als Erfolgsparameter wurde hingegen die Symptoma-
tik iiberpriift, also die Intoleranz. Mittlerweile ist allerdings bekannt, dass etwa die Hélfte
der Patient*innen mit Malabsorption keine Symptome einer Intoleranz hat und daher ver-
mutlich bei diesen Patient*innen auch kein Therapieeffekt zu erwarten ist.

Ziel der Studie: Im Rahmen dieser retrospektiven Studie wurde der Effekt einer Diét bei
Patient*innen untersucht, bei denen eine Laktoseintoleranz (LIT) oder Fruktoseintoleranz
(FIT) mittels des validierten ,,adult carbohydrate perception questionnaire, aCPQ* diagnos-
tiziert worden war.

Methodik: 41 konsekutive Patient*innen (23 LIT, 8 FIT, 10 LIT und FIT, 30 weibl., 11
minnl., Alter 36 £ 17 Jahre) erhielten eine schriftliche Diitanleitung. Die Symptome
(Durchfall, Windabginge, Blihungen, Schmerzen und Ubelkeit) der Patient*innen wurden
mit Hilfe eines modifizierten IBS-SSS Fragebogens vor der Didt und nach 58 + 22 Tagen
Diitdauer erfasst und nach Uberpriifung der Normalverteilung mittels t-Test fiir zwei ver-
bundene Stichproben verglichen. Die Zahlenangaben entsprechen Mittelwert + Standardab-
weichung.

Ergebnisse: Durch die Didt kam es zu einer Abnahme des VAS-Wertes um 67 + 37 % vom
Ausgangswert vor Didt (p < 0.001). Zusitzlich konnten Bldhungen und Windabgénge als
dominierende Symptomatik festgestellt werden, wohingegen die Ubelkeit den geringsten

Anteil der Gesamtsymptomatik ausmachte.
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Abstract

For decades the terms “carbohydrate malabsorption” and “carbohydrate intolerance” were
frequently used interchangeable and mixed until the publication of the European guideline
on hydrogen and methane breath tests in adult and pediatric patients (2022). Before that
countless studies and their meta-analyses could not prove a significant effect of therapeutic
procedures of carbohydrate intolerances like diets or drugs. A flawed study methodology
might have been responsible where participants were recruited on the basis of pathological
breath tests (malabsorption), while the success was measured via symptoms (intolerance).
Nowadays it is known, that approximately 50 % of patients with malabsorption lack an in-
duction of symptoms. Therefore a missing therapeutic success is expected.

Goals

Aim of the study: This retrospective study examined the effect of dietary therapy on patients
with lactose intolerance (LIT) or fructose intolerance (FIT). As a validated tool the ,,adult
carbohydrate perception questionnaire” (aCPQ) was used for the diagnosis.

Methods: 41 consecutive patients (23 LIT, 8 FIT, 10 LIT and FIT, 30 female, 11 male, age
36 + 17 years) received a written diet instruction. The symptoms (diarrhea, flatulence, bloat-
ing, abdominal pain and nausea) were assessed via modified IBS-SSS questionnaire before
and after 58 + 22 days of diet. Results were then tested on normal distribution before a re-
lated, paired t-test was conducted. The numerical data is presented as mean + standard devi-
ation.

Results: This study showed a reduction of the VAS-values by 67 + 37 % in relation to the
initial value before the diet. Additionally bloating and flatulence were identified as the two

key symptoms while nausea contributed the least.
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Einleitung
Eckdaten/Uberblick

Kohlenhydratintoleranzen sind keine Neuentdeckung des 21. Jahrhunderts. So wurde bei-
spielsweise die Laktoseintoleranz schon zu Lebzeiten des Hippocrates (460 — 370 v. Chr.)
und Galen (129 — 200 n. Chr.) mit gastrointestinalen Symptomen nach einem Milchkonsum
beschrieben. Dennoch ist die Laktoseintoleranz erst in den letzten 50 Jahren verstérkt in den
Fokus der Medizin und Forschung geriickt (1). Im Vordergrund stehen ausgepriagte Symp-
tome in Form von Bauchschmerzen, Bldhungen, Flatulenz und Diarrhd. Zusétzlich kénnen
Nausea (Ubelkeit) und Borborygmus (Magenknurren) als gastrointestinale Beschwerden
auftreten (2). Das typische Beschwerdebild duBert sich innerhalb weniger Stunden nach dem
Verzehr von laktosehaltigen Speisen und Getrdnken. In seltenen Fillen treten die Symptome
erst nach sechs oder mehr Stunden auf, wodurch den Betroffenen der Zusammenhang zum
Laktoseverzehr verborgen bleibt. Oftmals wird bei diversen Produkten nicht eindeutig de-
klariert, dass Laktose als Lebensmittelzusatzstoff beigefiigt wurde. Dadurch wird das feh-
lende Bewusstsein iiber eine mogliche Korrelation der Symptome mit dem Konsum von
Laktose verstérkt (3).

Die Fruktoseintoleranz ist vor allem gegen Ende des letzten Jahrhunderts in den medizini-
schen und gesellschaftlichen Fokus geriickt. Als Ursache hierfiir gilt der gestiegene Konsum
von Fruchtzucker in der westlichen Ernéhrung. Insbesondere in den USA nehmen Fruktose-
basierte SiiBungsmittel einen hohen Stellenwert ein. HFCS (High Fructose Corn Syrup) als
giinstigere Alternative zum Haushaltszucker ist dabei als hauptverantwortlich anzunehmen.
Der Anteil der aufgenommenen, natiirlichen Fruktose (z.B. via Obstverzehr) an der absolut
konsumierten Fruktose hat sich dadurch mit 35 % auf 16 % praktisch halbiert. Die Sympto-
matik der Fruktoseintoleranz verhélt sich nahezu identisch zur Laktoseintoleranz und steht
im Zusammenhang mit dem vorherigen Verzehr von Fruktose (4,5).

Gastrointestinale Beschwerden prigen demnach das Erscheinungsbild beider Kohlenhyd-
ratintoleranzen, die fiir die Leidenden mitunter einen deutlichen Einschnitt in deren Lebens-

qualitdt bedeuten kdnnen (6).

Differenzierung Malabsorption/Intoleranz

Zuallererst ist es wichtig zwischen den Termini Malabsorption und Intoleranz zu differen-

zieren, da diese Begriffe hdufig als Synonyme falschlicherweise fiireinander Verwendung
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finden. Dabei spielt es keine Rolle, ob von der Fruktose- oder der Laktosemalabsorption
bzw. den entsprechenden Intoleranzen gesprochen wird (7).

Kurz gesagt handelt es sich bei einer Kohlenhydratmalabsorption laut aktuellster Defini-
tion um den Ubertritt von Kohlenhydraten in das Kolon. Als Folge der Malabsorption kommt
es zur intestinalen Produktion von Gasen durch mikrobielle Fermentation. Ursdchlich ist die
inkomplette Absorption der entsprechenden Kohlenhydrate im Diinndarm mit der Konse-
quenz, dass diese in den bakteriendichten Dickdarm gelangen. Dort beginnen Bakterien mit
dem Abbau durch Fermentation, wobei grole Mengen an Wasserstoff und teilweise Methan
und Kohlenstoffdioxid freigesetzt werden (7). Diese Gasproduktion kann mittlerweile zu-
verldssig via Atemtests fiir H2 und CH4 in der Exspirationsluft detektiert werden. Damit hat
sich die Diagnostik der Kohlenhydratmalabsorptionen zunehmend etabliert (8).
Kohlenhydratintoleranzen hingegen kennzeichnen die klinische Manifestation typischer
gastrointestinaler Symptome nach dem Konsum kohlenhydrathaltiger Nahrungsmittel (7).
Charakteristisch gelten hierbei abdominelle Schmerzen, Bldhungen, Flatulenz, Durchfall,
Borborygmus und insbesondere bei Kindern das Gefiihl von Ubelkeit. (7-9). Als Konse-
quenz der Intoleranzen werden therapeutische Maflnahmen herangezogen, meist in Form
einer restriktiven Diédt (8). Fiir die Diagnostik von Kohlenhydratintoleranzen wurden vali-
dierte Fragebogen fiir die Verwendung bei Erwachsenen und Kindern entwickelt, die in der
aktuellen europdischen Guideline zur Verwendung empfohlen werden (6,10). Speziell im
Rahmen einer Laktoseintoleranz oder einer Laktosemalabsorption taucht hdufig der Begriff
,Laktasemangel“ auf. Dies bezeichnet die auffillig niedrige Produktion des Enzyms Lak-
tase, welches fiir die Verdauung von Laktose unabdingbar ist. Ein Mangel dieses Enzyms
kann folglich zur Laktosemalabsorption und/oder Laktoseintoleranz fithren. Hingegen wird
bei der Fruktose nicht von einem Enzymmangel gesprochen, da hierbei kein Enzymmangel
im Vordergrund steht. Zu den Mechanismen dieser Verstoffwechselungen sei an dieser
Stelle auf das spétere Kapitel (Pathophysiologie) verwiesen (7).

Abschlieflend ist zu erwéhnen, dass Malabsorptionen und Intoleranzen unabhingig vonei-
nander auftreten konnen. Eine Malabsorption geht nicht zwingend mit einer Intoleranz ein-
her. Gleiches gilt vice versa (6). Gerade, da dieser Zusammenhang in der Vergangenheit
angenommen, bzw. beide Begriffe eins zu eins fiir die selbe Problematik benutzt wurden,

besteht auf wissenschaftlicher Ebene ein dringender Nachholbedarf in der Aufarbeitung (7).



Epidemiologische Verteilung

Es wird geschitzt, dass bei 65 % der Weltbevolkerung der Normalzustand eine Abnahme
bzw. ein kompletter Mangel der Laktase-Aktivitit im Erwachsenenalter ist. Interessanter-
weise spielt die Zugehdrigkeit zu ethnischen Gruppen eine entscheidende Rolle, ob Indivi-
duen im Laufe des Lebens einen Laktasemangel entwickeln. Der Hintergrund ist die geneti-
sche Veranlagung, wie intensiv das Laktase-Gen weiterhin exprimiert wird. Im Umkehr-
schluss bedeutet dies, dass es global gesehen unterschiedliche Regionen mit verstirkter Aus-
priagung einer Laktasepersistenz und der damit verbundenen Laktosetoleranz gibt. Insbeson-
dere im afrikanischen und asiatischen Raum ist die Laktase-Nicht-Persistenz der géingige
Phénotyp. Bei den Afrikanern verlieren ca. 65 — 75 % die Féhigkeit Laktose zu spalten,
wihrend es bei den Asiaten sogar bis zu 90 % sind. Dementsprechend ist ein Enzymmangel
auf diesen beiden Kontinenten wesentlich hdufiger. Nichtsdestotrotz besteht selbst in Europa
ein Nord-Siid-Gefille, was die Ausprdagung des Phénotyps ohne Laktasepersistenz angeht.
Zu den Spitzenreiter unter den Populationen mit einer persistierenden Laktaseproduktion
zdhlen zentral-nordeuropéische Lander. Dort verfiigen 80 — 98 % iiber eine ausreichende
Laktase-Aktivitit. In mediterranen Landern fallen diese Werte schon auf geschitzte 60 %
ab (1,11,12).

Heutzutage wird davon ausgegangen, dass sich die Laktase-Persistenz vor umgerechnet
5.000 — 10.000 Jahren als evolutionstechnischer Vorteil herauskristallisierte. In dieser Zeit
gewann die Viehzucht kontinuierlich an Bedeutung. Parallel dazu bestand fiir den Mensch
erstmals die Moglichkeit, neben dem Fleisch auch die Milch der Nutztiere in reiner oder
verarbeiteter Form zu verwerten. Milch als Nahrungsmittel wurde mit Hilfe von zwei Ent-
wicklungen moglich. Zum einen fiihrte die Nutzung von fermentativen Milchsaurebakterien
dazu, dass unverdauliche Laktose in verdauliche Milchsdure umgewandelt wurde. Zum an-
deren er6ffnete sich durch eine Mutation mit einhergehender Persistenz der Laktase-Produk-
tion eine bessere Verdauung und Verwertbarkeit dieser relativ neuen Ressource. Individuen,
bei denen die Laktaseaktivitit langsamer oder generell nicht abfiel, waren in der Lage ihren
taglichen Kalorienbedarf mit Milch oder hherwertig, verarbeiteten Produkten zu ergénzen.
Der Vorteil dieses Selektionsdrucks resultierte hochstwahrscheinlich in einer Verbreitung
dieser Mutationen. Auflerdem bedeutete dies, dass Populationen oder Kulturen, die verstarkt
auf Viehzucht setzten, einem hdheren Selektionsdruck ausgesetzt waren und sich dement-
sprechend der Genotyp innerhalb dieser Gruppen schneller etablierte. Speziell dieser Le-

bensstil war fiir nordeuropdische Kulturen und einige Nomadenstdmme besonders geldufig.



Wihrend dieses Zeitraums kam es gleichzeitig in vielen Regionen zur Sesshaftigkeit und
Domestikation der Milchkuh. In Kombination mit zusétzlichen Migrationsstromungen, z.B.
nach Amerika oder Australien, entstanden Koexistenzen verschiedener Populationen mit un-
terschiedlicher Laktaseexpression. Seitdem hat der Anteil der Weltbevolkerung kontinuier-
lich zugenommen, welcher Laktose in ausreichender Menge spalten kann (13-15).

Bei der Fruktoseintoleranz wird davon ausgegangen, dass das Auftreten in enger Korrelation
zum Fruktosekonsum steht. In der modernen Lebensmittelindustrie hat Fruktose als billiges
StiBungsmittel, vor allem in Form von HFCS (High Fructose Corn Syrup) in den USA, einen
erheblichen Stellenwert eingenommen. Dieser Anstieg wird in Beziehung zur gestiegenen
Privalenz der Fruktoseintoleranz gesetzt. Leider ist dies schwer nachzuweisen, da vermutet
wird, dass Fruktosemalabsorption und Fruktoseintoleranz unterdiagnostiziert werden und
stattdessen oft ein Reizdarmsyndrom angenommen wird. Beispielsweise wird geschitzt,
dass bei einem Drittel der Patient*innen mit Reizdarmsyndrom eine Malabsorption oder In-
toleranz von Fruktose vorhanden ist. Dadurch wird eine klare epidemiologische Kartierung

im Gegensatz zum Laktasemangel deutlich erschwert (16).

Erworbene und angeborene Varianten des Laktasemangels

Laktosemalabsorption inklusive der hdufig daraus resultierenden Laktoseintoleranz kdnnen
unterschiedliche Genesen haben. Nach derzeitigem Forschungsstand existieren momentan
vier Hauptursachen fiir die Ausprigung des Laktasemangels. Dazu zdhlen der Kongenitale
Laktasemangel, der entwicklungsbedingte Laktasemangel, die primidre adulte Hypolaktasie
und die sekundére Hypolaktasie (13).

Der schwerwiegendste Grund fiir einen Laktasemangel ist der Kongenitale Laktasemangel,
auch als hereditirer Laktasemangel oder Alaktasie definiert. Ausldser ist die Vererbung ei-
nes Gendefekts auf zwei Allelen des LCT-Gens. Diese Lokalisation codiert fiir das Enzym
Laktase. Die meisten Félle dieser Art finden sich in Europa mit Spitzenwerten in der finni-
schen Bevolkerung. Vor allem das Auftreten einer ausgepriagten Symptomatik bei jungen
Neugeborenen sollte diese seltene genetische Stérung in den Fokus riicken lassen. Typi-
scherweise treten wiéssrige Durchfélle nach dem Stillen oder der Aufnahme milchhaltiger
Produkte auf. Eine fehlende Diagnose und in der Konsequenz das Ausbleiben einer Behand-
lung kann den Zustand extrem verschlechtern, da die Fehlfunktion der Laktase mit einem
Mangel an wichtigen Néhrstoffen einhergeht. Die Folge sind Wachstumsverzogerungen,

Dehydratation und Stérungen des Sdure-Base-Haushalts inklusive Hypocalcidmie - mit



einem mitunter tddlichen Verlauf. Noch vor dem 20. Jahrhundert war die Kongenitale Lak-
toseintoleranz nicht therapierbar. Die Diagnose war mit einem Todesurteil gleichzusetzen.
Erst mithilfe der industriellen Erzeugung laktosefreier Ersatzprodukte &dnderte sich diese
Prognose (1,13,14,17).

Beim entwicklungsbedingten Laktasemangel (,,Developmental Lactase deficiency®) sind
Frithgeborene die Betroffenen, bei denen, durch die vorzeitige Geburt, die intestinale Lak-
taseproduktion noch nicht ausgereift ist. Hierbei besteht noch kein einheitlicher Konsens, ab
welchem Lebensalter die Laktase vollstdndig funktionsféhig wird. Mehrere Autoren geben
das automatische Vorhandensein der vollen Funktionsfdhigkeit mit einigen Tage nach der
Geburt an, wohingegen Andere wiederum eine induzierte Anpassung und Verdnderung des
intestinalen Mikrobioms an die Aufnahme und den Kontakt mit Laktose im Dickdarm kop-
peln. Diese Variante des Laktasemangels persistiert folglich relativ kurz und verlduft zu-
meist komplikationslos (13).

Bei der hdufigsten und bedeutendsten Ursache der Laktosemaldigestion und der damit ver-
bundenen Laktoseintoleranz handelt es sich um einen priméren Laktasemangel, der priméiren
adulten Hypolaktasie (Primary Adult Lactase deficiency). Hierbei beginnt die Problematik
meist im Vorschulalter, ehe diese im Erwachsenalter voll ausgeprigt ist. Grundsétzlich han-
delt es sich beim primédren Laktasemangel um ein fehlendes Persistieren der Laktaseproduk-
tion. Dieser Prozess ist genetisch gesteuert und physiologisch. Bei dieser Gegebenheit be-
ginnen die enzymatischen Konzentrationen der Laktase typischerweise ab dem zweiten bis
fiinften Lebensjahr abzunehmen. In Abhéngigkeit zur Ethnizitit kann sogar erst der Eintritt
in das Jugendalter der Startpunkt fiir die verringerte Laktasesynthese sein. Eine unveridnderte
hohe Produktion an Laktase ist dementsprechend per Definition primér erst durch vorteil-
hafte Mutationen des Genoms im Zuge der Kultivierung der Viehwirtschaft zunehmend
etabliert worden (13).

Die vierte Form, die sekundédre Hypolaktasie (Secondary Lactase deficiency), bezeichnet
eine verringerte Laktaseaktivitit infolge verschiedener klinischer Zustéinde, die auf den
Gastrointestinaltrakt einwirken konnen. In dieser Situation fithren Verletzungen oder Ver-
luste von Darmanteilen (makroskopisch) oder Mikrovilli (mikroskopisch) zu einer Reduk-
tion der intestinalen Laktaseproduktion. Prominente Beispiele derartiger Krankheiten sind
die Zdliakie, chronische Darmentziindungen (Morbus Crohn), bakterielle oder virale Enteri-
tiden (Rotavirus), parasitire Erkrankungen (Giardiasis, Kryptosporidiose) und die aktinische
Enteritis. Nicht zu vergessen sind iatrogene Ursachen fiir die sekundédre Hypolaktasie, aus-

gelost durch eingenommene Antibiotika oder postoperative Zustinde, welche mit
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Verdnderungen des Mikrobioms einhergehen kdnnen. Im Regelfall kann im Rahmen einer
addquaten Therapie der Grundkrankheit eine Regeneration der Darmoberfléche erzielt wer-
den. Als Resultat bildet sich die sekundédre Hypolaktasie zuriick (1,13).

Letztlich wirken sich alle Formen der Hypolaktasie iiber den einen oder den anderen Weg
auf eine verringerte Laktaseproduktion- bzw. expression aus. Es folgt eine Abnahme der
enzymatischen Spaltung von Laktose in Galaktose und Glukose. Laktose wird malabsor-
biert, d.h. diese wandert im Zuge der Darmperistaltik in das Colon und wird dort unter Gas-
bildung mikrobiell fermentiert. Laktoseintoleranz mit den charakteristischen Symptomen
Diarrhoe, Flatulenz, Blahung und Bauchschmerzen konnen die Folge sein. Grundsétzlich ist
also zu sagen, dass die Endergebnisse der verschiedenen Formen der Hypolaktasie nahezu
identisch sind, die Genese fiir die Behandlung und die Auspridgung der Beschwerden den-

noch eine wichtige Rolle spielt (13).

Mit dem Begriff Fruktoseintoleranz werden in der Literatur zwei unterschiedliche Krank-
heitsbilder bezeichnet. Zum einen die inkomplette Fruktoseabsorption und zum anderen die
hereditéire Fruktoseintoleranz. Erstere ist gekennzeichnet durch einen exzessiven Uber-
schuss der konsumierten Fruktose in Relation zur bestehenden Absorptionskapazitét fiir
Fruchtzucker. Obwohl mit individuell sehr unterschiedlichem Verlauf, handelt es sich dabei
streng genommen um physiologische Prozesse. Die inkomplette Fruktoseintoleranz, mit Be-
troffenen dieser Variante als Augenmerk dieser Diplomarbeit, wird in spiteren Kapiteln im
Detail beleuchtet (8).

Demgegeniiber besteht bei der hereditéren Fruktoseintoleranz ein genetischer Defekt, ge-
nauer gesagt eine autosomal-rezessive Storung. Das Spektrum ist hierbei vielfaltig und reicht
von simplen Missense-Mutationen bis hin zu Deletionen, Frameshift-Mutationen oder Mu-
tationen der Spleifistellen (18). Nach Schitzungen beléuft sich die Pravalenz auf 1:20.000 —
1:60.000 (19). Charakteristisch bei dieser angeborenen Krankheit ist das Nichtvorhanden-
sein der Aldolase B, einem essenziellen Enzym des Fruktosestoffwechselwegs. Im Laufe der
Verstoffwechselung von Fruktose wird Fruktose-1-Phosphat, katalysiert durch Aldolase B,
in die beiden Triosen Glycerinaldehyd und Dihydroxyacetonphosphat gespalten. Folgerich-
tig resultiert ein Fehlen des Enzyms in einer ausbleibenden Spaltungsreaktion. Der Stoff-
wechselweg steht still und Fruktose-1-Phosphat akkumuliert. Dieser Prozess geschieht ins-
besondere in der Leber, wo es toxische Effekte auslosen kann. Der hepatische Phosphatspei-
cher erschopft, wodurch wiederum die Phosphorylase A inhibiert wird. Das Resultat ist eine

Einstellung der Glykogenolyse. Weiterhin wird die Gluconeogenese beeintriachtigt, da
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DHAP und G3P als Edukte fiir Fruktose-1,6-Bisphosphat wegfallen (18). Es kommt zur Hy-
poglykdmie und Hypophosphatdmie. Aulerdem konnen Betroffene eine Hyperurikémie,
Hypermagnesidmie, Hyperalanindmie und Laktatazidose entwickeln (20). Meistens wird der
Gendefekt ein paar Monate nach der Geburt diagnostiziert, sobald sich die ersten Symptome
manifestieren. Aufgrund der in die Erndhrung eingefiihrten Fruktose nach dem Abstillen
leiden Kleinkinder an extremer Nausea, Erbrechen, abdominellen Schmerzen und Lethargie
bis hin zum Ikterus. Bleibt die Diagnose aus, konnen Patient*innen an hepatischen und rena-
len Dysfunktionen versterben. Dazu zéhlen die Hepatomegalie, hepatische Fibrose, das Fan-
coni-Syndrom oder eine Nephrocalcinose. Bei Verdacht wird mit Teststibchen im Harn der
Glukosewert gemessen. Féllt dieser negativ aus, sollte liber einen Gentest oder eine Leberbi-
opsie mit anschlieBendem Aldolase-Aktivitétstest die Bestitigung eingeholt bzw. die Krank-
heit ausgeschlossen werden. Bei addquater didtetischer Therapie ist mit einer normalen Le-
benserwartung zu rechnen. Hierbei ist die absolute Vermeidung von Lebensmitteln mit
Fruktose, Saccharose oder Sorbitol essenziell. Folglich kdnnen Supplementationen an Néhr-
stoffen notwendig sein. Als Letztes sei zu erwihnen, dass heterozygote Triger symptomfrei

bleiben und dementsprechend keine Therapie erforderlich ist (18).

Biochemie

In der Biochemie werden Kohlenhydrate als eigenstindige fundamentale Klasse gewertet.
Mit mindestens zwei alkoholischen Hydroxylgruppen und einer Carbonylgruppe werden
Kohlenhydrate in der wissenschaftlichen Sprache als Polyhydroxycarbonylverbindung be-
zeichnet. Chemisch gesprochen sind Kohlenhydrate Aldehyde oder Ketone eines mehrwer-
tigen Alkohols mit der allgemeinen Formel Cy(H2O)n. Den Platz des zentralen Elements
nimmt Kohlenstoff ein. Dementsprechend sind Kohlenhydrate aus der Natur nicht wegzu-
denken. Alleine die Hélfte der organischen Masse auf unserem Planeten wird iiber das Koh-
lenhydrat Cellulose als essenzielle strukturelle Grundkomponente der Pflanzenzellen, be-
reitgestellt. Zusitzlich fixieren Pflanzen mittels Glukosemolekiilen Energie, die aus der Fo-
tosynthese gewonnen wird. Auch im menschlichen Koérper nehmen Kohlenhydrate eine ele-
mentare Bedeutung im Energiestoffwechsel oder als Baustein diverser bedeutender Biomo-
lekiile ein. Alle notwendigen Kohlenhydrate kdnnen im Korper synthetisiert werden. Dieses
Fehlen ,.essenzieller Kohlenhydrate, also unbedingt mit der Nahrung zuzufiihrender Sac-
charide, unterstreicht den Stellenwert fiir unseren Organismus. Bei Aminosduren oder Lipi-

den, weiteren unabdingbaren Molekiile im menschlichen Stoffwechsel, existieren dagegen



essenzielle Varianten davon, die nicht eigenstdndig hergestellt werden kdnnen. Der mensch-
liche Korper ist folglich in der Lage Kohlenhydrate selber zu synthetisieren und ineinander
umzuwandeln. Kurz gesagt, beim Menschen funktioniert nichts ohne Kohlenhydrate. Die
chemische Summenformel fiir das wohl bedeutsamste Kohlenhydrat Glukose lautet
CeH1206. Unser zentrales Nervensystem, insbesondere das Gehirn ist von der staindigen Glu-
koseversorgung als Energielieferant abhéngig. Auflerdem spielen Kohlenhydrate in Kombi-
nation mit Proteinen oder Lipiden eine wichtige Rolle. Verkettet auf der Auflenseite von
Proteinen iibernehmen Glykoproteine die Aufgaben der Zellerkennung korpereigener, sowie
korperfremder Strukturen. Gekoppelt an Lipide als Glykolipide definieren diese hingegen
die Blutgruppen. Im Folgenden werden die zentralen Molekiile dieser Diplomarbeit Laktose
und Fruktose charakterisiert. Es handelt sich hierbei um Kohlenhydrate, jeweils Eines aus
der Gruppe der Monosaccharide und Eines aus der Gruppe der Disaccharide. In den ndchsten
Unterkapiteln sollen die ma3geblichen chemischen, biochemischen und teilweise physikali-

schen Eigenschaften erldutert werden (21,22).

Charakteristika Laktose

Laktose ist ein Zucker aus der Gruppe der Disaccharide und wurde 1633 erstmals vom Ita-
liener Fabrizio Bartoletti aus Milchserum isoliert. Disaccharide sind Zweifachzucker, also
Molekiile, welche wiederum aus zwei Monosacchariden, den Einfachzuckern, aufgebaut

sind. Im Falle der Laktose sind die beiden Bausteine Glukose und Galaktose.

CH,OH
OH
O
OH 1
Galaktose QH Glukose OH

Lactose

Abbildung 1: Laktosemolekiil
Chemische Struktur und Zusammensetzung eines Laktosemolekiils aus Galaktose und Glukose (23).

Erst liber die dauerhafte B-1,4-glykosidische Bindung entsteht aus den Ausgangsstoffen D-
Glukose und D-Galaktose die Laktose. Es handelt sich dabei, wie in Abbildung 1 zu sehen



ist, um eine O-glykosidische Bindung, weil beide Monosaccharide iiber ein Sauerstoffatom
zusammengehalten werden. Bei Sdugetieren ibernimmt die Laktose-Synthetase als Enzym
die Aufgabe des Katalysators der Produktion. Die enzymatische Synthese findet in der
Brustdriise statt, da Laktose Hauptenergielieferant aller Sdugetiere in der Sédugephase ist. In
Milch finden sich die Isomere o-Laktose und B-Laktose, je nachdem ob die Hydroxyl-
Gruppe der Galaktose in a- oder B-Position liegt. Die Isomere variieren beispielsweise bei
der Loslichkeit, der Schmelztemperatur oder der optischen Aktivitét. Je nach technologi-
scher Behandlung milchhaltiger Produkte ergeben sich unterschiedliche Verhéltnisse dieser
Laktose-Isomere im Endprodukt. Eine besondere Eigenschaft der Laktose besteht in der Hit-
zesensibilitdt. Verbindet sich Laktose mit Aminosduren unter Hitzeeinwirkung, kommt es
zur Maillard-Reaktion. Die Milch verfarbt sich im Zuge der Laktose-Karamellisierung
braunlich. In der Trockenmasse macht Laktose den Hauptbestandteil von Milch aus. Laktose
besitzt dabei im Vergleich verschiedener Sdugetierarten eine inverse Proportionalitit zum
Fett- und Proteingehalt. Wéahrend beim Menschen 70 g/L Laktose enthalten sind, werden bei
der Kuhmilch lediglich Massen von 46 g/ gemessen. Im Verhéltnis zur Saccharose, dem
umgangssprachlichen Haushaltszucker, betrdgt die Siie von Laktose nicht mehr als ein
Sechstel davon. Physikalisch-chemische Charakteristika wie die Textur und adhisive Qua-
litdten (Klebequalitét), sowie Geschmacks- und Hydratationseigenschaften haben dazu ge-
fiihrt, dass Laktose ein weit verbreiteter Lebensmittelzusatzstoff geworden ist — zum Leid-

wesen der Menschen mit Laktoseintoleranz (21,22,24).

Charakteristika Fruktose

Im Gegensatz zum Disaccharid Laktose wird bei der Fruktose von einem Monosaccharid,
also einem Einfachzucker gesprochen. Wie die Glukose kann Fruktose mit sechs Kohlen-
stoffatomen den Hexosen zugeteilt werden. Definitionsgemaf z&hlt Fruktose infolge der Ke-

ton-Gruppe zu den Ketosen (21).
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Abbildung 2: Fruktose und Glukose

Ein wesentliches Merkmal der Glukose ist die Aldehyd-Gruppe (blau) und bei der Fruktose die Keton-Gruppe
(rot) (25).

Der grofle Unterschied zur Glukose liegt zum einen darin, dass sich bei der Fruktose die
Carbonlygruppe der Kohlenhydrate als Keton présentiert. Das bedeutet, dass das Sauerstoft-
atom via Doppelbindung an ein Kohlenstoffatom gebunden ist. In Abbildung 2 ist dies gut
zu erkennen. Zum anderen bildet Fruktose als Hexose in Ringform einen Ser-Ring, gegen-
sdtzlich zur Auspriagung eines 6er-Rings bei der Glukose. Das Grundgeriist des Ser-Rings
zeigt die Zugehorigkeit zu den Furanosen. Neben 1,3-Dihydroxaceton gehort Fruktose zu
den biochemisch, bzw. biologisch wichtigsten Ketosen. Mit Hilfe der a,p-1,2-glykosidi-
schen Bindung zwischen Glukose und Fruktose entsteht der handelsiibliche Haushaltszucker
Saccharose (21,22).

Wie der Name vermuten lisst, stammt die Fruktose vom Wort ,,fructus® ab, der lateinischen
Bezeichnung fiir Frucht, da vor allem zahlreiche Obstsorten einen hohen Fruktosegehalt auf-
weisen. Im alltidglichen Sprachgebrauch wird daher Fruchtzucker als Synonym benutzt.
Fruktose kann dementsprechend sehr einfach mit der Nahrung konsumiert werden. Dort ist
es dem menschlichen Korper ein Leichtes, Fruktose in Glukose umzuwandeln und weiter-
zuverarbeiten. Insbesondere Derivate der Fruktose, beispielsweise Fruktose-6-Phosphat bei
der Glykolyse, nehmen eine tragende Rolle im menschlichen (Energie-)Stoffwechsel ein.
Interessant ist, dass Fruktose Insulin-unabhédngig in Korperzellen eingeschleust werden
kann. Zusitzlich ist der menschliche Organismus in der Lage, Fruktose selber zu syntheti-

sieren. Dieser Prozess findet hauptsdchlich in den Samenblasen statt, wo mittels
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Aldosereduktase aus Glukose erst Sorbit und mit Hilfe der Sorbit-Dehydrogenase im An-
schluss Fruktose erzeugt wird. Hintergrund dieses speziellen Syntheseortes ist die geringfii-
gige Aufnahmefdhigkeit des weiblichen Genitaltrakts fiir Fruktose, bei gleichzeitig exzel-
lenter Fruktose-Verwertbarkeit durch Spermien. So wird gewéhrleistet, dass Spermien keine
Konkurrenz befiirchten miissen, was die in der Samenfliissigkeit enthaltene Fruktose als
Energielieferant anbelangt (22).

In der Industrie nimmt Fruktose zunehmend eine gewichtigere Stellung ein. Fruktose steckt
mittlerweile in einer Fiille an verarbeiteten Produkten. Insbesondere in Nordamerika 16st
Fruktose in Form von HFCS (=High Fructose Corn Syrup) die Saccharose mehr und mehr
als SiiBungsmittel ab (26). Die StiBBkraft tibertrifft sogar dieselbige von Saccharose. Aul3er-
dem ist Fruktose wasserloslicher als Glukose — eine ideale Eigenschaft bei der Erzeugung
von Softdrinks. Das Hauptproblem des gesteigerten Fruktosekonsums liegt in der zur Glu-
kose abweichenden metabolischen Verarbeitung. Fruchtzucker wird nicht als Glykogen ge-
speichert, sondern im Darm absorbiert und im Anschluss in der Leber in Triglyceride kon-
vertiert. Fruktose kann zusétzlich die Harnsdurespiegel erhohen.

Zusammenfassend bedeutet dies, dass Fruchtzucker im Vergleich zum konventionelle Haus-
haltszucker zwar vermeintlich gesiinder klingen mag, das erhohte Risiko der Dyslipiddmie
und Hyperurikdmie mit daraus resultierender beschleunigter Insulin-Resistenz, Gefahr der
Hypertonie und einer fortschreitenden endothelialen Dysfunktion dem dennoch eindeutig

widersprechen (27).

Physiologie

Fiir ein besseres Verstdndnis der Pathophysiologie der Laktose- und Fruktoseintoleranz sol-
len in den néchsten Kapiteln die physiologischen Abldufe der Absorption und Digestion
dieser Kohlenhydrate erlautert werden. Welche Prozesse sind wirklich physiologisch und
was wird gesellschaftlich als physiologisch angenommen, obwohl streng genommen eine
evolutiondre vorteilhafte Adaptation dahintersteckt? Ein gutes Beispiel fiir Letzteres ist

schlieBlich die Laktosedigestion (1).

Physiologie Laktoseabsorption
Die physiologische Digestion von Laktose spielt bei der Verdauung von Milchprodukten
und Lebensmitteln mit Laktose als Lebensmittelzusatzstoff eine bedeutende Rolle. Dabei

wird oft vergessen, dass Laktose streng genommen fiir den menschlichen Korper des
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Erwachsenen ein exotisches Disaccharid ist, da der Zweifachzucker ein extrem seltener Be-
standteil von Pflanzenarten ist. Die 3-Galaktosidase ist als eindeutiges Schliisselenzym fiir
die Verstoffwechselung der Laktose zu definieren - allgemein bekannt als ,,Laktase* (1).
Abgespeichert ist dieses Protein auf dem kurzen Strang des Chromosoms 2 (2q.21-22). Dort
sind die Informationen fiir die 1927 Aminoséuren der Laktase auf dem LCT-Gen codiert.
Die Laktase ist in der Lage drei unterschiedliche Reaktionen enzymatisch zu katalysieren.
Erstens kann die Laktase das Disaccharid Laktose zu den beiden Monosacchariden Galak-
tose und Glukose spalten, zweitens besteht die Moglichkeit der Transgalaktosidierung der
Laktose zur Allolaktose. Allolaktose ist wie die Laktose ein Disaccharid. Ob die Umsetzung
der Laktose via Hydrolyse oder iiber die Transgalaktosidierung geschieht, ist zuféllig und
jeweils mit 50-prozentigen Wahrscheinlichkeit fiir die einzelnen Reaktionswege gegeben.
Bei der dritten moglichen Reaktion, die die Laktase katalysieren kann, handelt es sich letzt-
lich um die Spaltung der Allolaktose in Galaktose und Glukose. Im Umkehrschluss bedeutet
dies, dass Laktase als 3-Galaktosidase die Laktose immer in beide Einfachzucker spaltet. Es
folgt die rapide Absorption der Spaltprodukte iiber die Enterozyten. Erst dadurch ist es dem
menschlichen Korper moglich, Laktose zu verwerten. Beispielsweise kann Glukose in die
Glykolyse eingeschleust werden, wohingegen Galaktose bevorzugt fiir die Synthese von
Glykoproteinen und Glykolipiden eine Verwendung findet. Typischerweise befindet sich
Laktase im Diinndarm auf den oberfldchlichen Mikrovilli der Enterozyten. Die hochsten
Konzentrationen an Laktase sind im mittleren Jejunum lokalisiert. Niedrige Bakteriendich-
ten in diesem Darmabschnitt begiinstigen die Katalyse mittels Laktase. Bei einer hoheren
bakteriellen Konzentration miisste die Laktase deutlich stirker mit der bakteriellen Fermen-
tation um die Verstoffwechselung der Laktase konkurrieren. Es kime zum typischen Be-
schwerdebild einer Laktoseintoleranz (1,28,29).

Dennoch nimmt die Expression der Laktase physiologischerweise mit dem Altern ab. Schon
in der 8. Schwangerschaftswoche wird Laktase in der kompletten Mukosa des Diinndarms
produziert. Der Aktivititsgipfel kann zum Zeitpunkt der Geburt angegeben werden, ist aber
nur von kurzer Dauer. Nach wenigen Monaten kann eine Abnahme der Aktivitat detektiert
werden, die beim Grofiteil der Menschen kontinuierlich verschwindet. Dass teilweise ein
Persistieren der Laktaseproduktion bei erwachsenen Menschen besteht, ist einzigartig fiir
Sdugetiere. Allein der Einzelnukleotid-Polymorphismus (SNP = Single Nucleotide Poly-
morphism) ermdglicht eine dauerhafte, wenn auch reduzierte Expression von Laktase, ins-
besondere bei Kaukasiern. Interessanterweise ist die Mutation nicht auf dem Laktase-Gen

(LCT) lokalisiert, sondern auf dem zustédndigen Promotor des LCT-Gens. Dieser befindet

-12-



sich etwa 14 kb vor dem LCT-Gen und reguliert die Expression der Laktase. Unterteilt wer-
den kann der Polymorphismus in die Varianten CC, CT und TT. Mittels Detektion der phy-
siologischen CC-Variante kann mit sehr hoher Wahrscheinlichkeit auf eine Hypolaktasie
infolge der Abnahme der Laktase-Aktivitidt im Erwachsenenalter geschlossen werden. Dies
bedeutet, dass ein fehlendes Persistieren oder eine starke Abnahme der Laktaseproduktion
als physiologischer ,,Wild-Typ* angesehen werden kann. Im Gegensatz dazu ist beim Ge-
notyp TT eine persistierende Aktivitidt des Enzyms anzunehmen, die in einer Laktosever-
traglichkeit resultiert. Trager der heterozygoten CT-Variante verfligen zumeist iiber eine
ausreichende Laktase-Produktion, um keine Laktoseintoleranz zu entwickeln. Grund dafiir
ist die Restproduktion an Laktase. Die Aktivitét féllt zwar geringer aus, der heterozygote
Genotyp reicht bei der Expression des Laktase-Gens aber aus, um die Laktose im Verdau-
ungstrakt zufriedenstellend zu spalten. Obwohl in diesem speziellen Polymorphismus die
Hauptursache liegt, haben sich parallel dazu an diversen Orten der Welt etliche seltenere
und weniger erforschte Mutationen etabliert, die zusdtzlich die Laktase-Persistenz beeinflus-
sen konnen. Hierbei wird von evolutiondrer Konvergenz gesprochen. Trotzdem sind Indivi-

duen mit persistierender Laktaseproduktion nach wie vor deutlich seltener (1,2,12,14,30).

Physiologie Fruktoseabsorption

In den letzten 40 Jahren ist der Verzehr von Fruktose, dem siilesten und damit kommerziell
sehr profitablem Kohlenhydrat dramatisch angestiegen (31). Um die vergangene Jahrtau-
sendwende herum belief sich der durchschnittliche Fruktosekonsum eines Amerikaners auf
ca. 50 g/Tag. Dadurch erhoht sich der Stellenwert einer reibungslosen Verdauung bzw. Ab-
sorption von Fruchtzucker um ein Vielfaches (32).

Die physiologische Absorption von Fruktose schldgt im Vergleich zur Laktose einen unter-
schiedlichen Weg ein. Ein wesentlicher Unterschied zur Laktose besteht darin, dass Fruktose
als Monosaccharid im Verdauungstrakt nicht enzymatisch gespalten werden muss (33). Tra-
gende Rolle bei der Absorption iibernimmt hierbei die Familie der GLUT-Proteine, eine weit
spannende Proteingruppe, welche hauptsichlich als Glukosetransporter fungiert. Dennoch
weichen die Absorptionswege der Glukose und Fruktose stark voneinander ab (31). Zudem
ist nicht die gesamte GLUT-Gruppe in der Lage, Fruktose zu transportieren. GLUT2 und
GLUTS sind die Hauptkomponenten der Fruktoseaufnahme. GLUT7, GLUT8, GLUT9 und

GLUTI11 gelten zwar als imstande Fruktose zu transportieren, die Signifikanz ist jedoch
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marginal (34). Neueste Studien zweifeln sogar an dieser Funktion von GLUT7 und GLUT8
(39).

Der erste Schritt der Fruktoseabsorption findet auf der apikalen Seite der Enterozyten im
Diinndarm statt. Dort wickelt Natrium-unabhingiges GLUTS den passiven erleichterten
Transport (erleichterte Diffusion) von Fruktose aus dem Darmlumen in das Zellinnere der
Enterozyten ab. GLUTS geht dabei hochspezifisch fiir Fruktose vor, die entlang des Kon-
zentrationsgradienten fiir Fruktose diffundiert (8,31,34). In geringen Mengen wird GLUTS
sogar basolateral integriert (36). Im Anschluss ist GLUT?2 fiir die Einspeisung des Frucht-
zuckers in die Blutlaufbahn, genauer gesagt das Portalgefdsystem, verantwortlich. Dieses
Transportprotein ist hauptsdchlich an der basolateralen Membran der Enterozyten lokali-
siert. Im Gegensatz zu GLUTS ist GLUT2 nicht spezifisch fiir Fruktose alleine, sondern
transportiert Fruktose gemeinsam mit Glukose. Ein Grof3teil der absorbierten Fruktose wird

jedoch schon intrazelluldr zu Glukose metabolisiert (33).
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Abbildung 3: Fruktoseabsorption

Die Aufnahme von Fruktose Liuft hauptséchlich iiber die Proteine GLUT2 und GLUTS ab. GLUT?2 ist hauptsiich-
lich basolateral eingebaut, wohingegen GLUTS iiberwiegend apikal vorhanden ist (8).

Bei GLUT?2 handelt es sich streng genommen um einen Glukose/Galaktose-Transporter, wie
in Abbildung 3 zu sehen ist. Erst der Natrium-abhédngige eins-zu-eins Co-Transport von Glu-
kose mit Fruktose, in Abbildung 3 nicht abgebildet, ermdglicht GLUT2 den Fruktosetrans-
port. Erhohte Glukosekonzentrationen kdnnen sogar den Einbau von GLUT?2 in die apikale

Membran stimulieren (8).
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Die Leber ist das zentrale Organ der Fruktosemetabolisierung. Dort werden 80 - 90 % der
aufgenommenen Fruktose in andere bedeutende Metabolite umgesetzt. Als Resultat dieses
leistungsfahigen First-Pass-Effekts der Leber sowie der intrazelluldren Umwandlung in Glu-
kose steigen die Plasmakonzentrationen der Fruktose, im Gegensatz zu beispielsweise Glu-
kose, nur trivial an (8,31).

Interessanterweise ist die Aufnahme von Fruktose ins Zytosol durch GLUTS essenziell fiir
eine gute Fruktoseabsorption, denn ein hoher Fruktosefluss in die Enterozyten verstirkt die
Expression von GLUTS. Im Umkehrschluss bedeutet dies, dass der menschliche Organis-
mus sich so moglicherweise selbst besser an einen erhohten Fruktosekonsum anpassen kann,
indem er die Absorptionskapazitit hochfahrt (31). GLUTS ist damit ein Transzeptor. Das
heiflt, dass GLUTS nicht nur fiir den Transport der Fruktose zusténdig ist, sondern iiber int-
razelluldres Signaling auch adaptiv die Expression von Genen (das eigene Gen) beeinflusst
(34). Somit wirkt die GLUTS5-Aktivitit als Dreh- und Angelpunkt der Fruktosekonzentration
in der Portalvene. Unterstiitzt wird der Fruktosetransport durch den Transkriptionsfaktor
ChREBP (Carbohydrate response element binding protein), welcher empfindlich auf Zu-
ckeraufnahmen reagiert und die Proteinbiosynthese von GLUTS ankurbeln kann (31). Dass
eine hormonelle Regulation bisher noch nicht entdeckt wurde, verstdrkt die gewichtige Rolle
von GLUTS bei der physiologischen Fruktoseabsorption (34).

Wihrend dem Transport zur Leber kann Fruktose schon mehrere enzymatische Verdanderun-
gen durchlaufen. Nach dem Einschleusen der Fruktose in das Zytosol der Enterozyten kann
der Fruchtzucker von einer Ketohexokinase in Fruktose-1-Phosphat umgewandelt werden.
Danach fiihrt die Spaltung via Aldolase B zur Entstehung der beiden Triosen Dihydroxace-
tonphosphat und Glycerinaldehyd. Glycerinaldehyd wird wiederum durch eine Triokinase
zu Glycerinaldehyd-3-Phosphat (GAP) verstoffwechselt. GAP und andere Triosephosphate
konnen im Anschluss im menschlichen Organismus fiir die Glukoneogenese, also die Glu-
koseproduktion, benutzt werden. Alternativ konnen diese auch iiber die Metabolisierung zu
Laktat oder Acetyl-CoA in die Lipogenese eingespeist werden, um Fettsduren zu generieren.
Diese Prozesse konnen, einsetzend mit der Ketohexokinose, in den Enterozyten beginnen.

Jedoch tibernimmt hauptséchlich die Leber die Aufgabe der Fruktolyse (31,34).
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Pathophysiologie

In den folgenden Unterkapiteln wird verstirkt auf die pathophysiologischen Grundlagen der
Laktoseintoleranz und der Fruktoseintoleranz eingegangen. Dabei sollen die charakteristi-
schen Symptome und Mechanismen fiir eine Auspragung der Intoleranzen verdeutlicht wer-

den.

Pathophysiologie Laktoseintoleranz

Der Laktoseintoleranz konnen, wie in Kapitel ,,Erworbene und angeborene Varianten des
Laktasemangels® erldutert, diverse Ursachen zugrunde liegen. In diesem Teil der Arbeit wird
sich hauptsdchlich auf die priméare adulte Hypolaktasie bezogen, da diese mit dem Grofteil
der Laktoseintoleranzen einhergeht. Insbesondere bei der Kongenitalen Laktoseintoleranz
und der sekundiren Hypolaktasie bestimmen teilweise andere Erscheinungsbilder und Aus-
priagungsgrade der Symptome die Klinik (13).

Mit dem Verzehr laktosehaltiger Produke gelangt das Disaccharid in den Verdauungstrakt
und wird von der Laktase gespalten, ehe es von der Darmmukosa des Diinndarms in Form
der Monosaccharide Glukose und Galaktose aufgenommen wird (8). Eine physiologische
Downregulation der Laktaseexpression drosselt die Produktion des Enzyms und folglich die
katalytische Umsetzungsrate dieser Spaltreaktion (1). Dadurch wird Laktose unzureichend
abgebaut und wandert infolge der peristaltischen Darmbewegungen kontinuierlich distal-
wirts. Uberschreitet die aufgenommene Laktosemenge die Kapazitiit der intestinalen Lak-
tase, gerdt ein Teil der konsumierten Laktose ins Colon. Dort angekommen, verantworten
im Wesentlichen zwei Prozesse das Beschwerdebild der Intoleranz — fermentative und os-
motische Mechanismen. Als Schwellenwert gilt bisher eine um 50 % verminderte Laktase-
aktivitit. Da Patient*innen mit diagnostizierter Laktoseintoleranz iiber ungefédhr 10 — 30 %
verbleibende enzymatische Aktivitit verfiigen, entwickeln auch sie erst bei Uberschreitung

einer bestehenden Restkapazitit Problematiken (8).
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Bei Malabsorption von Mono-, Di- und Oligosacchariden werden die Kohlenhydrate im Colon zu verschiedenen
Endprodukten fermentiert. Bakterien synthetisieren so Actetat, Butyrat, Propionat und Wasserstoff- oder Me-
thangas (8).

Der Dickdarm ist ein idealer Lebensort fiir zahlreiche Bakterien. Bei Kontakt mit Laktose
beginnt das Mikrobiom eine alternative, anaerobe Verstoffwechselung der Laktose einzu-
schlagen. Dabei entstehen maB3igebliche Volumina an Gasen. Den Hauptanteil macht H: aus,
gefolgt von CHs und CO;. Weiterhin fiihrt der unkonventionelle Stoffwechselweg zur Ak-
kumulation von Milchsdure (Laktat) und kurzkettigen Fettsduren (SCFA). Zu den bedeu-
tungsvollsten SCFA zéhlen hierbei Acetat, Butyrat und Propionat, die gleichzeitig den pH-
Wert im Dickdarm senken kdnnen. Abbildung 4 verdeutlicht nochmals, welche Produkte im
Zuge der bakteriellen Fermentation entstehen. Die entstandenen Gase konnen entweder von
den Bakterien weiter verstoffwechselt oder iiber mukosale Absorption in den Blutkreislauf
eingespeist und in der Lunge letztlich ausgeatmet werden. Bei Verweilung im Gastrointes-
tinaltrakt wird davon ausgegangen, dass erhebliche Gasvolumina eine tragende Rolle bei der
Entstehung der Laktoseintoleranz-Symptomatik spielen. Insbesondere bei Bldhungen, Dis-
tensionen und Flatulenz wird die Gasproduktion als Ausldser vermutet, oft begleitet von
abdominellen Schmerzen (7,8,37). Auch hier sei erneut erwéhnt, dass die Malabsorption der
Laktose mit resultierender Gasproduktion, gemessen liber Atemtests, nicht zwingend mit der

AuBerung von Symptomen einhergehen muss (7,38). Zudem konnte bisher keine Evidenz
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prasentiert werden, dass symptomatische Patient*innen bei der bakteriell-fermentativen
Verdauung mehr Gase freisetzen als asymptomatische Malabsorbierende. Selbst Testperso-
nen mit hoheren Spitzenwerten der gemessenen Atemwasserstoff-Mengen korrelierten nicht
gleichzeitig mit einer erschwerten Symptomatik. Laut aktueller Hypothese wird davon aus-
gegangen, dass nicht die Volumina der synthetisierten Gase alleine ausschlaggebend fiir eine
Auspriagung von Symptomen sind. Vielmehr kdnnte die Hypersensitivitdt des Kolons der
entscheidende Faktor sein. Patient*innen mit Beschwerden hétten infolgedessen niedrigere,
sensorische Schwellenwerte. Geringere Volumina von Gasen im Gastrointestinaltrakt wiir-
den bei diesen Personen aufgrund der kolonischen Hypersensitivitdt frithere Anzeichen der
Intoleranz verursachen (39). Der empfundene Leidensdruck gasabhingiger Symptome wire
demnach insbesondere in Beziehung zur viszeralen Sensitivitdt zu setzen (40).

Diarrhoe hingegen, zu marginalen Teilen auch die Flatulenz, ist hauptséchlich abhéngig von
der stabilen Balance aus Produktion und Eliminierung der Fermentationsprodukte. Norma-
lerweise werden die kurzkettigen Fettsduren von der Darmmukosa aufgenommen, wodurch
eine verstirkte Wasserabsorption und Aufnahme von Elektrolyten aus dem Darmlumen re-
sultiert. Ubersteigt jedoch die kolonische Laktosemenge die bakterielle Fermentationskapa-
zitiit, entsteht eine osmotische Uberladung im Dickdarm. Die intestinale Laktose zieht dann
Wasser in das Darmlumen hinein, wodurch Durchfall begiinstigt wird. Eine Verringerung
der Fermentationskapazitdt beispielsweise durch Antibiotikaeinnahme verstédrkt diesen Ef-
fekt. Das bedeutet, dass geringere Mengen an SCFA anfallen, wodurch wiederum die Ab-
sorption von Wasser und Elektrolyten aus dem Darmlumen heraus verringert wird. Weiter-
hin kénnen entzilindliche Prozesse im Kolon die Absorption der SCFA einschrinken (8).
AuBerdem gelten SCFA als mogliche Ausloser abdomineller Krampfe, indem diese die Mo-

tilitat des Dickdarms stimulieren (37).

Pathophysiologie Fruktoseintoleranz

Als Monosaccharid ist Fruktose unabhingig von einer enzymatischen Spaltung, wie es etwa
die Verdauung von Laktose verlangt. Hierbei geniigt ein ausreichender passiver Transport
durch die Enterozyten im Diinndarm via Transporterproteinen GLUT2 und dem hauptver-
antwortlichen GLUTS. Bei der Fruktosemalabsorption handelt es sich hdchstwahrscheinlich
um eine insuffiziente Aufnahme der Fruktose in die Enterozyten. Dabei hat sich die Bezeich-
nung als inkomplette Fruktoseabsorption etabliert. Eine intrazelluldre verlangsamte Ver-

stoffwechselung der Fruktose konnte diese Problematik verstirken, denn die Akkumulation
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intrazellularer Fruktose reduziert im Anschluss die weitere passive Aufnahme von Fruktose
(8). Mutationen im GLUTS5-Gen mit abgeschwichter phanotypischer Funktion dieses Geno-
typs konnten bisher nicht identifiziert werden. Das Gleiche gilt fiir gewichtige Unterschiede
in der mRNA-Expression der Transporterproteine GLUT2 und GLUTS (4,41). All dies
spricht dafiir, dass bei der Fruktoseintoleranz von einer inkompletten Fruktoseabsorption
infolge begrenzter Absorptionskapazititen ausgegangen werden kann. Zu erwéhnen ist, dass
die inkomplette Fruktoseabsorption in der gastroenterologischen Fachwelt als physiologisch
angesehen wird. SchlieBlich wird ,,lediglich* die physiologische Absorptionskapazitét fiir
Fruktose tiberschritten (42). Die Absorptionskapazitit flir Fruchtzucker ist deutlich geringer
als die der Glukose. Insbesondere nach der Geburt bzw. in den ersten Lebensmonaten ist der
menschliche Korper kaum in der Lage Fruktose aufzunehmen und zu verwerten. Mit dem
Kontakt zu Fruktose im Rahmen einer Verdnderung des Erndhrungsstils nach dem Abstillen
kurbelt der humane Organismus diese Kapazitit an, indem die mRNA-Expression von
GLUTS gesteigert wird (8). Auflerdem erfolgt diese Modifizierung der mRNA-Expression
in der Anwesenheit von Saccharose, dem Disaccharid bestehend aus jeweils einem Fruktose-
und Glukosemolekiil, sowie bei gleichzeitiger Verdauung von Aminosduren (42). Selbst
eine verdnderte Insertion von GLUT?2 bei Diabetikern in die apikale Membran der Darmzel-
len scheint auf die mRNA-Expression von GLUTS einen Einfluss zu nehmen, wobei die
genauen regulierenden Mechanismen der Fruktoseabsorption immer noch nicht vollsténdig
geklart sind (33,43). Funktioniert das Einschleusen der Fruktose iiber Enterozyten nur un-
zureichend, sammelt sich sogenannte freie Fruktose an. Freie Fruktose ist definiert als
Fruchtzucker, der durch die Schleimhaut nicht aufgenommen wird und anschlieBend als rei-
nes Monosaccharid in das Kolon gelangt. Wenn die konsumierte Fruktose die Kapazitit der
Enterozyten iibersteigt, tritt dieser Fall ein. Interessanterweise ist fiir die Aufnahme der
gleichzeitige Verzehr von Glukose substanziell. Ein gemeinsamer Konsum mit Sorbitol hin-
gegen verschidrft die Malabsorption. Die Fruktosekapazitit nimmt in Kombination mit Glu-
kose zu, weil Fruktose zusitzlich iiber den aktiven, Natrium-abhéngigen Co-Transporter
GLUT?2 transportiert wird. GLUT2 erfordert ein dquimolares Verhiltnis von Fruktose zu
Glukose. Ohne die gleichzeitige Anwesenheit von Glukose bleibt dieser Transportweg un-
erschlossen, die Absorptionskapazitit fiir Fruktose ist damit geringer, wodurch sich wiede-
rum in groBerem Umfang freie Fruktose ansammeln kann. Im Kolon angekommen, fiihrt
Fruktose zu dhnlichen, pathophysiologischen Konsequenzen wie die Laktosemalabsorption.
Im Umkehrschluss bedeutet das, dass sich auch die Ausprigung der Symptome, also eine

Fruktoseintoleranz, nahezu identisch prédsentiert. Die Hauptbeschwerden der
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Fruktoseintoleranz sind ebenfalls Diarrhoe, Blihungen, Flatulenzen, abdominelle Schmer-
zen und Ubelkeit (5,8,9).

Auf molekularbiologischer Ebene spielt sich die gleiche Ursachen-Wirkungsbeziehung ab.
Der osmotische Effekt der freien Fruktose sorgt fiir eine verstiarkte Ansammlung von Wasser
im distalen Diinndarm und Dickdarm. Eine Verfliissigung des Darminhalts kann dann die
gastrointestinale Motilitdt anregen. Es resultiert ein beschleunigter Darmtransit. Das Ergeb-
nis wiére eine Fruktoseintoleranz mit dem typischen Symptom Diarrhoe (5). Abbildung 4
verdeutlicht, dass die Bakterienflora nicht nur Laktose, sondern auch Monosaccharide fer-
mentieren kann. Bei Kontakt des Mikrobioms im Kolon mit freier Fruktose werden &hnliche
Prozesse wie bei Laktose in Gang gesetzt. In der Tat entstehen bei der alternativen bakteri-
ellen Verstoffwechselung der Fruktose kurzkettige Fettsduren und Gase. Demzufolge be-
giinstigen die SCFA Acetat, Butyrat und Propionat die osmotischen Effekte, verstirken die
Darmmotilitdt und regen infolgedessen die Ausbildung von Durchfall an — genau wie bei
der Laktoseintoleranz. Die Produktion von Hz, CH4 und CO; hingegen stimuliert hauptsédch-
lich Bldhungen, Flatulenzen und abdominelle Schmerzen (8,37). Hierbei wiirde, wie weiter
oben beim Kapitel ,,Pathophysiologie Laktoseintoleranz* erldutert, wieder das Konzept der
viszeralen Hypersensitivitit greifen. Speziell bei der korperlichen Reaktion auf Fruchtzu-
cker wird auch von Fruktose-Hypersensitivitdt gesprochen, wobei das reine produzierte Gas-
volumen alleine nicht entscheidend fiir eine Symptomentwicklung ist. Es ist beziiglich des
Fruktosetransits im Darm bekannt, dass Fruchtzucker als Induktor fiir einstromendes Wasser
in das Diinndarmlumen fungieren kann. 25g Fruktose reichen aus, um fast einen halben Liter
Wasser lumenwirts zu treiben. Dieser osmotische Effekt konnte die Distension des Darms
begiinstigen. Ein Triggern der Mechanorezeptoren, resultierend aus Dehnung des Darms
durch Gase und Wasserakkumulation, bei gleichzeitiger bestehender viszeraler Hypersensi-
tivitdt von Patient*innen wiirde somit zum klinischen Bild der Fruktoseintoleranz beitragen
(9). Diese Erkenntnisse, zusammen mit Ergebnissen weiterer Studien, legen die Vermutung
nahe, dass die Niitzlichkeit von Atemtest als pradiktive Vorhersage fiir eine Resonanz auf
didtetische Exklusionen bestimmter Kohlenhydrate limitiert ist (44,45).

Es stellt sich dennoch die Frage, wie hoch die normalerweise vertrdgliche Fruktosemenge
bzw. dessen Absorptionskapazitit angegeben werden kann. Diverse Studien konnten zeigen,
dass diese Kapazitdt bei gesunden Individuen um den Faktor 10 schwankt, von 5g bis 50g
(46). Als Schwellenwert gelten nach heutigem Wissensstand ungefihr 25g Fruktose. Ge-
sunde Testpersonen verfiigen iliber eben jene Absorptionskapazitit, wohingegen 50g

Fruktose bei Atemtests in Malabsorption und einer Entwicklung von Symptomen endeten.
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Dementsprechend werden heutzutage bei diagnostischen Atemtests Losungen mit 25g
Fruktose verwendet (47). An dieser Stelle sei erwéhnt, dass bei einem Review weiterer Stu-
dien selbst 10 % der gesunden Teilnehmer*innen 25g Fruktose mit leichten Beschwerden
oder in Abwesenheit von Symptomen malabsorbierten (33). Daher ist ein Fruktose-Atemtest
umstritten, wenn es um die Diagnose und Behandlung der Fruktoseintoleranz geht (48,49).
Der aCPQ, ein Fragebogen zur Symptomerfassung wéhrend der Durchfiihrung des Atem-
tests in einer Variante fiir Erwachsene (6) und als pCPQ fiir Kinder (10), soll diese Situation

als valides Instrument verbessern.

Zusammenfassung pathophysiologischer Faktoren der Laktose- und Frukto-

seintoleranz

Im Groflen und Ganzen kdnnen demzufolge sechs vorrangige Faktoren identifiziert werden,
die das Auftreten und die Schwere der Symptomatik bei Kohlenhydratintoleranzen allge-
mein verantworten (8).

Zuallererst kommt es auf die Art und Quantitét der aufgenommenen Kohlenhydrate an. Die
absolut konsumierte Menge eines Kohlenhydrats hat einen entscheidenden Einfluss darauf,
ob eine Malabsorption resultiert. Insbesondere bei Fruktose ist dies von Bedeutung, da des-
sen Absorptionskapazitit sehr bescheiden ausfillt. Zweitens scheint die Geschwindigkeit
der gastrischen Entleerung eine wichtige Rolle einzunehmen, bei der die gastrointestinale
Motilitdt als dritter Faktor einen direkten Einfluss darauf besitzt. Dabei gilt, je kiirzer die
gastrointestinale Transitzeit ausfdllt, desto starker akkumulieren die Kohlenhydrate im Ko-
lon und desto groBer ist der Anteil fermentierter Kohlenhydrate. Viertens ist die individuelle
Reaktion des Diinndarms auf die osmotische Belastung von Belang. Diese steht im direkten
Zusammenhang zum fiinften Punkt, der kompensatorischen Funktion des Dickdarms Was-
ser, SCFA und die entsprechenden Kohlenhydrate oder dessen Spaltprodukte zu (re-)absor-
bieren. Als Letztes ist die metabolische Kapazitét des kolonischen Mikrobioms relevant. Die
Geschwindigkeit und Menge des Fermentationsprozesses und der synthetisierten Produkte
mittels bakterieller Darmflora verstirken beispielsweise die osmotischen Effekte der SCFA
(8).

Alles in allem sind die meisten dieser Faktoren nicht wirklich fiir Kohlenhydratintolerante
beeinflussbar. Letzten Endes konzentrieren sich Patient*innen deswegen auf wenige As-
pekte, auf die sie einen Einfluss nehmen konnen. Bei der Laktoseintoleranz héngt dieser

hauptsidchlich vom Konsum der Laktosemenge ab, welcher je nach Genotyp ungleich hoch
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vertriglich ausfillt. Wohingegen bei der Fruktoseintoleranz zwar ebenfalls die absolute
Menge der aufgenommenen Fruktose essenziell ist, gleichzeitig aber vor allem auf die iiber-
schiefende Fruktose in Relation zur Glukose und die Aufnahme von Sorbitol zu achten ist.
Dadurch ist es Betroffenen moglich, die Konzentrationen der entsprechenden Kohlenhydrate
im Kolon gering zu halten, wodurch eine folgenhafte Symptomatik teilweise vermieden wer-

den kann (1,8).

Diagnostik

Um Kohlenhydratintoleranzen addquat therapieren zu kdnnen, sind entsprechende Diagnos-
tikverfahren notwendig. Zwei Ansitze konnen eine korrekte Diagnosefindung bewirken.
Erstens kann die Bestimmung einer Kohlenhydratmalabsorption unterstiitzend wirken, wo-
hingegen zweitens das dokumentierte Auftreten gastrointestinaler Symptome die Kohlen-
hydratintoleranz sichert. Insbesondere Letzteres wird in den European Guidelines der Gast-
roenterologie empfohlen (7,50,51).

Die abdominellen Beschwerden entstehen bei der Verdauung von Kohlenhydraten in Men-
gen, die die absorptiven Kapazititen des Diinndarms sprengen. Uber osmotische Effekte und
alternative fermentative Stoffwechselwege produzieren Bakterien vor allem SCFA und
Gase. Vorwiegend die Synthese von SCFA und H», aber auch CHs und CO», fiihren bei
kolonischer Hypersensibilitit zu den klassischen Intoleranz-Symptomen Durchfall, Flatu-

lenz, Bldhungen und Schmerzen (6,8,9,52).

Etablierte Diagnostik der Kohlenhydratmalabsorption und Kohlenhydratinto-

leranz

Die mikrobielle Gasproduktion ist in erster Linie das Diagnosekriterium fiir eine Kohlen-
hydratmalabsorption. Dabei kann sich zu Nutze gemacht werden, dass Anteile der freige-
setzten Gase vom Darm aufgenommen und ins Blut abgeleitet werden (53). In der Lunge
angekommen, konnen die Gase mit der Atemluft exkretiert werden. Ein provokativer, nicht-
invasiver Ho-CHy-Atemtest, der Wasserstoff und Methan in der endexspiratorischen Atem-
luft misst, hat sich dementsprechend als Goldstandard etabliert. Das heift, dass nach dem
Konsum des Testzuckers (Laktose/Fruktose) unter kontrollierten Bedingungen mittels giins-
tiger, simpler und weit verbreiteter Testmethode eine Malabsorption dieser Kohlenhydrate
bei Kindern und Erwachsenen gut diagnostiziert werden kann. Die Atemtests werden zur

Uberpriifung einer Laktose-Vertriglichkeit iiber einen Konsum von 50 Gramm und bei der
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Fruktose-Vertriglichkeit von 25 Gramm durchgefiihrt. Im Testverlauf wird die endexspira-
torische Atemluft der Testpersonen nach 0, 30, 60, 120 und 180 Minuten analysiert Eine
Erhohung des exhalierten Wasserstoffs im Vergleich zum Baseline-Wert um > 20 ppm gilt
als positives Ergebnis. Damit kann die Diagnose der Malabsorption gestellt werden (7,48).
Das Hauptproblem liegt darin, dass eine Malabsorption keinerlei Riickschliisse iiber das
gleichzeitige Vorhandensein einer Intoleranz zuldsst. Die Crux des Ganzen ist dementspre-
chend eine zuverlissige Methode, um Kohlenhydratintoleranzen, also die AuBerung von
Symptomen, im klinischen Rahmen verldsslich festzustellen und sich nicht blind auf ein
positives Ergebnis des Atemtests zu verlassen. Erst dadurch wird eine Behandlung, sei sie
enzymatisch oder didtetisch, sinnvoll. Aus dieser beschriebenen Problematik heraus ist der
validierte ,,adult Carbohydrate Perception Questionnaire” (aCPQ) entstanden (6). Diese
standardisierte Beurteilung der Symptome, zeitgleich zur Durchfiihrung des Kohlenhydrat-
Atemtests, konnte diese Liicke schliefen und gilt heute als wichtiges Instrument zur Diag-
nose einer Kohlenhydratintoleranz (7). Der aCPQ wird als ,,unbiased gewertet und in der
gastroenterologischen Fachwelt inzwischen als wichtige Ergidnzung zum diagnostischen Ha-
CHs-Atemtest angesehen (8). Parallel zur Durchfiihrung des H>-CHy-Atemtests wird der
aCPQ eigenstdndig durch die Testperson ausgefiillt. Im Zuge dessen werden der zeitliche
Verlauf, der Schweregrad und die Art der abdominellen Symptome quantifiziert, wodurch
vermutlich eine erfolgreiche therapeutische Behandlung deutlich wahrscheinlicher wird. Da-
bei ist wichtig, dass der aCPQ nach 30, 60, 120 und 180 Minuten, sowie als Baseline vor
dem Verzehr der Trinklosung (0 min) ausgefiillt wird. Nach Beendigung des Atemtests wird
von den Patient*innen verlangt, dass sie den aCPQ zu Hause ca. 6 und 9 Stunden nach Test-
beginn ausfiillen. Der ausgefiillte Fragebogen wird per Post oder elektronisch iibermittelt,
um etwaige verspitete Auswirkungen der Kohlenhydrate auf die Verdauung bzw. eine
Symptomatik zu beriicksichtigen. Eine Kohlenhydratintoleranz ist definiert als Anstieg des
Starkegrads von mindestens einem der fiinf Symptome um > 20 mm, angegeben auf der
Visuellen Analogskala. Der zugehdrige Vergleichswert ist der zu Beginn des Atemtests aus-
gefiillte Fragebogen, also die Symptomatik vor dem Verzehr der Testlosung (6).

In einer Studie konnte gezeigt werden, dass 43 % der Patient*innen, die zur Abkldrung gast-
rointestinaler Symptome zugewiesen worden waren, via Hz-Atemtest auf eine Kohlenhyd-
ratmalabsorption positiv getestet wurden. Von diesem Anteil wiederum litten lediglich 66
% an einer Kohlenhydratintoleranz. Insgesamt wurde bei 52 % der Studienteilnehmer*innen
eine Intoleranz bestimmt, definiert als positives Ergebnis des aCPQ-Tests. Nur 54 % der

Intoleranten erzielten beim parallelen Atemtest ebenfalls ein positives Ergebnis. Damit
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waren 46 % der intoleranten Patient*innen keine diagnostizierten Malabsorber. Im Umkehr-
schluss bedeutet dies, dass 34 % der Malabsorber keine Symptomatik entwickelten (6). Mit
diesen Ergebnissen konnten mehrere Aspekte bzw. Ursachen fiir diese Beobachtung ver-
deutlicht werden. Obwohl das Nichtvorhandensein eines signifikanten Anstiegs des ausge-
atmeten Wasserstoffs in Patient*innen mit Intoleranz bei ungefdhr 20 % auf eine Wasser-
stoff-Nonexkretion zuriickzufiihren sein kdnnte, bleibt trotzdem ein Kontingent {ibrig, des-
sen Symptomatik nicht an die fehlende H>-Exkretion gekoppelt sein kann (54,55). Dennoch
konnen der unterschiedlichen Exkretionen von Wasserstoff diverse Ursachen zu Grunde lie-
gen. Zum einen spielt der pH-Wert eine wichtige Rolle, der im sauren Bereich die bakterielle
Fermentation hemmen kann. Zum anderen nimmt sicherlich die individuelle Bakterienflora
einen Stellenwert auf die Art und Weise der Metabolisierung von nicht-resorbierten Koh-
lenhydraten ein. Auflerdem zdhlen in geringem Mafle manche Patient*innen zu den soge-
nannten Methanproduzenten, bei denen das eigene Mikrobiom den freigesetzten Wasserstoff
mit Kohlenstoffdioxid unter Entstehung der Produkte Methan und Wasser direkt weiter ver-
wertet (6,56,57).

Diese oben erwihnte Studiensituation unterstreicht nochmals die Wichtigkeit einer Diffe-
renzierung zwischen Kohlenhydratmalabsorption und Kohlenhydratintoleranz. Ein positiver
Atemtest ersetzt in keinerlei Weise ein positives Ergebnis des aCPQ. Insbesondere bei The-
rapieentscheidungen konnte eine sorgfaltige Diagnostik mittels aCPQ im Moment vermut-
lich die beste Grundlage sein. Ein H>-CHy-Atemtest verkniipft mit dem eigenstdndigen Aus-
fiillen des aCPQ sollte eine optimale und unabhéngige Diagnostik einerseits der Kohlenhyd-

ratmalabsorption und andererseits der Kohlenhydratintoleranz gewihrleisten (6).

Diagnostische Alternativen

Alternativen bei den Testverfahren existieren vor allem in Bezug auf diagnostische Metho-
den der Laktosemalabsorption und Laktoseintoleranz. In der modernen Medizin besteht die
Moglichkeit iiber real-time PCR bzw. DNA-Sequenzierungen mithilfe von vendsem Blut
genetische Polymorphismen aufzudecken, die mit der Laktase-Nicht-Persistenz assoziiert
sind (50). Aufgrund der komplexen Situation der zahlreichen Mutationen, insbesondere bei
afrikanischem oder asiatischem Hintergrund, hat sich die Applikation der Gen-Tests noch
nicht durchsetzen konnen. Zusétzlich vernachlidssigen genetische Tests die Option der se-

kunddren Symptomatik und sind mitunter noch sehr teuer (50).
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Eine weitere Moglichkeit besteht in einer intestinalen Biopsie mit anschliefender Messung
der enzymatischen Laktase-Aktivitdt. Hierbei liegt ein Vorteil in der Detektion einer sekun-
ddren Laktosemalabsorption. Der grole Aufwand der Gewebegewinnung mittels Biopsie
resultiert allerdings ebenso in hohen Kosten. Ein weiteres Problem besteht darin, dass die
Laktase-Expression in der Darmschleimhaut nicht homogen alle Darmabschnitte gleichmé-
Big betrifft, wodurch die liickenhafte Prisentation auf der Mukosa in falsch-negativen Er-
gebnissen resultieren kann, sofern die Biopsie nicht wiederholt wird (50,58).

Als dritte Alternative ist der ,,Laktose-Toleranztest zu nennen. Hierbei werden die Plasma-
konzentrationen von Glukose in definierten zeitlichen Abstéinden unmittelbar nach der Lak-
toseaufnahme ermittelt (54). Obwohl diese Variante kein komplexes oder teures Equipment
voraussetzt, limitieren die mehrfachen invasiven Blutabnahmen die Niitzlichkeit. Eine Ab-
nahme von kapillarem Blut kann die Invasivitdt zwar verringern, senkt gleichzeitig aber die
Genauigkeit. Zudem ist die Bezeichnung ,,Toleranztest* analog zur Glukosetoleranztestung
bei Diabetikern zu sehen und hat keine Beziehung zur Entwicklung von Symptomen (50,59).
Abschlieflend kann der Gaxilose-Test erwdhnt werden. Diese Methode macht sich Gaxilose
(4-Galaktosylxylose) als unkonventionelles Substrat der Laktase zu Nutze. Im Urin oder
Blut kann D-Xylose als Stoffwechselprodukt gemessen werden und lésst Riickschliisse auf
die intestinale Laktase-Aktivitdt zu. Allerdings ist die Datenlage noch nicht geklért - mit
teils sehr positiven, aber auch negativen Ergebnissen (50,60,61). Tabelle 1 verdeutlicht tiber

einen Vergleich die Unterschiede der verschiedenen Verfahren bei der Laktoseintoleranz.

Nachweis von
Enzymmangel | Malabsorption Symptome Diagnostik Intoleranz
aCPQ = - + +
Ho-Atemtest - + = -
DNA-Sequenzierung/Gen-Test + - - -
Laktase-Aktivitatstest (Biopsie) + = - -
Laktose-, Toleranztest* - + = -
Gaxilose-Test + = - -

Tabelle 1: Vergleich der verschiedenen Testverfahren

Bei diesem Vergleich sind die verwendeten Testverfahren aufgelistet, die in dieser Studie verwendet wurden
(aCPQ + H;-Atemtest) und die alternativen Diagnostikmethoden. Dabei geht es um Verfahren, welche hauptséich-
lich bei der Laktoseintoleranz eingesetzt werden konnen
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Der aCPQ sticht dabei als beste diagnostische Methode in der Erkennung einer Intoleranz

heraus.

Differenzialdiagnosen

Kohlenhydratintoleranzen prisentieren ein breites Spektrum an Symptomen. Verstindli-
cherweise fiihrt dies dazu, dass eine Vielzahl an Differenzialdiagnosen existiert, welche be-
riicksichtigt werden sollten. SchlieBlich konnen Borborygmus, abdominelle Schmerzen,
Durchfall, Flatulenzen, Blihungen und Ubelkeit sehr unterschiedliche Kausalititen zu
Grunde liegen (50).

Ein groBes Augenmerk liegt hierbei auf Krankheiten, die sekundédr eine Kohlenhydrat-
malabsorption mit dem charakteristischen Beschwerdebild der Kohlenhydratintoleranz ent-
wickeln konnen. Das bedeutet, dass Individuen, die beispielsweise eigentlich in der Lage
sind Laktose zu verdauen, infolge ihrer aktuellen gesundheitlichen Situation diese Fahigkeit
verlieren (51). Meistens verbergen sich dahinter gastrointestinale Erkrankungen. Dies kann
eine infektidse Gastroenteritis, die Zoliakie oder eine systemische Sklerose sein. So nimmt
zum Beispiel die Inzidenz der sekundidren Laktosemalabsorption, hiufig infolge einer tran-
sitorischen infektiosen Gastroenteritis, zu. Insbesondere Sduglinge und Babys sind davon
klinisch stark betroffen, da Milch innerhalb dieses Zeitraums einen hohen Stellenwert als
Grundnahrungsmittel besitzt (50,62). Virale Erkrankungen mit Rotaviren, eine hiufige In-
fektion bei Kindern, oder Noroviren bei Erwachsenen, erh6hen zudem das Risiko einer se-
kundéren Malabsorption (63,64). Eine Analyse eines systematischen Reviews folgerte, dass
die Exklusion von Laktose die Dauer der akuten Diarrhoe bei Kindern um bis zu einem Tag
verkiirzen kénne und das Risiko eines therapeutischen Misserfolgs reduziere (65). Ahnliche
Auswirkungen sind bei Morbus Crohn, einer Chronisch Entziindlichen Darmerkrankung
(CED), identifiziert worden. Dabei wird die Funktion des Diinndarms stark gestort, wodurch
mehr freie Kohlenhydrate ins Kolon gelangen konnen und eine Malabsorption/Intoleranz,
auch in Bezug auf Fruktose, auslosen konnen. AuBBerdem konnte bei Crohn-Patient*innen
eine verringerte Expression der Laktase detektiert werden, die wohl im Zusammenhang mit
der villosen Atrophie steht (44,50,66,67).

Hohe Prévalenzen sekundérer Laktosemalabsorptionen bestehen vor allem, wenn die Integ-
ritdt der Schleimhaut bzw. die Diinndarmfunktion beeintréchtigt ist. Zoliakie, ein bekannter
Vertreter dieser pathophysiologischen Verdnderungen, manifestiert sich bei einer Erstdiag-

nose oftmals tiiber einen pathologischen Wasserstoff-Atemtest. Interessanterweise
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verschwindet die sekundére Laktosemalabsorption meist innerhalb eines Jahres, sobald eine
glutenfreie Erndhrung eingehalten wird (68,69). Ein dhnliches Muster weist die systemische
Sklerose auf. Ein fortgeschrittenes Stadium der Sklerose fiihrt vermehrt zu einer abnormal,
erhohten Wasserstoffproduktion im Verdauungstrakt, die mittels Atemtest detektiert werden
kann (70).

Weiterhin kann das Vorhandensein einer SIBO (Small Intestinal Bacterial Overgrowth)
falsch-positive Testergebnisse bei den Atemtests induzieren und somit eine Malabsorption
vortduschen. Zwar kann eine SIBO eine Kohlenhydratmalabsorption zur Folge haben, dies
muss aber nicht immer der Fall sein, was das Ganze noch komplexer gestaltet (50,71).
AuBerdem ist es wichtig, zwischen der Laktoseintoleranz und der Kuhmilchallergie zu dif-
ferenzieren, um unnoétige didtetische Restriktionen oder unerwiinschte Reaktionen zu ver-
hindern. Bei der Kuhmilchallergie liegt eine IgE-immunvermittelte Reaktion zugrunde, bei
welcher der eigene Korper allergisch auf Proteine der Kuhmilch reagiert. Schon im ersten
Lebensjahr erreicht die Symptomatik nach dem Verzehr von Kuhmilchprodukten ihren Gip-
fel. Zusétzlich zu dhnlichen gastrointestinalen Symptomen bilden sich regelméBig dermato-
logischen Auftfilligkeiten wie eine akute Urtikaria, Angioddeme, atopische Ekzeme oder
respiratorische Problematiken aus. Dabei reichen schon Expositionen von einigen Milli-
gramm, teilweise sogar Nanogramm aus, weshalb eine absolute Kuhmilchprotein-freie Diét
angestrebt werden sollte. Eine Maflnahme, die bei dem Bestehen einer Laktoseintoleranz
vollig iiberspitzt wire (72).

Letztlich sollten selbstverstindlich ebenso die hereditdre Fruktoseintoleranz und die Konge-
nitale Laktasedefizienz ausgeschlossen werden, bei denen es sich wie in vorherigen Kapiteln
um seltene genetische Erkrankungen handelt. Diese Krankheiten imponieren nicht nur durch
besonders prominente Erscheinungsbilder, sondern gehéren mit hdchster Prioritét angemes-

sen therapiert, um schwere Folgeschidden zu vermeiden (1,18).

Therapie

Verringert sich die Lebensqualitit der Patient*innen durch deren Kohlenhydratintoleranz,
so gehort diese addquat behandelt. Galt frither die Diagnose einer Kohlenhydratmalabsorp-
tion als Veranlassung eines Therapiestarts, so haben sich diese Rahmenbedingungen mit der
genaueren Differenzierung zwischen der Intoleranz und einer Malabsorption geéndert. Ein
klinischer Handlungsbedarf besteht erst, wenn eine Malabsorption mit einer Beeintrichti-

gung der Betroffenen durch symptomatische Beschwerden einhergeht — also bei Ausbildung
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einer zugehorigen Intoleranz. Eine Malabsorption als Alleinstellungsmerkmal ohne positi-
ves aCPQ-Ergebnis als Anlass der Therapie zu wiéhlen, konnte moglicherweise irrefiihrend
sein, was mit dieser Diplomarbeit untersucht werden sollte. Eine Therapie kann schlichtweg
keinen Zweck erfiillen, wenn keine beeinflussbaren Symptome bestehen. Im Endeffekt
wiirde es zu einer sinnlosen Einschrinkung des Alltagslebens kommen, welche ohne eine

klare Indikation eindeutig vermeidbar ist (7).

Didtempfehlungen

Im Vordergrund der Laktose- und Fruktoseintoleranzen steht hauptsdchlich die didtetische
Therapie. Die fiir die Beschwerden verantwortlichen Kohlenhydrate sollen dabei eliminiert,
bzw. deutlich reduziert werden, damit die Mechanismen der Symptomentstehung stillstehen.
Weniger Verzehr von Laktose oder Fruktose bedeutet im Umkehrschluss eine geringere Ak-
kumulation der Zuckermolekiile im Kolon, wodurch wiederum weniger fermentativ umge-
setzt werden kann und osmotische Effekte marginal bleiben. Das heift, dass der Fokus auf
einer Anderung des individuellen Lebensstils der betroffenen Personen gelegt werden sollte
(1,16).

Im Durchschnitt vertragen die meisten laktoseintoleranten Patient*innen 5 Gramm Laktose
in einer Einzeldosis. In Kombination mit anderen Néahrstoffen, kann sich dieser Schwellen-
wert sogar erhohen, teilweise auf bis zu 15 Gramm Laktose (2,73). Die Didtologie der Me-
dizinischen Universitit Graz definiert hierbei die beiden Begriffe ,,Laktosefreie Erndhrung*
mit unter 1 Gramm Laktose pro Tag und ,,Laktosearme Erndhrung* mit 8§ — 10 Gramm Lak-
tose pro Tag. Betroffenen wird nahegelegt, diese Mengen nicht zu {iberschreiten. Insbeson-
dere Milchprodukte sollten bei einer bestehenden Laktoseintoleranz reduziert werden. Mitt-
lerweile gibt es viele Ersatzprodukte bzw. laktosefreie Produkte, die bei dieser Umstellung
unterstiitzen konnen. In europdischen Regulationen gilt die Pflicht Nahrungsmittel mit
Milchzusatz oder dessen Derivaten (Laktose) als Zutat ausreichend zu kennzeichnen. Eine
Problematik besteht darin, dass es keinen einheitlichen ,,cut-off“-Wert gibt, ab wann ein
Produkt als laktosefrei deklariert werden darf. Folglich sind in diversen Nahrungsmitteln
geringe Mengen an Laktose enthalten. In Kombination mit sogenannter ,hidden lactose®,
also Milchzucker in Verwendung als Lebensmittelzusatzstoff, kann der Laktoseverzicht fiir
sehr sensible Patient*innen schwierig und undurchsichtig werden. Beispielsweise erwarten
viele nicht, dass Laktose als Zusatzstoff in Fleisch oder Tiefkiihlgemiise enthalten sein kann.

In manchen Fiéllen reichen diese Mengen trotzdem aus, um Symptome zu induzieren (1).
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AuBerdem konnte eine Reduktion von FODMAPs bei Persistieren der Symptome begiinsti-
gend wirken, womit allerdings noch drastischere Einschriankungen in der Ernédhrung vonno-
ten wiren (2).

Es sollte nicht vergessen werden, dass der Verzicht von Milchprodukten mit einer verrin-
gerten Aufnahme spezieller Néhrstoffe wie Calcium oder Vitamin D einhergehen kann. Bei
Bedarf miissen diese substituiert werden (13). Laktoseintolerante Patient*innen sollten dem-
nach ermutigt werden, nicht ginzlich auf Milchprodukte zu verzichten, sondern vielmehr
die eigene Toleranzschwelle akribisch aufzudecken. Die Intensitit des Laktoseverzichts
sollte sich nach der individuellen Grenze richten, wodurch eine iibertriebene Einschrankung
des Verzichts abgewendet werden kann (7).

Fiir die Fruktoseintoleranz gilt ebenfalls die Reduktion des Fruktosekonsums als beste Mal3-
nahme. Die amerikanische ,,Academy for Nutrition and Dietetics* empfiehlt pro Portion we-
niger als 3 Gramm Fruktose. Da die Absorption von Fruktose iiber den parallelen Glukose-
konsum verbessert wird, ist die gleichzeitige Glukoseaufnahme von Relevanz. Pro 100
Gramm aufgenommener Nahrung sollten dabei nicht > 0,5 Gramm Fruktose mehr in Rela-
tion zur Glukose enthalten sein (8,74). Die gleichzeitige Einnahme von Traubenzucker (Glu-
kose) steigert die Vertrdglichkeit des Fruchtzuckerkonsums, sofern das Verhiltnis ungefahr
bei 1:1 zwischen Glukose und Fruktose liegt (75). Dementsprechend ist Marmelade ein gutes
Beispiel fiir ein Obstprodukt, welches nicht wirklich gemieden werden muss. Auch Dick-
sifte (Sirup) werden wegen des niedrigen Fruchtzuckergehalts gut vertragen. Vor allem der
Konsum von ganzen Friichten, speziell Dorrobst, Obstséfte, aber auch Honig und zuckerre-
duzierte StiBwaren, oftmals reich an Fruktose, sollten mit Vorsicht genossen werden (Emp-
fehlung Graz). Der Verzehr von Fruktose als Baustein in dem Disaccharid Saccharose ent-
halten, resultiert hingegen in einer relativ guten Vertriglichkeit des Fruchtzuckers (16). Sii-
Bungsmittel auf Basis von Zuckeralkoholen fiihren bei Fruktosemalabsorption ebenfalls zu
Unvertraglichkeiten. Zu erwédhnen sind hierbei hauptséchlich Sorbitol, Xylit, Isomalt, Man-
nit, Maltit und Lactit (8). Ublicherweise beginnt die Therapie mit zwei Wochen einer sehr
strengen, fruktosearmen Kost, bei der umgerechnet maximal 5 Gramm Fruktose pro Tag
aufgenommen werden sollten. Bei Linderung der Symptome kann diese Didt im Anschluss
aufgelockert werden, idealerweise mit Identifikation der eigenen Toleranzschwelle. Diese
Phase wird als ,,Re-introduction phase‘ oder auch ,,Fruktoseangepasste Langzeiterndhrung*
bezeichnet. Typischerweise tolerieren die Patient*innen wéhrenddessen 10-15 Gramm

Fruktose am Tag, ohne dass sich Symptome der Fruktoseintoleranz entwickeln (16).
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Erginzende Therapiemoglichkeiten

Neben der reinen didtetischen Kohlenhydrat-Restriktion gibt es noch weitere Moglichkeiten
die Beschwerden der Kohlenhydratintoleranzen zu minimieren. Am weitesten verbreitet ist
wohl der Einsatz von Laktase-Préparaten. Produziert durch Pilze bzw. Hefepilze kann die
Laktase in Form von Gelen, Kapseln oder Tabletten substituiert werden. Da eine Laktosein-
toleranz am ehesten durch einen Laktasemangel bedingt ist, kann eine gut abgestimmte
Supplementierung deutliche Erfolge versprechen. Dabei sollte lediglich 5 - 30 Minuten vor
dem Konsum laktosehaltiger Speisen ein Laktaseprdparat eingenommen werden, um die en-
zymatische Spaltung der Laktose im Diinndarm zu verbessern. Dadurch werden nicht nur
die Symptome gelindert. Zusétzlich kann daraus eine Reduktion der fermentativen Wasser-
stoffproduktion resultieren. Allerdings werden diese Priparate nicht von der Sozialversiche-
rung bezahlt (1,13,50).

Eine weitere Therapiealternative beschreibt die Einnahme von Probiotika wie Lactobacillus
spp., Bifidobacterium longum oder Bifidobacterium animalis. Probiotika werden von der
World Health Organization als lebende Mikroorganismen definiert, welche in kontrollierten
Mengen einen wahrnehmbaren Nutzen fiir die Gesundheit des Konsumenten bewirken kon-
nen. Dem Wirkungsmechanismus liegt zugrunde, dass die eingenommenen Kulturen im
Verdauungstrakt der Betroffenen eine zusitzliche Laktaseproduktion beisteuern und somit
die Spaltung des Milchzuckers begiinstigen. Hierbei ist allerdings zu erwdhnen, dass der
positive Effekt nicht groBer als bei der Laktase-Supplementierung ist und die Studiensitua-
tion noch nicht als zufriedenstellend gewertet werden kann, also ein Nachholbedarf besteht.
Das bestehende Potenzial der Probiotika sollte dennoch nicht unterschitzt werden und
konnte, bei Optimierung, zu einer vielversprechenden Therapiealternative heranwachsen
(1,50).

Bei der Fruktoseintoleranz bestehen bisher weniger alternative Optionen zur Reduktion des
Fruktosekonsums. Zwar kann die vertriagliche Menge an Fruktose mithilfe der gleichzeitigen
Einnahme von Glukose z.B. in Form von Traubenzucker gesteigert werden, letztlich verhélt
es sich dabei doch wie eine didtetische MaBBnahme, welche sogar mit einer erhohten Kalo-
rienzufuhr einhergeht. Eine mogliche Alternative existiert mit der Einnahme von Xylose-
Isomerase-Préparaten. Dieses Enzym konvertiert Fruktose in Glukose. Erstens wird demzu-
folge die Fruktose im Gastrointestinaltrakt verringert, welche iiber die Enterozyten aufge-

nommen werden muss. Zweitens veriandert sich das Verhéiltnis der Fruktose zur Glukose
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zugunsten von Letzterem und kurbelt zusitzlich die GLUT2-Kanile an, die die Fruktose-
absorption begiinstigen (8,16,76).

Insgesamt besteht keine einheitliche Datenlage aufgrund von Fehlern in vergangenen Stu-
dien, bei denen nicht ausreichend zwischen Malabsorption und Intoleranz differenziert
wurde (77). Dennoch besitzt gegenwirtig die didtetische Restriktion den hochsten Stellen-
wert in der Behandlung der Laktose- und Fruktoseintoleranz. Jegliche alternative Methoden
verfiigen eher iiber einen ergéinzenden Charakter. Eine kausale Therapie besteht nach wie

vor nicht.
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Methoden

Bei der vorliegenden Diplomarbeit sollte untersucht werden, ob die Diagnose von Laktose-
und Fruktoseintoleranz mit dem aCPQ Patient*innen identifizierte, die auf die didtetische
Therapie ansprechen. Dabei wurden konsekutive Studienteilnehmer*innen retrospektiv aus-
gewihlt, bei welchen eine Intoleranz mittels aCPQ verifiziert wurde. Grundlage fiir die Be-
urteilung der Symptome waren die Ergebnisse des selbststindig ausgefiillten IBS-SSS-CH
vor Therapiestart und nach mehreren Wochen eingehaltener Diédt nach den Empfehlungen
der Klinischen Abteilung fiir Gastroenterologie und Hepatologie. Mithilfe des IBS-SSS-CH-
Fragebogens sollten die Symptome der Kohlenhydratintoleranzen vergleichbar quantifiziert
werden, um diese im Nachhinein anonymisiert mittels EXCEL und dem Statistikprogramm
SPSS auszuwerten. Die Ergebnisse sind im Kapitel ,,Ergebnisse* festgehalten, ehe diese im

Anschluss im Kapitel ,,Diskussion® diskutiert werden.

Patient*innenkollektiv

Eingeschlossen wurden Patient*innen, bei denen zwischen 07/2017 und 06/2022 eine Lak-
tose- oder Fruktoseintoleranz mittels aCPQ diagnostiziert worden war und die zum verein-
barten Kontrolltermin nach eingehaltener Diét erschienen waren. Auf die expliziten Ein-/
und Ausschlusskriterien wird im Folgenden eingegangen.

Ein Atemtest diente der Diagnose der Kohlenhydratmalabsorptionen. Im Rahmen dieses
Tests wurde parallel dazu der aCPQ von den Patient*innen ausgefiillt, welcher anschlieBend
fiir die Diagnostik der jeweiligen Kohlenhydratintoleranz eingesetzt wurde. Zusétzlich zum
Provokationstest und dem aCPQ wurde der IBS-SSS-CH ausgefiillt. Der IBS-SSS-CH sollte
Daten tiiber die vorangegangene Symptomatik der Patient*innen in den letzten 6 Monaten
(bzw. letzten 10 Tage am Kontrolltermin) generieren, wohingegen der aCPQ die Diagnose
der Kohlenhydratintoleranz stellte oder ausschloss. Das Ergebnis des H>-Atemtests besall
vorerst keinen hohen Stellenwert, da ein Einschluss in die Studie unabhingig von dessen
Ausgang vollzogen wurde. Der Vorteil lag darin, dass die Getesteten im Zuge des Atemtests
fiir die Kohlenhydratmalabsorption die jeweilige Menge des Kohlenhydrats ohnehin konsu-
mierten. Es bot sich also an, die zeitliche Dynamik der Symptomatik gleichzeitig mittels
aCPQ aufzuzeichnen, um den Testenden einen weiteren Provokationstest allein fiir die Er-
mittlung des symptomatischen Verlaufs zu ersparen. Trotz allem wurde das Ergebnis des

H>-Atemtests dokumentiert, um bei der Auswertung der Fragestellung dieser Diplomarbeit

-32-



das Vorhandensein der Kohlenhydratmalabsorption als zusétzlichen Parameter beriicksich-
tigen zu konnen und etwaige Auswirkungen auf den Therapieerfolg zu identifizieren.

Mit Hilfe des ersten IBS-SSS-CH wurde gewihrleistet, dass fiir die Beurteilung der spéter
eingehaltenen therapeutischen Diét ein erster Vergleichswert der Symptome (Baseline) vor
dem Therapiestart gegeben war. Bei positivem Ergebnis des aCPQ erhielten die Patient*in-
nen eine schriftliche Didtempfehlung, die als Behandlung der entsprechenden Kohlenhyd-
ratintoleranz von den Patient*innen in Eigenverantwortung eingehalten werden sollte. Zu-
siatzlich wurde ein zweiter Termin nach mehreren Wochen dauernder Didt mit den Pati-
ent*innen vereinbart. An diesem Termin wurden die Patient*innen gebeten, den IBS-SSS-
CH erneut auszufiillen. Das heif3it, dass damit eine zweite Quantifizierung der Symptome
durch die Kohlenhydratintoleranz stattfand. Die Ergebnisse des zweiten IBS-SSS-CH nach
Einhaltung der diétetischen Therapie konnten nun mit dem ersten IBS-SSS-CH vor der Di-
agnose der Kohlenhydratintoleranz verglichen werden, was eine Beurteilung der Erndh-

rungstherapie ermoglichte.

Zusammenfassend mussten folgende Kriterien fiir die finale retrospektive Beriicksichtigung
einer Einzelperson in der Studie gegeben sein:

1) Teilnahme am H>-Atemtest wegen Verdachts auf Kohlenhydratintoleranz

2) Ausfiillen des IBS-SSS-CH zu Beginn des H>-Atemtests

3) Ausfiillen des aCPQ mit positivem Ergebnis (Diagnose der Kohlenhydratintoleranz)

4) Einhalten der Didtempfehlungen iiber mindestens 4 Wochen

5) Austfiillen des zweiten IBS-SSS-CH am zweiten Termin

Im Umkehrschluss ergaben sich Ausschliisse aus der Studie aufgrund diverser Beweg-
griinde. Das Alter spielte hierbei keine Rolle, obwohl bis auf eine Probandin (15 Jahre) alle
Teilnehmer*innen volljéhrig waren. Es schieden alle Patient*innen aus, bei denen eine kon-
kurrierende Ursache fiir die gastrointestinalen Beschwerden vermutet wurde, bzw. welche
einen nicht vernachlissigbaren Einfluss auf die Verdauung besa3en. Dazu zéhlten insbeson-
dere der Verdacht auf eine Zoliakie oder chronisch entziindliche Darmerkrankungen, wie
Morbus Crohn oder Colitis ulcerosa. Mogliche Grenzfille wurden zusammen mit Herrn
Prof. Dr. Hammer besprochen, wobei gemeinsam iiber einen Ein-/ oder Ausschluss entschie-

den wurde.
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Da das Ergebnis des H>-Atemtests nicht ausschlaggebend fiir den Ein- oder Ausschluss in
die Studie war, seien im Folgenden lediglich der Ablauf bzw. das Ausfiillen des aCPQ und
des IBS-SSS-CH genauer erlautert.

Beim aCPQ und IBS-SSS-CH wurden die Symptome Schmerzen, Nausea, Bldhungen, Fla-
tulenz und Durchfall in deutscher Sprache evaluiert. Die Patient*innen wurden gebeten,
diese Beschwerden mithilfe einer 100-mm VAS, also einer visuellen Analogskala, zu quan-
tifizieren, wihrend der entsprechende H>-Atemtest, entweder fiir Fruktose oder Laktose, ab-
gehalten wird. Bestand der Verdacht auf eine Intoleranz auf beide Kohlenhydrate, musste
der Provokationstest erst fiir das eine Kohlenhydrat und an einem zweiten Testtag fiir das
zweite Kohlenhydrat durchgefiihrt werden, damit eine differenzierte Identifikation der Into-
leranz ermoglicht wurde. Bei der VAS war die linke Seite mit ,,Keine Symptomatik®, die
rechte Seite der Analogskala mit ,,Sehr starke Symptomatik* markiert. Die einzelnen Symp-
tome wurden in jeweils eigenen Skalen spezifisch fiir ein einzelnes Symptom abgefragt,
wodurch insgesamt 5 VAS pro Zeitpunkt/Zeitintervall ausgefiillt werden mussten, um einen
guten Uberblick iiber die bestehende Symptomatik zu erlangen. Beim ersten IBS-SSS-CH
wurde das Zeitintervall der letzten 6 Monate abgefragt. Dadurch wurde der Ausgangswert

der Beschwerden festgelegt, mit denen die Patient*innen in der Klinik erschienen.
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anhand IThres derzeitigen Befindens (also wiihrend der letzten 10 Tage) zu beantworten.

Zum Beispiel: wie schwer waren Ihre Schmerzen?

den Schweregrad Thres Symptoms moglichst korrekt an.

Dieses Beispiel zeigt einen

Schweregrad von ungefihr 90%: 0% 4 N/ 4100%
Keine nicht sehr ziemlich schwer sehr
Schmerzen schwer schwer schwer

Dieser Fragegbogen dient uns zur Erfassung und Uberwachung des Schweregrades Threr Beschwerden. Es ist
zu erwarten, dass sich Thre Symptome mit der Zeit &ndern kdnnen. Versuchen Sie daher bitte, die Fragen

Bei jenen Fragen, wo Sie eine Linie mit einem Kreuz markieren miissen, gehen Sie bitte folgendermaf3en vor:

Bitte markieren Sie die Linie an irgendeiner Stelle zwischen 0 und 100% mit einem Kreuz (X) und geben so

1) a) Leiden Sie derzeit unter Bauchschmerzen?

Zutreffendes Kastchen
EIN einkreisen

b) Falls ,JA¢, wie schwer sind Ihre Bauchschmerzen?

0% & * 100%
Keine nicht sehr ziemlich schwer sehr
Schmerzen schwer schwer schwer

¢) Tragen Sie bitte die Anzahl der Tage ein, an denen Sie in den letzten 10 Tagen
Schmerzen haben.
Wenn Sie beispielsweise eine 4 eintragen, bedeutet dies, dass Sie an 4 von 10 Tagen Schmerzen
haben. Falls sie jeden Tag Schmerzen haben, dann tragen Sie eine 10 ein.

Anzahl der Tage mit Schmerz ...... D

2) a) Leiden Sie derzeit unter Bauchblihung*?

(Vollegefiihl im Bauch, geschwollener oder gespannter Bauch)
(*Frauen: Bitte ignorieren Sie Bladhungen im Zusammenhang mit Threr Periode)

b) Falls ,JA¢, wie schwer ist Thre Bauchblihung/-spannung?

0% & + 100%
Keine nicht sehr ziemlich schwer sehr
Bldhung schwer schwer schwer

3) Wie zufrieden sind Sie mit Ihren Stuhlgewohnheiten?

0% & +100%
Sehr ziemlich unzufrieden sehr
zufrieden zufrieden unzufrieden

4) Bitte geben Sie auf der nachstehenden Linie mit einem Kreuz an, wie sehr Thre

0% & + 100%
Uberhaupt nicht sehr ziemlich stark vollig
nicht stark

IBS-SSS Irritable bowle syndrome —severity scoringsystem

Beschwerden Ihr Leben im Allgemeinen beeintriichtigt oder sich storend darauf auswirkt.

Diese Spalte
bitte fiir die
Auswertung
freilassen

[ ]

Punktezahl: D
Namensetikette Datum .........cooooiiiiiii

Abbildung 5: IBS-SSS-CH

Diese Variante iiberpriift die gastrointestinale Symptomatik der Patient*innen am Kontrolltermin. Am ersten

Termin wurden die Symptome der letzten 6 Monate (anstatt letzten 10 Tage) abgefragt

-35 -




Beim aCPQ wurde von den Probanden verlangt, die gleichen Symptome zu mehreren Zeit-

punkten wahrend der provozierten Kohlenhydrataufnahme zu dokumentieren.

Bitte helfen Sie uns zu verstehen, wie es Ihnen mit den folgenden Beschwerden gerade jetzt — vor
Beginn des Testes - geht. Markieren Sie dafiir die Linie an jener Stelle zwischen 0% und 100% mit
einem Kreuz, die den Schweregrad Ihrer Beschwerden moglichst korrekt wiedergibt.

Gerade jetzt

1) Wie starke Schmerzen oder sonstige Beschwerden haben sie jetzt gerade im Bauch?

0% e s 100%
Keine sehr starke
Schmerzen Schmerzen

2) Wo sind die Schmerzen/Beschwerden?
(bitte ankreuzen)

[ ] Uber dem Nabel (,A¢ im Bild)

[ ] Unter dem Nabel (,B¢ im Bild)

[ ] Um den Nabel herum (,Nabel‘ im Bild)
[ ] Ich hatte keine Schmerzen

3) Wie sehr ist jetzt gerade Ubelkeit ein Problem?

0% e + 100%
Keine sehr schweres
Ubelkeit Problem

4) Wie sehr ist jetzt gerade ein geblihter Bauch (,Blihbauch¢) ein Problem?

0% o + 100%
Kein sehr schweres
Blahbauch Problem

5) Wie sehr ist jetzt gerade Flatulenz (Blihungen mit Gasabgingen) ein Problem?

0% e + 100%
Keine sehr schweres
Flatulenz Problem

6) Wie sehr ist jetzt gerade Durchfall ein Problem?

0% o + 100%
Kein sehr schweres
Durchfall Problem

7) Haben Sie weitere Magen-/Darmbeschwerden, die Sie uns mitteilen wollen?

....................................................................................

A B e des s s N | it 0 min

Hammer & Hammer, 2017 Patientenetikette Datum ....................

Abbildung 6: aCPQ
Die erste Seite des aCPQ der zu mehreren Zeitpunkten parallel zum H2-Atemtest eigenstindig ausgefiillt wurde
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Die erste Dokumentation startete zum Zeitpunkt 0, also vor Beginn des Atemtests, kurz be-
vor die Kohlenhydratlosung getrunken wurde. Im Anschluss wurde die Testlosung getrun-
ken und der Fragebogen innerhalb der ersten drei Stunden jeweils nach 30, 60, 120 und 180
Minuten erneut von den Patient*innen ausgefiillt. Die letzten beiden Dokumentationen der
Symptomatik erfolgten 6 und 9 Stunden nach dem Trinken der Testlosung zu Hause. Die
Zeitintervalle waren immer von ,,momentan‘ bis zum ,,letzten ausgefiillten Fragebogen* an-
gegeben, um den Einfluss der konsumierten Kohlenhydrate seit dem vergangenen Zeitpunkt
zu messen. Das heif3t, dass beispielsweise zum Zeitpunkt ,,60%, die bestehenden Beschwer-
den zwischen der 30. und der 60. Minute dokumentiert werden sollten. Lediglich zum Zeit-
punkt 0 konnte kein Zeitintervall, sondern nur die Momentaufnahme exakt zu dem Augen-
blick abgefragt werden, da dies der Startpunkt des aCPQs war. Weiterhin wurden zu jedem
Zeitpunkt die Schmerzlokalisation und ergidnzende sonstige Beschwerden abgefragt, die fiir
die Auswertung in dieser Diplomarbeit aber nicht relevant waren und daher vernachldssigt
werden konnen. Alles in einem ergaben sich damit beim aCPQ 7 Zeitpunkte, an denen die 5
Symptome mit einer eigenen VAS quantifiziert wurden. Insgesamt mussten die Probanden
fiir diese Studie also 35-mal eine VAS ausfiillen, um den aCPQ korrekt durchzufiihren. In
Kombination mit dem IBS-SSS-CH zu Beginn resultierten insgesamt 40 zu dokumentie-
rende VAS, die sich mit dem zweiten IBS-SSS-CH auf 45 VAS pro Patient*innen aufad-
dierten.

Bei einem Anstieg eines einzelnen Symptoms im Verlaufe des Tests um > 20mm im aCPQ
wurde die Diagnose der Kohlenhydratintoleranz gestellt. Im Anschluss wurden die
Patient*innen tiber die didtetische Therapie informiert und der zweite Termin mitgeteilt, an

dem ein drztliches Gespréch erfolgte und der IBS-SSS-CH erneut ausgefiillt werden musste.

Erndhrungsempfehlungen

An dieser Stelle werde auf die Erndhrungsempfehlungen eingegangen, dessen Auswirkun-
gen auf die Symptomatik der Patient*innen in dieser Diplomarbeit untersucht wurde. In die-
sem Abschnitt werden diese Empfehlungen moglichst komprimiert zusammengefasst. Fiir
einen detaillierten Einblick sei auf den Anhang verwiesen, indem die vollstindigen Bera-
tungsunterlagen hinterlegt sind. Im Rahmen der Studie wurden jeweils die Empfehlungen
der Didtologie des Universitdtsklinikums Graz an die Patient*innen weitergegeben, die sich
an dem aktuellen Stand der Wissenschaft orientieren. Anzumerken ist zudem, dass bei Nicht-

Beriicksichtigung der Empfehlungen aufgrund der aktuellen Datenlage keine negativen
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Auswirkungen des Darms zu erwarten sind. Eine Ausrichtung des Erndhrungsstils an die
Grazer Empfehlungen zielt damit hauptsichlich auf eine Milderung der Symptome ab, wel-
che in dieser Studie quantifiziert werden sollten.

Bei der Diagnose einer Laktoseintoleranz wurde den Betroffenen empfohlen, in den ersten
zwei Wochen eine laktosefreie Diét einzuhalten. Das heif3t, dass weniger als 1 Gramm Lak-
tose pro Tag konsumiert werden sollte. Im Anschluss sollten die Patient*innen eigenstindig
ihre individuelle Toleranzgrenze fiir Laktose austesten. Die laktosefreie Erndhrung sollte
diesbeziiglich langsam in eine laktosearme Erndhrung ilibergehen, solange sich keine spiir-
bare Verschlechterung der Symptome entwickelte. Um den Patient*innen diesen Ernih-
rungsstil iibersichtlicher zu gestalten, existiert von der Diétologie eine Einteilung der Le-
bensmittel nach deren Laktosegehalt in vier unterschiedliche Gruppen. Diese Einteilung er-
moglichte Betroffenen eine grobe einfache Uberschlagung und Berechnung der verzehrten
Laktose in den meisten Alltagsprodukten. Ansonsten bestliinde aufgrund des hohen Auf-
wands und der groen Komplexitit die Gefahr, dass die Erndhrungsempfehlungen als all-
tagsuntauglich empfunden wiirden. Bei den vier Gruppen handelt es sich um ,,Laktosefreie
Lebensmittel*“ mit weniger als 0,1 Gramm Laktose je 100 Gramm Lebensmittel, ,,Fast lak-
tosefreie Lebensmittel* mit weniger als 1,5 Gramm Laktose je 100 Gramm Lebensmittel,
,Mittlerer Laktosegehalt in Lebensmitteln® mit 1,5 — 4,5 Gramm Laktose je 100 Gramm
Lebensmittel und ,,Hoher Laktosegehalt in Lebensmitteln“ mit iiber 4,5 Gramm Laktose je
100 Gramm Lebensmittel. Im Folgenden seien jeweils mehrere Beispiele der einzelnen
Gruppen genannt. Zur ersten Gruppe (Laktosefreie Lebensmittel) zdhlen Eier, Fleisch, Kar-
toffeln, Reis, Obst, Gemiise, Tee, Kaffee und sogar Bitterschokolade ohne Milchanteil. Die
zweite Gruppe (Fast laktosefreie Lebensmittel) beinhaltet Butter, Hart-, Schnitt- und viele
Weichkisesorten wie Parmesan, Emmentaler, Mozzarella oder Camembert. Vor allem nach
den ersten zwei Wochen der laktosefreien Erndhrung konnen diese Lebensmittel zunehmend
in die Diét integriert werden. Die dritte Gruppe mit einem mittleren Laktosegehalt enthilt
unter anderem Lebensmittel wie Frischkise, Joghurt, Buttermilch, Speiseeis oder Schlag-
obers. Je nach individueller Vertraglichkeit konnen diese Lebensmittel in einem unterschied-
lichen MaB3e in die Erndhrung eingebaut werden. Wohingegen die letzte Gruppe mit einem
hohen Laktosegehalt relativ restriktiv zu geniefen sei. Milch, Milchschokolade, Nuss-
Nougat-Creme oder Schmelzkise gehen oft mit einer sehr schlechten Vertriglichkeit einher,
da geringe Verzehrmengen schon mit einem hohen Laktosekonsum vergesellschaftet sind.
Grundsitzlich ist kein Lebensmittel ,,verboten®, da beim Konsum kleiner Mengen an sich

nicht direkt Probleme auftreten sollten, soweit die Toleranzgrenze nicht tiberschritten wird.
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Eine Einteilung von Lebensmitteln in die Gruppen ermdglichte dennoch eine konstantere
Einhaltung dieser Toleranzschwelle und gleichzeitig auch eine leichtere Identifikation die-
ser. Zusatzlich wurde den Patient*innen empfohlen, das Angebot der laktosefreien Produkte
zu nutzen und laktosehaltige Lebensmittel in kleineren Portionen iiber den Tag verteilt zu
genieflen, da damit die Vertraglichkeit stieg. Im Idealfall sollte die Zutatenliste bei verpack-
ten Lebensmitteln iiberpriift werden, denn insbesondere Fertigprodukte konnen Laktose als
Zusatzstoffe beinhalten. Abschlieend wurden die Patient*innen noch iiber Laktaseprédpa-
rate aufgeklart, die die fehlende Laktase ersetzen und die Erndhrungsumstellung einfacher
gestalten sollte. Auch hier sei nochmals auf die komplette Beratungsunterlage fiir ,,Erndh-
rung bei Laktoseintoleranz* im Anhang verwiesen.

Bei der Diagnose einer Fruktoseintoleranz erhielten die Patient*innen ebenfalls eine schrift-
liche Erndhrungsempfehlung. Ahnlich wie bei der Laktoseintoleranz sollte bei der Frukto-
seintoleranz in den ersten zwei Wochen eine strengere fruktosearme Diét eingehalten wer-
den, die dann in eine mildere fruktoseangepasste Langzeiterndhrung {ibergehen sollte. Ohne
eine Verbesserung der Symptomatik unter der zeitlich begrenzten streng fruktosearmen Kost
in den ersten zwei Wochen sollte dies nicht geschehen. Stattdessen sei eine weitere Abkla-
rung durch den*die Arzt*Arztin sinnvoll gewesen, da eventuell andere Ursachen fiir die Be-
schwerden verantwortlich sein konnten. Bei Ubergang in die fruktoseangepasste Langzei-
terndhrung war das Ziel vergleichbar zu der laktosearmen Erndhrung bei einer Laktoseinte-
oleranz. Die Toleranzgrenze fiir Fruktose sollte wihrenddessen allméhlich ausgetestet wer-
den. Um die praktische Umsetzung der fruktosearmen Kost und der anschlieenden frukto-
seangepassten Langzeiterndhrung zu vereinfachen, wurden zwei Listen mit gut vertraglichen
und schlecht vertrdglichen Lebensmitteln fiir jeweils beide Erndhrungsphasen zur Verfii-
gung gestellt. Dabei sind kurz und knapp diverse Lebensmittel aus den Kategorien Getrinke,
Beilagen, Obst, Gemiise/Salate/Hiilsenfriichte, Fleisch/Fisch, Milchprodukte, Essig, Ei und
Zucker/Honig/Siiwaren in gut und schlecht vertriglich eingeordnet.

Im Rahmen der Erndhrungsempfehlungen wurde den Betroffenen aulerdem nahegelegt, die
Nahrungsaufnahme auf vier bis flinf kleinere Mahlzeiten pro Tag herunterzubrechen und
eine tdgliche warme Mahlzeit zu integrieren. Scharfe Gewilirze, iiberméBiges Salzen und
spite lippige Abendessen galt es zu vermeiden. Zudem wurden die Patient*innen iiber den
Einsatz von Xylose-Isomerase aufgeklért. Essenziell waren erstens Informationen iiber die
StiBungsmittel Sorbit, Xylit, [somalt, Mannit, Maltit und Lactit, sowie Inulin als Ballaststoff
in allerlei Lebensmitteln, die die gastrointestinale Symptomatik bei Fruktoseintoleranz ver-

stairken kdnnen. Zweitens war die Aufklarung iiber das Verhéltnis von Glukose zu Fruktose
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(bestenfalls 1:1) ein wesentlicher Bestandteil der Erndhrungsempfehlungen, da dadurch die
Vertréglichkeit von Fruchtzucker erwiesenermafen deutlich verbessert werden kann. Zu gu-
ter Letzt sei auch hier nochmals auf die detaillierte Empfehlung, vor allem beziiglich der

gelisteten Einteilung in gut und schlecht vertrigliche Lebensmittel, im Anhang verwiesen.

Auswahl des statistischen Tests

Die Patient*innen haben die Empfehlungen erhalten und nach ihrem eigenen Ermessen um-
gesetzt. Beim Kontrolltermin mit Herrn Prof. Hammer wurde der IBS-SSS-CH erneut aus-
gefiillt. Die Daten konnten im Anschluss mittels EXCEL und SPSS ausgewertet werden.
Demnach ist es wichtig zu definieren, welcher statistische Test im Rahmen dieser Diplom-
arbeit am besten dazu geeignet ist, einen statistisch signifikanten Einfluss auf die Sympto-
matik der Betroffenen mittels didtetischer Empfehlungen der Medizinischen Universitét
Graz zu identifizieren. Dabei flieen diverse Faktoren in die Auswahl des optimalen Test-
verfahrens ein. Als Erstes sind die Anzahl und Art der Stichproben von erheblicher Rele-
vanz. Zweitens ist die Zuordnung der ZielgroBe in die Kategorien qualitativ oder quantitativ
essenziell, insbesondere da bei Letzterem als dritter Entscheidungsfaktor auf eine Normal-
verteilung liberpriift werden sollte.

Insgesamt waren in dieser Studie fiir jede (Sub-)Gruppierung zwei Stichproben mit der
gruppenabhéngigen Patient*innenanzahl vorhanden. Es handelte sich dabei innerhalb der
Auswertung der Gesamtstudie oder einer Subgruppe immer um die gleiche Personengruppe
(z.B. LIT-Gruppe = 23). Lediglich der Zeitpunkt der Datenaufnahme differenzierte die bei-
den Stichproben voneinander. Die Zeitpunkte lagen einmal vor und einmal nach der Diétthe-
rapie, an denen jeweils der IBS-SSS-CH von den Teilnehmer*innen ausgefiillt wurde. Das
heiflit, dass die Stichproben als abhingig bzw. verbunden anzusehen sind. Unabhingige
Stichproben hitte es zum Beispiel bei einer Placebogruppe oder zwei verschiedenen Pati-
ent*innengruppen mit unterschiedlichen Erndhrungsempfehlungen gegeben. Grundsitzlich
fithrte die Quantifizierung der individuellen Symptomatik mittels VAS im IBS-SSS-CH also
zu zwei Datensdtzen. Aus den fiinf VAS-Werten (in mm) je Symptom wurde eine gemein-
same Summe pro Zeitpunkt errechnet. Die resultierende Differenz bildete die quantitative
ZielgroBe, die es zu untersuchen galt. Damit war ein t-Test fiir zwei verbundene Stichpro-
ben fiir die statistische Auswertung auszuwéahlen.

Als Grundvoraussetzung ist hierbei eine Normalverteilung zu nennen. Erst mit der Veri-

fizierung einer Normalverteilung fiir die getestete ZielgroBe, in diesem Fall die Differenz
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des VAS der beiden IBS-SSS-CH, kann der t-Test fiir zwei verbundene Stichproben einge-
setzt werden. Zwei geeignete Testverfahren auf Normalverteilung sind zum einen der Kol-
mogorov-Smirnov-Test und zum anderen der Shapiro-Wilk-Test. Da der Normalvertei-
lungstest nach Shapiro-Wilk besser fiir kleinere Stichproben geeignet ist, wurde in dieser
Diplomarbeit der Shapiro-Wilk-Test ausgewidhlt. Im Gegensatz zu den meisten anderen
statistischen Tests zielen Normalverteilungstests darauf ab, dass die Nullhypothese nicht
verworfen wird. Dies wird erreicht, wenn der berechnete p-Wert > 5 % oder > 0,05 ergibt
und somit die beobachtete oder gemessene Verteilung der Stichprobe nicht von einer Nor-
malverteilung abweicht. Erst die Uberpriifung auf Normalverteilung erlaubt die anschlie-
Bende Testung mittels t-Test fiir zwei verbundene Stichproben.

An dieser Stelle sei kurz erwidhnt, wie der t-Test fiir zwei verbundene Stichproben auf sig-
nifikante Unterschiede priift. Im Falle dieser Studie, bei der getestet werden sollte, ob die
Erndhrungsempfehlungen bei Kohlenhydratintoleranzen einen signifikanten Einfluss auf das
Beschwerdebild der Teilnehmer*innen nehmen, waren insbesondere die Werte fiir AVAS
relevant. Ein deutlicher Effekt der verdnderten Erndhrungsgewohnheiten auf die Symptoma-
tik miisste sich hypothetisch in dem Vorhandensein einer relevanten Differenz widerspie-
geln. Das heif3t, dass die Mittelwerte der Summen aus dem VAS zwischen den Zeitpunkten

vor und nach der Diét signifikant voneinander abweichen miissten.

Generierung der VAS-Werte bei der KIT-Gruppe

Im Vergleich zu den beiden Gruppen mit einer alleinigen Intoleranz musste bei der Gruppe
mit kombinierter Laktose- und Fruktoseintoleranz (KIT-Gruppe) liberlegt werden, wie die
VAS-Werte ermittelt und verwendet werden. Die Problematik lag darin, dass diese Teilneh-
mer*innen an zwei verschiedenen Tagen fiir jeweils eine der beiden Kohlenhydratintoleran-
zen getestet wurden und logischerweise erst mit der Beendigung beider Tests eine doppelte
Intoleranz diagnostiziert werden konnte. Dementsprechend erhielten diese Patient*innen die
Erndhrungsempfehlungen fiir die zweite diagnostizierte Intoleranz auch erst am zweiten
Testtag. AuBerdem standen zwei IBS-SSS-CH zur Verfiigung, einer vom ersten und einer
vom zweiten Testtag. Zwar wurden bei Verdacht auf eine kombinierte Intoleranz die Ter-
mine meist in einem kurzen Zeitintervall gewéhlt (meistens eine Woche), dennoch bestand
so die Mdoglichkeit, dass die angepasste Erndhrung sich schon auf den aCPQ bzw. IBS-SSS-
CH auswirken konnte, der am zweiten Testtag ausgefiillt wurde. Die entsprechenden VAS-

Werte aus beiden IBS-SSS-CH wurden nicht addiert. Vielmehr wurde sich dafiir
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entschieden, die VAS-Werte aus dem zweiten IBS-SSS-CH am zweiten Testtag zu verwen-
den. Der Hintergedanke fiir die Verwendung der VAS-Werte aus dem zweiten IBS-SSS-CH
war, dass sich auch erst ab diesem Tag die Patient*innen an den Erndhrungsempfehlungen
fiir beide Kohlenhydratintoleranzen orientieren konnten. Das heif3t, dass das angegebene In-
tervall der eingehaltenen Diét in der KIT-Gruppe ab der Diagnose der zweiten Intoleranz
begann, weil auch erst ab diesem Termin wirklich beide Erndhrungsempfehlungen greifen

konnten.
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Ergebnisse

Mittels Tabellen und graphischer Darstellungen sollen die einzelnen Aspekte der Daten pri-
sentiert und verdeutlicht werden. Dies gilt zum einen fiir die Charakterisierung des Teilneh-
merkontingents in der Gesamtheit, als auch fiir die differenzierte Betrachtung verschiedener
Subgruppen im Detail, wenn beispielsweise spezifischer auf die Teilnehmergruppe der Lak-

toseintoleranten oder der Fruktoseintoleranten eingegangen werden soll.

Patient*innengut Studie

In Tabelle 2 wird erkennbar, dass insgesamt 41 Patient*innen in diese Diplomarbeit inte-
griert werden konnten. Davon waren 23 zugehorig zur Gruppe mit Laktoseintoleranz, 8 zur

Gruppe mit Fruktoseintoleranz und 10 zur Gruppe mit beiden Intoleranzen.

Haufigkeit Prozent

Glltig  FIT 8 19,5
KIT 10 24,4
LIT 23 56,1
Gesamt 41 100,0

Tabelle 2: Intoleranzenverteilung innerhalb der Gesamtpopulation
LIT = Laktoseintoleranz, FIT = Fruktoseintoleranz, KIT = Kombinierte Laktose- und Fruktoseintoleranz

Tabelle 3 verdeutlicht die geschlechtliche Aufteilung. Mit einem Verhéltnis von 30 Frauen

zu 11 Ménnern entspricht dies einem Frauenanteil von nahezu 75 %.

Haufigkeit Prozent

Gilltig W 30 73,2
M 11 26,8
Gesamt 41 100,0

Tabelle 3: Geschlechterverteilung innerhalb der Gesamtpopulation
W = Weiblich, M = Minnlich

Die deskriptiven Eckdaten des Patient*innenguts sind in Tabelle 4 aufgelistet. Standardmai-
Big wird hier der Mittelwert, die Standardabweichung, der Median, das Minimum und das
Maximum angegeben. Diese Kennwerte sind, erstens fiir das Alter in der oberen Zeile, und
zweitens fiir die Dauer der Didt nach den Empfehlungen (siehe Kapitel Methoden) in der

unteren Zeile enthalten.
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Anzahl  Mittelwert Standardabweichung Median Minimum = Maximum
Alter 41 36 17 30 15 86

Diatdauer 41 58 22 56 27 117
Tabelle 4: Deskriptive Studienkennzahlen

Alter in Jahren, Didtdauer in Tagen

Das Durchschnittsalter der Studienteilnehmer*innen betrégt 36 Jahre mit einer Standardab-
weichung von 17 Jahren und einem Median von 30 Jahren. Die jiingste eingeschlossene
Person war 15 Jahre alt, wihrend die &lteste Person 86 Jahre alt war. Zusétzlich ist diese
Altersverteilung in Abbildung 7 als Boxplot-Diagramm graphisch dargestellt. Dort wird er-
sichtlich, dass der Hauptanteil der Patient*innen 20 bis 45 Jahre alt war und die Streuung

gerade bei den dlteren Teilnehmer*innen stirker ausfiel.

Gesamtkontingent

100

30
B0

&0

Alter [Jahre]

40

20

Abbildung 7: Altersverteilung der innerhalb der Gesamtpopulation
Alter in Jahren

Auch die Eckdaten beziiglich der Didt-Dauer sind der Tabelle 4 zu entnehmen. Die Erfolgs-
kontrolle der Diit erfolgte im Durchschnitt nach 58 Tagen mit einer Standardabweichung
von 22 Tagen. Der Median lag bei 56 Tagen. Die kiirzeste Dauer betrug 27 Tage, wohinge-

gen der léngste, eingehaltene Zeitraum 117 Tage umfasste.

Patient*mmnengut Laktose

Das Kontingent der Teilnehmer*innen mit Laktoseintoleranz ist verglichen mit der Teilneh-

meranzahl der fruktoseintoleranten Patient*innen oder Patient*innen mit kombinierter
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Laktose- und Fruktoseintoleranz am groften ausgefallen. Die Eckdaten der laktoseintoleran-
ten Gruppe sind in den Tabelle 5 und Tabelle 6 abgebildet, wobei sich die Anzahl der inklu-
dierten Patient*innen auf 23 belduft. Tabelle 5 prisentiert die Geschlechterverteilung der
Teilnehmer*innen, wohingegen sich Tabelle 6 auf die Altersverteilung des Patient*innen-
guts und die Beobachtungsdauer bezieht, bis der IBS-SSS-CH zum zweiten Mal von den
Patient*innen ausgefiillt wurde, um den diétetischen Einfluss auf die individuelle Sympto-

matik zu quantifizieren.

Haufigkeit Prozent

Glltig W 14 60,9
M 9 39,1
Gesamt 23 100,0

Tabelle 5: Geschlechterverteilung innerhalb der Laktoseintoleranz-Gruppe

W = Weiblich, M = Minnlich

In Tabelle 5 wird deutlich, dass von den 23 Patient*innen mit Laktoseintoleranz die Mehr-
zahl weiblich gewesen ist. Es gab 14 Teilnehmerinnen und 9 Teilnehmer, wodurch der

weibliche Anteil 60,9 % betrug.

Anzahl Mittelwert ~ Standardabweichung Median Minimum  Maximum
Alter 23 34 13 30 19 62

Diatdauer 23 61 22 56 32 117
Tabelle 6: Deskriptive Statistik der Laktoseintoleranz-Gruppe

Alter in Jahren, Didtdauer in Tagen

Beziiglich der Altersdaten belduft sich das Durchschnittsalter auf 34 Jahre mit einer Stan-
dardabweichung, also der Streubreite um das arithmetische Mittel, von 13 Jahren. Der Me-
dian, der Wert bei dem mindestens 50 % der Teilnehmergruppe inkludiert sind, liegt bei 30
Jahren. Das Mindestalter war 19 Jahre, wohingegen der*die dlteste Patient*in 62 Jahre alt
war. Das Zeitintervall der eingehaltenen Diét bis zum Kontrolltermin ist hierbei in Tagen
angegeben und kann im Durchschnitt mit 61 Tagen und einer Standardabweichung von 22
Tagen genannt werden. Das entspricht grob gesagt einem Zeitraum von 9 Wochen, die sich
zwischen der Diagnose der Laktoseintoleranz (1. IBS-SSS-CH) und dem zweiten Ausfiillen
des Fragebogens fiir die Evaluierung nach der Erndhrungsumstellung befinden. Mit 56 Ta-
gen liegt der Median dem arithmetischen Mittel sehr nahe. Die kiirzeste Dauer der Diét belief

sich auf 32 Tage. Demgegeniiber beziffert sich die Maximaldauer auf 117 Tage.
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Einen Uberblick iiber die Altersverteilung liefert das Boxplot-Diagramm in Abbildung 8. In
diesem Boxplot-Diagramm sind die drei Kontingente (LIT / FIT / KIT) getrennt nebenei-
nander dargestellt, damit die Altersverteilungen fiir alle Gruppen zusammen in einer Grafik
enthalten sind.

Die Gruppe der Laktoseintoleranten kann damit beschrieben werden, dass sich ein GroBteil
der Patient*innen in einem Alter zwischen ungefahr 25 und 45 Jahren befand und die Streu-

ung im hoheren Alter verglichen zu den jungen Erwachsenen grof3er ausfiel.

Altersverteilung der Kontingente
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(=]

Alter [Jahre]

40

20

LIT FIT KIT

Kontingent

Abbildung 8: Altersverteilung der einzelnen Studienkontingente
LIT = Laktoseintoleranz, FIT = Fruktoseintoleranz, KIT = Kombinierte Laktose- und Fruktoseintoleranz

Als Nebenaspekt wire noch die Verteilung der laktoseintoleranten Patient*innen mit bzw.
ohne gleichzeitiges Auftreten einer Laktosemalabsorption zu nennen. Patient*innen, die im
H»-Atemtest ein positives Ergebnis erzielten, konnten dementsprechend zusétzlich zur
Gruppe der Malabsorber gezdhlt werden. In Tabelle 7 wird ersichtlich, dass eine Mehrzahl
der Teilnehmer*innen mit Laktoseintoleranz positiv auf eine zusétzliche Malabsorption ge-

testet wurde.

Haufigkeit Prozent

Gilltig IT 5 21,7
MA +IT 18 78,3
Gesamt 23 100,0

Tabelle 7: Hiufigkeit einer Malabsorption bei Laktoseintoleranz
IT = Intoleranz, MA = Malabsorption
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Die expliziten Werte waren 5 Teilnehmer*innen mit einer alleinigen Laktoseintoleranz und
18 Teilnehmer*innen mit einer Kombination aus Laktoseintoleranz und Laktosemalabsorp-

tion.

Patient*mmnengut Fruktose

Die Anzahl der Patient*innen mit Fruktoseintoleranz, die fiir diese Studie in Frage kamen,
war insgesamt mit 8 Teilnehmer*innen die kleinste Gruppe aus den drei verschiedenen Kon-
tingenten (LIT / FIT / KIT). In Tabelle 8 ist zudem zu sehen, dass die Geschlechterverteilung
hier stark in Richtung der weiblichen Patient*innen ausgefallen ist. Von den 8 fruktoseinto-

leranten Teilnehmer*innen war lediglich eine Person ménnlich.

Haufigkeit Prozent

Glltig W 7 87,5
M 1 12,5
Gesamt 8 100,0

Tabelle 8: Geschlechterverteilung in der Fruktoseintoleranz-Gruppe
W = Weiblich, M = Minnlich

Das Durchschnittsalter der Patient*innen betrug 46 Jahre mit einer Standardabweichung von
25 Jahren (Tabelle 9). Mit 41 Jahren befindet sich der Median nahe am Durchschnittsalter.
Erneut war die jiingste, in die Studie eingeschlossene Person 19 Jahre alt. Das Maximalalter

dieser 8 Personen war 86 Jahre.

Anzahl Mittelwert ~Standardabweichung Median Minimum Maximum
Alter 8 46 25 41 19 86
Diatdauer 8 55 14 55 33 75

Tabelle 9: Deskriptive Statistik der Fruktoseintoleranz-Gruppe
Alter in Jahren, Didtdauer in Tagen

Auch die Altersverteilung fiir die Gruppe mit Fruktoseintoleranz ist in dem Boxplot-Dia-
gramm Abbildung 8 dargestellt. Es wird erkennbar, dass sich die Mehrheit der Patient*innen
zwischen einem Alter von ungefihr 25 bis 75 Jahren befanden. Die hohe Standardabwei-
chung, also Streuung um den Mittelwert von 46 Jahren, ist hier deutlich.

Tabelle 9 liefert, zusatzlich zu den Altersdaten der Patient*innen, Aufschliisse iiber die un-

terschiedliche Dauer der eingehaltenen Diét in Tagen. Im Durchschnitt haben sich die
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inkludierten Teilnehmer*innen mit Fruktoseintoleranz fiir 55 Tage an den Erndhrungsemp-
fehlungen orientiert. Die Standardabweichung betrigt genau 14 Tage und der Median ist mit
55 Tagen identisch zum Mittelwert. Mit 33 Tagen kann die Mindestdauer der Diét angege-
ben werden, wohingegen die ldngste Didt mit 75 Tagen eingehalten wurde.

Bei Aufteilung der Patient*innen in die Gruppen mit oder ohne zusétzliche Malabsorption
fallt mit Tabelle 10 eine deutliche Mehrheit der fruktoseintoleranten Patient*innen mit pa-

ralleler Fruktosemalabsorption auf.

Haufigkeit Prozent

Glltig IT 2 25,0
MA +IT 6 75,0
Gesamt 8 100,0

Tabelle 10: Hiufigkeit einer Malabsorption bei Fruktoseintoleranz
IT = Intoleranz, MA = Malabsorption

Von den 8 Teilnehmer*innen handelt es sich lediglich bei 25 % um eine reine Fruktoseinto-
leranz ohne kombinierte Malabsorption. Im Umkehrschluss sind damit 75 % als zusétzliche

Malabsorber einzustufen.

Patient*mmnengut Kombi

Die Gruppe mit Laktoseintoleranz sowie der kombinierten Fruktoseintoleranz umfasste ins-
gesamt 10 Patient*innen. Zu sehen ist dies in Tabelle 11. Hierbei zihlte lediglich 1 Teilneh-

mer zur mannlichen Gruppe, bei insgesamt 9 Frauen.

Haufigkeit Prozent

Glltig W 9 90,0
M 1 10,0
Gesamt 10 100,0

Tabelle 11: Geschlechterverteilung in der KIT-Gruppe
W = Weiblich, M = Minnlich

Die deskriptive Statistik ist in Tabelle 12 abgebildet. Das mittlere Alter der Patient*innen
konnte mit 31 Jahren und die dazugehorige Standardabweichung mit 18 Jahren angegeben
werden. Der Median dieses Kontingents betrug 25 Jahre. Mit 15 Jahren bezifferte sich das
Mindestalter unterhalb der Volljdhrigkeitsgrenze, wihrend eine 71-jéhrige Patientin das

Hochstalter markierte.
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Anzahl Mittelwert ~ Standardabweichung Median Minimum Maximum

Alter 10 31 18 25 15 71

Diatdauer 10 56 28 48 27 103
Tabelle 12: Deskriptive Statistik der KIT-Gruppe
Alter in Jahren, Didtdauer Tagen

Abbildung 8 veranschaulicht zudem graphisch die Altersstruktur der Teilnehmergruppe mit
kombinierter Laktose-/ und Fruktoseintoleranz. Es wird ersichtlich, dass der Grofiteil der
Patient*innen zwischen 20 und 40 Jahre alt war und in dieser Hinsicht eine 71-jdhrige Person
als Ausreiflerin gewertet wurde. Beziiglich der Dauer der Diit ergab sich laut Tabelle 12 ein
durchschnittlicher Zeitraum von 56 Tagen bei einer Standardabweichung von 28 Tagen. Der
Median konnte mit 48 Tagen angegeben werden. Eine Dauer von 27 Tagen stellte die Min-
destdauer der Diit dieses Kontingents, wohingegen 103 Tage das langste Intervall der ein-
gehaltenen Erndhrungsumstellung markierte.

Als Letztes verdeutlicht Abbildung 9 die Haufigkeit einer Malabsorption zusitzlich zur In-
toleranz. In diesem Falle entstanden dadurch vier Gruppen. Die zwei grofiten Gruppen be-
standen erstens aus der Gruppe mit Malabsorption und Intoleranz fiir Laktose und Fruktose
(FMA + LMA) und zweitens aus der Gruppe der Patient*innen ohne vorhandene Laktose-
malabsorption bei gleichzeitig vorliegender Fruktosemalabsorption (FMA). Zu diesen Grup-
pen waren jeweils 4 Teilnehmer*innen zugehorig. Es existierte weiterhin ein*e einzige*r
Teilnehmer*in mit Laktosemalabsorption ohne Fruktosemalabsorption (LMA), sowie ein*e

Teilnehmer*in ginzlich ohne eine der beiden Malabsorptionen (Ohne MA).
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Malabsorptionsverteilung beim KIT-Kontingent

Anzahl

FIMA FMA + LMA Ohne MA LMA

Gruppe

Abbildung 9: Malabsorptionsverteilung beim KIT-Kontingent

In einem Balkendiagramm sind die unterschiedlichen Kombinationen der doppelten Intoleranz (Fruktose- und
Laktoseintoleranz) mit den entsprechenden Kohlenhydratmalabsorptionen abgebildet. Hierbei ist FMA = Lak-
tose- und Fruktoseintoleranz mit Fruktosemalabsorption, FMA + LMA = Laktose- und Fruktoseintoleranz mit
Laktose- und Fruktosemalabsorption, Ohne MA = Laktose- und Fruktoseintoleranz ohne Malabsorptionen und
LMA = Laktose- und Fruktoseintoleranz mit Laktosemalabsorption. Die Malabsorptionen wurden mit Hilfe des
H>-Atemtests diagnostiziert

Uberpriifung der Normalverteilung im Gesamtkontingent

Als Erstes werden an dieser Stelle die Ergebnisse aller Teilnehmer*innen in Einem ausge-
wertet und présentiert. Hierbei spielt also keine Rolle, ob die einzelnen Patient*innen zur
Gruppe der Personen mit Laktose-/ oder Fruktoseintoleranz gezéhlt haben, da vorab alle 41
Patient*innen zusammengefasst werden. Die Auswertung der einzelnen Kontingente findet
in den folgenden Unterkapiteln statt. Das gewihlte statistische Testverfahren ist dennoch fiir
alle Auswertungen identisch und erfordert die gleichen Bedingungen (sieche Methodik).

In Tabelle 13 ist das Ergebnis des Shapiro-Wilk-Tests fiir alle 41 Patient*innen zusammen
aufgefiihrt. Es wird ersichtlich, dass die Signifikanz von AVAS mit p > 0,821 deutlich iiber

0,05 liegt und somit eine Normalverteilung existiert.

Shapiro-Wilk
Statistik df Signifikanz
VAS1 ,975 41 ,508
VAS2 ,883 41 ,001
AVAS ,984 41 ,821
AVAS% 797 41 ,000

Tabelle 13: Shapiro-Wilk-Test fiir die Gesamtstudie

Der Shapiro-Wilk-Test wurde als klassischer Normalverteilungstest fiir die Grofie VAS1 = VAS-Werte vor Diiit,
VAS2 = VAS-Werte nach Diiit, AVAS = Differenz der VAS-Werte und AVAS% = prozentuale Abnahme der VAS-
Werte durchgefiihrt, um eine Normalverteilung zu iiberpriifen
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Ein Q-Q-Diagramm (Quantil-Quantil-Diagramm) oder Boxplot-Diagramm kann hilfreich
sein, eine Normalverteilung graphisch darzustellen. Um dies zumindest einmal zu demonst-
rieren, sind fiir das komplette Studienkontingent mit 41 Teilnehmer*innen diese beiden Di-
agramme zusdtzlich zum Shapiro-Wilk-Test aufgefiihrt, wohingegen bei der spiteren Aus-
wertung der separaten Gruppen (LIT / FIT / KIT) darauf verzichtet wird und lediglich das
Ergebnis des Shapiro-Wilk-Tests beigefiigt ist. Das entsprechende Q-Q-Diagramm fiir die
Gesamtheit ist in Abbildung 10 zu sehen. Die Graphik verdeutlicht, dass sich die beobach-
teten Werte fiir AVAS entlang der Linie fiir die erwarteten Normwerte bei einer Normalver-

teilung konzentrieren. Ausrei3er sind nicht zu erkennen.

Q-Q-Diagramm von AVAS

Erwarteter Normalwert AVAS

-100 1] 100 200 300 400

Beobachteter Wert AVAS

Abbildung 10: Q-Q-Diagramm von AVAS der Gesamtstudie

Die Ergebnisse des Shapiro-Wilk-Tests als klassischen Normalverteilungstest fiir AVAS (Differenz der VAS-
Werte vor und nach der Diéit aus dem IBS-SSS-CH) sind als Quantil-Quantil-Diagramm abgebildet um eine Nor-
malverteilung fiir den spiteren t-Test mit zwei verbundenen Stichproben zu gewiihrleisten.

Mit Hilfe von Abbildung 11 ist das Ergebnis in Form eines Boxplots aufgetragen und liefert
die gleichen Riickschliisse. Das Boxplot-Diagramm sieht sehr symmetrisch aus und &hnelt
einem normalverteilten Boxplot, da sich unter anderem der Median zentriert befindet. Wei-
terhin sind weder Ausreiler erkennbar, noch sind die Quantile ungleichméfig angeordnet.

Die Streuung verhilt sich in beide Richtungen sehr ausgeglichen.
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Abbildung 11: Normalverteilung im Boxplot-Diagramm

Die Ergebnisse des Shapiro-Wilk-Tests als klassischen Normalverteilungstest fiir AVAS (Differenz der VAS-
Werte vor und nach der Diiit aus dem IBS-SSS-CH) sind als Boxplot-Diagramm abgebildet um eine Normalvertei-
lung fiir den spéteren t-Test mit zwei verbundenen Stichproben zu gewéhrleisten

Zusammenfassend bekriftigen sowohl die mathematische Berechnung via Shapiro-Wilk, als
auch die graphischen Darstellungen mit Hilfe des Q-Q-Diagramms oder dem Boxplot-Dia-
gramm das Vorhandensein einer Normalverteilung. Damit kann ein t-Test flir zwei verbun-

dene Stichproben folgerichtig durchgefiihrt werden.

Ergebnisse im Gesamtkontingent

In Tabelle 14 sind die berechneten Mittelwerte der Gesamtstudie von den beiden VAS-Sum-
men (Symptomscore) des IBS-SSS-CH vor und nach der Diét abgebildet. Vor Beginn der
Therapie ergab sich im Durchschnitt eine Summe von 190,0 von 500 mdglichen mm auf der
Visuellen Analogskala mit einer Standardabweichung von 84,8 mm. Am Kontrolltermin be-
lief sich hingegen der Mittelwert auf 52,5 von 500 mdglichen mm mit einer Standardabwei-

chung von 51,7 mm.

Mittelwert N Std.-Abweichung Standardfehler des Mittelwertes
VAS1 190,02 41 84,755 13,237
VAS2 52,51 41 51,670 8,070

Tabelle 14: Statistik fiir beide Stichproben in der Gesamtstudie

Die Mittelwerte und deren Standardabweichungen fiir die Stichproben VAS1 = VAS-Werte vor der Diiit und
VAS2 = VAS-Werte nach der Diiit sind hier fiir das Gesamtkontingent mit 41 Patient*innen aufgefiihrt. Diese
sind Grundlage fiir die spiitere Anwendung des t-Tests fiir zwei verbundene Stichproben
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Das Ergebnis des t-Tests (Tabelle 15) liefert eine mittlere Abweichung der Mittelwerte von
137,5 mm bei einer Standardabweichung dieser Anderung von 91,2 mm. Der p-Wert liegt
mit einem errechneten Wert von < 0,001 klar unter 5 % (< 0,05) und bestétigt damit die
Existenz eines signifikanten Effekts auf die Symptomatik der Teilnehmergruppe. Zusétzlich
kann das 95%-ige Konfidenzintervall der Differenz hinzugezogen werden. Dieses Konfiden-
zintervall driickt aus, dass mit 95 %-iger Wahrscheinlichkeit die Mittelwertdifferenz bei
mindestens 108,7 mm und im Hochstfall bei sogar 166,3 mm liegt. Da dieses Konfidenzin-
tervall nicht die 0 mm einschlief3t, wird auch hierbei ersichtlich, dass eine signifikante Ver-

dnderung zwischen den Zeitpunkten stattgefunden haben muss.

Test bei gepaarten Stichproben
Gepaarte Differenzen
Standardfehler des =~ 95% Konfidenzintervall der Differenz

Mittelwert ~ Std.-Abweichung Mittelwertes Unterer Wert Oberer Wert T df  Sig. (2-seitig)

VAS1 - VAS2 137,512 91,224 14,247 108,718 166,306 9,652 40 <001
Tabelle 15: t-Test fiir zwei verbundene Stichproben (Gesamtstudie)
Mit Hilfe des t-Tests fiir zwei verbundene Stichproben wurden bei den 41 Teilnehmer*innen der gesamten Studie
untersucht, ob sich mit der diiitetischen Therapie ein signifikanter Unterschied zwischen der angegebenen Symp-
tomatik (VAS1 minus VAS2) einstellte (in mm)

Bei Vergleich der entsprechenden Boxplots der Werte vor und nach der Diét in Abbildung
12 wird die deutliche Diskrepanz auch graphisch sichtbar.
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Abbildung 12: VAS-Werte der Gesamtstudie im Vergleich

Die VAS-Werte (in mm) aus beiden IBS-SSS-CH der gesamten Teilnehmeranzahl sind kombiniert als Boxplot-
Diagramm nebeneinander dargestellt. VAS1 = VAS-Wert vor Therapiebeginn und VAS2 = VAS-Wert am Kon-
trolltermin nach mehrwdéchiger Ernéhrungstherapie
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Eine Abnahme der Summe ist klar zu erkennen. Gleichzeitig féllt die breitere Streuung der
urspriinglichen Symptomatik, also vor Therapiebeginn, auf. Insbesondere Abbildung 13 ver-
deutlicht die absoluten Verdnderungen der VAS-Werte innerhalb des beobachteten Zeit-
raums. Abgesehen von Patient*in 24 ist bei allen Patient*innen eine Reduktion der Symp-
tomatik eingetreten, die in vielen Fillen eine Verringerung um mehr als 100 mm im VAS
markierte. Bei einigen Probanden konnte im Verlauf der Didt sogar eine komplette Remis-

sion, also ein VAS-Wert von 0 mm am Kontrolltermin erzielt werden.

400

300

200

VAS-Veranderung

100

T3 &85 7 9 11 13 15 17 18 21 23 25 27 29 31 33 35 37 39 41

Patientennummer

Abbildung 13: Absolute Verinderung von VAS
Griin = Reduktion der Symptomatik, Rot = Anstieg der Symptomatik (1-23 = LIT, 24-31 = FIT, 32-41 = KIT)

Der t-Test hat dementsprechend eine Signifikanz fiir eine Verbesserung der Symptomatik
mit den Erndhrungsempfehlungen verifiziert. Neben der absoluten durchschnittlichen Ab-
nahme der Mittelwerte ist weiterhin interessant, wie stark die VAS-Werte prozentual gese-
hen verringert werden konnten. Um dies graphisch zu verdeutlichen, sind diese Daten aller
41 Teilnehmer*innen in einem Streudiagramm (Abbildung 14) zusammengefasst. Dabei ist
zu jedem Patient*innen das jeweilige AVAS% angegeben. Dieser Wert quantifiziert die pro-
zentuale Abnahme von VAS1 auf VAS2 und ist dementsprechend unabhingig von dem ab-
soluten Ausgangswert von VAS1. Beispielsweise wiirde sich bei einem VAS1 = 150 mm
und einem VAS2 = 100 mm ein AVAS% von 33,3 % errechnen. Bei einem VAS2 von 0
mm, also einem*einer Patient*in ohne fortfiihrende Symptomatik nach der Therapieeinlei-

tung, resultiert logischerweise immer in einem AVAS% von 100 %. In Abbildung 14 wird
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ersichtlich, dass sich bei 39 von 41 Teilnehmer*innen das Beschwerdebild verbessert hatte.
Hierbei sind die Teilnehmer*innen nach ihrer Intoleranz numerisch aufgelistet. Die Pati-
ent*innen 1 - 23 gehdren zur Gruppe mit Laktoseintoleranz, wohingegen die Patient*innen
24 - 31 die Fruktoseintoleranz-Gruppe bildeten. Die Gruppe mit kombinierter Laktose- und
Fruktoseintoleranz bestand aus den Patient*innen 32 - 41. Patient*in 24 war der*die einzige
in dieser Studie, bei dem/der im 2. IBS-SSS-CH eine ausgeprigte Verschlechterung der
Symptome aufgetreten war. Bei Patient*in 40 ist die absolute Abnahme der Symptome mar-
ginal ausgefallen und dadurch in Abbildung 13 kaum sichtbar. Prozentual ergab dies eine
Verringerung um lediglich 1% des Ausgangswertes. Auffallig ist, dass sich der Grofteil der
Ergebnisse im Bereich iiber 50 % befindet. In Zahlen ausgedriickt konnten die Beschwerden
bei 32 der 41 Teilnehmer*innen um mindestens die Hélfte gesenkt werden. Bei 19 Pati-
ent*innen hatte sich die Symptomatik um sogar mindestens 75 % verringert, was einer dras-
tischen Verbesserung entspricht. Erwdhnenswert ist auBerdem, dass bei 9 Patient*innen eine
komplette Symptomfreiheit erzielt werden konnten. Erkennbar ist dies an den 9 Datenpunk-
ten im Streudiagramm (Abbildung 14) mit einem AVAS% von 100 %. Interessanterweise
waren bei diesen Patient*innen die Ausgangswerte (VAS1) im Mittel mit 218,2 mm beson-
ders hoch. Bei zwei dieser Patient*innen existierten sogar im 1. IBS-SSS-CH urspriingliche
VAS-Werte von iiber 300 mm fiir die Symptome, welche nach der Didt komplett verschwun-

den waren.
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Abbildung 14: Streudiagramm fiir AVAS%

Auf der y-Achse ist AVAS% angegeben und zeigt fiir alle 41 Patient*innen (1-23 = LIT / 24-31 = FIT / 32-41 =
KIT) die prozentuale Abnahme der VAS-Werte vom 1. Termin zum 2. Termin nach der Diét in Prozent an
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Zudem ist keine klare Agglomeration von héheren oder niedrigeren Werten bei einer der
drei Gruppen (LIT / FIT / KIT) festzustellen. Die Werte fiir AVAS% sind relativ gleichméBig
verteilt. Zum Beispiel sind in allen drei Kontingenten Patient*innen mit einem AVAS% von
100 % enthalten. Die visualisierten Ergebnisse decken sich mit den beschreibenden Kenn-
zahlen fiir AVAS%, welche in Tabelle 16 présentiert sind. Der Mittelwert der prozentualen
Abnahme der Beschwerden belief sich auf 67,3 % mit einer Standardabweichung von 36,7
%. Mit 72,6 % fiir den Median resultiert, dass sich bei einem Grof3teil der Teilnehmer*innen
eine massive Verbesserung einstellte. Der Minimalwert (-88,6 %) und das Maximum (100

%) sind zudem auch gut in Abbildung 14 zu erkennen.

Anzahl Mittelwert = Standardabweichung Median Minimum Maximum
AVAS% 41 67,27 % 36,71 % 72,60 % -88,57 % 100,00 %
Tabelle 16: Deskriptive Statistik von AVAS% der Gesamtstudie

Beschreibung von AVAS iiber die prozentuale Abnahme AVAS% mit den Standardwerten der deskriptiven Sta-
tistik.

Zusammenfassend kann geschlussfolgert werden, dass mit den Erndhrungsempfehlungen
eine signifikante Milderung der Beschwerden im Gesamtkontingent von 190,0 mm (SD =

84,8) auf 52,5 mm (SD = 51,7) erreicht werden konnte.

Untersuchung der Wertigkeit der einzelnen Symptome

Weiterhin wurde untersucht, inwieweit die einzelnen Symptome in die Summe des VAS-
Wertes einflieBen und ob innerhalb der einzelnen Symptome signifikante Verbesserungen
stattgefunden haben. Die deskriptiven Daten sind in Tabelle 17 aufgelistet. Dabei steht ,,S*
fiir Schmerzen, ,,U* fiir Ubelkeit, ,,B* fiir Bldhungen, ,,W* fiir Windabgang und ,,D* fiir
Durchfall. Die VAS-Werte vor der Diit sind jeweils mit einer ,,1° markiert, wihrend die ,,2*
die VAS-Werte am Kontrolltermin nach eingehaltener Didt angibt. Wie in der rechten Spalte
zu sehen ist, sind fiir alle 5 Symptome signifikante Unterschiede beobachtet worden, da p <
0,05 gilt. Dementsprechend wirkt sich die Diét positiv auf alle 5 beriicksichtigten Symptome
aus. Die Mittelwerte bestitigen dieses Ergebnis, da beispielsweise fiir das Symptom
,.Schmerz® der durchschnittliche VAS-Wert 39,0 mm war und auf 8,9 mm reduziert werden
konnte. In allen 10 unterschiedlichen VAS-Werten gab es Patient*innen mit einem VAS-
Wert von 0 mm, also Symptomfreiheit in Bezug auf das spezifische Symptom. Im Gegenzug
weisen die Maximalwerte deutliche Unterschiede auf, wobei, abgesehen von ,,Windab-

gang®, der Maximalwert vor der Didt immer hoher ausfiel als nach der Diét. Aulerdem wird
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ersichtlich, dass im Durchschnitt Bldhungen mit 48,5 mm am stérksten vor der Diét ausge-
prigt waren, gefolgt von den Windabgéngen mit 44,6 mm. Als Symptom mit dem geringsten

Ausprigungsgrad konnte die Ubelkeit mit durchschnittlichen 23,5 mm identifiziert werden.

Auswertung der einzelnen Symptome

N Minimum Maximum Mittelwert ~ Std.-Abweichung Sig (2-seitig)
S1 41 0 87 39,02 23,040 < 0,001
S2 41 0 73 8,90 15,846
U1 41 0 75 23,54 23,965 < 0,001
U2 41 0 66 3,90 12,066
B1 41 0 91 48,49 26,855 < 0,001
B2 41 0 40 14,68 15,114
W1 41 0 85 44,59 27,362 < 0,001
W2 41 0 90 17,44 24,530
D1 41 0 97 34,39 31,010 < 0,001
D2 41 0 54 6,49 14,524

Tabelle 17: Deskriptive Werte und signifikante Unterschiede der einzelnen Symptome

S1 = VAS-Wert Schmerz vor der Diit, S2 = VAS-Wert Schmerz nach der Diiit, U1 = VAS-Wert Ubelkeit vor der
Diit, U2 = VAS-Wert Ubelkeit nach der Diiit, B1 = VAS-Wert Blihungen vor der Diit, B2 = VAS-Wert Blihun-
gen nach der Diit, W1 = VAS-Wert Windabgang vor der Diit, W2 = VAS-Wert Windabgang nach der Diiit, D1 =
VAS-Wert Durchfall vor der Diéit, D2 = VAS-Wert Durchfall nach der Di:it

Die unterschiedlichen Auspragungsgrade der einzelnen Symptome vor der Didt sind gra-
phisch in Abbildung 15: Symptomatik vor der Diét dargestellt. Hier wird nochmals deut-
lich, dass Blahungen und Windabgénge als Leitsymptomatik zu nennen sind. Im Vergleich
zu diesen beiden Symptomen ist die Problematik der Ubelkeit ungefihr halb so stark ausge-
prigt. Alle 5 Symptome erzielten im Durchschnitt VAS-Werte iiber 20 mm, wovon 4 (Bla-

hungen, Windabgang, Schmerzen, Durchfall) sogar iiber 30 mm erreichten.
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Abbildung 15: Symptomatik vor der Diiit

S1=VAS-Wert Schmerz vor der Diit, U1 = VAS-Wert Ubelkeit vor der Diiit, Bl = VAS-Wert Blihungen vor der
Diit, W1 = VAS-Wert Windabgang vor der Diit, D1 = VAS-Wert Durchfall vor der Diiit,

Die VAS-Werte am Kontrolltermin werden mittels Abbildung 16 graphisch présentiert. Im
Durchschnitt erzielten alle Symptome VAS-Werte von unter 20 mm. Die Symptome ,,Bli-
hungen® und ,,Windabgang* zéhlten zwar weiterhin zur dominierenden Symptomatik, je-
doch litten die Patient*innen nach der Didt im Unterschied zur Ersterscheinung etwas mehr

an Windabgiingen als an Blihungen. Ubelkeit war nach wie vor am schwiichsten ausgeprigt.
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Abbildung 16: Symptomatik nach der Diiit

$2 = VAS-Wert Schmerz nach der Diiit, U2 = VAS-Wert Ubelkeit nach der Diiit, B2 = VAS-Wert Blihungen nach
der Diiit, W2 = VAS-Wert Windabgang nach der Diéit, D2 = VAS-Wert Durchfall nach der Diit
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Uberpriifung der Normalverteilung innerhalb der LIT-Gruppe

In diesem Abschnitt werden die Ergebnisse der laktoseintoleranten Teilgruppe prisentiert.
Die Fragestellung lautete hier, ob sich die Erndhrungsempfehlungen bei Laktoseintoleranz
positiv auf die Symptomatik auswirkte. Patient*innen mit Fruktoseintoleranz oder Pati-
ent*innen mit kombinierter Laktose- und Fruktoseintoleranz sind in diesem Unterkapitel
nicht mit eingeschlossen.

Retrospektiv konnten fiir diesen Teil der Arbeit 23 Teilnehmer*innen in die Auswertung
einbezogen werden. Die Variablen hatten sich nicht verdndert, wodurch es sich hierbei er-
neut um zwei unabhéngige Stichproben mit einer quantitativen Zielgrofle handelte. Daraus
folgte wiederum die Anwendung eines t-Tests flir zwei verbunden Stichproben, die einen
vorherigen Shapiro-Wilk-Test als Normalverteilungstest verlangte. Mit einer Signifikanz
von p = 0,772 (Tabelle 18) konnten wiederholt normalverteilte Werte bestitigt werden,

wodurch der t-Test ermoglicht wurde.

Shapiro-Wilk
Statistik df Signifikanz
VAS1 ,936 23 ,145
VAS2 ,838 23 ,002
AVAS ,974 23 772
AVAS% ,862 23 ,004

Tabelle 18: Shapiro-Wilk-Test fiir die Laktoseintoleranz-Gruppe

Der Shapiro-Wilk-Test wurde als klassischer Normalverteilungstest fiir die Gréfle VAS1 = VAS-Werte vor Diit,
VAS2 = VAS-Werte nach Diit, AVAS = Differenz der VAS-Werte und AVAS% = prozentuale Abnahme der VAS-
Werte durchgefiihrt, um eine Normalverteilung zu iiberpriifen

Ergebnisse in der LIT-Gruppe

In Tabelle 19 sind die Mittelwerte der VAS-Werte vor und nach der laktosearmen Diét pri-
sentiert. Vor der Therapie konnte ein Mittelwert von 180,0 mm mit einer Standardabwei-
chung von 83,2 mm ermittelt werden, wohingegen nach der Therapieeinleitung im Durch-
schnitt 46,1 mm mit einer Standardabweichung von 48,3 mm angegeben wurden. Insgesamt

waren wiederum 500 mm maximal moglich.

-59.-



Mittelwert N Std.-Abweichung Standardfehler des Mittelwertes
VAS1 179,96 23 83,150 17,338

VAS2 46,13 23 48,298 10,071
Tabelle 19: Statistik fiir beide Stichproben bei Laktoseintoleranz

Die Mittelwerte und deren Standardabweichungen (in mm) fiir beide Stichproben VAS1 = VAS-Werte vor der
Diiit und VAS2 = VAS-Werte nach der Diiit sind hier fiir die 23 laktoseintoleranten Patient*innen aufgefiihrt.
Diese sind Grundlage fiir die spitere Anwendungen des t-Tests fiir zwei verbundene Stichproben

Das Ergebnis des statistischen Tests berechnete eine durchschnittliche Abnahme der Mittel-
wert-Differenz von 133,8 mm bei einer Standardabweichung von 91,6 mm (Tabelle 20). Mit
einem p-Wert < 0,001 konnte die Signifikanz der Diskrepanz verifiziert werden. Entspre-
chend ergab sich ein 95%-iges Konfidenzintervall zwischen 94,2 mm und 173,4 mm. Es
resultierte, dass der Erndhrungsempfehlung bei Laktoseintoleranz eine positive Auswirkung

auf das Beschwerdebild der Patient*innen zugesprochen werden kann.

Test bei gepaarten Stichproben
Gepaarte Differenzen
Standardfehler 95% Konfidenzintervall der Differenz

Mittelwert  Std.-Abweichung des Mittelwertes Unterer Wert Oberer Wert T df  Sig. (2-seitig)

VAS1 - VAS2 133,826 91,587 19,097 94,221 173,431 7,008 22 <,001
Tabelle 20: t-Test fiir zwei verbundene Stichproben (Laktoseintoleranz)

Mit Hilfe des t-Tests fiir zwei verbundene Stichproben wurde bei den 23 laktoseintoleranten Teilnehmer*innen
untersucht, ob sich mit der diitetischen Therapie ein signifikanter Unterschied zwischen der angegebenen Symp-
tomatik (VAS1 minus VAS2) einstellte (in mm)

Der Einfluss der angepassten Diét zur Reduktion des Laktosekonsums ist in Abbildung 17
als Boxplot-Diagramm abgebildet. Nach der Didt existierte eine geringere Streuung. Gleich-
zeitig néherten sich die VAS-Werte klar an die x-Achse mit 0 mm an, welche die Beschwer-
defreiheit markiert. In Kombination mit den Ergebnissen des t-Tests resultiert durch die di-
dtetische Therapie eine signifikante Abnahme der Symptomatik von 180,0 mm (SD = 8§3,2)
auf 46,1 mm (SD =48,3).
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Abbildung 17: VAS-Werte bei Laktoseintoleranz im Vergleich

Die VAS-Werte (in mm) aus beiden IBS-SSS-CH der Gruppe mit alleiniger Laktoseintoleranz sind kombiniert als
Boxplot-Diagramm nebeneinander dargestellt. VAS1 = VAS-Werte vor Therapiebeginn und VAS2 = VAS-Werte
am Kontrolltermin nach mehrwéchiger Ernihrungstherapie

Uberpriifung der Normalverteilung innerhalb der FIT-Gruppe

Dieses Unterkapitel behandelt die Auswirkungen der Erndhrungsempfehlungen bei der
Gruppe mit alleinstehender Fruktoseintoleranz. Ein positiver Effekt der Fruktose-reduzier-
ten Didt sollte einen signifikanten Einfluss auf das Ergebnis besitzen. Im Rahmen dieser
retrospektiven Studie konnten 8 Teilnehmer*innen identifiziert werden, die zu dieser
Gruppe zugeordnet werden konnten. Wie in den vorherigen Kapiteln war der t-Test flir zwei
verbundene Stichproben unter gegebener Normalverteilung das Mittel der Wahl. Der klas-
sische Normalverteilungstest nach Shapiro-Wilk ermittelte ein p von 0,993, was wiederum
die Annahme einer Normalverteilung erlaubte (Tabelle 21). Dies ermdglichte die Uberprii-

fung der Datenwerte mit dem t-Test fiir beide Stichproben.

Shapiro-Wilk
Statistik df Signifikanz
VAS1 977 8 ,945
VAS2 ,859 8 ,116
AVAS ,989 8 ,993
AVAS% ,715 8 ,003

Tabelle 21: Shapiro-Wilk-Test fiir die Fruktoseintoleranz-Gruppe

Der Shapiro-Wilk-Test wurde als klassischer Normalverteilungstest fiir die Gréofle VAS1 = VAS-Werte vor Diit,
VAS2 = VAS-Werte nach Diit, AVAS = Differenz der VAS-Werte und AVAS% = prozentuale Abnahme der VAS-
Werte durchgefiihrt, um eine Normalverteilung zu iiberpriifen.
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Ergebnisse in der FIT-Gruppe

Die deskriptiven Daten der gepaarten Strichproben sind in Tabelle 22 angegeben. Patient*in-
nen mit Fruktoseintoleranz gaben vor Therapiebeginn im Durchschnitt eine Summe von
149,8 mm im VAS mit einer Standardabweichung von 83,2 mm an. Beim Kontrolltermin
belief sich der Mittelwert nach eingehaltener Therapie auf 48,4 mm mit einer Standardab-

weichung von 48,7 mm.

Mittelwert N Std.-Abweichung Standardfehler des Mittelwertes
VAS1 149,75 8 83,203 29,417
VAS2 48,38 8 48,674 17,209

Tabelle 22: Statistik fiir beide Stichproben bei Fruktoseintoleranz

Die Mittelwerte und deren Standardabweichungen (in mm) fiir die Stichproben VAS1 = VAS-Werte vor der Diiit
und VAS2 = VAS-Werte nach der Diit sind hier fiir die 8 fruktoseintoleranten Patient*innen aufgefiihrt. Diese
sind Grundlage fiir die spiitere Anwendung des t-Tests fiir zwei verbundene Stichproben.

Mit Hilfe des t-Tests in Tabelle 23 konnte eine durchschnittliche Abnahme des Mittelwerts
iiber den Zeitraum der Diét von 101,4 mm bei einer Standardabweichung von 75,3 mm be-
rechnet werden. Auflerdem resultierte aus dem p = 0,007 eine eindeutige Signifikanz fiir
den Vergleich der beiden Mittelwerte. Damit umspannte das 95%-ige Konfidenzintervall
38,5 bis 164,3 mm fiir die durchschnittliche Anderung des Mittelwerts. Im Umkehrschluss
heiflt auch dies, dass sich die Erndhrungsempfehlungen bei Fruktoseintoleranz positiv auf

die Symptomatik der Patient*innen auswirkte.

Test bei gepaarten Stichproben
Gepaarte Differenzen
Standardfehler des = 95% Konfidenzintervall der Differenz

Mittelwert ~ Std.-Abweichung Mittelwertes Unterer Wert Oberer Wert T df  Sig. (2-seitig)

VAS1 - VAS2 101,375 75,254 26,606 38,461 164,289 3,810 7 ,007
Tabelle 23: t-Test fiir zwei verbundene Stichproben (Fruktoseintoleranz)

Mit Hilfe des t-Tests fiir zwei verbundene Stichproben wurden bei den 8 Teilnehmer*innen der gesamten Studie
untersucht, ob sich mit der diiitetischen Therapie ein signifikanter Unterschied zwischen der angegebenen Symp-
tomatik (VAS1 minus VAS2) einstellte (in mm)

Um das Ganze graphisch darzustellen, wurde ein Boxplot-Diagramm zum Vergleichen er-
stellt (Abbildung 18). Dort wird erkennbar, dass die Summen der VAS-Werte merklich ab-
gefallen sind. Weiterhin hat sich die Streuung nach Einhaltung der Erndhrungstherapie er-
heblich verringert. Lediglich der 5. Datensatz, vermutlich ein Ausreifler, ist weit entfernt

vom Mittelwert aufzufinden. Abschliefend ist also mithilfe des t-Tests zu sagen, dass die
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empfohlene Therapie bei Fruktoseintoleranz eine signifikante Verbesserung des Beschwer-

debilds von 149,8 mm (SD = 82,2) auf 48,4 mm (SD = 48,7) herbeifiihrte.
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Abbildung 18: VAS-Werte bei Fruktoseintoleranz im Vergleich

Die VAS-Werte (in mm) aus beiden IBS-SSS-CH der Gruppe mit alleiniger Fruktoseintoleranz sind kombiniert
als Boxplot-Diagramm nebeneinander dargestellt. VAS1 = VAS-Werte vor Therapiebeginn und VAS2 = VAS-
Werte am Kontrolltermin nach mehrwéchiger Ernihrungstherapie

Uberpriifung der Normalverteilung innerhalb der KIT-Gruppe

Im folgenden Unterkapitel sind die Ergebnisse der Gruppe mit kombinierter Laktose-/ und
Fruktoseintoleranz aufgefiihrt. Insgesamt konnten 10 Teilnehmer*innen dieser Gruppe zu-
geordnet werden, bei denen beide Intoleranzen diagnostiziert wurden und die sich gleichzei-
tig an beide Erndhrungsempfehlungen halten sollten. Vor dem Einsatz des t-Test fiir zwei
verbundene Stichproben wurde auf Normalverteilung iiberpriift (Tabelle 24). Mit einem p =
0,983 war die Annahme einer Normalverteilung gegeben und die statistische Auswertung

konnte weitergefiihrt werden.

Shapiro-Wilk
Statistik df Signifikanz
VAS1 ,957 10 ,746
VAS2 ,933 10 478
AVAS ,984 10 ,983
AVAS% ,864 10 ,085

Tabelle 24: Shapiro-Wilk-Test fiir die KIT-Gruppe

Der Shapiro-Wilk-Test wurde als klassischer Normalverteilungstest fiir die Gréofle VAS1 = VAS-Werte vor Diiit,
VAS2 = VAS-Werte nach Diit, AVAS = Differenz der VAS-Werte und AVAS% = prozentuale Abnahme von der
VAS-Werte durchgefiihrt, um eine Normalverteilung zu iiberpriifen.
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Ergebnisse in der KIT-Gruppe

Fiir das Kontingent mit kombinierter Laktose-/ und Fruktoseintoleranz sind die berechneten
Mittelwerte der beiden VAS-Summen in Tabelle 25 prisentiert. Zu Beginn der Therapie
gaben die Teilnehmer*innen im VAS durchschnittlich 245,4 mm mit einer Standardabwei-
chung von 67,3 mm an. Beim Kontrolltermin summierte sich dieser Wert nur noch auf 70,5

mm mit einer Standardabweichung von 62 mm.

Mittelwert N Std.-Abweichung Standardfehler des Mittelwertes
VAS1 245,40 10 67,330 21,292
VAS2 70,50 10 61,986 19,602

Tabelle 25: Statistik fiir beide Stichproben in der KIT-Gruppe

Die Mittelwerte und deren Standardabweichungen fiir die Stichproben VAS1 = VAS-Werte vor der Diiit und
VAS2 = VAS-Werte nach der Diiit sind hier fiir die 10 Patient*innen mit kombinierter Laktose- und Fruktosein-
toleranz aufgefiihrt. Diese sind Grundlage fiir die spiitere Anwendung des t-Tests fiir zwei verbundene Stichpro-
ben

Das Ergebnis des t-Tests bei der Gruppe mit den kombinierten Intoleranzen ist in Tabelle 26
zu sehen. Es wurde eine mittlere Abweichung der Mittelwerte von 174,9 mm mit einer Stan-
dardabweichung von 96,6 mm ermittelt. Der p-Wert < 0,001 verifizierte die Signifikanz ei-
nes bestehenden Unterschieds beider Stichproben, also den Effekt der Erndhrungsempfeh-
lungen. Im Zuge dessen schloss das 95-%ige Konfidenzintervall fiir AVAS 105,8 bis 244,0

mm ein.
Test bei gepaarten Stichproben
Gepaarte Differenzen
Standardfehler 95% Konfidenzintervall der Differenz
Mittelwert  Std.-Abweichung des Mittelwertes Unterer Wert Oberer Wert T df  Sig. (2-seitig)
VAS1 - VAS2 174,900 96,583 30,542 105,809 243,991 5,726 9 <,001

Tabelle 26: t-Test fiir zwei verbundene Stichproben (KIT-Gruppe)

Mit Hilfe des t-Tests fiir zwei verbundene Stichproben wurden bei den 10 Teilnehmer*innen der gesamten Studie
untersucht, ob sich mit der diiitetischen Therapie ein signifikanter Unterschied zwischen der angegebenen Symp-
tomatik (VAS1 minus VAS2) einstellte (in mm)

Auch hier sind die Verdnderungen, bedingt durch die Therapie in Abbildung 19 als Boxplot-
Diagramm, veranschaulicht. Der eindeutige Unterschied zwischen den Stichproben ist nicht
zu iibersehen. Zwar fillt die Streuung fiir beide Zeitpunkte relativ dhnlich und ausgewogen
aus, dafiir haben aber die VAS-Werte nach der Therapie iiberméfig abgenommen. Der t-

Test quantifizierte dementsprechend eine signifikante Abnahme der Symptomatik von 245,4
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mm (SD = 67,3) auf 70,5 mm (SD = 62,0) fiir die empfohlene Ernédhrungstherapie bei kom-

binierter Intoleranz.
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Abbildung 19: VAS-Werte der KIT-Gruppe im Vergleich

Die VAS-Werte (in mm) aus beiden IBS-SSS-CH der Gruppe mit kombinierter Laktose- und Fruktoseintoleranz
sind als Boxplot-Diagramm nebeneinander dargestellt. VAS1 = VAS-Werte vor Therapiebeginn und VAS2 =
VAS-Werte am Kontrolltermin nach mehrwoéchiger Erndhrungstherapie

Daten der ausgeschlossenen Patient*innen

Generell wurden im Rahmen dieser Studie 243 Patient*innenakten auf einen moglichen Ein-
schluss untersucht. Davon erfiillten letztlich 41 Patient*innen die Einschlusskriterien. Im
Umkehrschluss bedeutet dies, dass 202 Patient*innen aufgrund diverser Griinde ausge-
schlossen werden mussten. Die Begriindungen fiir den jeweiligen Ausschluss wurden notiert
und in Tabelle 27 aufgelistet, um einen Uberblick iiber die Situation zu gewinnen und mog-
licherweise in Zukunft mehr Teilnehmer*innen fiir weitere umfassendere Studien zu gewin-
nen. Hier wird ersichtlich, dass die meisten vorerst beriicksichtigten Personen aufgrund einer
fehlenden Intoleranz nicht eingeschlossen werden konnten. Es gab insgesamt 87 Patient*in-
nen, bei denen weder eine Laktose- oder Fruktoseintoleranz, noch eine Malabsorption diag-
nostiziert werden konnte. Gleichzeitig stellten 34 Patient*innen die Gruppe mit alleiniger
Malabsorption ohne Kohlenhydratintoleranz. Das heift, dass 121 Patient*innen aus den 243
Patient*innenakten ohnehin nicht fiir einen Studieneinschluss geeignet waren. Den zweit-
groBten Anteil machte das Kontingent der Patient*innen aus, die nicht beriicksichtigt werden
konnten, weil bei diesen Patient*innen kein 2. IBS-SSS-CH fiir eine korrekte Auswertung

zur Verfiigung stand. Hierzu zdhlten 66 Patient*innen. Ohne Nicht-Erscheinen am
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Kontrolltermin, unabhéngig von der Begriindung, konnten keine Daten fiir den VAS2 gene-
riert werden. Zusitzlich gab es innerhalb dieser Gruppe einige Patient*innen, bei denen der
Kontrolltermin telefonisch mit Herrn. Prof. Hammer durchgefiihrt werden musste, wenn sie
beispielsweise sehr weit aulerhalb von Graz anséssig waren. Die restlichen 15 exkludierten
Patient*innen konnten eher kleineren Gruppen zugeordnet werden. Jeweils 2 Personen
mussten ausgeschlossen werden, da sie entweder den Fragebogen falsch ausgefiillt hatten,
den Didtempfehlungen nach eigenen Aussagen iiberhaupt nicht gefolgt waren oder nicht zu
vernachldssigende Komorbidititen besaen. In 3 Fillen lag der Kontrolltermin noch in der
Zukunft, weil bei diesen Patient*innen die Diagnose der Kohlenhydratintoleranz erst knapp
vor Beendigung des Zeitfensters fiir die Untersuchung der Patient*innenakten erfolgte. Zu
guter Letzt sind weitere 6 Patient*innen erst nachtriglich ausgeschlossen worden. Diese
Ausschliisse verliefen erst verspitet, da im Einzelgespriach mit Herrn Prof. Hammer {iber
deren Ein- oder Ausschluss diskutiert wurde. Dabei konnte die Basis fiir diese Entscheidung
sehr unterschiedlich ausfallen und reichte von Komorbidititen wie einer unsicheren SIBO
oder erst nachtrdglich diagnostizierter Primérerkrankung bis hin zu einer nicht zufriedenstel-
lend, ausgefiihrten Didt oder Didtfehlern. Als Beispiel sei hier eine laktoseintolerante Pati-
entin aufgefiihrt, die sich anamnestisch relativ gut an die Erndhrungsempfehlungen gehalten
hatte aber einige Tage vor dem Kontrolltermin auf einer Geburtstagsfeier reichlich laktose-
haltige Produkte in Form von Sahnetorten etc. konsumiert hatte. Folglich beinhaltete der

Datensatz dieser Patientin eine zu hohe Unsicherheit fiir die weitere Auswertung.

Anzahl
Fehlender 2. IBS-SSS-CH / kein zweites Erscheinen 66
Keine Malabsorption und keine Intoleranz 87
Malabsorption ohne Intoleranz diagnostiziert 34

Falscher Fragebogen zur Bewertung
Diatempfehlungen nicht gefolgt
Komorbiditaten

Kontrolltermin noch ausstehend (kein 2. IBS-SSS-CH)

D W NNN

Nachtraglicher Ausschluss (Komorbiditaten/Diatfehler)
Tabelle 27: Griinde fiir den Studienausschluss

Eine Auflistung der Hiufigkeit fiir die jeweiligen Ausschliisse aus der Studie, 202 von insgesamt 243 retrospektiv
untersuchten Patient*innenakten erfiillten nicht die Einschlusskriterien
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Diskussion

In diesem Kapitel werden die Ergebnisse der Arbeit diskutiert und interpretiert. Dabei soll
auch ein Fokus auf die Einordnung in den klinischen, bzw. aktuellen wissenschaftlichen
Stand gelegt werden. Die Fragestellung, ob die didtetischen Empfehlungen der Medizini-
schen Universitit Graz bei Laktose- und/oder Fruktoseintoleranz mit einer Verbesserung der
Symptomatik einhergehen, soll hier ausreichend beantwortet werden. Zusétzlich wird ange-
strebt, einen Ausblick auf mogliche Optimierungen und intensivierte Studien zu diesem
Thema in Zukunft zu generieren. Insbesondere vorhandene Probleme in dieser Arbeit und

potenzielle Losungsvorschlidge sollen im Rahmen dessen behandelt werden.

Insgesamt sind in dieser retrospektiven Studie 243 potenzielle Patient*innenakten beziiglich
eines Ein- oder Ausschlusses untersucht worden. Diese 243 Personen hatten allesamt zwi-
schen Juli 2017 und Juni 2022 aufgrund des klinischen Verdachts einer Laktose-oder Frukto-
seintoleranz ihrer betreuenden Arzte*Arztinnen einen H,-Atemtest absolviert und dabei
gleichzeitig den aCPQ ausgefiillt, was den aktuellen europdischen Guidelines bei Erwach-
senen entspricht (7). Der aCPQ wurde in Graz entwickelt, in einer fritheren Diplomarbeit
unter Aufsicht von Herrn Prof. Hammer validiert und war essenzieller Bestandteil fiir die
Studienaufnahme (6,14). Letztlich konnten 41 Patient*innen identifiziert werden, die fiir die
nachtrigliche Auswertung in Frage kamen. Dieses Patient*innenkollektiv wurde zuerst als
Einheit betrachtet und ausgewertet, ehe es je nach Art der vorliegenden Kohlenhydratinto-
leranz (LIT / FIT / KIT) gesondert im Detail untersucht wurde. Das Ergebnis war eine nach-
folgende Dreiteilung mit 23 Patient*innen in der Subgruppe mit Laktoseintoleranz, eine
Subgruppe bestehend aus 8 Patient*innen mit Fruktoseintoleranz und 10 Patient*innen in
der Subgruppe mit kombinierter Laktose- und Fruktoseintoleranz. Als statistisches Mittel
der Wahl wurde sich fiir einen t-Test fiir zwei verbundene Stichproben entschieden, weshalb
jeweils eine Priifung auf Normalverteilung mit dem Shapiro-Wilk-Test vorausging. Vor al-
lem in Folge der relativ kleinen Teilnehmeranzahlen fiir alle Stichproben (n=41/23/8/
10) wurde sich gegen den Kolmogorov-Smirnow-Test als klassischer Normalverteilungstest
und fiir den Shapiro-Wilk-Test entschieden. An dieser Stelle sei zu erwdhnen, dass im Sta-
tistik-Programm SPSS automatisch beide Varianten beim Testen auf Normalverteilung
durchgefiihrt wurden und somit auch beim Kolmogorov-Smirnow-Test eine Normalvertei-
lung bestétigt werden konnte. Selbstverstindlich muss die kleine Grundgesamtheit, speziell

bei den jeweiligen Subgruppen der Intoleranzen, als Unsicherheit beziiglich der
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Ergebnisinterpretation gewertet werden. Dennoch konnte in allen 4 untersuchten Gruppen
eine signifikante Verdnderung, also ein Signifikanzniveau von p < 0,05, verifiziert werden.
Fiir das komplette 41 Personen umfassende Patient*innenkollektiv ergab sich eine durch-

schnittliche Verbesserung der Symptomatik im VAS-Score von 190 mm auf 53 mm.

Bei Interpretation dieser Ergebnisse folgt, dass unabhéngig von der Kohlenhydratintoleranz-
Variante bzw. der Subgruppe eine bemerkenswerte Abnahme der {iber den VAS quantifi-
zierten summierten Symptome stattgefunden hat. Die Laktose-angepassten Erndhrungsemp-
fehlungen bei diagnostizierter Laktoseintoleranz mittels aCPQ, sowie die Fruktose-reduzier-
ten Anleitungen bei aCPQ-diagnostizierter Fruktoseintoleranz scheinen einen deutlich posi-
tiven Effekt auf die Auspragung der Symptome zu haben. Lediglich bei Patient*in 24, also
einer einzelnen Person von 41 Teilnehmer*innen, ist eine Verschlechterung der Symptoma-
tik aufgetreten. Interessanterweise gab diese*r Patient*in an, dass sie/er sich im Laufe der
Didt besser fiihlte und das Gefiihl habe, die Erndhrungsumstellung habe einen positiven Ef-
fekt auf die Symptomatik gehabt. Dies steht im Widerspruch zu den erzielten VAS-Werten,
die eine eindeutige Verschlechterung seiner Symptome widerspiegeln. Es stellt sich also die
Frage, ob es sich bei Patient*in 24 um ein falsch-subjektives Empfinden handelt, oder mog-
licherweise der Fragebogen nicht richtig verstanden worden ist. In diesem Fall besteht leider
keine nachtrigliche Moglichkeit die Ursache herauszufinden, weshalb die Interpretation
sehr spekulativ ausfallt.

Dennoch ist zu sagen, dass die Ergebnisse sehr vielversprechend wirken. In allen 4 unter-
suchten Kontingenten (Gesamte Studiengruppe / LIT / FIT / KIT) ist eine bemerkenswerte
Verbesserung der Symptomatik aufgetreten, wodurch vermutlich im Gegenzug die Lebens-
qualitét der Patient*innen erheblich gesteigert werden konnte. Bei Betrachtung der absoluten
Millimeter, um die sich der VAS im Durchschnitt fiir die einzelnen Kontingente verbessert
hat, kdnnen die Gruppen je nach Ausmal} der abgenommenen Millimeter geordnet werden.
Bei der Fruktoseintoleranz ist die Verbesserung des Mittelwerts mit 101 Millimeter am nied-
rigsten ausgefallen, wohingegen mit 175 mm die stirkste Abnahme bei der kombinierten
Laktose- und Fruktoseintoleranz bestimmt wurde. Dazwischen befinden sich die Abnahmen
der Laktoseintoleranz mit 134 mm und die Ergebnisse der Gesamtstudie mit 138 mm. Das
heif3t, dass bei allen 4 (Sub-)Gruppen in der Studie eindeutige Reduktionen der Symptomatik
festgestellt worden sind. Unter Miteinbeziehen des Ausgangswertes vor der Therapieeinlei-
tung konnen die Ergebnisse miteinander verglichen werden. Bei den Patient*innen mit

Fruktoseintoleranz ist insgesamt der niedrigste Startwert erhoben worden. Mit 150 mm
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befindet sich dieser um mehr als 30 mm unter dem Ausgangswert der Laktoseintoleranz-
Gruppe mit 180 mm. Die Differenz zur Gesamtstudie (190 mm) erhdht sich sogar auf 40
mm. Besonders auffillig ist dieser Effekt bei der Gruppe der kombinierten Laktose- und
Fruktoseintoleranz (KIT-Gruppe). Der Ausgangswert von 245 mm sprengt merklich den
Rahmen und verdeutlicht gut, weshalb ein Vergleich der absoluten VAS-Werte mit Vorsicht
zu genieBen ist, da sich dieser nahezu 100 mm iiber dem Ausgangswert der Fruktoseintole-
ranz-Gruppe befindet. Im Grunde genommen ist es logisch, dass die KIT-Gruppe diesbe-
zliglich das Maximum markiert, weil Patient*innen dieser Gruppe an beiden Kohlenhyd-
ratintoleranzen leiden. Dementsprechend war zu erwarten, dass sich hier die negativen Aus-
wirkungen der einzelnen Intoleranzen addieren und das stirkste Beschwerdebild der Kon-
tingente ergeben. Schlielich steht der Bakterienflora infolge der Malabsorption von Laktose
und Fruktose im Diinndarm mehr ,,Material* im Dickdarm zur Verfiigung. Ergo steigt der
Anteil der fermentativ umgesetzten Kohlenhydrate nochmals an, was wiederum zur gestei-
gerten Entwicklung von Gasen, SCFA und den damit einhergehenden osmotischen Prozes-
sen flihrt. Folglich intensiviert sich die gastrointestinale Symptomatik der Patient*innen im
Vergleich zur alleinigen Laktose- oder Fruktoseintoleranz (7,8,37). Bei Vorliegen einer ko-
lonischen viszeralen Hypersensitivitét resultiert die vermehrte Akkumulation der Fermenta-
tionsprodukte zusitzlich in einer intensivierten Aktivierung dieser, wodurch beispielsweise
die Schmerzerfahrung verschirft werden kann (39,40).

Einen interessanten Einblick in das Zustandekommen der VAS-Werte liefert zudem die Auf-
spaltung und Betrachtung der einzelnen Symptome. Mittels Abbildung 15 und Abbildung
16 konnen die Symptome graphisch untereinander verglichen werden. Dadurch sticht die
Bedeutung bzw. der Anteil der einzelnen gastrointestinalen Symptome an dem Gesamtbe-
schwerdebild der Kohlenhydratintoleranz besser hervor. Bldhungen und Windabgang sind
hauptverantwortlich fiir die Symptomatik, gefolgt von den Symptomen Schmerz und Durch-
fall. Von geringster Relevanz erscheint die Ubelkeit, die ungefihr einen halb so groBen Ein-
fluss auf die vollstandige klinische Prisentation der Intoleranz besitzt, wie der von Blédhun-
gen oder Windabgéngen. Selbst im Rahmen der didtetischen Therapie dndert sich diese Zu-
sammensetzung des VAS-Wertes kaum. Einzig das Symptom Windabgang tauscht den Platz
mit Bldhungen und besitzt den stirksten Einfluss. Allerdings haben alle 5 Symptome im
Durchschnitt extrem auffillig abgenommen (Tabelle 17), weshalb nach der Diét eine Rang-
listenerstellung nicht sehr aussagekriftig erscheint. Mit Hilfe der Diagnose durch den aCPQ
und anschlieBender Therapie konnten alle einzelnen Symptome um 60 — 80 % gesenkt wer-

den. Zudem kann die Aussage getétigt werden, dass bei Patient*innen mit Windabgang und
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Bléhungen verstirkt an eine Kohlenhydratintoleranz gedacht werden sollte, wohingegen bei

Ubelkeit als Primidrsymptom eine Differenzialdiagnose wahrscheinlicher erscheint.

Um die erzielten Therapieerfolge besser zu analysieren, ist die Betrachtung der prozentualen
Verbesserungen der Mittelwerte von Vorteil. Die Spannweite der prozentualen Abnahmen

reicht von einer Reduktion um 68 % (FIT) bis hin zu einer Reduktion der Symptomatik um
74 % (LIT). Unter Einschluss aller Teilnehmer*innen ergab sich eine durchschnittliche pro-
zentuale Verringerung um 72 % im Vergleich zu den erfassten Beschwerden vor dem The-
rapiebeginn. Eine Reduktion der Symptomatik auf ein Viertel des Ausgangswertes kann als
enormer Therapieerfolg gewertet werden und ist nicht von der Hand zu weisen. Demnach
ist davon auszugehen, dass mittels Identifikation der Kohlenhydratintoleranzen durch den
aCPQ und daraus resultierender Therapieeinleitung eine erhebliche Aufwertung der Lebens-
qualitit zu erwarten ist. Diese Schlussfolgerung wird dadurch verstirkt, dass Symptome her-
vorgerufen durch die Erndhrung besonders belastend im Alltag sein kdnnen. Generell ist also
ein groBer Therapieerfolg unabhingig von der Art der Kohlenhydratintoleranz (FIT oder
LIT) zu verzeichnen. Dementsprechend ist eine Diagnose der Laktose- oder Fruktoseintole-
ranz mit Hilfe des aCPQ und anschlieBender diétetischer Therapie als wichtiger Baustein in

der Diagnostik und Therapierung der Intoleranzen anzusehen.

Eine Interpretation der generierten Ergebnisse erfordert zudem eine Begutachtung der de-
skriptiven Daten. Es miisste in der Auswertung beriicksichtigt werden, falls zum Beispiel
die fruktoseintoleranten Patient*innen im Durchschnitt {iber 60 Jahre und die laktoseintole-
ranten Patient*innen hauptsédchlich unter 30 Jahre alt wiren. Speziell die Geschlechterver-
teilung sollte einigermaflen iibereinstimmen, da die Gendermedizin nach wie vor vernach-
lassigt wird und Frauen teilweise sehr unterschiedliche Ausprigungen bei Krankheiten im
Vergleich zu Minnern aufweisen konnen (78). Das heif3t, dass bei Frauen und Ménner die
Kohlenhydratintoleranzen durchaus unterschiedlich starke Auswirkungen haben konnten.
Selbst die dominierenden Symptomatik konnte leicht variieren, weshalb die Gruppen ver-
gleichbar mit der klinischen Situation sein sollten.

Insgesamt wurden, wie in Tabelle 3 zu sehen, 30 Frauen und 11 Ménner in diese Studie
eingeschlossen, was ungefihr einem Frauenanteil von 72 % entspricht. Zuallererst steht
diese Geschlechterverteilung im Einklang mit der alltiglichen Konstellation in Bezug auf
Kohlenhydratintoleranzen. Eine dltere Diplomarbeit der Medizinischen Universitdt Graz aus

dem Jahre 2016 hatte diese klinische Situation in einem groflen Rahmen mit insgesamt 841
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Patient*innen quantifiziert. Diese Analyse offenbarte einen weiblichen Anteil von 73 %
Frauen der untersuchten Patient*innen mit Verdacht auf Kohlenhydratintoleranz (79). Das
heiflt, dass nach der Anwendung der beschriebenen Ausschlusskriterien die Zusammenset-
zung der 41 Studienteilnehmer*innen der klinischen Situation entspricht, und eine Betrach-
tung des Gesamtkontingents relativ gute Riickschliisse auf die reale Situation zulassen sollte.
Die Laktoseintoleranz-Gruppe wiederum bestand aus 23 Teilnehmer*innen mit einem weib-
lichen Anteil von 61 %, was leicht unter der normalen Verteilung liegt, wohingegen bei den
8 Teilnehmer*innen aus der Fruktoseintoleranz-Gruppe ca. 88 % weiblich waren. Dement-
sprechend ist der Frauenanteil bei der FIT-Gruppe im Vergleich zur Gesamtstudie erhoht
ausgefallen. Bei dem Kontingent der kombinierten Laktose- und Fruktoseintoleranz mit 10
Teilnehmer*innen war mit 90 % ebenfalls ein deutliches Ubergewicht auf Seite der Frauen
vorhanden. Wie ist dies nun zu werten? Wichtig ist, dass die Verteilung der Gesamtstudie
einigermaflen der Realitdt entspricht. Wie oben beschrieben, trifft diese Tatsache auf die
Studie zu. Die Hauptursache fiir die unterschiedlichen geschlechterspezifischen Verteilun-
gen der ist hochstwahrscheinlich damit zu begriinden, dass eine geringe Anzahl an Teilneh-
mer*innen zu enormen Abweichungen in der prozentualen Verteilung fiihrt. Als Beispiel sei
hier die Gruppe mit Fruktoseintoleranz genannt. Wére beispielsweise anstatt einer Frau ein
Mann mehr in der Gruppe enthalten, wiirde sich die Prozentzahl des Frauenanteils schlagar-
tig von 88 % auf 75 % verringern. Daran wird nicht nur erkennbar, dass eine kleine Ande-
rung einen Unterschied von 13 % ausmachen kann, sondern auch, dass in diesem hypothe-
tischen Fall die Geschlechterverteilung wieder der klinischen Situation entsprechen wiirde
(79). Bei Gruppen mit wenigen Teilnehmer*innen ist die Wahrscheinlichkeit, keine optimale
reale Verteilung abzubilden relativ hoch. Infolge der deutlichen Verlagerung auf Seiten der
Frauen kann hier dennoch von einer verhéltnismaBig normalen Geschlechterverteilung aus-
gegangen werden. Zugegebenermallen besteht die Laktoseintoleranz-Gruppe mit 23 Teil-
nehmer*innen aus nahezu dreimal so vielen Patient*innen wie die Fruktoseintoleranz-
Gruppe, weshalb der Effekt des Zufalls schwécher ausgeprégt sein sollte als bei Stichproben
unter 10 Teilnehmer*innen. Nichtsdestotrotz ist auch die Stichprobengrofle von 23 als klein
anzusehen, weshalb die Verteilung von 60 % zu 40 % als ausreichend zu werten ist und die
klinische Situation gut wiederspiegelt. Zusammenfassend sollten also eine gute Vergleich-

barkeit zur realen Situation beziiglich der Geschlechterverteilung gegeben sein.

Eine weitere Relevanz fiir die spitere Interpretation besteht in der Auswertung der Alters-

struktur. Bei dhnlichen Verteilungen in den Subgruppen sollte eine Vergleichbarkeit
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untereinander gegeben sein. Insgesamt ergab sich ein Durchschnittsalter von 36 Jahren fiir
die 41 Teilnehmer*innen der Studie, mit einer Standardabweichung von 17 Jahren. Der Me-
dian lag bei 30 Jahren und die jiingste aufgenommene Person war eine 15 Jahre alte Frau,
wohingegen mit 86 Jahren die dlteste Person eingeschlossen wurde. Generell ist zu sagen,
dass speziell die Altersstruktur der Laktoseintoleranz-Gruppe und der kombinierten Lak-
tose- und Fruktoseintoleranz-Gruppe sehr gut dazu passen. Die Mittelwerte mit der jeweili-
gen Standardabweichung (LIT = 34 = 13 / KIT = 32 + 18) befinden sich sehr nahe an den
Werten der Altersstruktur der gesamten Studie. Das Gleiche gilt fiir den Median (LIT = 30
/ KIT = 25), also den Wert, bei dem 50 % der Teilnehmer*innen schon eingeschlossen sind.
Im Gegensatz dazu errechnete sich bei der FIT-Gruppe mit 46 + 25 Jahren ein Durchschnitts-
alter, bei dem gemittelt die Patient*innen zehn Jahre élter waren als im Vergleich zur Ge-
samtstudie bzw. den anderen Subgruppen. Eine Betrachtung des Medians mit 41 Jahren
ergibt die gleiche Situation. Grundsitzlich ist auch hier wieder zu sagen, dass insbesondere
die Fruktoseintoleranz-Gruppe mit lediglich 8 Patient*innen extrem starken Schwankungen
beziiglich der deskriptiven Daten ausgeliefert ist, da einzelne Ausreiller enorme Verzerrun-
gen in eine Richtung bewirken kdnnen. Dafiir ist es sinnvoll, sich die Minima und Maxima
der Altersstrukturen anzuschauen. Hierbei sind zwei wichtige Dinge zu erwihnen bzw. fest-
zustellen. Erstens ist in allen drei Gruppen mindestens eine Person unter 20 Jahren einge-
schlossen (LIT =19/ FIT = 19 / KIT = 15). Das heif}t, dass beim Mindestalter eine nahezu
optimale Ubereinstimmung existiert. In Kombination mit den entsprechenden Medianen
wird deutlich, dass es sich dabei in keiner der Subgruppen um Ausreiler handeln sollte.
Anderenfalls hitte der Median deutlich hoher ausfallen miissen. Als Beispiel aus den Daten
sei hier das Detail genannt, dass bei der FIT-Gruppe trotzdem vier Patient*innen unter 35
Jahre enthalten waren. Demnach ist in keiner der Subgruppen der GroBteil der eingeschlos-
senen Patient*innen iiber 40 Jahre alt gewesen und die demographische Gruppe der jungen
Erwachsenen wurde ausreichend beriicksichtigt. Zweitens sollte auf mogliche Ausreifer in
einem hoheren Alter tiberpriift werden. Dabei fallt auf, dass die Maxima deutlich variabler
sind (LIT = 62 / FIT = 86 / KIT = 71). Bei den Teilnehmer*innen mit Fruktoseintoleranz
war eine Dame mit 86 Jahren um 24 Jahre dlter als die dlteste Person in der Laktoseintole-
ranz-Gruppe. Wie in Abbildung 7 zu sehen ist, wird fiir die Gesamtstudie mit 41 Teilneh-
mer*innen diese 86-Jdhrige Patientin als AusreiBlerin markiert. In Abbildung 8, wo in Form
dreier Boxplots die Altersstrukturen der Subgruppen nebeneinander préisentiert werden, hat
das Programm ,,SPSS* bei der Fruktoseintoleranz-Gruppe diese 86-Jéhrige Patientin nicht

als Ausreiflerin gewertet. Vermutlich ist dies damit zu begriinden, dass eine weitere 77-
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jéhrige Person mit Fruktoseintoleranz in die Studie aufgenommen wurde. Die drittélteste
Person in der FIT-Gruppe ist nur noch 56 Jahre alt gewesen. Damit ist anzunehmen, dass
diese zwei Patient*innen einen erheblichen Einfluss auf die Altersstruktur bewirkt haben.
Dieser Einfluss kann dhnlich zu dem Effekt gewesen sein, den ein Ausreifler verursachen
wiirde. Bekriftigt wird diese Deutung als Ausreifler dadurch, dass insgesamt 6 der 8 Pati-
ent*innen unter 60 Jahre alt waren - wie oben beschrieben vier davon sogar unter 35 Jahre
alt. In der KIT-Gruppe wurde sogar der/die 71 Jahre alte Teilnehmer*in als Ausreifler*in
gewertet, wodurch die LIT-Altersstruktur sehr dhnlich erscheint. Unter Beriicksichtigung
der genannten Punkte kann also gesagt werden, dass die altersstrukturelle Abweichung der
Fruktoseintoleranz-Gruppe um ca. 10 Jahre relativ akzeptabel wirkt und nicht iiberinterpre-
tiert werden sollte. Die beiden éltesten Studienteilnehmer*innen befanden sich beide in der
FIT-Gruppe und haben die deskriptiven Kennzahlen der Altersstruktur vermutlich aufgrund
der kleinen StichprobengrofBe deutlich nach oben verzerrt. Eine Vernachlidssigung junger
Erwachsener hat nicht stattgefunden. Zwar wire eine halb so groBe Abweichung in Zukunft

erstrebenswert, dennoch sollten die Vergleiche brauchbare Ergebnisse liefern.

Als weiterer wichtiger Punkt sollte kurz auf die Verteilung der zusitzlich existierenden Ma-
labsorptionen zu den bestehenden Intoleranzen eingegangen werden. Hierbei konnen ledig-
lich die LIT-Gruppe und die FIT-Gruppe miteinander verglichen werden, da sich bei der
KIT-Gruppe unterschiedliche Kombinationen geben, was einen Vergleich erschwert. Der
parallele Ho-Atemtest diagnostizierte bei der LIT-Gruppe bei ungefahr 78 % eine zusétzliche
Malabsorption. Bei der FIT-Gruppe bestand bei 75 % zur Intoleranz nebenbei eine Ma-
labsorption fiir den Fruchtzucker. Es wird also relativ schnell klar, dass sich die beiden Grup-
pen mit Laktose- oder Fruktoseintoleranz stark dhneln. Die Kombinationsmoglichkeiten fiir
die KIT-Gruppe, in Abbildung 9 abgebildet, verdeutlichen nochmals, dass sich eine Inter-
pretation unter Einbeziehung dieser deskriptiven Eigenschaft fiir diese Gruppe als schwierig
gestaltet. Da die KIT-Gruppe mit nur 10 Teilnehmer*innen sehr klein war, flihrt eine weitere
Unterteilung in die vier moglichen Varianten zu jeweils noch kleineren Gruppen. Beispiels-
weise gab es nur eine einzige Person in der KIT-Gruppe ohne eine Malabsorption parallel
zur Laktose- und Fruktoseintoleranz. Weiterhin beinhaltete die KIT-Gruppe nur eine einzige
Person, bei welcher eine Laktosemalabsorption, aber keine Fruktosemalabsorption diagnos-
tiziert wurde. Die einzige Auffilligkeit bei der Betrachtung der Verteilung der Malabsorpti-
onen in der KIT-Gruppe ist, dass insgesamt 9 Teilnehmer*innen eine zusétzliche Fruktose-

malabsorption und lediglich 5 Teilnehmer*innen eine zusétzliche Laktosemalabsorption
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besalen. Die Verteilung ist hier also unterschiedlich zu den Verteilungen der LIT-Gruppe,
der FIT-Gruppe. Dies liegt nach wie vor vermutlich daran, dass die Stichprobengrof3e der
KIT-Gruppe mit 10 Teilnehmer*innen sehr gering ist und dementsprechend geringe Unter-
schiede zu starken prozentualen Diskrepanzen fiihren. Generell ist aber zu sagen, dass die
Verteilung in der KIT-Gruppe fiir die Auswertung vermutlich ohnehin nicht sehr relevant
ist. Bei einem Vergleich des Therapieerfolgs bei Laktoseintoleranz mit dem Therapieerfolg
bei Fruktoseintoleranz miisste schlieflich die LIT-Gruppe mit der FIT-Gruppe verglichen
werden. Die KIT-Gruppe wiirde in diese Interpretation nicht einflieBen konnen. Infolgedes-
sen reicht die Vergleichbarkeit der LIT-Gruppe mit der FIT-Gruppe aus. Alles in allem sind
die Ergebnisse der Subgruppen also aufgrund einer relativen Ahnlichkeit beziiglich der de-
skriptiven Eigenschaften (Geschlecht/Alter/Malabsorption) gut vergleichbar. Im Umkehr-
schluss bedeutet dies, dass keine wesentlichen deskriptiv-statistischen Unterschiede inner-
halb der Subgruppen (LIT/FIT/KIT) oder im Bezug zum klinischen Alltag festgestellt wer-

den konnen.

Letztlich stellt sich die Frage, wie an diese Arbeit in Zukunft angekniipft werden kann und
welche Moglichkeiten bestehen, diese Thematik zu vertiefen und die Ergebnisse auszu-
bauen. Daher soll an dieser Stelle ein kurzer Ausblick gegeben werden.

Wie schon mehrmals erwihnt, wire es aufgrund diverser Punkte sinnvoll, eine dhnliche Stu-
die mit weitaus mehr Studienteilnehmer*innen durchzufiihren. Mit einer groferen Stichpro-
benmenge wiren die Ergebnisse in vielerlei Hinsicht aussagekriftiger - zum einen fiir den
Nutzen des aCPQ bei der Diagnosefindung der Kohlenhydratintoleranzen, zum anderen be-
zliglich der Vergleichbarkeit der Therapieerfolge, jeweils fiir die Erndhrungsempfehlungen
bei Laktoseintoleranz und bei einer Fruktoseintoleranz. Zudem wére es moglich, die Ergeb-
nisse aus weiteren Blickwinkeln zu betrachten. Beispielsweise konnte mit mehr eingeschlos-
senen Studienteilnehmer*innen untersucht werden, ob das Vorhandensein einer zusétzlichen
Malabsorption die Therapieerfolge beeinflusst. Ein weiterer Ansatz konnte die Unterteilung
der Teilnehmer*innen in Gruppen mit variierenden Didtintervallen sein. Es wire sicherlich
interessant herauszufinden, ob die Erndhrungsempfehlungen nach 4 Wochen einen &hnli-
chen Effekt aufweisen, wie nach 8 oder 12 Wochen Diit. Selbst Feinheiten in Bezug auf das
Geschlecht konnten in umfangreicheren Studien neue Erkenntnisse generieren. Schlie8lich
ist es nicht unwahrscheinlich, dass eine Abweichung in der therapeutischen Effektivitét zwi-
schen ménnlichen und weiblichen Patient*innen besteht. Die Einteilung in unterschiedliche

Altersgruppen konnte eine weitere interessante Fragestellung erdffnen, inwieweit das Alter
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einen Einfluss auf Diéttherapie bewirkt. All dies sind Fragen, die in dieser Studie mit 41
Teilnehmer*innen nicht ausreichend beantwortet werden konnen und gréBere Stichpro-
benumfinge verlangen, damit aussagekréftigere Ergebnisse gewonnen werden konnen. Wei-
terhin geht es bei diesen Fragestellungen hauptsédchlich darum die Erndhrungsempfehlungen
bei Laktoseintoleranz mit den Empfehlungen bei Fruktoseintoleranz zu vergleichen. Die
Griinde fiir bestehende Diskrepanzen miissten dann ergéinzend untersucht werden. Schluss-
endlich konnten sowohl physiologische Unterschiede bei gastrointestinalen Prozessen bei
Frauen und Ménnern oder schlichtweg Differenzen in der Disziplin und Therapietreue die
Ursache fiir mogliche Abweichungen in der Therapieeffektivitit sein. Trotz allem bleibt als
wichtigster Punkt fiir eine vergroferte Studie dennoch die Fragestellung bestehen, ob sich
die Ergebnisse beziiglich der Notwendigkeit und Sinnhaftigkeit des aCPQ in der Diagnostik
bei Kohlenhydratintoleranzen auch bei breiteren Stichprobengroflen bestétigen. In dieser
Studie konnte letzten Endes eindeutig gezeigt werden, dass fiir die 41 Studienteilnehmer*in-
nen der aCPQ als diagnostisches Instrument bei einem positiven Testergebnis dazu fiihrte,
dass die nachfolgende eigenstindige Orientierung an die nahegelegten Erndhrungsempfeh-
lungen mit einer signifikanten Verbesserung bzw. Linderung der Symptome vergesellschaf-
tet war. Eine von der Klinischen Abteilung fiir Gastroenterologie und Hepatologie Graz
schon geplante multizentrische Studie mit 600 Teilnehmern konnte bei einem &hnlichen Er-
gebnis die Unabdingbarkeit des aCPQ in der klinischen Kohlenhydratintoleranz-Diagnostik
nochmals verfestigen. Im Zuge dessen wire sicherlich interessant, den bisher festgelegten
Cut-Off-Wert von 20mm im aCPQ fiir eines der 5 aufgefiihrten Symptome zu iiberpriifen
(7). Eventuell wire schon bei einem Cut-Off-Wert von 15mm oder sogar 10mm im aCPQ
die Einleitung der didtetischen Therapie sinnvoll. Auch dies wére ein vielversprechender
Ansatz fiir eine intensivere Datengenerierung. SchlieBlich gibt es bisher keine wissenschaft-
liche Begriindung, warum sich auf den Schwellenwert von 20mm geeinigt worden ist. Das
heiflt, dass moglicherweise auch Patient*innen mit einer geringeren Ausgangssymptomatik
(<20mm) von den Erndhrungsempfehlungen profitieren konnten. Trotz allem darf nicht ver-
gessen werden, dass flir die einzelnen Patient*innen die Einhaltung der Didt zwar mit einer
Verbesserung der Symptome einhergehen kann, gleichzeitig darunter aber die Lebensquali-
tat aufgrund dieser restriktiven Maflnahme leiden kann. Dies hingt zum einen davon ab, wie
genau sich an die Diét gehalten wird, zum anderen bestimmt der Schweregrad der Sympto-
matik, wie sehr die Patient*innen individuell an ihrer Kohlenhydratintoleranz leiden. Das
heiflt, dass bei Patient*innen mit schwach ausgeprégter Intoleranz die Didt zwar einen posi-

tiven Effekt auf die Symptomatik haben kann, gleichzeitig die Einschrankung durch einen
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didtetischen Lebensstil, welcher insbesondere durch einen Verzicht vieler Lebensmittel ge-
kennzeichnet ist, mit einer Verringerung der Lebensqualitét trotz Reduktion an Symptomen
einhergehen kann. Falls die didtetische Restriktion als einschneidender empfunden wird als
der Genuss ,,verbotener Lebensmittel mit der individuell ausgepriagten Prdsentation an
Symptomen, muss die angedachte Therapie trotz positiven Effekts insgesamt als negativ und
nicht zielfithrend eingestuft werden. Dementsprechend wiire es speziell bei einer Uberprii-
fung des Cut-Off-Wertes eine Uberlegung wert, parallel dazu die Fragestellung einzubauen,
wie aufwindig oder restriktiv sich die Erndhrungsempfehlungen iiber den untersuchten Zeit-
raum fiir die jeweilige Person angefiihlt haben. In Kombination mit der Verbesserung der
Symptomatik wire dadurch eine Abwigung des bestmoglichen Schwellenwerts im aCPQ
fiir die Therapieeinleitung deutlich erleichtert.

Es stellt sich also die Frage, wie in Zukunft mehr Studienteilnehmer*innen fiir gréfere Stu-
dien gewonnen werden konnen. Um mogliche Anregungen diesbeziiglich zu entwickeln,
wurde Tabelle 27 erstellt. Dort sind von den insgesamt 243 einbezogenen Patient*innenak-
ten alle Beweggriinde fiir einen Studienausschluss der 202 ausgeschlossenen Patient*innen
aufgelistet und gruppiert. Dadurch soll erkennbar werden, welche Probleme zu den meisten
Exklusionen gefiihrt haben. Diese Auflistung ermdglicht eine Optimierung zukiinftiger Stu-
dien, wenn es darum geht, mehr Studienteilnehmer*innen fiir eine grof3e Stichprobenmenge
zu generieren. Je mehr Patient*innen die Einschlusskriterien erfiillen, umso leichter werden
umfangreichere Studien erzielt, welche wiederum zu aussagekriftigeren Ergebnissen fiih-
ren. In Tabelle 27 wird ersichtlich, dass insgesamt lediglich 41 der 243 Patient*innen einge-
schlossen werden konnten. Das entspricht einem Prozentsatz von ca. 17 %. Letzten Endes
bedeutet dies, dass 83 % der Patient*innen ausgeschlossen worden sind und moglicherweise
das Potenzial gehabt hétten, in die Auswertung einzufliefen und die Studie zu vergréfern.
Dabei ist das Ganze sehr stark abhidngig von Exklusionsgriinden. Den groBten Anteil stellen
hierbei die 87 Patient*innen, bei denen weder eine Intoleranz, noch eine Malabsorption di-
agnostiziert werden konnte. Im Umkehrschluss bedeutet dies, dass dieses Kontingent ohne-
hin unter keinen Umsténden in die Studie einflieBen konnte, auller der aCPQ wire fehlerhaft,
wovon nicht ausgegangen wird. Gleiches ist beziiglich der 34 Patient*innen mit Malabsorp-
tion ohne vorhandene Intoleranz festzustellen. Interessant ist das 66 Personen umfassende
Patient*innengut, bei denen der Kontrolltermin entweder nicht wahrgenommen wurde oder
aus unbekannten Griinden kein 2. IBS-SSS-CH ausgefiillt worden ist. Dazu haben beispiels-
weise auch Patient*innen gezéhlt, welche infolge der Corona-Restriktionen in den Kranken-

héusern eine telefonische Riicksprache mit Herrn Prof. Hammer gehalten haben. Es hatte
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also teilweise eine nachtrigliche Dokumentation iiber den Therapieverlauf gegeben, diese
wurde jedoch nicht mittels IBS-SSS-CH festgehalten, weshalb die Auswertung bzw. der
Einschluss in die Studie nicht mdglich war. Die anderen Kontingente mit < 6 Personen wer-
den an dieser Stelle vernachléssigt, da diese fiir die Optimierung aufgrund der kleinen Menge
eher zweitranging erscheinen. Das heiflt, von den 243 ausgeschlossenen Patient*innen hét-
ten moglicherweise 66 Patient*innen ein Potenzial fiir einen Einschluss in die Studie gehabt,
wenn die Rahmenbedingungen optimiert gewesen wéren. Dies entspricht einem Anteil von
27 % und macht damit sogar einen grofleren Anteil als die eingeschlossen 41 Patient*innen
mit 17 % aus. Daraus leitet sich die Frage ab, wieso eine dermaflen hohe Anzahl an Pati-
ent*innen nicht zum Kontrolltermin erschienen ist. Hierbei existieren neben den Telefon-
kontrollen weitere alternative Optionen. Zum einen konnte bei den Patient*innen die Diét
entweder nicht eingehalten worden sein, zum anderen ist es durchaus wahrscheinlich, dass
bei einigen Patient*innen die Therapie keinen positiven Effekt auf die Symptome oder ihre
Lebensqualitdt bewirkt hatte, weshalb in beiden Féllen diese Patient*innen infolge der feh-
lenden Verbesserung unmotiviert gewesen waren, den Kontrolltermin wahrzunehmen. In
diesem Fall wéren die Ergebnisse dieser Studie mit den 41 eingeschlossenen Teilnehmer*in-
nen einer starken Bias unterworfen, die félschlicherweise die Therapieeffektivitit und damit
auch die Notwendigkeit des aCPQ stark in Richtung eines positiven Ergebnisses verzerrt
hitte. Gleichzeitig existiert auch die Moglichkeit der gegensitzlichen Auswirkung. Eventu-
ell hatte bei einem Grofteil der 66 Patient*innen die Therapie ihre Symptome sehr stark
verringert, weshalb fiir die Patient*innen das Thema ,,mental abgehakt* wurde und in ihren
Augen keine Notwendigkeit mehr bestand, den Kontrolltermin einzuhalten - immerhin wa-
ren ihre Beschwerden ja verschwunden. Dafiir spricht zumindest, dass in den telefonischen
Kontrollgespriachen durchaus positive Erfahrungsberichte notiert wurden, die wie oben be-
schrieben leider nicht via IBS-SSS-CH quantifiziert werden konnten. Schlussendlich kann
iber dieses Kontingent nach wie vor nur spekuliert werden. Eine mdgliche Verzerrung durch
diese Patient*innenanzahl sollte auch in Zukunft vermieden werden, weshalb es wichtig
wire, beil weiteren Studien diesen Anteil an Patient*innen so klein wie moglich zu halten.
Alleine schon, weil in dem Fall dieser Studie bei einer hypothetischen Verringerung dieser
Gruppe um die Hilfte, also 33 Patient*innen, die Anzahl der Studienteilnehmer*innen ins-
gesamt von 41 auf 74 ansteigen wiirde, was einem beachtlichen Wachstum von 80 % ent-
sprechen wiirde. So wird ersichtlich, wie wichtig es ist, Anreize zu kreieren, damit die Pati-
ent*innen in Zukunft unabhéngig der Umstdnde den zweiten IBS-SSS-CH ausfiillen. Die

Problematik liegt darin, dass es schwierig ist, unmotivierte Patient*innen dazu zu bewegen,
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den Kontrolltermin wahrzunehmen. Aktives Nachhaken via Telefon, um beispielsweise ei-
nen neuen Termin zu vereinbaren, erfordert einen hohen Aufwand und garantiert trotzdem
kein Erscheinen des Patient*innen. Es sollte auf jeden Fall ein deutliches Augenmerk auf
die Vermittlung der Bedeutung des 2. Termins gegeniiber den Patient*innen gelegt werden.
Eine Moglichkeit bestiinde darin, die Patient*innen bei positivem Testergebnis schon vorab
in die Studie einzuschlieBen und dementsprechend aufzukldren. Nachtriglich konnten die
Daten von Patient*innen immer noch ausgeschlossen werden, wenn zum Beispiel doch
Komorbiditdten parallel zur Intoleranz existieren wiirden. Mit Hilfe der bewussten Studien-
aufnahme der Patient*innen wére es durchaus realistisch, dass ein groferer Anteil der Pati-
ent*innen den zweiten Kontrolltermin wahrnehmen wiirde, da sich die Patient*innen als

Studienteilnehmer*innen ,,verpflichtet™ fiihlen wiirden.

Alles in allem konnte sich der aCPQ als herausragendes Werkzeug in der Diagnostik der
Laktose- und Fruktoseintoleranz beweisen. Die an ein positives Testergebnis angekniipften
Erndhrungsempfehlungen waren in der Lage, die Symptomatik signifikant zu reduzieren.
Dies deutet Unabdingbarkeit des aCPQ in der Diagnostik von Kohlenhydratintoleranzen hin,
wihrend gleichzeitig ein positives Testergebnis ein guter Pradiktor fiir den Erfolg der thera-
peutischen Diit zu sein scheint. Eine zukiinftige Uberpriifung im Rahmen groBerer Studien
ist anzustreben, um einerseits den aCPQ als eindeutigen Goldstandard in den klinischen All-
tag zu verankern, andererseits um mdogliche Optimierungen der Erndhrungsempfehlungen

aufzudecken.
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Anhang
1) IBS-SSS-CH

Dieser Fragegbogen dient uns zur Erfassung und Uberwachung des Schweregrades Threr Beschwerden. Es ist
zu erwarten, dass sich Thre Symptome mit der Zeit dndern konnen. Versuchen Sie daher bitte, die Fragen
anhand IThres derzeitigen Befindens (also wihrend der letzten 10 Tage) zu beantworten.

Bei jenen Fragen, wo Sie eine Linie mit einem Kreuz markieren miissen, gehen Sie bitte folgendermaf3en vor:
Zum Beispiel: wie schwer waren Ihre Schmerzen?

Bitte markieren Sie die Linie an irgendeiner Stelle zwischen 0 und 100% mit einem Kreuz (X) und geben so
den Schweregrad Ihres Symptoms mdglichst korrekt an.

Dieses Beispiel zeigt einen

Schweregrad von ungefihr 90%: 0% N 100%
Keine nicht sehr ziemlich schwer N\ sehr
Schmerzen schwer schwer schwer
Diese Spalte
1) a) Leiden Sie derzeit unter Bauchschmerzen? bitte fiir die
Auswertung

Zutreffendes Kastchen freilassen
INEIN einkreisen

b) Falls ,JA¢, wie schwer sind Ihre Bauchschmerzen?

0% & + 100%
Keine nicht sehr ziemlich schwer sehr
Schmerzen schwer schwer schwer I:l

¢) Tragen Sie bitte die Anzahl der Tage ein, an denen Sie in den letzten 10 Tagen
Schmerzen haben.
Wenn Sie beispielsweise eine 4 eintragen, bedeutet dies, dass Sie an 4 von 10 Tagen Schmerzen
haben. Falls sie jeden Tag Schmerzen haben, dann tragen Sie eine 10 ein.

Anzahl der Tage mit Schmerz ...... D I:l

2) a) Leiden Sie derzeit unter Bauchblihung*?
(Vollegefiihl im Bauch, geschwollener oder gespannter Bauch)
(*Frauen: Bitte ignorieren Sie Blahungen im Zusammenhang mit Ihrer Periode)

b) Falls ,JA¢, wie schwer ist Ihre Bauchblihung/-spannung?
0% & *100%

Keine nicht sehr ziemlich schwer sehr

Blahung schwer schwer schwer I:l

3) Wie zufrieden sind Sie mit IThren Stuhlgewohnheiten?

0% & + 100%
Sehr ziemlich unzufrieden sehr

zufrieden zufrieden unzufrieden I:l

4) Bitte geben Sie auf der nachstehenden Linie mit einem Kreuz an, wie sehr Ihre
Beschwerden Ihr Leben im Allgemeinen beeintriichtigt oder sich storend darauf auswirkt.

0% & — 100%
Uberhaupt nicht sehr ziemlich stark vollig
nicht stark I:l

e
Namensetikette Datum unkleza

IBS-SSS Irritable bowle syndrome —severity scoringsystem
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5) a) Leiden Sie derzeit unter Ubelkeit?
NEIN) Zystipie e

b) Falls ,JA¢, wie schwer ist Ihre Ubelkeit?

0% & + 100%
Keine nicht sehr ziemlich schwer sehr
Ubelkeit schwer schwer schwer

6) a) Leiden Sie derzeit unter Windabgéngen?

Zutreffendes Kastchen
einkreisen

b) Bitte geben Sie auf der nachstehenden Linie mit einem Kreuz an, wie sehr die Windab-
ginge Ihr Leben im Allgemeinen beeintriichtigt oder sich storend darauf auswirkt.

0% & + 100%
Uberhaupt nicht sehr ziemlich stark vollig
nicht stark
7) a) Leiden Sie derzeit unter Durchfall?
(Mehr als 3 Stuhlgéinge pro Tag, breiiger oder fliissiger Stuhlgang)
Zutreffendes Kistchen
INEIN Einkreisen
b) Falls ,JA¢, wie schwer ist Ihre Durchfall?
0% & + 100%
Keine nicht sehr ziemlich schwer sehr
Durchfall schwer schwer schwer
Punktezahl:

IBS-SSS Irritable bowle syndrome —severity scoringsystem
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bitte fiir die
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2) aCPQ

Bitte helfen Sie uns zu verstehen, wie es Ihnen mit den folgenden Beschwerden gerade jetzt — vor
Beginn des Testes - geht. Markieren Sie dafiir die Linie an jener Stelle zwischen 0% und 100% mit
einem Kreuz, die den Schweregrad Ihrer Beschwerden moglichst korrekt wiedergibt.

Gerade jetzt

1) Wie starke Schmerzen oder sonstige Beschwerden haben sie jetzt gerade im Bauch?

0% o s 100%
Keine sehr starke
Schmerzen Schmerzen

2) Wo sind die Schmerzen/Beschwerden?
(bitte ankreuzen)

[ ] Uber dem Nabel (,A¢ im Bild)

(] Unter dem Nabel (,B¢ im Bild)

] Um den Nabel herum (,Nabel* im Bild)
[ ] Ich hatte keine Schmerzen

3) Wie sehr ist jetzt gerade Ubelkeit ein Problem?

0% + 100%
Keine sehr schweres
Ubelkeit Problem

4) Wie sehr ist jetzt gerade ein geblihter Bauch (,Blihbauch¢) ein Problem?

0% e s 100%
Kein sehr schweres
Bldhbauch Problem

5) Wie sehr ist jetzt gerade Flatulenz (Blihungen mit Gasabgéingen) ein Problem?

0% o + 100%
Keine sehr schweres
Flatulenz Problem

6) Wie sehr ist jetzt gerade Durchfall ein Problem?

0% e s 100%
Kein sehr schweres
Durchfall Problem

7) Haben Sie weitere Magen-/Darmbeschwerden, die Sie uns mitteilen wollen?

A B e des s U N | /it O min

Hammer & Hammer, 2017 Patientenetikette Datum ...........coenene.
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Wie geht es Thnen nun, seitdem Sie den letzten Fragebogen ausgefiillt haben? Geben Sie zu 2
jeder Frage die stirksten Beschwerden an, die Sie seitdem gespiirt haben. Markieren Sie dafiir
die Linie an jener Stelle zwischen 0% und 100% mit einem Kreuz, die den Schweregrad Ihrer

Beschwerden moglichst korrekt wiedergibt.

Seit dem letzten Fragebogen

1) Wie stark waren nun Schmerzen oder sonstige Beschwerden im Bauch?

0% o s 100%
Keine sehr starke
Schmerzen Schmerzen

2) Wo sind die Schmerzen/Beschwerden?
(bitte ankreuzen) K\ . 4;\

[ ] Uber dem Nabel (,A¢ im Bild)
(] Unter dem Nabel (,B¢ im Bild)

] Um den Nabel herum (,Nabel* im Bild)
[ ] Ich hatte keine Schmerzen

M

3) Wie sehr war nun (seit dem letzten Fragebogen) Ubelkeit ein Problem?

0% o + 100%
Keine sehr schweres
Problem

Ubelkeit

Zeit: 30 min

4) Wie sehr war nun ein geblidhter Bauch (,Blihbauch¢) ein Problem?

0% o s 100%
Kein sehr schweres
Blahbauch Problem

5) Wie sehr war nun Flatulenz (Blihungen mit Gasabgéingen) ein Problem?

0% + 100%
Keine sehr schweres
Problem

Flatulenz

6) Wie sehr war nun (seit dem letzten Fragebogen) Durchfall ein Problem?
0% o s 100%
sehr schweres

Kein
Durchfall Problem

7) Haben Sie weitere Magen-/Darmbeschwerden, die Sie uns mitteilen wollen?

....................................................................................

-89 -




Wie geht es Thnen nun, seitdem Sie den letzten Fragebogen ausgefiillt haben? Geben Sie zu
jeder Frage die stirksten Beschwerden an, die Sie seitdem gespiirt haben. Markieren Sie dafiir
die Linie an jener Stelle zwischen 0% und 100% mit einem Kreuz, die den Schweregrad Ihrer
Beschwerden moglichst korrekt wiedergibt.

Seit dem letzten Fragebogen

1) Wie stark waren nun Schmerzen oder sonstige Beschwerden im Bauch?

0% o s 100%
Keine sehr starke
Schmerzen Schmerzen

2) Wo sind die Schmerzen/Beschwerden?
(bitte ankreuzen) K\ > 4;\
(] Uber dem Nabel (,A* im Bild) . .

(] Unter dem Nabel (,B¢ im Bild)
] Um den Nabel herum (,Nabel* im Bild)
[ ] Ich hatte keine Schmerzen

M

Nabel

3) Wie sehr war nun (seit dem letzten Fragebogen) Ubelkeit ein Problem?

0% o + 100%
Keine sehr schweres
Ubelkeit Problem

3

4) Wie sehr war nun ein geblihter Bauch (,Blihbauch¢) ein Problem?

0% o s 100%
Kein sehr schweres
Blahbauch Problem

5) Wie sehr war nun Flatulenz (Blihungen mit Gasabgéingen) ein Problem?

0% + 100%
Keine sehr schweres
Flatulenz Problem

6) Wie sehr war nun (seit dem letzten Fragebogen) Durchfall ein Problem?

0% o s 100%
Kein sehr schweres
Durchfall Problem

7) Haben Sie weitere Magen-/Darmbeschwerden, die Sie uns mitteilen wollen?

....................................................................................
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Wie geht es Thnen nun, seitdem Sie den letzten Fragebogen ausgefiillt haben? Geben Sie zu
jeder Frage die stirksten Beschwerden an, die Sie seitdem gespiirt haben. Markieren Sie dafiir
die Linie an jener Stelle zwischen 0% und 100% mit einem Kreuz, die den Schweregrad Ihrer
Beschwerden moglichst korrekt wiedergibt.

Seit dem letzten Fragebogen

1) Wie stark waren nun Schmerzen oder sonstige Beschwerden im Bauch?

0% o s 100%
Keine sehr starke
Schmerzen Schmerzen

2) Wo sind die Schmerzen/Beschwerden?
(bitte ankreuzen) K\ . 4;\
(] Uber dem Nabel (,A* im Bild) . .

(] Unter dem Nabel (,B¢ im Bild)
] Um den Nabel herum (,Nabel* im Bild)
[ ] Ich hatte keine Schmerzen

M

Nabel

3) Wie sehr war nun (seit dem letzten Fragebogen) Ubelkeit ein Problem?

0% o + 100%
Keine sehr schweres
Ubelkeit Problem

4

4) Wie sehr war nun ein geblihter Bauch (,Blihbauch¢) ein Problem?

0% e s 100%
Kein sehr schweres
Blahbauch Problem

5) Wie sehr war nun Flatulenz (Blihungen mit Gasabgéingen) ein Problem?

0% + 100%
Keine sehr schweres
Flatulenz Problem

6) Wie sehr war nun (seit dem letzten Fragebogen) Durchfall ein Problem?

0% e s 100%
Kein sehr schweres
Durchfall Problem

7) Haben Sie weitere Magen-/Darmbeschwerden, die Sie uns mitteilen wollen?
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Wie geht es Thnen nun, seitdem Sie den letzten Fragebogen ausgefiillt haben? Geben Sie zu
jeder Frage die stirksten Beschwerden an, die Sie seitdem gespiirt haben. Markieren Sie dafiir
die Linie an jener Stelle zwischen 0% und 100% mit einem Kreuz, die den Schweregrad Ihrer
Beschwerden moglichst korrekt wiedergibt.

Seit dem letzten Fragebogen

1) Wie stark waren nun Schmerzen oder sonstige Beschwerden im Bauch?

0% o s 100%
Keine sehr starke
Schmerzen Schmerzen

2) Wo sind die Schmerzen/Beschwerden?
(bitte ankreuzen) K\ > 4;\
(] Uber dem Nabel (,A* im Bild) . .

(] Unter dem Nabel (,B¢ im Bild)
] Um den Nabel herum (,Nabel* im Bild)
[ ] Ich hatte keine Schmerzen

M

Nabel

3) Wie sehr war nun (seit dem letzten Fragebogen) Ubelkeit ein Problem?

0% o + 100%
Keine sehr schweres
Ubelkeit Problem

5

4) Wie sehr war nun ein geblihter Bauch (,Blihbauch¢) ein Problem?

0% o s 100%
Kein sehr schweres
Blahbauch Problem

5) Wie sehr war nun Flatulenz (Blihungen mit Gasabgéingen) ein Problem?

0% + 100%
Keine sehr schweres
Flatulenz Problem

6) Wie sehr war nun (seit dem letzten Fragebogen) Durchfall ein Problem?

0% o s 100%
Kein sehr schweres
Durchfall Problem

7) Haben Sie weitere Magen-/Darmbeschwerden, die Sie uns mitteilen wollen?

....................................................................................
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Wie geht es Thnen nun, seitdem Sie den letzten Fragebogen ausgefiillt haben? Geben Sie zu
jeder Frage die stirksten Beschwerden an, die Sie seitdem gespiirt haben. Markieren Sie dafiir
die Linie an jener Stelle zwischen 0% und 100% mit einem Kreuz, die den Schweregrad Ihrer
Beschwerden moglichst korrekt wiedergibt.
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Wie geht es Thnen nun, seitdem Sie den letzten Fragebogen ausgefiillt haben? Geben Sie zu
jeder Frage die stirksten Beschwerden an, die Sie seitdem gespiirt haben. Markieren Sie dafiir
die Linie an jener Stelle zwischen 0% und 100% mit einem Kreuz, die den Schweregrad Ihrer
Beschwerden moglichst korrekt wiedergibt.

Seit dem letzten Fragebogen

1) Wie stark waren nun Schmerzen oder sonstige Beschwerden im Bauch?

0% o s 100%
Keine sehr starke
Schmerzen Schmerzen

2) Wo sind die Schmerzen/Beschwerden?
(bitte ankreuzen) K\ > 4;\
(] Uber dem Nabel (,A* im Bild) . .

(] Unter dem Nabel (,B¢ im Bild)
] Um den Nabel herum (,Nabel* im Bild)
[ ] Ich hatte keine Schmerzen

M

Nabel

3) Wie sehr war nun (seit dem letzten Fragebogen) Ubelkeit ein Problem?

0% o + 100%
Keine sehr schweres
Ubelkeit Problem

7

4) Wie sehr war nun ein geblihter Bauch (,Blihbauch¢) ein Problem?

0% o s 100%
Kein sehr schweres
Blahbauch Problem

5) Wie sehr war nun Flatulenz (Blihungen mit Gasabgéingen) ein Problem?

0% + 100%
Keine sehr schweres
Flatulenz Problem

6) Wie sehr war nun (seit dem letzten Fragebogen) Durchfall ein Problem?

0% o s 100%
Kein sehr schweres
Durchfall Problem

7) Haben Sie weitere Magen-/Darmbeschwerden, die Sie uns mitteilen wollen?

....................................................................................
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Wie geht es Thnen nun, seitdem Sie den letzten Fragebogen ausgefiillt haben? Geben Sie zu
jeder Frage die stirksten Beschwerden an, die Sie seitdem gespiirt haben. Markieren Sie dafiir
die Linie an jener Stelle zwischen 0% und 100% mit einem Kreuz, die den Schweregrad Ihrer
Beschwerden moglichst korrekt wiedergibt.

Seit dem letzten Fragebogen

1) Wie stark waren nun Schmerzen oder sonstige Beschwerden im Bauch?

0% o s 100%
Keine sehr starke
Schmerzen Schmerzen

2) Wo sind die Schmerzen/Beschwerden?
(bitte ankreuzen) K\ > 4;\
(] Uber dem Nabel (,A* im Bild) . .

(] Unter dem Nabel (,B¢ im Bild)
] Um den Nabel herum (,Nabel* im Bild)
[ ] Ich hatte keine Schmerzen

M

Nabel

3) Wie sehr war nun (seit dem letzten Fragebogen) Ubelkeit ein Problem?

0% o + 100%
Keine sehr schweres
Ubelkeit Problem

8

4) Wie sehr war nun ein geblihter Bauch (,Blihbauch¢) ein Problem?

0% o s 100%
Kein sehr schweres
Blahbauch Problem

5) Wie sehr war nun Flatulenz (Blihungen mit Gasabgéingen) ein Problem?

0% + 100%
Keine sehr schweres
Flatulenz Problem

6) Wie sehr war nun (seit dem letzten Fragebogen) Durchfall ein Problem?

0% o s 100%
Kein sehr schweres
Durchfall Problem

7) Haben Sie weitere Magen-/Darmbeschwerden, die Sie uns mitteilen wollen?

....................................................................................
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Kontakt: Eisenberger Anna, MBA Serviceunterlage 1006.7922
Letzte Anderung: 21.11.2016 D 03 - Erndhrung bei Laktoseintoleranz

MTD-Beratungsunterlage — Diatologie D 03

Ernahrung bei Laktoseintoleranz

Die Laktoseintoleranz wird auch als Milchzuckerunvertraglichkeit bezeichnet.

Ursachen
Die Laktoseintoleranz beruht auf einem Mangel des Enzyms Laktase.

Dieses Enzym wird in der Dunndarmschleimhaut gebildet und spaltet den Milch-
zucker (Laktose) in die Bestandteile Traubenzucker (Glukose) und Schleimzucker
(Galaktose).

Bei einem Laktasemangel wird der Milchzucker nur teilweise gespalten und
aufgenommen, der Ubrige Teil gelangt in den Dickdarm. Dort wird der Milchzucker zu
bldhenden Gasen abgebaut.

Symptome
Die Folgen bzw. Symptome kdnnen sein:

— weicher, schmieriger Stuhl bis hin zu Durchfallen
— Blahungen und kolikartige Bauchschmerzen
— selten Ubelkeit und Erbrechen

Der Begriff Laktoseintoleranz bezieht sich nur auf die Symptome nach Einnahme von
laktosehaltigen Produkten.

Diagnostik

Es gibt eine primére (genetisch bedingte) Form der Laktoseintoleranz mit Beginn im
Kindes- oder Jugendalter, die mit einem Bluttest (LCT-Test) nachgewiesen wird.

Die sekundare (erworbene) Form tritt als Folge von Diinndarmerkrankungen wie z.B.
Zoliakie, Morbus Crohn usw. auf. Sie kann mittels eines H2-Atemtestes nach-
gewiesen werden und klingt nach erfolgreicher Behandlung der Grunderkrankung
wieder ab.

Ein Nicht Einhalten der Diat verursacht, nach dem derzeitigen Stand der
Wissenschaft, keine nachhaltige Schadigung des Darmes.

Patienten/Patientinnen Beratungsunterlage,Erndhrung bei Laktoseintoleranz“ 2015
Stmk. Krankenanstaltenges.m.b.H. Seite 1 von 6
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Kontakt: Eisenberger Anna, MBA Serviceunterlage 1006.7922
KAGes  ‘-etzte Anderung: 21.11.2016 D 03 - Erndhrung bei Laktoseintoleranz

Ernahrungstherapeutische MaBRnahmen bei
Laktoseintoleranz

Je nach Schweregrad der Symptome kann eine Laktoseintoleranz durch eine
laktosefreie bzw. laktosearme Ernahrung erfolgreich behandelt werden:

= Laktosefreie Ernahrung: unter1g Laktose pro Tag
= Laktosearme Ernahrung: unter8-10g Laktose pro Tag

Eine abwechslungsreiche Mischkost
— GESUNDE ERNAHRUNG -
gilt als Basisernahrung bei Laktoseintoleranz.

Bevorzugen Sie regionale und saisonale Lebensmittel aus nachhaltiger
Produktion!

= Durchschnittlich nimmt ein Erwachsener taglich ca.
20 g Laktose, vorwiegend durch Milch und Milchprodukte,
auf.

= Testen Sie nach Diagnosestellung lhre individuelle
Toleranzgrenze aus.

= Wir empfehlen lhnen eine laktosefreie Diat (siehe nach-
folgende Liste) fiir ca. 2 Wochen einzuhalten. Diese lindert
die Beschwerden. Beginnen Sie dann langsam lhre
Speisenauswahl mit laktosearmen Lebensmitteln zu
erweitern und lhrer individuellen Vertraglichkeit
anzupassen.

= Verwenden Sie fiir die Zubereitung von Milchspeisen,
Suppen, Sofden, Musli etc. laktosefreie Milch oder
Sojamilchprodukte.

= Laktosehaltige Lebensmittel werden in kleinen Portionen,
Uber den Tag verteilt gegessen, besser vertragen als in
einer einzelnen grofen Portion.

= Mit 2-3 Portionen laktosefreien Milch und Milchprodukten
(ca.1/4l) oder Hart-, Schnitt- oder Weichkase (ca. 50g)
kann der tagliche Kalziumbedarf gedeckt werden.

Erndhrungstipps

= Uberpriifen Sie bei verpackten Lebensmitteln die
Zutatenliste. Laktosehaltige Inhaltsstoffe werden
deklariert (Milchzucker, Milchpulver, Rahm). Milcheiweil}
und Milchsaure sind nicht laktosehaltig.
,Kann Spuren enthalten” ist eine Sicherheitsdeklaration,
diese Produkte sind als laktosefrei anzusehen.

Patienten/Patientinnen Beratungsunterlage,Erndhrung bei Laktoseintoleranz“ 2015
Stmk. Krankenanstaltenges.m.b.H. Seite 2 von 6
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Kontakt: Eisenberger Anna, MBA
KAGes Letzte Anderung: 21.11.2016

Serviceunterlage 1006.7922
D 03 - Erndhrung bei Laktoseintoleranz

Laktosefreie
Lebensmittel

(unter 0,1 g Laktose je
100 g Lebensmittel)

Einteilung der Lebensmittel nach deren Laktosegehalt

Alle Lebensmittel, die keinerlei Milch und laktose-

héltige Milchprodukte enthalten, sind laktosefrei und

deshalb gut vertraglich:

= Ei, Fleisch (von Rind, Schwein, Kalb, Pute, Huhn,
Schaf, ...) Schinken, Roastbeef, Wurstwaren,
SuR- und Salzwasserfische frisch und tiefgekunhlt,
Meeresfriichte, Krustentiere, ...

= Kartoffeln, Reis, Maisgriel (Polenta), alle Getreide-
arten (Roggen, Gerste, Hafer, Weizen, Hirse, Dinkel..),
Brot und Geback ohne Milch, Zwieback (z.B. Fa. Spar)
Teigwaren, Spatzle selbst gemacht (ohne Milch), ...

Obst, Gemiise natur, Salate mit Essig-Olmarinaden, ...
alle Pflanzendle, milchfreie Margarinen
(z.B.: Becel, Eden-Margarine)
Marmeladen, Honig, Zucker
Getranke wie Tee, Kaffee und Obst- und
Gemiisesafte, Fruchtsirup
Kakao aus laktosefreier Milch mit reinem Kakaopulver,
Benco® oder Nesquick®
= Bitterschokolade - ohne Milchanteil
(z.B: Kochschokolade, Moser-Roth Bitterschokolade
von Hofer)
= Strudelteig, Blatterteig

Ul

Uy

Weiters laktosefrei sind:

= Laktosefreie Milch und Milchprodukte wie Frucht-
joghurt, Naturjoghurt, Schlagobers, Topfen,
Schokomilch sind im Einzelhandel erhaltlich.

= Sojaprodukte z.B.: Sojamilch, Sojamilchdessert,
Sojajoghurt, Tofu, Sojaeis
Sojaprodukte kdnnen mit Kalzium angereichert sein.

= Completa KaffeeweilRer, Pfanni Kartoffelpiree, ...

Patienten/Patientinnen Beratungsunterlage,Erndhrung bei Laktoseintoleranz“ 2015
Stmk. Krankenanstaltenges.m.b.H. Seite 3 von 6
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Kontakt: Eisenberger Anna, MBA
Letzte Anderung: 21.11.2016

Serviceunterlage 1006.7922
D 03 - Erndhrung bei Laktoseintoleranz

Fast laktosefreie
Lebensmittel

(unter 1,5 g Laktose je
100 g Lebensmittel)

Mittlerer
Laktosegehalt in
Lebensmitteln

(unter1,59g-4,5¢
Laktose je 100 g
Lebensmittel)

Hoher Laktosegehalt
in Lebensmitteln

(Uber 4,5 g Laktose je
100 g Lebensmittel)

=

=

Butter, Butterschmalz, alle Hart- und Schnittkase-
sorten und fast alle Weichkasesorten

sind meist gut vertraglich, da ein Grofteil des
Milchzuckers bei der Herstellung in der Buttermilch
bzw. in der Molke zurtickbleibt.

Der verbleibende Milchzucker wird beim Kasen
wahrend des Reifeprozesses abgebaut.

z.B.: Parmesan, Emmentaler, Tilsiter, Bergkase,
Pizzakase, Alpenkase, Bauernkase, Edamer,
Gorgonzola, Rahmbrie, Camembert, Ricottakase,
Schafkése: Fetakdse, Mozzarella, Butter

Bei diesen Lebensmitteln kann es Unterschiede in der
Vertraglichkeit geben — abhangig von der individuellen
Laktosetoleranz, der verzehrten Menge, aber auch
vom Reifegrad gesauerter Milchprodukte:

Frischkase, Hittenkase, Topfen,

Schlagobers, Kaffeesahne,

Sauerrahm, Creme fraiche, Creme fine,

Sauermilch, Joghurt, Fruchtjoghurt, Buttermilch,
Ziegenmilch, Speiseeis, ...

Diese Lebensmittel werden meist schlecht oder nur in
kleinen Menge vertragen:

Milch (Kuh, Schaf, Stute, ...),

Vollmilch, Magermilch, Kondensmilch, Tubenmilch,
Vollmilchpulver, Magermilchpulver,

Molke (Lattella), Molkepulver, Molkenkase,
Schmelzkase, ...

Mehl- und SiiRspeisen, die mit Milch zubereitet
werden (z.B.: Milchreis, stifle Auflaufe, Puddings)

Nuss-Nougat-Creme (Nutella), Milchschokolade, ...

Patienten/Patientinnen Beratungsunterlage,Erndhrung bei Laktoseintoleranz“ 2015
Stmk. Krankenanstaltenges.m.b.H.
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Kontakt: Eisenberger Anna, MBA Serviceunterlage 1006.7922
Letzte Anderung: 21.11.2016 D 03 - Erndhrung bei Laktoseintoleranz

Weiters gilt bei Laktoseintoleranz zu beachten

Milchzucker kann enthalten sein in:
= Fertiggerichten (z.B.: Cremespinat, Rahmgemdise,
Milchspeiseeis und weitere Tiefklihlgerichte,
Kartoffelplreepulver, fertige Puddings, Fertigknddel,
geringe Mengen in Fertigsuppen, Suppenwtirze und
sonstigen Konserven)
= Instantsofen, Salat- und Grillsof3en, fettreduzierten
Halbfertig- und Majonasen (siehe Etikett)
Fertigprodukte (herkémmlichen) Margarinen
Geback, Kuchen z.B.: Eiswaffeln, Toastbrot,
Milchbrote
= Wourst- und Fleischaufstrichen (haufig in
fettreduzierten Wurstwaren und Konserven)
Instantkakao z.B.: Ovomaltine

Cremelikoren

Ul

U J

= Enthalten gelegentlich als Fiillstoff Laktose.
Allerdings ist dies wegen der geringen Menge fiir lhre
Ernahrung bedeutungslos.

= Eine Ausnahme stellen Schussler Salze und laktose-
haltige Abfiihrmittel dar. Diese enthalten relevante
Mengen an Laktose.

= Fragen Sie Ihren Arzt oder Apotheker, ob lhr
Medikament laktosefrei ist.

Medikamente

= Als Ersatz fir das fehlende Enzym kénnen Sie zu den
laktosehaltigen Speisen auch Laktasepraparate
einnehmen.

= Folgende Produkte werden u. a. angeboten:
Apotheken: Lactrase® Kapseln, Laluk® Kautabletten
Internet: Lactase plus® Kapseln, Lacdigest®, Milimed
Lactase-Sticks®
Deutschland: Kerulac®, Kerutab®, Laktase® Kapseln

= Beachten Sie zur Einnahme die Anweisungen auf dem
Beipackzettel.

Laktasepraparate

Patienten/Patientinnen Beratungsunterlage,Erndhrung bei Laktoseintoleranz“ 2015
Stmk. Krankenanstaltenges.m.b.H. Seite 5 von 6
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Kontakt: Eisenberger Anna, MBA Serviceunterlage 1006.7922
Letzte Anderung: 21.11.2016 D 03 - Erndhrung bei Laktoseintoleranz

Laktose- und Kalziumgehalt von Milch und -produkten

100 g Lebensmittel g Laktose mg Kalzium
Bergbaron — Fa. Schardinger 0 700
Moosbacher — Fa. Desserta 0 600
Tilsiter — Fa. Woerle 0 750
Traungold — Fa. Schardinger 0 700
Parmesan — Fa. ,Ja! naturlich* 0 1180
Becel Margarine 0 in Spuren
Chesterkase oder Cheddar (50 % F.i.T.) 0 840
Emmentaler, Bergkase, Pizzakase, Alpenkase,

Bauernkase, Eda?ner, Gorgonzola i Bt 2y
Camembert (45 % F.i.T.) 0,1 500
Rahmbrie (50 % F.i.T.) 0,1 280
Laktosefreie Milch/Joghurts 0,1 120
Laktosefreier Topfen/Sauerrahm/Schlagobers 0,1 90/100/70
Ricottakase 0,5 250
Schafskase: Fetakase (45 % F.i.T.) 0,5 450
Mozzarella 0,5-1,5 400
Butter 0,6 13
Creme fraiche 2,2 85
Frischkase (50 % F.i.T.) 2,5 90
Hiittenkase 2,6 95
Fruchtjogurt verschiedene Fettstufen 2,9 120
Schlagobers (30 % Fett) 3,0 70
Sauerrahm (15 % Fett) 3,2 100
Jogurt (3,5 % Fett) 3,6 120
Topfen (20 % F.i.T.) 3,7 90
Kaffeesahne (10 % Fett) 4,0 110
Buttermilch 4,0 120
Sauermilch 4,0 120
Ziegenmilch 4.4 130
Speiseeis (im Durchschnitt) 4,5 ~ 100
Molke/Lattella 4,7 60
Schafmilch 4,7 190
Vollmilch (3,5 % Fett) 4,8 120
Magermilch 4,9 120
Nuss-Nougat-Creme (Nutella) 5,1 170
Milchschokolade 7,0 215
Kondensmilch — Tubenmilch 11,0 240
Vollmilchpulver 38,0 920
Magermilchpulver 51,5 1300
Molkepulver 68,0 1500
Quelle: Bundeslebensmittelschlissel, GroRe GU Nahrwerttabelle, Analysen It. Verpackungsetikett
Patienten/Patientinnen Beratungsunterlage,Erndhrung bei Laktoseintoleranz“ 2015

Stmk. Krankenanstaltenges.m.b.H. Seite 6 von 6
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4) Diat bei Fruktoseintoleranz

D 02 - Erndhrung bei Fruktosemalabsorption

Serviceunterlage 1019.1694
Redaktion: KAGes-Management/MPM
In der Grundfassung gultig: 22.03.2010 - undefiniert
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MaBnahmen auszuh&ndigen.
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KAGes Kontakt: Eisenberger Anna, MBA Serviceunterlage 1019.1694
5 Letzte Anderung: 21.11.2016 D 02 - Ernshrung bei Fruktosemalabsorption
3

MTD - Beratungsunterlage— Diatologie D 02

Ernahrung bei
Fruktosemalabsorption

Die Fruktosemalabsorption wird auch als Fruchtzuckerunvertraglichkeit bezeichnet.

Ursachen

Eine unvollstandige Aufnahme von Fruktose (Fruchtzucker) im Dinndarm ruft die
Symptome einer Fruktosemalabsorption hervor.

Gelangt Fruktose unverdaut in den Dickdarm, wird sie dort von Bakterien abgebaut.
Die dabei entstehenden Stoffwechselprodukte kénnen in sehr hoher Konzentration
anfallen und zu heftigen Beschwerden fiihren.

Die Vertraglichkeit von Fruktose und Zuckeraustauschstoffen (Sorbit, Xylit, Mannit
usw.) ist auch bei intakter Dinndarmfunktion nur begrenzt.

Symptome

— Blahungen
— Bauchschmerzen oder Bauchkrampfe
— Durchfall

Das Auftreten der Symptome und deren Auspragung sind von der aufgenommenen
Fruchtzuckermenge abhangig und treten ca. 30 — 90 Minuten nach Aufnahme auf.

Diagnostik
Nur durch einen H,-Atemtest kann die Diagnose gestellt werden.
Andere Testverfahren sind nicht aussagekraftig.

Eine abwechslungsreiche Mischkost
— LEICHTE VOLLKOST -
gilt als Basisernahrung bei Fruktosemalabsorption.

Ein Nichteinhalten der Diat verursacht, nach dem derzeitigen Stand der
Wissenschaft, keine nachhaltige Schadigung des Darms.

Beratungsunterlage ,Ernahrung bei Fruktosemalabsorption®
Erarbeitet von Diatologinnen und Arztinnen der Stmk. KAGes Seite 1 von 5
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Kontakt: Eisenberger Anna, MBA Serviceunterlage 1019.1694
Letzte Anderung: 21.11.2016 D 02 - Ernshrung bei Fruktosemalabsorption

Erndhrungstherapeutische MaBnahmen

= Fruchtzucker ist in allen Obstsorten, Dorrobst,
Obstséften, Honig und einigen Didtprodukten in
unterschiedlichen Mengen enthalten

Fruchtzucker = Lebensmittel mit Hinweisen wie ,zuckerfrei”,

(Fruktose) ,zuckerreduziert oder ,ohne Zuckerzusatz‘ enthalten
groBere Mengen sollten haufig Fruchtzucker oder Zuckeraustauschstoffe
Sie meiden = praktische Umsetzung siehe Seiten 4 und 5
= Unter Diatprodukte werden alle Produkte und

Lebensmittel mit speziellen Zusatzen
zusammengefasst

Zuckeraustauschstoffe flihren bei Fruktosemalabsorption
ebenso zu Unvertraglichkeiten. Dazu zahlen:

= Sorbit (E 420) ist enthalten in:
- bestimmten Obstsorten
- vielen Diatprodukten (Didtmarmeladen,
Diatkeksen, Diatkonfekt, Diatzuckerln,
Zuckeraustauschstoffe Diatschokolade usw.)
und - einigen Lightgetranken

Ballaststoffzusatze _ xyiit (E 967) und Isomalt (E 953) sind enthalten in:
fuhren ebenso zu zuckerfreien SiiRigkeiten z. B.: Kaugummi und
Beschwerden Zuckerl, Birkenzucker

= Mannit (E 421), Maltit (E 965), Lactit (E966) sind
enthalten in: Diatprodukten

Ballaststoffe wie Inulin werden manchen Milchprodukten
zugesetzt und kénnen ebenso Blahungen verursachen.

Achten Sie bei Diatprodukten auf das Etikett!

Fruchtzucker wird durch die gleichzeitige Einnahme von
Traubenzucker (= Glukose, im Handel als Dextropur®
erhaltlich) vertraglicher. Glinstig ist ein Verhaltnis von
Fruchtzucker zu Traubenzucker

Traubenzucker Von1:1

(Glukose) Haushaltszucker hat ein gutes Verhaltnis von
verbessert die Fruchtzucker zu Traubenzucker
Vertraglichkeit des = Apfel enthalten viel Fruchtzucker, werden aber als
Fruchtzuckers Kompott oder Mus, gestifdt mit Traubenzucker (1-2 TL
pro Portion), besser vertragen

= Sirup (Dicksaft) wird wegen des niedrigen
Fruchtgehaltes und hohen Zuckergehaltes
(Haushaltszucker) gut vertragen

Beratungsunterlage ,Ernahrung bei Fruktosemalabsorption®
Erarbeitet von Diatologinnen und Arztinnen der Stmk. KAGes Seite 2 von 5
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Kontakt: Eisenberger Anna, MBA Serviceunterlage 1019.1694
Letzte Anderung: 21.11.2016 D 02 - Ernshrung bei Fruktosemalabsorption

wie Saccharin, Cyclamat, Aspartam, Stevia usw.
enthalten keinen Fruchtzucker (Fruktose) und kdnnen
daher zum SiiRen in kleinen Mengen verwendet werden

P e i Einige Stevia-Produkte enthalten jedoch Fruchtzucker

(Fruktose) oder Inulin als Fllstoff und kénnen in grof3en
Mengen zu Beschwerden fiihren

= genielen Sie lhr Essen in Ruhe — gut gekaut ist halb
verdaut

essen Sie 5 bis 6 kleine Mahlzeiten pro Tag

achten Sie auf schonende Zubereitung (kochen,
Tipps zur dinsten, dampfen, ...)

besseren Verdauung = meiden Sie schwer verdauliche, sehr fettreiche und
blahende Speisen

meiden Sie scharfe Gewlirze, salzen Sie maRig
meiden Sie Uppige Abendmahlzeiten
empfehlenswert ist eine warme Mahlzeit pro Tag

Uy

Uyl

Die Ernahrungstherapie richtet sich nach der individuellen
Vertraglichkeit und kann in zwei Schritten erfolgen:

1. Zeitlich begrenzte streng fruktosearme Kost — Seite 4
Diese Einstiegserndhrung sollte etwa 2 Wochen dauern und bereits eine
Linderung der beschriebenen Symptome bewirken.
Sollte sich nach einer 2-wdchigen streng fruktosearmen Kost keine Besserung
der Symptome einstellen, ist eine weitere Abklarung der Beschwerden durch den
Arzt empfehlenswert.

2. Fruktoseangepasste Langzeiterndhrung — Seite 5
Diese Kost gibt einen Rahmen vor, in dem Sie selbst Ihre individuellen
Unvertraglichkeiten herausfinden und bertcksichtigen sollen.
Testen Sie ab und zu fruktosereiche Lebensmittel, da sich die Vertraglichkeit im
Laufe der Zeit verbessern kann.

Beratungsunterlage ,Ernahrung bei Fruktosemalabsorption®
Erarbeitet von Diatologinnen und Arztinnen der Stmk. KAGes Seite 3 von 5
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KAGes

Kontakt: Eisenberger Anna, MBA
Letzte Anderung: 21.11.2016

Serviceunterlage 1019.1694
D 02 - Ernéhrung bei Fruktosemalabsorption

’[)

Getranke

Beilagen

Obst

Gemiise

Fleisch/Fisch

Milchprodukte

Essig
Ei

Zucker/Honig/
SiiBRwaren

gut vertraglich
Wasser, stille Mineralwasser,
leichter Kaffee, Krautertees wie
Melisse, -Pfefferminz,- Anis,-
Fenchel,- Kimmel,- Kasepappel,-
Griiner- und Schwarztee,
Sirup (Dicksafte) stark verdinnt,
kohlensaurearme Limonaden
und Lightgetranke mit SuRstoff,
Sirup mit 0% Zucker

Kartoffeln, Polenta, Reis, Hirse;
aus Hafer, Roggen, Weizen und
Dinkel hergestellte Speisen wie:
Teigwaren, Spatzle, Nockerl,
Brot, Semmeln

1 Port. Marmelade (1 Essloffel)

Karotten, Sellerie, Kirbis,
Zucchini, Tomaten, Spinat,
Mangold, Fenchel, Blattsalate,
Brokkoli, Rote Riben

alle Fleischsorten, Wurstwaren
alle Fischsorten

Topfen, Huttenkase, Schnittkase,
Streichkase;

Milch und Milchprodukte ohne
Fruchtzusatze

Essigessenz verdinnt,
Weinessig verdunnt
alle Zubereitungsarten
Haushaltszucker,

Traubenzucker (im Handel:
Dextropur®)

kiinstliche Suistoffe wie
Cyclamat, Acesulfam, Saccharin,
Aspartam, Stevia ohne Fllstoffe
wie Fruchtzucker (Fruktose) und
Inulin, usw.

Beratungsunterlage ,Ernahrung bei Fruktosemalabsorption®

Erarbeitet von Diatologinnen und Arztinnen der Stmk. KAGes
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Praktische Umsetzung einer fruktosearmen Kost
1. Zeitlich begrenzte streng fruktosearme Kost (fiir ca. 2 Wochen)

schlecht vertraglich
Fruchtsafte, Obst-Smoothies,
Frichtetee, Light-, Diat- und
Wellnessgetranke mit
Zuckeraustauschstoffen und
Fruktose (siehe Etikett),
in gréBeren Mengen: Bier, Likor,
Wein
kohlensaurehaltige Getranke

wegen des hohen Ballaststoff-
gehaltes:
Vollkornprodukte

alle Obstsorten und
Trockenfriichte

wegen des hohen Ballaststoff-
gehaltes: Rohkost, Kohlgemise
(Kraut, Sauerkraut, Kohlrabi,
Karfiol,...), Hulsenfriichte
(Bohnen, Linsen,...), Zwiebel,
Lauch, Knoblauch, Rettich,
Radieschen, Pilze, Zuckermais,
Spargel, Paprika, Artischocken
Topinambur, Gurke, Erdniisse

Milch und Milchprodukte mit
Fruchtzusatzen, Milch- und
Milchprodukte mit
Zuckeraustauschstoffen

oder Inulin (siehe Etikett): z.B.:
Diatjoghurt

Mostessig, Apfelessig

Honig, Fruchtzucker,
Birkenzucker,
Zuckeraustauschstoffe (Sorbit,
Xylit, Mannit, Maltit, Isomailt,
Lactit), Diatprodukte,
zuckerfreier Kaugummi,
Fruktosesirup, Misliriegel, Stevia
mit Flllstoffen wie Fruchtzucker
(Fruktose) und Inulin

Seite 4 von 5



KAGes

Kontakt: Eisenberger Anna, MBA
Letzte Anderung: 21.11.2016

Serviceunterlage 1019.1694
D 02 - Ernéhrung bei Fruktosemalabsorption

’[)

2. Fruktoseangepasste Langzeiterndhrung

gut vertraglich

Wasser, stilles Mineralwasser,
Kaffee, Friichte- und Krautertees,
stark verdiinnte Fruchtsafte mit
Traubenzucker gesuifit,

schlecht vertraglich
(individuelle Toleranz)
Fruchtsafte, Obst-Smoothies,
Light-, Diat- und
Wellnessgetranke mit
Zuckeraustauschstoffen und

Getranke Sirup (Dicksafte) stark verdiinnt, Fruktose (siehe Etikett),
Limonaden in grélBeren Mengen: Malzbier,
Sirup mit 0% Zucker Likor, er'n’ Sfek.t N

kohlensaurehaltige Getranke

Kartoffeln, Polenta, Reis, Hirse; wegen des hohen Ballaststoff-
aus Hafer, Roggen, Weizen und gehalts:

Getreide/ Dinkel hergestellte Speisen wie: grobe Vollkornprodukte

Beilagen Teigwaren, Spatzle, Nockerln, (Vollkornbrot mit groben Koérnern,
Brot, Semmeln Pumpernickel)
fein vermahlene Vollkornprodukte
Bananen, Kiwi, Beerenfriichte, Apfel, Birnen, Pflaumen, Pfirsich,
Mandarinen, Orangen, Ringlotten, Mango, Quitte,
Clementinen, Zitronen, Grapefruit, ~ Wassermelone, Trockenfriichte

Obst Zuckermelone, Ananas, trotz geringem Fruktosegehalt
Granatapfel, Maracuja, Litschi, schlecht vertriglich: Nektarinen,
Papaya Zwetschken, Marillen, Kirschen,
Kompotte, Mus und Marmeladen Mirabellen, Kaki, Datteln, Feigen,
aus den genannten Obstsorten Weintrauben
Karotten, Sellerie, Klirbis, wegen des hohen Ballaststoff-
Zucchini, Tomaten, Spinat, gehaltes: Rohkost, Kohlgemuse
Mangold, Fenchel, Blattsalate, (Sauerkraut, Kohlrabi, Karfiol,

Gemiise Brokkoli, Spargel, Rote Riben Kraut,...), Hilsenfriichte (Bohnen,
kleine Mengen: Zwiebel, Lauch, Linsen,...), Rettich, Radieschen,
Knoblauch, Pilze, Zuckermais Gurke, Paprika, Topinambur,

Artischocken, Erdnlisse
Fleisch/Fisch alle Fleischsorten, Wurstwaren

Milchprodukte

Essig
Ei

Zucker/Honig/
SiiBwaren

alle Fischsorten

Topfen, Hittenkase, Schnittkase,
Streichkase,

Milch und Milchprodukte ohne
Zusatze bzw. mit fruktosearmen
Fruchtzusatzen (siehe oben)

alle Arten

alle Zubereitungsarten
Haushaltszucker,
Traubenzucker (im Handel:
Dextropur®),

kiinstliche SuRstoffe wie
Cyclamat, Acesulfam, Saccharin,
Aspartam, Stevia, usw.

Milch und Milchprodukte mit
Fruchtzusatzen
Zuckeraustauschstoffen oder
Inulin (siehe Etikett)

z.B: Diatjoghurt

Honig, Fruchtzucker,
Zuckeraustauschstoffe (Sorbit,
Xylit, Mannit, Maltit, Isomalt,
Lactit), Diatprodukte, zuckerfreier
zuckerfreie Kaugummi,
Fruktosesirup, Birkenzucker,
Misliriegel

Beratungsunterlage ,Ernahrung bei Fruktosemalabsorption®

Erarbeitet von Diatologinnen und Arztinnen der Stmk. KAGes Seite 5 von 5

- 108 -



