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Zusammenfassung 
 

 

 

Hintergrund und Ziel: Rezidivierende Bauchschmerzen sind bei Kindern und Jugendlichen ein 

häufiger Grund für die Konsultation einer medizinischen Einrichtung. Die Behandlung stellt 

aufgrund begrenzter Therapiemöglichkeiten eine große Herausforderung dar. Da viele Patienten 

einen Zusammenhang ihrer Symptome mit dem Verzehr bestimmter Nahrungsmitteln sehen, stellt 

die Ernährungsanpassung bei Laktoseintoleranz beziehungsweise Fruktosemalabsorption eine nahe 

liegende Alternative zu medikamentösen Therapien dar. In der vorliegenden Arbeit soll daher 

untersucht werden, inwieweit diese Entitäten für rezidivierende Bauchschmerzen im Kindesalter 

verantwortlich sind. Zudem werden die neuesten Erkenntnisse in der Forschung auf diesem Gebiet 

zusammengefasst. Retrospektiv werden die Daten der Kinder und Jugendlichen, die innerhalb eines 

Jahres am LKH Leoben mittels Wasserstoff-Atemtest evaluiert worden sind, ausgewertet.  

 

Patienten und Methoden: Die retrospektive Auswertung umfasst 128 Kinder im Alter von 3-17 

Jahren. Es wurden 111 Laktose- und 95 Fruktose-Atemtests durchgeführt. 35 Kinder wurden 

mittels telefonischer Befragung über ihren Verlauf und die Einhaltung der Diät interviewt.   

 

Ergebnisse: Unter den Untersuchten wurde eine Prävalenz von 15,3% für Laktoseintoleranz und 

27,4% für Fruktosemalabsorption erhoben. Die Kinder litten durchschnittlich etwa 2 Jahre an ihren 

Beschwerden, bevor sie zum Atemtest kamen. 27% der Probanden hatten ihre Symptome bereits 

zuvor an drei unterschiedlichen medizinischen Einrichtungen abklären lassen. Die Beschwerden 

der Kinder trafen bei 75,8% auf die aktuellen Kriterien für chronisch rezidivierende 

Bauchschmerzen zu. Das klinische Beschwerdebild lieferte keine Hinweise auf eine mögliche 

Malabsorption. Das Manifestationsalter der Laktoseintoleranz lag bei den meisten zwischen 4 und 

13 Jahren. Die meisten Fruktosemalabsorber sind hingegen vor dem 9. Lebensjahr erstmals 

symptomatisch geworden. Die subjektive Wertigkeit einer Fruktosekarenz ist hauptsächlich von 

dem Auftreten der Beschwerden während des Atemtests abhängig. Im Gegensatz dazu schrieben 

laktoseintolerante Kinder die Verbesserung ihrer Symptomatik eindeutig einer Laktosekarenz zu.   

 

Conclusio: Bei laktoseintoleranten Kindern und Jugendlichen kann von einem kompletten Verzicht 

auf Milchprodukte abgesehen werden. Eine Umstellung auf laktosefreie Milchprodukte ist jedoch 

vorteilhaft, da eine Laktosekarenz eindeutig zu einer Abnahme von gastrointestinalen Beschwerden 

führt. Dies kann sich auch bei laktosetoleranten Kindern vorteilhaft auswirken. 

Fruktosemalabsorption hingegen ist meist ein selbstlimitierender Zustand, welcher bei Kindern vor 

allem vor dem 9. Lebensjahr in Erscheinung tritt. Bei diesen Kindern kann bereits eine Reduktion 

des Verzehrs von fruktosehaltigen Getränken zu einer Verbesserung ihrer Symptomatik führen.  



 

 v 

Abstract 
 

 

Objective: For children and adolescents recurrent abdominal pain is a common reason for 

consultations of medical facilities. Since the therapeutic options are limited these entities pose big 

challenges. Many patients though see a relation of their symptoms to the ingestion of certain foods. 

In view of this, an adaption of one’s diet in case of lactose intolerance or fructose malabsorption 

may represent a simple and side-effect free alternative for medical treatment. Therefore we 

determine the prevalence rates of these entities among children with recurrent abdominal pain and 

offer an overview of current work on this topic. Furthermore we present here the analyzed data of 

all patients on whom hydrogen breath tests were performed.  

 

Subjects and Methods: The retrospective analyses comprise data of 128 children in the age group 

of 4-17 years. We performed 111 hydrogen-breath-tests with lactose and 95 with fructose. 35 

children were selected for the prospective evaluation of the course of symptoms and adherence to 

diet.   

 

Results: The prevalence of lactose intolerance in our study population is 15,32%, that of fructose 

malabsorption is 27,4%. The average duration of symptoms before referral to hospital for hydrogen 

breath test was about 2 years. 27% of children had already consulted three different medical 

facilities before they came to us. 75,8% of patients had symptoms fitting the current criteria for 

chronic recurrent abdominal pain. We found no clinical symptom that could predict a 

malabsorption. Lactose malabsorption in the studied children manifested at the age of 4-13 years. 

Most patients with fructose malabsorption became symptomatic before the age of 9. With fructose 

malabsorbers the subjective assessment of the diet was dependent on their perception of symptoms 

during breath test, while the improvement of complaints in lactose intolerant individuals was 

attributable to their adherence to diet.     

 

Conclusion: Lactose intolerant children and adolescents should obtain a certain amount of milk 

products in their diets. However, it is recommended to predominantly consume milk products 

which are prehydrolised since this leads to an improvement of gastrointestinal symptoms. This 

adaption can also be beneficial for lactose tolerant people. Fructose malabsorption is however in 

most cases a self limiting condition which can be found mainly in children younger than 9 years of 

age. A reduction of fructose containing drinks can be helpful for those affected.    
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1 Einleitung 

 

 

 

 

Durch verändernde Ansichten bezüglich vorteilhafter Ernährungsgewohnheiten, hat sich 

insbesondere in den letzten Jahren vieles in der in der Erforschung von mit 

Nahrungsmitteln assoziierten Erkrankungen getan. Auch die Nahrungsmittelindustrie ist 

diesem neuen Trend gefolgt und hat stark zur Kommerzialisierung der Diäten bei 

Fruktosemalabsorption und Laktoseintoleranz beigetragen. Da Obst, Gemüse und 

Milchprodukte jedoch wichtige Inhaltsstoffe liefern, die für eine gesunde Entwicklung in 

der Kindheit essentiell sind, sind diese Themen vor allem in der Pädiatrie stark umstritten. 

Die ausführliche Aufklärung der Eltern, über mögliche Risiken einer derartigen 

Einschränkung und den tatsächlichen Nutzen dieser Diäten, obliegt hierbei den Ärzten. 

Diese Arbeit soll anhand einer Zusammenfassung aktueller Erkenntnisse eine 

professionelle Herangehensweise an diese beiden Entitäten ermöglichen. Zudem liefert die 

Studie eine Einschätzung der regionalen Prävalenz von Laktoseintoleranz und 

Fruktosemalabsorption bei Kindern mit rezidivierenden Bauchschmerzen.  

 

In Europa wird zur Abklärung rezidivierender Bauchschmerzen häufig ein 

Wasserstoffatemtest durchgeführt um eine Kohlenhydratmalabsorption auszuschließen. 

Jedoch fehlt es im klinischen Setting an Langzeitbeobachtungen zum weiteren Verlauf der 

Symptomatik. Die Adherenz zur Diät und der subjektive Wert einer Ernährungsanpassung 

sind ebenfalls nur selten beschrieben worden. Deshalb präsentieren wir in dieser Arbeit die 

Ergebnisse unserer Erhebung über den Krankheitsverlauf von rezidivierenden 

Bauchschmerzen bei Kindern mit Laktoseintoleranz beziehungsweise 

Fruktosemalabsorption. 
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2 Theoretische Grundlagen 
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2.1 Chronisch rezidivierende Bauchschmerzen  

 

 

 

2.1.1 Definition   

 

 

Rezidivierende Bauchschmerzen, im englischen „recurrent abdominal pain“, wurden 

erstmals in den 1950er Jahren von Apley und Nash beschrieben. Die Definition lautete: 

„mindestens drei Schmerzattacken innerhalb von drei Monaten, die die täglichen 

Aktivitäten einschränken, mit rezidivierenden Beschwerden im vergangenen Jahr.“ (1) 

Andere Autoren klassifizieren „Rezidivierend“ mit mehr als einmal wöchentlich, lassen 

jedoch die Intensivität der Schmerzen außer Acht. (2) 

Oftmals werden die Termini „chronische Bauchschmerzen“ oder „chronisch rezidivierende 

Bauchschmerzen“ als Synonym für „rezidivierende Bauchschmerzen“ verwendet. Als 

„chronisch“ werden Beschwerden allgemein ab einer Dauer von mindestens 3 Monaten 

bezeichnet. (2) Neuen Definitionen zufolge gilt die Dauer der Symptome bei funktionellen 

gastrointestinalen Beschwerden bereits ab 2 Monaten als chronisch. (3) Laut gängiger 

Literatur in Österreich werden „chronisch rezidivierende Bauchschmerzen“ definiert als: 

„Mindestens 3 beeinträchtigende Schmerzperioden jeglicher Art und Lokalisation 

innerhalb der letzten 3 Monate.“ (4) 

 

 

2.1.2 Epidemiologie  

 

 

Rezidivierende Bauchschmerzen mit oder ohne zusätzliche gastrointestinale Beschwerden 

sind bei Kindern und Jugendlichen sehr häufig. In den USA und den Niederlanden sind sie 

für etwa 2-4% der Konsultationen in der niedergelassenen pädiatrischen Praxis 

verantwortlich. Die Prävalenz bei 2- bis 18-Jährigen Kindern liegt zwischen 0,3-19% 

(Median: 8,4%). (5) In Österreich wurde in einer der Gesundheitserhebung im Jahr 2010 

festgestellt, dass etwa 6% der Jugendlichen zwischen 11-17 Jahren mehr als einmal 

wöchentlich Bauchschmerzen haben. (6) Obwohl die Schmerzen bei 69% der 

Adoleszenten für mehr als ein Jahr persistieren, suchen nur etwa 8% der Betroffenen einen 
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Arzt auf. (7) In kleineren unkontrollierten Studien stellte sich bei bis zu einem Drittel der 

Betroffenen nach 5 Jahren keine Besserung ein. (8) Bei einem hohen Prozentsatz dauerten 

die Symptome bis ins späte Jugend- bzw. frühe Erwachsenenalter an. (5,9)  

 

 

2.1.3 Geschlechterdifferenz  

 

 

Die meisten Studien belegen eine weibliche Dominanz bei Kindern mit rezidivierenden 

Bauchschmerzen. (2,10) Die Erhebung des österreichischen Bundesministeriums für 

Gesundheit bestärkt diese Aussage und zeigt, dass die Häufigkeit bei Mädchen deutlich 

höher ausfällt als bei Jungen (7,4% vs 3,5%). Dieser Geschlechterunterschied manifestiert 

sich ab dem 12. Lebensjahr.  Dabei steigt die Prävalenz bei Mädchen von 4,4% bei 11-

Jährigen auf 9,7% bei 17-Jährigen und sinkt bei Jungen von 4% auf 2,5%. (6)  

 

 

2.1.4 Organische Bauchschmerzen   

 

 

In älteren Studien waren einige der wichtigsten Erkrankungen im Zusammenhang mit 

gastrointestinalen Beschwerden noch nicht bekannt. Dies führte zu einer Überschätzung 

der funktionellen Hintergründe und dazu, dass der Terminus „Rezidivierende 

Bauchschmerzen“ auch heute noch fälschlicherweise für funktionelle Bauchschmerzen 

verwendet wird. (5,11)  

Tatsächlich kann bei in etwa 93-98% der Kinder, die an rezidivierenden Bauchschmerzen 

leiden, mittels Basis-Checkups (siehe Tab.1) kein kausaler Hintergrund der Schmerzen 

eruiert werden. (11–13) Durch die Erweiterung der Basisuntersuchung (siehe Tab.1) 

konnte bei 30-56% der Kinder eine organische Ätiologie nachgewiesen werden. (12,14) In 

einer anderen Studie wurde durch zusätzliche diagnostische Abklärungen (siehe Tabelle) 

bei 88% der Untersuchten ein pathologischer Befund gefunden. Dabei machten  

Nahrungmittelunverträglichkeiten einen Großteil der zusätzlichen Diagnosen aus. Jedoch 

wurde nicht geklärt, inwieweit diese im kausalen Zusammenhang zu den Beschwerden 

stehen. (15)   
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2.1.5 Zusammenhang von rezidivierenden Bauchschmerzen und 
Kohlenhydratunverträglichkeiten   

 

 

Funktionelle gastrointestinale Erkrankungen gehören nach wie vor zu den häufigsten 

Befunden bei der Abklärung gastrointestinaler Beschwerden. (14) Jedoch sind die 

Behandlungsmöglichkeiten sehr beschränkt. Es kommt in vielen Fällen zu einer Persistenz 

der Symptome über Jahre. (9) Aktuelle Studien sprechen sich für eine 

Ernährungsintervention aus, da bis zu 65% der Patienten einen Zusammenhang ihrer 

Bauchschmerzen mit dem Verzehr bestimmter Nahrungsmittel sehen und versuchen ihre 

Ernährung dementsprechend anzupassen. (16) Die häufigsten Speisen, die Kinder im 

Schulalter mit ihren Symptomen assoziieren sind: scharfe Speisen, Pizza, Kuhmilch, 

fettiges Essen, Käse, Sodas, Fruchtsäfte, Eiscreme und Salsa. (17) Die Beschwerden bei 

einer Laktoseintoleranz beziehungsweise einer Fruktosemalabsorption sind klinisch nicht 

von denen eines Reizdarmsyndroms zu unterscheiden. Die Prävalenz dieser beiden 

Entitäten ist bei Patienten mit funktionellen gastrointestinalen Erkrankungen gleich wie in 

der Normalbevölkerung. (18–23) Allerdings kommt es wahrscheinlich durch eine 

Alteration des enterischen Nervensystems zu einer verstärkten Wahrnehmung der 

Symptome. (24) Aus diesem Grund profitieren die meisten Kinder mit funktionellen 

gastrointestinalen Erkrankungen von einer Laktose- beziehungsweise Fruktosekarenz. (25–

32) Oftmals ist eine Ernährungsanpassung, unabhängig von dem tatsächlich vorliegenden 

Aufnahmedefizit und der durchgeführten Kohlenhydratdiät, nutzbringend. (22,33,34)  

Tabelle 1 Untersuchungen bei chronisch rezidivierenden Bauchschmerzen. 
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2.1.5.1.1 Nahrungsmittelallergien 

Die Laktoseintoleranz und die Fruktosemalabsorption sollten von Nahrungsmittelallergien 

unterschieden werden. Diese haben nichts mit der Intoleranz gegenüber Kohlenhydraten zu 

tun und stellen immunologisch gesteuerte Reaktionen auf bestimmte Antigene in unserer 

Nahrung dar. Bei diesen kommt es bereits beim Verzehr von kleinsten Mengen des 

auslösenden Stoffes zu starken gastrointestinalen Beschwerden und atopischen 

Symptomen. (4) Im Gegensatz zu einer Kohlenhydrataufnahmestörung präsentiert sich 

eine Nahrungsmittelunverträglichkeit oft mit einer Schädigung der Mukosa, was zu einer 

sekundären Laktoseintoleranz führen kann. (35)  

 

 

2.1.5.2 Pathophysiologie der funktionell gastrointestinalen 
Erkrankungen   

 

Das Reizdarmsyndrom, auch bekannt als Colon irritable, ist die bisher am häufigsten 

untersuchte funktionelle gastrointestinale Erkrankung, weshalb hier einige 

pathophysiologische Hintergründe bereits bekannt sind. Reizdarmpatienten weisen sowohl 

eine Motilitätsstörung als auch eine veränderte Zusammensetzung der Darmflora und der 

Rezeptoren in der Mukosa auf. (24,36,37) Zudem gibt es Hinweise auf eine entzündliche 

Komponente. (38) Eine Untersuchung hatte zum Ergebnis, dass die im Atemtest 

hervorgerufenen Beschwerden bei Patienten mit Reizdarmsyndrom umso stärker 

ausgeprägt waren, je mehr Entzündungszellen  (Mastzellen, CD4+ T-Lymphozyten, 

enterochromaffine Zellen) sich in der gastrointestinalen Mukosa befanden. Zudem 

korrelierte die nach der Laktosegabe gemessene Konzentration von proinflammatorischen 

Zytokinen im Blut direkt mit dem Grad der Symptomausprägung. (23)  

Inwieweit diese Faktoren direkt an der Symptomentstehung beteiligt sind, ist bisher nicht 

geklärt. (24) Bekannt ist jedoch, dass das Beschwerdebild viel mehr von der 

pathologischen Reaktion des enterischen Nervensystems und der individuellen 

Wahrnehmung von Dehnungsreizen als vom direkten Grad der Malabsorption abhängt. 

(23) Personen mit Reizdarmsyndrom nehmen gastrointestinale Dehnungsreize meist 

verstärkt wahr (23,36) und zeigen zudem eine abnorme Reaktion des enterischen 

Nervensystems auf eine Provokation mit Kohlenhydraten. (23,39)   
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2.1.5.3 Pathophysiologie und Symptomatik der Kohlenhydratintoleranz 

 

Eine Kohlenhydratintoleranz, unabhängig von der Form des betreffenden Zuckers, führt zu 

einer Anhäufung von unverdauten Kohlenhydraten im Kolon. Diese werden von 

Darmbakterien abgebaut, wodurch auf fermentativen Weg kurzkettige Fettsäuren  (Butyrat 

und Pyruvat) und Gase wie Kohlendioxid (CO2), Wasserstoff (H2) und Methan (CH4) 

entstehen. (40) Die Gase sind für Meteorismus und Flatulenz verantwortlich und führen 

infolgedessen zu Bauchkrämpfen. Die nicht verdauten Kohlenhydrate und die kurzkettigen 

Fettsäuren verursachen durch die Erhöhung der Osmolarität eine verstärkte Sekretion ins 

Darmlumen, woraus eine osmotische Diarrhö resultiert. (41) 

 

 

2.1.5.4 Der Wasserstoff-Atemtest in der Abklärung rezidivierender 
Bauchschmerzen 

 

Mittels Wasserstoffatemtest wird der Anteil an Wasserstoff, der über die Atemluft 

entweicht, gemessen. Diese Testung gibt Aufschluss über das Ausmaß der bakteriellen 

Fermentation aus nicht resorbierten Kohlenhydraten, ist jedoch nicht als quantitatives Maß 

anzusehen. (40) Die Wichtigkeit eines Wasserstoff-Atemtests in der Abklärung 

rezidivierender Bauchschmerzen gilt nach wie vor als umstritten. (42,43) Die Symptome 

selbst spiegeln nicht per se den Grad der Malabsorption wieder und der Erfolg einer 

Kohlenhydratdiät hängt, vor allem bei Fruktose, von der individuellen Wahrnehmung der 

Symptome und der Einhaltung der Diät ab. (22,34) Daher kann eine Ernährungsanpassung 

auch bei einer nicht beeinträchtigten Kohlenhydratverdauung hilfreich sein, weshalb aus 

manchen Publikationen die Meinung hervorgeht, dass ein Auslassversuch meist 

gewinnbringender ist. (35,43) 

 
 

2.1.5.5 Laktose  

 

Die primäre Laktoseintoleranz tritt bei europäischen Kindern erst ab 3 Jahren auf. 

Demnach kommt es, außer in seltenen Fällen, ausgelöst durch sekundäre Ursachen, erst ab 

circa dem Kindergartenalter vor, dass sich ein Laktasemangel hinter einem unerklärten 

abdominalen Geschehen verbirgt. Bei Patienten anderer Herkunft kann das 
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Manifestationsalter variieren. (44,45) Im Schulalter wurde jedoch, unabhängig vom 

Geburtsort, häufig von Beschwerden aufgrund von Milchkonsum berichtet. (46) Allerdings 

schränken Kinder, mit dem Genotyp der Laktase-Non-Persistenz, meist ab der Pubertät 

selbst ihren Laktosekonsum ein, wobei bei Mädchen diese Entwicklung früher anfängt. 

(47–49)  

 

2.1.5.5.1 Calciumkonsum in Abhängigkeit von einer primären Laktoseintoleranz 

Ein adequater Calciumkonsum ist, vor allem in den Jahren des stärksten 

Knochenwachstums, essentiell für die Gesundheit der Knochen und die Vermeidung einer 

Osteoporose im Alter. Eine Einschränkung des Laktosekonsums führt gleichzeitig zu einer 

verminderten Calciumeinnahme. Dies ist vor allem auf die Einschränkung von Milch selbst 

zurückzuführen. Trotz des verminderten Calciumverzehrs ist bei Langzeitbeobachtungen 

kein Einfluss auf die Wachstumsgeschwindigkeit und die endgültige Körpergröße 

beobachtet worden. (47–49) Eine Grazer Gruppe demonstrierte, dass die 

Calciumabsorption bei laktoseintoleranten Individuen bei gleichzeitiger Einnahme von 

Laktose gehemmt wird. (50)   

 

 

2.1.5.6 Fruktose  

 

Die Fruktosemalabsorption gehört erst seit einigen Jahren zu den Standardabklärungen bei 

chronisch rezidivierenden Bauchschmerzen. (51) Bei Kindern ist die physiologische 

Toleranzschwelle für Fruktose, auch relativ zum Gewicht gesehen, meist niedriger als bei 

Erwachsenen. (52,53) Früchte und Gemüse enthalten meist eine ausgeglichene Menge von 

Fruktose und Glukose. Da Glukose die Aufnahme von Fruktose fördert, ist der gemäßigte 

Verzehr von Obst und Gemüse meist unproblematisch. Jedoch kommt es durch die 

veränderte Zuckerzusammmensetzung in industriellen Nahrungsmitteln, welche häufig 

Fruktose als Süßungsmittel enthalten, zu einem veränderten Glukose-Fruktose-Verhältnis. 

Vor allem durch den zunehmenden Konsum von Fruchtsäften und gesüßten Sodas in dieser 

Altersgruppe kommt es immer häufiger zu einem Überschreiten dieser Schwelle. (54–56)  

Übermäßiger Fruchtsaftkonsum wurde in neuen Untersuchungen immer wieder in 

Verbindung mit Übergewicht (57), einem Risiko für Diabetes Typ 2 (58), Hypertonie und 

der Nichtalkoholischen Fettleber (NASH) gebracht. (59)  
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2.1.5.7 Die FODMAP Diät 

 

Basierend auf neuen Erkenntnissen über die Ätiologie chronisch funktioneller 

Bauchschmerzen wurde in den letzten Jahren eine neue Ernährungstherapie entwickelt. 

Diese bezieht sich auf die pathophysiologischen Hintergründe des Reizdarmsyndroms, bei 

dem eine Hyperreaktivität des enterischen Nervensystems auf Dehnungsreize besteht. 

Durch die vorübergehende Karenz sämtlicher kurzkettigen Kohlenhydrate soll eine 

Reduktion der intestinalen Gasbildung und dadurch der Dehnungsreize erreicht werden. 

FODMAP steht für „Fermentierbare Oligo-, Di- und Monosaccharide und Polyole“. Diese 

Diät reduziert den Verzehr aller Kohlenhydrate, welche durch Darmbakterien fermentiert 

werden können. Durch die Einhaltung dieses Ernährungsplans konnte bei der Mehrzahl der 

Probanden eine bleibende Besserung ihrer Symptome erreicht werden. (24,39,60) 
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2.2 Laktoseintoleranz 

 

 

 

2.2.1 Einleitung 

 

 

Bereits im 18. Jahrhundert fand Laktose erstmals Anwendung in der Industrie. In der 

Pharmaindustrie ersetzte es als Medikamentenzusatz das zuvor hauptsächlich eingesetzte 

Molkepulver. (61)  

Ende des 19. und Anfang des 20. Jahrhunderts kam erstmals der Gedanke auf, dass ein 

Laktasemangel den durch Laktose ausgelösten Durchfällen zugrundeliegen könnte. 

Plimmer und Weinland waren unter den ersten Autoren, die eine Abnahme der Laktase bei 

adulten Säugetieren beobachtet haben. (62) Allerdings kam die Forschung am Menschen 

erst 1944 ins Rollen. Holzel und Kollegen berichteten von zwei menschlichen Säuglingen, 

bei denen die Umstellung von Muttermilch auf einen laktosefreien Milchersatz zum 

Sistieren ihrer gastrointestinalen Symptome führte. (63) In den 1960er Jahren wurde 

erstmals von Laktoseintoleranz als genetisch determinierte Erkrankung, die auf den 

Mangel von Laktase in der intestinalen Mukosa zurückzuführen ist, berichtet. (64)    

Anfang des 21. Jahrhunderts konnte durch die Identifizierung des Polymorphismus, 

welcher für die Ausprägung des Phänotyps der Laktoseintoleranz in Europa verantwortlich 

ist, gezeigt werden, dass der Großteil der Bevölkerung die genetische Veranlagung für eine 

Laktase-Non-Persistenz erfüllt. (65) Durch die genaue Analyse der DNA-Sequenz konnte 

veranschaulicht werden, dass die Mutation, die mit der Laktase-Persistenz 

vergesellschaftet ist, erst vor etwa 5.000 - 10.000 Jahren entstanden ist. (66) 

 

 

2.2.2 Das Disaccharid Laktose  

 

Laktose, auch bekannt als Milchzucker, ist ein Disaccharid aus Glukose und Galaktose. 

Die Monosaccharide sind durch eine ß-1,4-glykosidische Bindung miteinander verbunden. 

Die chemische Bezeichnung lautet ß-Galactosyl-Glucosid. (67) Laktose kommt in der 
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Natur ausschließlich in der Muttermilch von Säugetieren vor, wobei es dort das 

energiereichste Kohlenhydrat darstellt. (68)  

 

 

2.2.3 Terminologie  

 

Trotz des derzeitigen Wissenstandes, die physiologische Norm der Hypolaktasie im 

Erwachsenenalter betreffend, hat sich der Term „Laktoseintoleranz“, welcher eine 

abnorme Toleranz gegenüber Laktose impliziert, gefestigt. 

Die Bezeichnungen für „Laktoseintoleranz“ sind vielfältig und die Diskrepanz der 

Terminologie ist ein weltweit verbreitetes Phänomen. Im englischsprachigen Raum 

verwenden viele Autoren die Begriffe „lactose maldigestion“, „lactose malabsorption“, 

„hypolactasia“ und „milk intolerance“ als Synonym für „lactose intolerance“. (69,70) 

Deutschsprachige Autoren favorisieren die Ausdrücke „Laktoseintoleranz“ und 

„Laktosemalabsorption“, allerdings gibt es bis dato keine Einigung über eine einheitliche  

Verwendung dieser Termini. (51,71,72) 

 

 Vom Begriff „Laktoseintoleranz“ wird im Allgemeinen gesprochen, wenn der Patient 

einen Laktasemangel mit begleitender Symptomatik aufweist.  

 Die „Laktosemalabsorption“ bezeichnet indes das physiologische Defizit, bedingt durch 

ein Überangebot an Laktose oder einen Mangel an Laktase, eingenommene Laktose 

vollständig abzubauen. (73,74) 

 

Dementgegen verwenden manche Autoren die Begriffe als Synonyme füreinander (42,70) 

oder bezeichnen mit „Laktoseintoleranz“ alleinig das klinische Beschwerdebild (35,75). 

Der Ausdruck „Laktosemalabsorption“ ist terminologisch gesehen nicht adäquat, da eine 

Aufnahme von Laktose als Disaccharid impliziert. Vielmehr handelt es sich beim 

Mechanismus, der dem Laktasemangel zugrundeliegt, um eine Störung bei der Spaltung 

von Laktose. „Laktosemaldigestion“ ist demnach zutreffender, wird jedoch nur vereinzelt 

als Bezeichnung für eine Laktoseaufnahmestörung, unabhängig von der Symptomatik, 

gebraucht. (69,76)    

Indes veranschaulichen die ebenfalls verwendeten Ausdrücke „Laktasemangel“ und 

„Hypolaktasie“ treffend den physiologischen Hintergrund einer Laktoseintoleranz. (77) 
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Meist beziehen sich diese Begriffe auf die „primär adulte Hypolaktasie“ bzw. auch bekannt 

als „primäre Laktoseintoleranz“ oder „Laktase-Non-Persistenz“. Im Englischen entspricht 

dies den Bezeichnungen „adult type hypolactasia“ und „lactase-non-persistence“. (69,78) 

 

In der vorliegenden Arbeit bezeichnet „Laktoseintoleranz“ den klinisch manifesten 

Laktasemangel und „Laktosemalabsorption“ das Aufnahmedefizit unabhängig von den 

Beschwerden während der Testung. Die Begriffe „Laktase-Non-Persistenz“, „Primär 

adulte Hypolaktasie“ und „primäre Laktoseintoleranz“ werden als Synonyme füreinander 

benutzt und der „Laktasemangel“ ist als das in einer Biopsie festgestellte Defizit des 

Enzyms zu verstehen.           

 

 

2.2.4 Klassifikation und  Ätiologie 

 

2.2.4.1 Primär adulte Hypolaktasie 

 

Die häufigste Form der Laktoseintoleranz, welche die ursprüngliche Phänotyp-Ausprägung 

beim Menschen darstellt, ist die „Primär adulte Hypolaktasie“. Laut Schätzungen besitzen 

weltweit etwa 65 Prozent der Menschen eine genetische Veranlagung für die langsame 

Abnahme der Laktaseaktivität im Kindes- und Jugendalter. (79) 

Durch den rezessiven Erbgang der Laktoseintoleranz bestehen zwei Phänotypen der 

Laktase-Persistenz und ein Phänotyp der Laktase-Non-Persistenz  

 

 

 

Tabelle 2 Phänotypen der Laktase-Persistenz bzw. Laktase-Non-Persistenz. 
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2.2.4.2 Kongenitale Laktoseintoleranz 

 

Im Gegensatz zur primären Form ist die kongenitale Laktoseintoleranz durch ein Auftreten 

von wässriger Diarrhö, Erbrechen und mangelnder Gewichtszunahme in den ersten ein bis 

zehn Lebenstagen gekennzeichnet. Die Symptome treten bei Ernährung sowohl mit 

Muttermilch als auch laktosehältiger Säuglingsnahrung auf. Die Laktaseaktivität liegt 

zwischen 0-10U/g. (80) Histologisch bestehen keine Anomalitäten und die Aktivität der 

anderen intestinalen Enzyme ist nicht vermindert. Diagnostisch wegweisend ist die 

typische klinische Präsentation mit Durchfall bei erstmaliger Gabe von Muttermilch oder 

laktosehaltiger Säuglingsnahrung, einer metabolischen Azidose und einem niedrigen pH-

Wert des Stuhls. Die Symptome normalisieren sich bei Umstellung auf laktosefreie 

Nahrung innerhalb von wenigen Tagen. (81)  

 

 

 Abbildung 1 Bisher bekannte Polymorphismen die zur kongenitalen Laktoseintoleranz assoziiert sind. (82)    

 

Bisher gibt es nur eine beschränkte Anzahl an Fallbeschreibungen, wobei die meisten Fälle 

in Finnland gefunden worden sind. Bis dato wurden neun Mutationen entdeckt die, anders 

als bei der „Primär adulten Hypolaktasie“, Nonsense-Mutationen darstellen und für die 

Codierung eines nicht funktionellen Laktase-Enzyms verantwortlich sind. (80,82)  

 
 

2.2.4.3 Entwicklungsbedingte Laktoseintoleranz 

 

Beim Menschen kann etwa ab der 10. Gestationswoche Laktase in der Darmwand 

nachgewiesen werden, jedoch wird die Syntheserate bis zur 27. - 32. Woche niedrig 
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gehalten. (83) Die entwicklungsbedingte Laktoseintoleranz ist ein Symptom bei 

Frühgeborenen, das mit der nicht abgeschlossenen intestinalen Entwicklung einhergeht. 

(84) Die Muttermilch ist an diesen Umstand angepasst und beinhaltet bei Müttern von 

Frühgeborenen eine niedrigere Laktosekonzentration. (85) Es kommt kaum vor, dass 

Frühgeborene symptomatisch werden, weshalb von einer laktosefreien Ernährung 

abgesehen werden soll. (84) 

 

 

2.2.4.4 Die sekundäre Laktoseintoleranz 

 

Da die höchste Konzentration der Laktase in der Darmwand weiter apikal liegt als die der 

anderen intestinalen Dissacharidasen, ist es das für Schädigungen der Mukosa anfälligste 

Enzym. (86) Bei einer Verltzung der intestinalen Integrität fällt die Laktaseaktivität in 

direkter Korrelation mit dem Grad der Zottenatrophie. (87) Infolgedessen ist die sekundäre 

Laktoseintoleranz eine häufige Begleiterscheinung bei Erkrankungen, welche die Mukosa 

in Mitleidenschaft ziehen. Dazu gehören sowohl eine unbehandelte Zöliakie, eine Infektion 

mit Giardia lamblia, ein Postenteritis-Syndrom nach gastrointestinalen Infektionen, alle 

chronisch entzündlichen Darmerkrankungen als auch die Schädigung der Zotten durch 

Mangelernährung oder Chemotherapie. (87–90) 

 

 

2.2.5 Physiologie und Pathophysiologie der Laktoseabsorption 

 

 

Der Laktoseintoleranz liegt ein Laktasemangel zugrunde, der dazu führt, dass der 

Milchzucker nicht in seine absorbierbaren Bestandteile gespalten werden kann und somit 

im Darm verbleibt.  

 

 

2.2.5.1 Die Aufnahme durch SGLT1 und GLUT2 

 

Im menschlichen Dünndarm wird Laktose durch das Enzym Laktase in die 

Monosaccharide Glukose und Galaktose aufgespalten, um daraufhin durch den 
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natriumabhängigen Carrier SGLT1 aufgenommen werden zu können. SGLT1 ist ein 

sekundär aktives Transportprotein, welches auf der apikalen Membran von Enterozyten zu 

finden ist. Es befördert je zwei Na+ Ionen zusammen mit einem Glukose- beziehungsweise 

Galaktosemolekül ins Innere der Enterozyten (siehe Abb.9). (68)  

Bei einem hohen luminalen Fruktose- bzw. Glukoseaufkommen wird GLUT2- und 

SGLT1-mRNA vermehrt expremiert um die Proteinsynthese zu steigern. Zudem kommt es, 

um die Resorbtion zu unterstützen, zum passageren Einbau von GLUT2 in die apikale 

Zellwand. (91) Darüber hinaus ist GLUT2 ebenfalls für den Transport von 

Monosacchariden über die basolaterale Membran in den Blutkreislauf zuständig. Die 

GLUT gehören der Familie der transmembranären-Zuckertransportproteine an. (68)  

 

 

2.2.5.2 Das Enzym Laktase 

 

 „Laktase“ ist die gebräuchlichste Bezeichnung des laktosespaltenden Enzyms, indes 

berücksichtigt die neue Namensgebung „Laktase-Phlorizin-Hydrolase“ die zweite 

enzymatische Eigenschaft der Laktase als Phlorizin-Hydrolase. Das Enzym ist in dieser 

Form ausschließlich bei Säugtieren vorhanden, allerdings lässt sich auch bei anderen 

Vertebraten eine Phlorizin-Hydrolase-Aktivität nachweisen. (65) 

 

2.2.5.2.1 Lokalisation 

Die Laktase-Phlorizin-Hydrolase ist hauptsächlich im Jejunum anzutreffen, wobei die 

niedrigste Konzentration im distalen Illeum gemessen wurde. (65,92–94) Im Duodenum ist 

ebenfalls eine deutlich niedrigere Aktivität als im Jejunum festgestellt worden. (95) Das 

Vorkommen des Enzyms ist bei allen bisher untersuchten Säugetieren auf den Dünndarm 

beschränkt. Dennoch wurde bei Ratten in den ersten postnatalen Tagen mRNA, die für 

LPH codiert, im Kolon nachgewiesen. (96,97) 

Die Laktase-Phlorizin-Hydrolase ist ein Glykoprotein, welches ausschließlich von 

ausdifferenzierten Enterozyten des Dünndarms synthetisiert wird. Wie auch die meisten 

intestinalen Enzyme befindet sich die LPH vor allem im oberen Drittel der Mikrovilli. 

Dabei ist der Ort der höchsten Konzentration weiter apikal als das 

Konzentrationsmaximum der Succerase-Isomaltase lokalisiert. (86) 
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2.2.5.2.2 Funktion 

Die Laktase-Phlorizin-Hydrolase gehört zu den luminalen Disaccharidasen des 

menschlichen Dünndarms und ist sowohl eine ß-Glukosidase mit vielseitigem 

Angriffsspektrum, als auch eine ß-Galaktosidase, die relativ spezifisch Laktose spaltet. Die 

genaue physiologische Rolle der Phlorizin-Hydrolase ist nicht bekannt, wobei sie in der 

Lage ist Glykosylceramide und Lactosylceramide, beides in Milch enthaltene 

Fettbestandteile, aufzuspalten. (65,98) 

Die zwei aktiven Bindungsstellen des Enzyms befinden sich am äußeren Ende einer 

Peptidkette und besitzen jeweils andere enzymatische Eigenschaften. Laut heutigem 

Wissensstand ist die Laktase-Aktivität zum Großteil auf Segment IV und die Phlorizin-

Hydrolase-Aktivität zum Großteil - wobei etwa 10% der Funktion ebenfalls von Segment 

IV übernommen wird - auf Region III lokalisiert. Es gibt, trotz der separat agierenden 

Arme des LPH, Hinweise auf eine Interaktion der Segmente. (99,100)     

 

2.2.5.2.3 Das LCT Gen 

Das für LPH codierende LCT-Gen befindet sich am langen Arm des Chromosoms 2 auf 

dem Locus q21 und umfasst eine Region von 49,3 kB mit insgesamt 17 Exons. (101) 

 

2.2.5.2.4 Synthese  

Die Synthese des aktiven LPH aus einer, aus 1927 Aminosäuren bestehenden, 

einsträngigen Peptidkette (dem pre-pro-LPH) erfolgt intrazellulär. (102) Das pre-pro-LPH 

setzt sich aus folgenden Teilen zusammen: einem Signalpeptid; den homologen Regionen 

I-IV, wiederum bestehend aus einer pro-Region (Segment I und II) und dem eigentlichen 

reifen LPH-Enzym (Segment III und IV); dem hydrophoben Carboxy-Terminus, welcher 

als Membrananker fungiert und einer kurzen hydrophilen zytoplasmatischen 

Aminosäurekette. (103) Die pro-Region dient hierbei als Chaperon, das eine korrekte 

Faltung des LPH gewährleistet. (104) Durch Spaltung und Glykosylierung im 

Endoplasmatischen-Retikulum und im Golgi-Apparat entsteht das beinahe reife LPH, 

welches in den Bürstensaum inseriert wird. (105) Die expliziten Mechanismen sind der 

Abb. 2 zu entnehmen. (65) Die endgültige Fertigstellung, möglicherweise unter dem 

Einfluss von Trypsin, erfolgt direkt am Bürstensaum der Enterozyten. (99) 
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2.2.5.2.5 Regulation der LPH-Synthese 

Laut heutigem Wissensstand erfolgt die Regulation der Laktaseexpression auf 

transkriptionaler Ebene. (86,92) Neuesten Erkenntnissen zufolge wird die 

Transkriptionsrate durch cis-Elemente gesteuert, welche in der Promotor-Region des LCT-

Gens liegen. Bisherige Studien konnten drei Bindungsstellen für Transkriptionsfaktoren 

identifizieren (Ce2a, CE2c, GATA), welche in allen bisher untersuchten Säugetierarten 

konserviert vorkommen. (65) 

Abbildung 2  Struktur und Biosynthese der Laktase-Phlorizin-Hydrolase (65) 
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Abbildung 3 Die proximale Laktasepromotor-Region. Die cis-Elemente sind markiert und beschrieben. Die 

dazugehörigen Transkriptionsfaktoren sind in Klammer gesetzt.  

 

Bis dato können mitbeteiligte posttranskriptionale Mechanismen nicht zur Gänze 

ausgeschlossen werden (86,92). Berichte über die Diskrepanz zwischen mRNA-

Konzentration  und Rate der Proteinsynthese beziehungsweise Laktaseaktivität weisen auf 

eine multifaktorielle Steuerung hin. (97,106)   

 

2.2.5.2.6 Einfluss von Ernährung auf die Transkription 

Es kommt bei Ratten bereits drei Stunden nach der Zufuhr von saccharosereicher Nahrung, 

durch eine regulatorische Erhöhung der mRNA-Transkription, zu einer kurzzeitig 

vermehrten LPH-Synthese (86). Bei frühgeborenen Ratten kann mittels Zugabe von 

Laktose zur Nahrung ein frühzeitiger Anstieg der Laktaseaktivität hervorgerufen werden. 

Jedoch passt sich die Aktivität bis zur 50. Lebenswoche wieder der normalen Entwicklung 

an. (107) Es gibt beim Menschen keine Hinweise auf einen Einfluss von Milchkonsum auf 

die Laktaseaktivität oder das Manifestationsalter des Phänotyps (62,108–110).  
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2.2.6 Genetik der „Primär adulten Hypolaktasie“  

 

 

Anfang der 60er Jahre wurde bekannt, dass der Laktoseintoleranz eine genetische Ursache 

zugrundeliegt. Sahi beschreibt Anfang der 70er Jahre erstmals den rezessiven Erbgang der 

Laktoseintoleranz. (64,111) 

 

 

2.2.6.1 Der europäische Polymorphismus  

 

Es befinden sich direkt im LCT-Gen keine Polymorphismen, die mit einer Laktase-

Persistenz bzw. Non-Persistenz assoziiert sind. (79)  

Mittels Haplotyp-Analysen konnten Wissenschaftler rund um N.B. Enattah Anfang des 21. 

Jahrhunderts zwei SNPs, 14kb und 22kb stromaufwärts des Initiationscodons des LCT-

Gens, identifizieren, die mit dem Genotyp der „Primär adulten Hypolaktasie“ korrelieren. 

(112) Inzwischen wurde jedoch nur C/T-13910 als kausale Mutation, welche mit dem 

Phänotyp der Laktase-Persistenz in Europa zu annähernd 100% vergesellschaftet ist, 

bestätigt. Die Funktionalität in der Beeinflussung der Transkription sowie die Beteiligung 

an der Down-Regulation konnte in vitro und in vivo gezeigt werden. (93,113–115) 

A/G-22301 hingegen ist wahrscheinlich durch den Erhalt einer weitreichenden Sequenz 

um das LCT-Gen bei den meisten laktasepersistenten Individuen anzutreffen, jedoch nicht 

funktionell ausschlaggebend. (44)  

 

 

Abbildung 4 Der Genlocus welcher, die mit der Laktoseintoleranz assoziierten Polymorphismen, enthält. (112) 
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2.2.6.2 Geschichtliche Entwicklung der Laktase-Persistenz 

 

Die von den meisten Autoren vertretene kulturhistorische Hypothese besagt, dass sich der 

europäische Genotyp der Laktase-Persistenz gleichzeitig mit der Viehzucht und 

Milchwirtschaft entwickelt hat. (79,116) Tatsächlich geht aus der Analyse der Haplotypen 

hervor, dass es sich bei der C-13190-Variante um die ältere handelt. (117) Das T-Allel 

hingegen ist in DNA-Proben aus dem frühen Neolithikum nicht vorhanden (118) und 

dürfte laut Schätzungen vor etwa 5.000-10.000 Jahren (117) westlich des Uralgebirges und 

nördlich des Kaukasus entstanden sein. (119) Der positiv selektive Vorteil durch ein 

größeres Angebot an verträglicher Nahrung ermöglichte eine schnelle Vermehrung und 

Verbreitung des Polymorphismus. (116) Indes besteht die Vermutung, dass sich das T-

13190-Allel mehrmals unabhängig voneinander vor dem Hintergrund verschiedener 

Haplotypen entwickelt hat. (66)  

 

 

2.2.6.3 Andere mit der Laktase-Persistenz assoziierte Polymorphismen 

 

Bisher wurden 8 andere SNPs entdeckt, die teils zeitgleich mit der europäischen Mutation, 

teils später als in Europa entstanden sind und mit der Laktase-Persistenz in anderen 

Ländern in Verbindung gebracht werden. (120–123) 

Aufgrund von DNA-Analysen in nordafrikanischen Ländern wurde postuliert, dass diese 

mit Europa eine gemeinsame Geschichte der Milchkultur haben (120), wobei auf der 

arabischen Halbinsel eine Domestizierung von Kamelen der Ausgang neuer Mutationen 

gewesen sein dürfte. (122)  

 

 

Tabelle 3 Weltweit bekannte Polymorphismen die mit einer Laktase-Non-Persistenz vergesellschaftet sind. 
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2.2.6.4 Genetisch determinierte Down-Regulation der LPH-Synthese 

 

Die Down-Regulation der Transkription des rezessiven C-13910-Allels führt bei 

heterozygoten Individuen zu einer Persistenz der Laktaseaktivität. Durch die dennoch 

höhere Transkriptionsrate bei homozygoten Personen mit zwei T-13190-Allelen ergibt sich 

die trimodale Distribution der Laktaseaktivität. (114,124)   

Die Proteinkonzentration nimmt dabei anfangs im proximalen Duodenum und distalen 

Ileum ab. (97) Bei adulten Menschen mit einer niedrigen Laktaseaktivität wurde eine große 

Variabilität des Proteinvorkommens und der Laktaseakitvität in einzelnen Enterozyten 

nachgewiesen. Die erniedrigte Laktaseaktivität bei einer Laktase-Non-Persistenz ist auf 

eine Verminderung der Enterozyten mit LPH zurückzuführen, wobei entlang des Villeus 

eine mosaikartige Verteilung der Enterozyten mit aktiven Proteinen besteht. (125)  

 

 

 

Abbildung 5 links: Die Trimodale Distribution der Laktaseaktivität bei den drei Genotypen. (126) 

Abbildung 6 rechts: Verteilung der Laktase entlang eines Villeus. (125) 
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2.2.7 Epidemiologie 

 

 

2.2.7.1 Aktuelle Prävalenzdaten 

 

2.2.7.1.1 Weltweit 

Die Prävalenz der primären Laktoseintoleranz beläuft sich weltweit in etwa auf 65%. (79)  

Der C/T-13910 Polymorphismus tauchte in dem Gebiet zwischen  Kaspischem und 

Schwarzem Meer auf und verbreitete sich in Richtung Europa beziehungsweise über 

Zentralasien nach Indien und in den Norden Russlands. In bestimmten Gebieten dieser 

Gegenden besteht bis heute eine überwiegende Mehrzahl der Bevölkerung aus 

laktosepersistenten Personen. Weitere Zentren, in denen die Laktoseintoleranz selten 

vorkommt, finden sich in Saudi Arabien, in der Region um Senegal und in kleinen pastoral 

lebenden Stämmen in Afrika (siehe Abb.7). Allerdings liegen in diesen Fällen andere SNPs 

zugrunde. Bei der Population Südostasiens und bei den Ureinwohnern Amerikas geht die 

Prävalenz der Laktase-Persistenz gegen Null. (79,116) 

 

2.2.7.1.2 Europa 

Die Prävalenz ist in den nordwestlichen Ländern Europas am niedrigsten (Dänemark 4%, 

Deutschland 14%, Finnland 17%) und nimmt in Richtung mediterranen Raum stark zu. Die 

höchste Häufigkeit herrscht in Zypern (66%) und Italien (56%) vor. (79)  

Österreich gehört mit 20% laktoseintoleranten Einwohnern zu den Staaten mit einer relativ 

niedrig geschätzten Prävalenz (70,79), dennoch weisen einige Studien ein höheres 

Vorkommen auf. In Graz und Innsbruck ist die Häufigkeit des Laktase-Non-Persistenten-

Genotyps 30-32%. (73,127) Die umliegenden Länder wie Slowenien, Ungarn, Polen und 

Frankreich weisen mit etwa 40% eine mittlere Häufigkeit auf. (79) 
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Abbildung 7 Die weltweite Prävalenz der Laktoseintoleranz. Oben sind die bisher per Laktosetoleranztest, Wasserstoff-
Atemtest und bioptischer Laktasebestimmung erhobenen Daten abgebildet. Untere Grafik stellt die Prävalenz des C/T-
19130 Polymorphismus dar. (128)    

  

 

 

2.2.7.2 Manifestationsalter und Prävalenz bei Kindern 

 

Bei Kindern unter drei Jahren sowohl mit europäischer als auch mit afrikanischer oder 

asiatischer Abstammung wurden nur vereinzelte Fälle mit einer niedrigen Laktaseaktivität 

in der Biopsie beschrieben. (44,45,109,129–133) Die Ausnahme bilden Länder in 

Südostasien, in denen man bereits bei Einjährigen vermehrt Fälle mit einer niedrigen 

Laktaseaktivität nachgewiesen hat. (110) Mittels Vergleich zwischen Laktaseaktivität in 

der Biopsie und Genotyp konnte veranschaulicht werden, dass eine genetisch prädestinierte 

Laktoseintoleranz bei Afrikanern etwa ab 3 Jahren auftritt und die Laktaseaktivität bei der 

Vielzahl der Kinder bis zum 9. Lebensjahr abgenommen hat. Bei Nordeuropäern hingegen 

ist die Zeitspanne der Down-Regulation zwischen 4 und 12 Jahren. Dabei ist die 

durchschnittliche  
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Laktaseaktivität bei Kindern mit nordeuropäischer Abstammung um einiges höher als bei 

Kindern mit afrikanischer Herkunft. (44,45,132) Bei asiatischen Kindern findet die 

Manifestation meist zwischen 3 und 7 Jahren statt. (131,133,134)  

 

 

Abbildung 8 Die Laktaseaktivität bei  Kindern mit dem Genotyp der Laktase-Non-Persistenz. Rechte Abbildung zeigt 
die Verteilung bei Kindern mit finnischer und links mit afrikanischer Herkunft. (44) 

 

 

 

2.2.8 Diagnostik 

 

 

Den Gold-Standard in der Bestimmung einer Laktoseintoleranz bildet, je nach Ätiologie 

und Hintergrund der Testung, ein anderes diagnostisches Verfahren, wobei primär auf die 

klinische Fragestellung eingegangen werden soll. Der Laktose-Wasserstoffatemtest ist der 

Biopsie dahingehend überlegen, als er die Beurteilung von Symptomen ermöglicht und 

nicht invasiv ist. Eine Biopsie hingegen kann nicht durch individuelle Krankheitsfaktoren 

verfälscht werden und gibt Aufschluss über sekundäre Ursachen.  

Da die Abnahme der Laktaseaktivität bei den meisten Europäern erst ab etwa 12 Jahren 

abgeschlossen ist, ist die hohe Spezifität und Sensitivität der genetischen Testung bei 

jüngeren Kindern nicht gegeben. (44)  

 

 

2.2.8.1 Wasserstoffatemtest 

 

Die momentane Fähigkeit zur Laktose-Spaltung wird (siehe Kapitel 2.1.5.4) primär mittels 

Wasserstoff-Atemtest beurteilt. Hierbei werden auch sekundäre Aufnahmestörungen 

identifiziert. Aktuelle Erhebungen zeigten, dass bei europäischen Erwachsenen in der 
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Voraussage des Genotyps (mittels Atemtest mit 50g Laktose), nach Ausschluss sekundärer 

Hintergründe, mit einer Spezifität von 83-100% und einer Sensitivität von 90-100% zu 

rechnen ist. (73,127,135) 

 

2.2.8.1.1 Symptomprovokation und Assoziation zum Testergebnis  

Eine Laktosemalabsorption impliziert nicht per se das Auftreten von Beschwerden 

während der Testung, wird jedoch in der Bewertung des Ergebnisses meist mit einbezogen. 

(136) Ein positiver Test erhöht die Wahrscheinlichkeit, Symptome bei der Untersuchung 

zu entwickeln, um mindestens das Doppelte. (22,27,73,127) Ein Autor berichtete von einer 

acht Mal höheren Wahrscheinlichkeit. (127) Dennoch ist die Wahrscheinlichkeit, trotz 

eines negativen Atemtestergebnisses symptomatisch zu werden, bei Personen mit 

funktionellen gastrointestinalen Erkrankungen (8-32%) relativ hoch. (22,73,137) Wenn 

man die genetische Diagnostik als Maß nimmt, ergibt sich ein noch höherer Anteil an 

symptomatischen Laktoseabsorbern (16-45 %). Dementgegen weisen 5- 27% der 

Reizdarmpatienten mit einer genetisch festgelegten Laktoseintoleranz, trotz positiven 

Atemtestergebnisses, keine Beschwerden während der Untersuchung auf. (73,78,127) Bei 

gesunden Erwachsenen mit einer normalen Laktoseaufnahmefähigkeit hingegen treten bei 

einer Belastung mit 50g Laktose meist nur minimale Beschwerden auf. (138)  

 

2.2.8.1.2 Einflussfaktoren in der Auswertung des Atemtests 

Da die meisten Laktosemalabsorber eine eindeutige Wasserstoff-Abatmung aufweisen, 

führt eine Verschiebung der Cut-off-Grenze um 5ppm bei nur Wenigen zu einer Änderung 

ihres Ergebnisses. (25,31,89,127) Generell kann beim Atemtest häufig mit einem späten 

Anstieg gerechnet werden. Aufgrund dessen wird zu einer Testdauer von vier bis fünf 

Stunden geraten. Wilder-Smith und Kollegen zeigten, dass bei einer Dauer von drei statt 

fünf Stunden 23% der Laktosetests negativ ausgefallen wären. (22) Winter demonstrierte, 

dass auch bei sechs von siebzehn Kindern der Wasserstoff-Anstieg erst nach 2 Stunden 

erfolgte. (25)  

 

2.2.8.1.3 Gängige Empfehlungen  

Bei der „Consensus Development Conference“ des „National Institut of Health“ wird ein 

Auslösen von Symptomen in einer Laktose-Blindprovokation mit anschließender Kontrolle 

mittels Placebo als Gold-Standard in der Diagnose einer Laktoseintoleranz empfohlen. 
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(136) Manche Autoren weisen auf die nicht der physiologischen Ernährung entsprechende 

Dosierung hin und favorisieren eine Testmenge von 25g. (139,140) 50g Laktose 

entsprechen in etwa einem Liter Kuhmilch und sind nur in seltenen Fällen in einer 

Mahlzeit enthalten. Eine Dosisreduktion würde bei der Feststellung des Genotyps jedoch 

eine Abnahme der Sensitivität, bei einem mäßigen Anstieg der Spezifität, bedeuten. (135)  

Da primär Augenmerk auf das Erkennen von Personen, die einen Nutzen aus dem 

Auslassversuch ziehen würden, gelegt werden sollte, ist ein hoher Anteil an falsch-

positiven einem hohen Anteil an falsch-negativen Ergebnissen vorzuziehen. Angesichts 

dessen empfiehlt die deutsche „Gesellschaft für Neurogastroenterologie“ und die 

„Gesellschaft für Verdauungs- und Stoffwechselerkrankungen“ als Testdosis 50g Laktose 

in 200-400ml Wasser aufgelöst. (141)  

Bezüglich der Auslegung des Testresultates weist das Ergebnis im Atemtest eine gute 

Übereinstimmung mit der genetischen Diagnostik auf, wogegen die Provokation von 

Symptomen durch viele individuelle Faktoren beeinflusst wird. Daher sollte bei der Wahl 

der Therapie primär auf das Atemtestergebnis eingegangen werden. Es gibt bisher keine 

weltweite Übereinkunft bezüglich der Wertung des Ergebnisses. Die meisten Autoren 

sehen eine asymptomatische Laktosemalabsorption nicht als alleinige Therapieindikation 

an. (136) 

 

2.2.8.1.4 Empfehlung in der Pädiatrie 

Da das Manifestationsalter auch in homogenen Populationen unterschiedlich ist, ist es bei 

Kindern vorrangig, den aktuellen Status ihrer Laktasetoleranz festzustellen. (44,134) Der 

Atemtest wird in der Klinik bevorzugt, da er den - vor allem in der Pädiatrie 

hervorstechenden - Vorteil der nicht invasiven Anwendbarkeit bietet und zudem eine 

Beurteilung der Symptomatik ermöglicht. Überdies kann er bereits bei Säuglingen und 

Kleinkindern angewandt werden. Dazu wird, nach Verabreichung der Laktose-Lösung, die 

Atemluft mittels einer Spritze über ein Mundstück (>2Jahre) beziehungsweise eine 

Gesichtsmaske (<2Jahre) aufgefangen und anschließend analysiert. (25) Die Testdosis 

sollte gewichtsangepasst mit 2g/KG und einer maximalen Verabreichung von 50g 

erfolgen. Höhere Dosierungen führen zu einer Verfälschung des Ergebnisses. (33) 

Aufgrund der hohen Belastung der Nahrungskarenz bei Kindern wurde im „ROME 

Consensus Bericht“ zu einer maximalen Testdauer von 3 Stunden geraten. (140)   

 



 

 40 

2.2.8.2 Biopsie 

 

Die bisweilen akkurateste Methode eine Hypolaktasie festzustellen, sei sie sekundärer oder 

primärer Natur, ist die quantitative Bestimmung der Laktaseaktivität in einer Dünndarm-

Biopsie. Aufgrund der Invasivität und des hohen Aufwandes ist diese dennoch kein 

Routineverfahren. Der Verdacht auf eine sekundäre Ursache stellt eine Indikation für eine 

Biopsie dar, da sie einen Rückschluss auf die Ätiologie ermöglicht.  

Bei erwachsenen Europäern spricht man ab einer Laktaseaktivität von <20U/g und einem 

Laktase-Saccharase-Verhältnis von <0,2 (44) beziehungsweise einem Saccharase-Laktase-

Verhältnis von >4,1 (45) von einem Laktasemangel. Je nach Ort der Entnahme (95,142), 

dem Alter der Patienten (44) und der Art der Enzymbestimmung (126) kann es zu 

verfälschten Ergebnissen kommen.  

Da die Laktase mosaikartig verteilt ist und die Enzymkonzentration von proximal nach 

distal differiert, kann vor allem bei heterozygoten Individuen eine Laktaseaktivität von  

<20U/g auftreten. Bei erwachsenen Europäern mit Genotyp CC-13910 tritt eine 

Laktaseaktivität von >20U/g nur selten auf. (73,127) In Anbetracht dessen ist es sinnvoll 

das Laktase-Saccharase-Verhältnis als Zweitkriterium heranzuziehen, da dadurch die 

Spezifität erhöht wird. (114,126)   

 

2.2.8.2.1 Empfehlung in der Pädiatrie 

Wird bei der Biopsie ein Cut-off von 10U/g verwendet, kann bei Kindern ab 8 Jahren in 

der Erkennung einer primären Laktoseintoleranz eine Sensitivität von 95% und Spezifität 

von 97% erzielt werden. Ab 12 Jahren steigt die Spezifität auf 100%. (44) Aufgrund der 

Invasivität ist diese Methode in der Pädiatrie nur bei Verdacht auf eine sekundäre Ursache 

indiziert. (35) 

 

 

2.2.8.3 Genetische Diagnostik 

 

Durch die Entdeckung des europäischen Polymorphismus der Laktase-Persistenz festigte 

die genetische Testung nach und nach ihren Stellenwert bei der Befundung einer primären 

Laktoseintoleranz. Die Bestimmung kann bereits mit einem Tropfen Blut erfolgen und 

eignet sich, der  Einfachheit und Kosteneffektivität halber, auch als Screeningverfahren im 

niedergelassenen Bereich. (44) 
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Es zeigte sich bei homozygoten europäischen Personen, nach Ausschluss sekundärer 

Ursachen, eine 90%-100% Übereinstimmung des C/T-13190-Polymorphismus mit den H2-

Atemtest Ergebnissen. (73,78,127)  

 

2.2.8.3.1 Empfehlung in der Pädiatrie 

Der genetische Test erzielt bei europäischen Kindern in der Voraussage der tatsächlichen 

Laktaseaktivität ab 12 Jahren ebenfalls eine hundertprozentige Spezifität und Sensitivität. 

Davor ist die Aussagekraft gering und es kann lediglich eine „Primär adulte Hypolaktasie“ 

als möglicher Hintergrund der Beschwerden ausgeschlossen werden. (44) 

Bei positiven Atemtests trotz eines homozygoten Genotyps der Laktase-Persistenz  

beziehungsweise einer nachgewiesenen Laktoseintoleranz vor dem dritten Lebensjahr 

sollte eine Abklärung bezüglich sekundärer Ursachen oder einer CLD erfolgen. (124)  

 

 

2.2.8.4 Andere Testverfahren 

 

2.2.8.4.1 Laktose-Toleranztest 

Bei Laktose-Toleranztests wird, ähnlich wie beim Wasserstoff-Atemtest, nach 

Verabreichung einer Laktose-Lösung die Funktionsfähigkeit der Laktase durch die 

Konzentration der aufgenommenen Monosaccharide im Blut geprüft. Ein Anstieg von < 1-

1,4 mmol/1 Glukose (20-25mg/dl) gilt als Beweis für eine Laktosemalabsorption. (51,135) 

Eine aktuelle Metaanalyse zeigte eine, dem Atemtest vergleichbar, hohe Sensitivität und 

Spezifität in der Voraussage des vorliegenden Genotyps bei Erwachsenen. (135)  

Indes besteht vor allem im pädiatrischen Bereich eine schlechte Korrelation zu anderen 

diagnostischen Methoden. (94,143) Da der H2-Atemtest nicht invasiv ist und eine einfache 

und ökonomische Methode darstellt, ist der Laktose-Toleranztest in den letzten Jahren in 

den Hintergrund gerückt und findet im klinischen Alltag kaum noch praktische 

Anwendung. (144) 

 

  



 

 42 

2.2.8.4.2 Weitere Ansätze des nicht-invasiven Screenings  

Ein Überangebot von Laktose im Darmlumen, bedingt durch ein erhöhtes Angebot an 

Substrat oder eine verminderte Hydrolyse beziehungsweise eine Permeabilitätsstörung der 

Darmwand kann zu einer Aufnahme von intakter Laktose in den Blutkreislauf führen. 

Infolgedessen kommt es bei Laktosemalabsorption zu einer Ausscheidung intakter Laktose 

über Harn und Fäzes. Diese Tests können vor allem bei Säuglingen hilfreich sein. (35) 

 Die Laktosurie ist eine häufige Begleiterscheinung der Laktosemalabsoption und stellt ein 

Symptom einer gestörten Permeabilität der Darmwand dar, weshalb die Bestimmung nicht 

als alleinige Screeningmethode geeignet ist. (145) 

 Die Bestimmung von reduzierenden Substanzen im Stuhl kann ebenfalls einen Hinweis auf 

eine Ausscheidung von unverdautem Zucker sein, ist jedoch nicht spezifisch. Durch die auf 

fermentativen Weg entstandenen Säuren kommt es zu einer Verminderung des pH-Wertes 

im Stuhl. Die Kombination beider Befunde kann die Diagnose präzisieren, zeigt aber 

dennoch eine schlechte Korrelation zu den Atemtestergebnissen. (25,35)       
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2.2.9 Individuelle Verträglichkeitsschwelle  

 

 

Die Selbsteinschätzung der individuellen Laktoseverträglichkeit ist oft inkorrekt. Etwa die 

Hälfte der Patienten, die ihre Symptome einer Laktoseintoleranz zuschreiben, leidet 

tatsächlich an einer Malabsorption (146). Bei Patienten mit Reizdarmsyndrom ist die 

Wahrscheinlichkeit einer solchen Fehleinschätzung sogar noch höher.  

 

 

2.2.9.1 Laktosekonsum in Hinblick auf Alter, Geschlecht und Genotyp 

 

Es wurde häufig beobachtet, dass laktoseintolerante Personen von sich aus ihren 

Milchkonsum einschränken oder eine Aversion gegen Milch entwickeln (25,109). Kinder 

mit dem Genotyp der Laktase-Non-Persistenz trinken daher keine oder nur sehr wenig 

Milch, wobei laktosetolerante Kinder oft mehr als 200ml pro Tag zu sich nehmen (44).  

In der finnischen Bevölkerung ist dieser Effekt bei Mädchen ab dem Alter von 9 Jahren 

und bei Jungen ab 18 Jahren zu beobachten. Der Unterschied zwischen den Geschlechtern 

ist eher auf eine verstärkte Wahrnehmung der Symptome bei weiblichen Individuen als auf 

einen Unterschied im Manifestationsalter zurückzuführen. Die Einschränkung im 

Laktosekonsum betrifft dabei lediglich Milch und nicht andere laktosehaltige Produkte. 

Bei Erwachsenen ist der Milchkonsum bei Personen mit dem Genotyp der Laktase-Non-

Persistenz bei beiden Geschlechtern im gleichem Maß niedrig (etwa 13-19g). Bei Kindern 

dagegen ist ein eindeutiger Unterschied zwischen Jungen (35-46g) und Mädchen (19-36g) 

erkennbar. (48) 

 

 

2.2.9.2 Physiologische Toleranzschwelle der verschiedenen 
Genotypen 

 

Höchstens 10% der Personen mit dem homozygoten Genotyp der Laktase-Persistenz 

zeigen, trotz Ausschluss sekundärer Ursachen, im Atemtest mit bis zu 50g Laktose eine 

positiv zu wertende Wasserstoffabatmung. Ob diese Personen möglicherweise einen 

anderen Polymorphismus besitzen, der ihrer Laktoseintoleranz zugrundeliegt, wurde in 

betreffenden Studien nicht geklärt. Dagegen führt bei Heterozygoten 50g Laktose (im 
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Bolus verabreicht) in bis zu 23% der Fälle zu einem Überschreiten der Toleranzschwelle. 

Bei einer genetisch festgelegten Laktoseintoleranz liegt die Schwelle, ab der eine 

Malabsorption auftritt, bei beinahe allen Betroffenen unter 50g. (70,73,78,127)  

 

 

2.2.9.3 Verträglichkeitsschwelle für Laktose in Nahrungsmitteln 

 

Laktoseintolerante Personen können, ohne Beschwerden wahrzunehmen, bis zu 18g 

Laktose (dies entspricht in etwa 360ml Kuhmilch) in einer Mahlzeit konsumieren. Eine 

über den Tag verteilte Einnahme erhöht die tolerierbare Dosis auf 20-24g. In geblindeten 

Versuchen wurde festgestellt, dass bei einer Verabreichung ohne andere Nahrungsmittel 

bereits 10g schwere Symptome hervorrufen können. Bei Konsumation von 

laktosereduzierten Milchprodukten anstatt von unbehandelter Milch ergab sich ab einer 

Menge von 15g Laktose pro Tag bei den meisten Untersuchten eine Besserung der 

Symptomatik. (74,88,147,148)   

 

 

2.2.9.4 Verträglichkeitsschwelle bei Kindern 

 

Bis zum Manifestationsalter können Kinder ohne jegliche Anzeichen einer Malabsorption 

bis zu 2g/KG auf einmal zu sich nehmen (131). Dies würde bei normalgewichtigen 

Dreijährigen eine Höchstdosis von in etwa 24g Laktose (entspricht 1/2 Liter Milch) 

ergeben. Ab dem Schulalter gewinnt die Laktoseintoleranz in der Kausalität von 

rezidivierenden Bauchschmerzen an Bedeutung (46). Nach der Down-Regulation liegt die 

Toleranzschwelle bei Asiaten unter 1g/KG (131). Dies entspricht bei Sechsjährigen in etwa 

einer Gabe von 15-20g. Bei europäischen Kindern mit Laktoseintoleranz ist die Menge, ab 

der Beschwerden auftreten, ähnlich (148). Es gibt Hinweise, dass eine Dosierung mit mehr 

als 2g/KG trotz Laktase-Persistenz die Toleranzschwelle übersteigen kann (33). 

Dennoch kommt es, ähnlich wie bei Erwachsenen, nur sehr selten vor, dass 

laktoseintolerante Kinder beim Konsum von einem Glas Milch (240ml) symptomatisch 

werden. Die Verträglichkeitsgrenze dürfte in etwa jener eines Erwachsenen entsprechen. 

(27,88) 
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2.2.9.5 Anpassung der Darmflora 

 

Anhand der Einführung von Schulprogrammen in den 70er Jahren, bei denen in Schulen 

täglich ein Glas Milch zur Jause gereicht wird, konnte beobachtet werden, dass viele 

Kinder anfangs von Beschwerden berichteten. Allerdings sistierten diese nach einiger Zeit 

der fortgesetzten Einnahme. Diese Anpassung ist auf keine Erhöhung der Laktaseaktivität 

zurückzuführen. (46) Tatsächlich führt ein regelmäßiger Konsum von kleinen Mengen an 

Laktose bereits nach acht Tagen zu einer Verminderung der ursprünglichen 

Wasserstoffproduktion (146,149,150). Dieser Effekt ist bei Rohmilch zu beobachten, 

jedoch nicht bei pasteurisierter Milch (146). Man fand nach diesem Zeitraum erhöhte ß-

Galaktosidase-Werte im Stuhl der Probanden, was den Autoren zufolge einen Hinweis auf 

eine Adaption der Darmflora darstellt. (149,150) Die Besserung der Beschwerden 

unterschied sich indes nicht signifikant von jener, die bei einer Saccharose-Verabreichung 

auftritt. Da bei kontinuierlicher Saccharoseeinnahme keine Veränderung der Wasserstoff-

Werte nachzuweisen ist, wurde dieser Effekt auf eine verlängerte orofäkale-Transitzeit 

zurückgeführt. (149)  
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2.3 Fruktosemalabsorbtion 

 

 

 

2.3.1 Einleitung  

 

 

Aufgrund des weltweit zunehmenden Konsums an Fruktose ist mitunter auch die 

Problematik der Fruktosemalabsorption in den letzten Jahren in den Fokus der 

Gastroenterologie gerückt.  

 

Bei der Fruktosemalabsorption handelt es sich nicht um eine Erkrankung im eigentlichen 

Sinne, sondern vielmehr um ein bislang nicht identifiziertes Defizit der 

Absorptionsmechanismen, das durch den Ausprägungsgrad der Transporterschwäche oder 

die verstärkte Wahrnehmung der Symptomatik bei manchen Personen gastrointestinale 

Beschwerden hervorruft. Die Verträglichkeitsschwelle, die durch verschiedenste äußere 

wie auch innere Faktoren tagtäglich beeinflusst wird, muss daher für jeden Patienten 

differenziert betrachtet werden wobei die individuell tolerierbare Dosis von Tag zu Tag 

und von Person zu Person variiert. Dabei kann der Übergang von Abnorm zu Norm oft 

fließend sein. 

 

 

2.3.2 Das Monosaccharid Fruktose 

 

 

Fruktose ist eine Hexose, welche als Monosaccharid in unseren natürlichen 

Nahrungsquellen sowohl in freier Form als auch in Form von Oligo- und Polysacchariden 

wie Fruktan und Inulin vorkommt. Hauptsächlich wird es aber in Form von Saccharose, 

auch bekannt als der gewöhnliche Haushaltszucker, einem Disaccharid aus Glukose und 

Fruktose, konsumiert. (151) 
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 Abbildung 9 Die chemische Form von Fruktose, Glukose und Saccharose 

 

 

 

2.3.3 Konsumverhalten im Westen  

 

 

2.3.3.1 USA  

 

Der Konsum in westlichen Nationen, insbesondere den USA, ist aufgrund des seit den 60er 

Jahren steigenden Einsatzes von fruktosehaltigem Maissirup (High- Fructose Corn Syrup, 

HFCS) als Ersatzsüßungsmittel zur herkömmlich verwendeten Saccharose in den letzten 

Jahrzehnten um ein Vielfaches angestiegen. Fruktose besitzt eine höhere Süßkraft und ist 

zudem preiswerter als Saccharose. Laut der amerikanischen Landwirtschaftsbehörde (US 

Department of Agriculture) besteht der überwiegende Teil des in den USA verwendeten 

HFCS aus Fruktose (HFSC-55). Das seltener verwendete HFCS-42 beinhaltet 42% 

Fruktose. (152) Ein Vergleich der Daten aus nationalen Ernährungserhebungen aus den 

Jahren 1977 -1978 und einer neueren Statistik aus den Jahren 1999-2004 veranschaulicht, 

dass der geschätzte durchschnittliche Fruktosekonsum in den USA um beinahe das 

Doppelte gestiegen ist. Dies entspricht in etwa 7g aus natürlichen Quellen, 10g aus 

künstlichen Zusätzen und 20g in Form von Saccharose. (54) 
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2.3.3.2 Ernährungsgewohnheiten bei Kindern 

 

Den höchsten Verbrauch wiesen Adoleszenten zwischen 12 und 18 Jahren mit 72,8g pro 

Tag auf, bei denen Fruktose etwa 22,4% der täglich aufgenommenen Kohlenhydrate 

ausmacht. Kinder ab 4 Jahren verzeichneten trotz Abnahme des Konsums von Früchten, 

Gemüse und anderen natürlichen Fruktosequellen eine Zunahme an zugeführter Fruktose. 

Primär ist dieser erhöhte Konsum auf nicht fruchtbasierte Erfrischungsgetränke 

zurückzuführen. Bei Kindern zwischen 7 und 10 Jahren stammen 40% der alimentären 

Fruktose aus industriell gefertigten Getränken und nur 11% aus Gemüse, Obst und anderen 

natürlichen Quellen. (54,55)  

 

 

2.3.3.3 Gesetzeslage in Europa 

 

Dieser Trend ist auch in der EU zu verzeichnen, wo erst kürzlich eine Reglementierung 

erlassen wurde, die es erlaubt Produkte, die einen prozentuellen Anteil der herkömmlich 

verwendeten Glukose bzw. Saccharose durch Fruktose ersetzen haben, mittels 

„reduziertem Zuckergehalt“ zu bewerben. (153) Dies wurde in Hinsicht auf einen 

niedrigeren post-prandialen Anstieg des glykämischen Indexes nach dem Verzehr von 

Fruktose durchgesetzt. (154)  

 

 

2.3.4 Terminologie und Definition 

 

 

2.3.4.1 Terminologie 

 

Im englischen Sprachraum wird „fructose malabsorption“ und „fructose intolerance“ 

häufig synonym verwendet (151). Indes bezeichnen einige Autoren mit dem Terminus der 

„Fruktosemalabsorption“ eine symptomatische Aufnahmestörung mit positivem H2-

Atemtest und verwenden den Begriff der „Fruktoseintoleranz“ für eine subjektiv 

empfundene Symptomatik mit negativem H2-Atemtest. (22) 
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2.3.4.2 Herdeditäre Fruktoseintoleranz 

 

Die Bezeichnung „Fruktoseintoleranz“ ist insofern irreführend, als dass fälschlicherweise 

eine terminologische Assoziation zur „Hereditären Fruktose Intoleranz“ besteht, wobei im 

Fall der Malabsorption Fruktose in geringen Mengen toleriert wird. Die „Hereditäre 

Fruktose Intoleranz“ beschreibt hingegen einen angeborenen Mangel an Adolase B in der 

Leber, der bei erstmaliger Introduktion von kleinsten Mengen an Fruktose als Beikost zu 

lebensbedrohlichen Funktionsstörungen führt. (51) Auf diese Erkrankung wird in 

vorliegender Arbeit nicht näher eingegangen.  

 

 

2.3.4.3 Definition der Fruktosemalabsoption 

 

Bei der Fruktosemalabsorption handelt es sich hingegen um eine Störung der 

Transportmechanismen im Darm und eine dadurch bedingte gastrointestinale 

Symptomatik, die dem des Reizdarmsyndroms ähnelt. Nicht absorbierte Fruktose gelangt 

in den Dickdarm, wo sie durch denselben Mechanismus wie bei der Laktoseintoleranz 

gastrointestinale Beschwerden wie Flatulenz, Diarrhö und Bauchschmerzen hervorruft. 

(51) In der vorliegenden Diplomarbeit wird ausschließlich vom Begriff der 

„Fruktosemalabsorption“, welcher auch im deutschen Sprachraum der geläufigste ist, 

Gebrauch gemacht.  

 

 

2.3.5 Ätiologie 

 

 

Eine primäre Fruktosemalabsorption kann einerseits durch ein Überladen der 

Transportmechanismen bei einem Überangebot an Fruktose, und andererseits durch eine 

Kapazitätsminderung der Transporter zustande kommen. Sekundär kann eine 

Malabsorption durch eine beschleunigte Darmpassage, eine Fehlbesiedelung des 

Dünndarms oder eine Dünndarmerkrankung bedingt sein. (141)   
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2.3.6 Physiologie und Pathophysiologie der Fruktoseabsorption 

 

 

2.3.6.1 Spaltung zu Monosacchariden 

 

Fruktose wird, wie auch andere Kohlenhydrate, hauptsächlich im oberen Dünndarm 

aufgenommen. Mittels enzymatischer Spaltung wird durch das Enzym Saccharase Fruktose 

und Glukose aus dem Disaccharid Saccharose gelöst. (68) 

 

 

2.3.6.2 Absorption über GLUT5 

 

Bis dato konnten zwei GLUT-Transporter, die für die Aufnahme von ungebundener 

Fruktose im menschlichen Dünndarm verantwortlich sind, identifiziert werden (siehe 

Abb10). Anders als bei der aktiven Glukose- und Galaktoseaufnahme geschieht der 

Großteil der Fruktoseresorption durch erleichterte Diffusion. (68) 

 

 

 

Abbildung 10 Die Transporter für Kohlenhydrate in der Darmwand. SGLT1 ein aktiver Transporter für Glukose und 
Galaktose. GLUT5 ist der luminale Transporter für Fruktose und GLUT2 ist für den Transport aller Kohlenhydrate in 
den Glutkreislauf zuständig. Links unten sind bisher bekannte hemmende und verstärkende Faktoren der Absorption 
aufgezeigt. (16) 
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Das GLUT5 ist im apikalen Bürstensaum von Duodenum und Jejunum vorhanden und ist 

relativ spezifisch für die Aufnahme von Fruktose in die Enterozyten verantwortlich. (68) 

Es bildet den limitierenden Faktor der Resorption und macht bei herkömmlicher Ernährung 

in etwa 71-75% der Transportkapazität für Fruktose aus. Dabei wird angenommen, dass 

die verbleibenden 25-29% durch einen anderen, bisher unbekannten Mechanismus 

aufgenommen werden. (155,156) 

 

 

2.3.6.3 Regulation der GLUT5-Expression 

 

Es wurde beobachtet, dass die GLUT5-Transkription bei adulten Ratten einem 

zirkadianem Rhythmus unterliegt. Hierbei erreicht die mRNA, die für das GLUT5-Protein 

kodiert, in den Enterozyten etwa um drei Uhr nachmittags ihren Höchstwert und in den 

frühen Morgenstunden ihren Minimalwert. Im Versuchsmodell mit Ratten konnte 

festgestellt werden, dass die Fruktoseaufnahme überdies durch Ernährung und 

Entwicklung beeinflusst wird. Bei direktem Kontakt von Fruktose mit der luminalen 

Membran kann die GLUT5-Transkription und -Proteinaktivität kurzfristig um ein 

Vielfaches gesteigert werden. Anders als bei der langsamen Up-Regulation des 

Glukosetransporters SGLT1 durch Glukose und andere Kohlenhydrate, konnte bereits 3h 

nach einer fruktosereichen Mahlzeit eine, der Fruktoseaufnahme entsprechende Zunahme 

der mRNA gemessen werden. (157,158) 

 

 

2.3.6.4 Entwicklung der GLUT5-Expression 

 

Bei Ratten und Kaninchen kommt es erst nach dem Abstillen zu einer erhöhten 

Transkription für das GLUT5. Die GLUT5-Expression kann bei abgestillten Ratten durch 

eine fruktosereiche Ernährung frühzeitig ausgelöst werden. Bei Untersuchungen an 

menschlichen fetalen Darmabschnitten wurden im Vergleich zu Erwachsenen verminderte 

GLUT5 mRNA-Werte gefunden, was darauf schließen lässt, dass auch beim Menschen 

eine nach der Geburt erfolgende Entwicklung der Fruktosetoleranz stattfindet. Die genauen 

Regulationsmechanismen sind bislang nicht identifiziert worden. (28,156–159) Obwohl 

das GLUT5 als limitierender Faktor in der Resorption gilt, konnten bei Kindern mit einer 
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klinisch nachgewiesenen Fruktosemalabsorption keine genetischen Abweichungen der 

Exone, die für das GLUT5 kodieren, als auslösende Ursache gefunden werden. (160) 

 

 

2.3.6.5 Absorption über GLUT2 

 

Für die Abgabe der Kohlenhydrate aus dem Zytoplasma in den Blutkreislauf ist das 

basolateral gelegene GLUT2 zuständig. Vermutet wird, dass bei einer fruktosereichen 

Mahlzeit durch den Einbau von GLUT2 in die apikale Zellwand die Resorption gesteigert 

wird, wobei das GLUT2 in dem Fall bis zu 60% der Resorptionskapazität übernehmen 

kann. (91,155,156)  

 

 

2.3.6.6 Einflussfaktoren der Absorption 

 

2.3.6.6.1 Sorbitol 

Sorbitol ist wie Fruktose ein weiterer Zuckeraustauschstoff. Es ist ein oft anzutreffender 

Bestandteil in Früchten und ein häufig verwendetes Süßungsmittel für kalorienreduzierte 

Getränke, Nahrungsmittel für Diabetiker und Süßwaren. In den Inhaltsstoffen wird es als  

E 420 gelistet. Atemtests zeigten, dass die verdaubare Menge kleiner ist als bisher 

angenommen. Es stellte sich heraus, dass mehr als 50% der adulten Menschen bereits bei 

kleinsten Mengen von 5g eine Aufnahmestörung aufwiesen. (151)  

 

Da die gleichzeitige Einnahme von Sorbitol mit Fruktose die Wasserstoff-Produktion um 

mehr als die additive Menge erhöht, wird eine kompetitive Hemmung eines gemeinsamen 

Transporters für die Minderung der Resorption angenommen. (161)   

 

2.3.6.6.2 Glukose 

Die Fruktoseabsorptionskapazität kann in Anwesenheit von Glukose, unabhängig  von der 

Form - frei oder gebunden - um ein Vielfaches gesteigert werden, wobei die höchste 

Absorption bei einer äquimolaren Dosis stattfindet. (56,162) Dadurch ist es allen bisher 

getesteten, gesunden Probanden möglich, ein Glukose-Fruktose-Gemisch mit je 50g ohne 

Anzeichen einer Malabsorption aufzunehmen. (56,162)  
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Es wird in Hinsicht auf die Wirkung von Glukose auf die Wasserresorption vermutet, dass 

Fruktose bei Vorhandensein von Glukose durch einen erhöhten Flüssigkeitseinstrom 

entweder passiv oder durch Solvent-drag (als Solvent-drag bezeichnet man in der 

Physiologie einen passiven, parazellulären Resorptionsmechanismus) in den Blutkreislauf 

gelangt. (155,163) Zusätzlich gibt es Vermutungen, dass der apikale Einbau von GLUT2 

für die unterstützende Funktion von Glukose verantwortlich ist. (91)  

 

2.3.6.6.3 Aminosäuren und andere Einflussfaktoren 

Die Annahme, dass der absorptionssteigernde Effekt von Glukose auf einem erhöhten 

Wassereinstrom beruht, wird durch die selbige Wirkung  einiger Aminosäuren wie Alanin 

und Glutamin bestärkt. Hoekstra und Kollegen fanden heraus, dass Aminosäuren die 

Fruktoseabsorption um die gleiche Proportion ihrer wassertreibenden Wirkung steigern. 

(164)  

  

Die pathophysiologischen Mechanismen für andere absorptionssteigernde bzw. -

limitierende Faktoren sind großteils spekulativ (siehe Tab.4). (16,151)   

 

 

 

Tabelle 4 Bisher bekannte resorptionsfördernde und hemmende Faktoren der Fruktoseaufnahme. (16) 

 

 

  

http://flexikon.doccheck.com/de/Physiologie
http://flexikon.doccheck.com/de/Parazellul%C3%A4r
http://flexikon.doccheck.com/de/Resorption
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2.3.7 Diagnostik  

 

 

Im Gegensatz zum gut etablierten Laktose-Atemtest gibt es bis zum heutigen Tag keine 

standardisierten Vorgaben für den H2-Atemtest zur Untersuchung auf 

Fruktosemalabsorption. Es besteht eine große Variabilität im Bezug auf Zuführung und 

Normwerte. (151) Zusätzlich zu den uneinheitlichen Testparametern ist die 

Vergleichbarkeit der Ergebnisse oft durch die fehlende Austestung auf Methan 

produzierende Probanden herabgesetzt. 

    

 

2.3.7.1 Interpretation des Atemtests 

 

Da ein positiver Atemtest nicht notwendigerweise die Schwere und das Auftreten der 

Symptomatik widerspiegelt, herrscht derzeit Uneinigkeit darüber, inwieweit eine 

reproduzierte Symptomatik für eine positive Diagnose ausschlaggebend ist. Da bisher 

wenig über die Langzeitfolgen der Fruktosemalabsorption und die damit assoziierten 

Erkrankungen bekannt ist, ist es nicht auszuschließen, dass auch eine asymptomatische 

Aufnahmestörung Folgen hat. Laut gängigen Diagnosekriterien wird die 

Fruktosemalabsorption mittels positiven Atemtests mit begleitender Symptomatik 

bestätigt. (51) 

 

 

2.3.7.2 Assoziation von Symptomen zu Testergebnissen 

 

Die Wahrscheinlichkeit Symptome beim Test zu verspüren nimmt mit steigender H2- 

Produktion zu. (22,165–167) Die maximale H2-Produktion erlaubt jedoch nur bei 

genügend starker Ausprägung der Malabsorption bzw. bei Patienten mit einer 

funktionellen gastrointestinalen Erkrankung einen Rückschluss auf die Symptomatik. Bei 

leichteren bis mittelschweren Fällen ist es durch die individuell unterschiedliche 

Wahrnehmung oft möglich, trotz positiven Testergebnisses keine Symptome zu verspüren. 

(168)  
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2.3.7.2.1 Gesunde Probanden 

In der gesunden Population ist eine Malabsorption ohne Symptomatik beim Test bei einer 

Dosierung von 25g relativ häufig (100%-75%) anzutreffen, wogegen eine rein subjektive 

Malabsorption selten vorkommt (0%-18%). (165,169)  

 

2.3.7.2.2 Probanden mit funktionellen gastrointestinalen Beschwerden 

Bei Patienten mit funktionellen gastrointestinalen Beschwerden kann, wie etwa beim 

Colon Irritable, die Wahrnehmung der Symptome durch eine Hypersensitivität gegenüber 

Dehnungsreizen gesteigert sein. (170) Hier stößt man in Testreihen mit 25g 

Fruktosebelastung sehr selten auf eine asymptomatische Malabsorption (4,3%-8%). Der 

Anteil an symptomatischen Patienten ohne Malabsorption rangiert wiederum zwischen 

20%-45,5%. (22,56,161,171,172) 

 

 

2.3.7.3 Dosisrelation 

 

Der Atemtest lässt keinen direkten quantitativen Rückschluss auf die nicht absorbierte 

Menge an Fruktose zu, da die Absorption von vielen Faktoren abhängt. Obgleich das 

Ergebnis meist gut reproduzierbar ist, ist die abgeatmete Menge an Wasserstoff variabel, 

wodurch bei Individuen mit grenzwertigen Ergebnissen eine falsch-positive bzw. falsch-

negative Klassifikation zustande kommen kann. (165,173) Die Summe an abgeatmetem 

Wasserstoff steigt mit der eingenommenen Dosis. Der prozentuelle Anteil an positiven 

Testergebnissen steigt ebenfalls bei höheren Dosierungen an (siehe Abb. 11). 

(167,169,174)  

 

 

2.3.7.4 Konzentrierung  

 

Die verwendete Konzentration scheint sich ebenfalls auf die Absorption auszuwirken. 

Ravich zeigte, dass bei einer 20% Lösung im Gegensatz zur 10% Lösung der prozentuelle 

Anteil an positiv Getesteten von 37,5% auf 71,4% stieg. (173) Da die Konzentration in 

Fruchtsäften sich in etwa auf 12% beläuft, ist es sinnvoll eine 10% Lösung zum Austesten 

zu verwenden. (21) 
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Abbildung 11 Der Zusammenhang der verabreichten Dosis mit dem prozentuellen Anteil der Personen mit einem 
positiven Ergebnis. 

 

 

2.3.7.5 Cut-off-Werte 

 

Insbesondere bei der Fruktosemalabsorption ist es ausschlaggebend, ab welchem Cut-off-

Level ein Test als positiv zu werten ist. (31) Rumessen zeigte, dass bei einem Cut-off von 

20ppm anstatt 10ppm 4 der 22 positiven Tests als negativ zu werten gewesen wären. Da 

die 4 Personen mit grenzwertigem Ergebnis keinerlei Symptomatik in der Testsituation 

angaben, scheint es sinnvoll die Grenze bei 20ppm zu wählen. (161) 

 

2.3.7.6 Dauer des Tests  

 

Da es beim Wasserstoff-Atemtest zu späten Reaktionen kommen kann, sollte im Idealfall 

die Dauer der Tests von drei auf fünf Stunden erhöht werden. Wilder-Smith zeigte an einer 

großen Probandengruppe mit funktionellen gastrointestinalen Erkrankungen, dass bei 

einem Abbruch des Tests nach drei anstatt nach fünf Stunden 16% der Ergebnisse negativ 

ausgefallen wären. (22) 
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2.3.7.7 Gängige Empfehlungen 

 

Die deutsche Gesellschaft für Neurogastroenterologie und die Gesellschaft für 

Verdauungs- und Stoffwechselerkrankungen empfehlen eine, je nach Patienten angepasste, 

Dosierung von 25 oder 50g in 200-400ml Wasser. (141) Durch die Erhöhung der 

Dosierung wird eine bessere Sensitivität erreicht, jedoch wirkt sich dies auf die Spezifität 

aus. Allgemein ist bei funktionellen gastrointestinalen Erkrankungen mit einer höheren 

Sensitivität und Spezifität der Tests zu rechnen. (22,151,169,171) 

Oftmals wird, angeglichen an die Laktosetestung, 50g Fruktose als Standarddosis benutzt, 

was zu falsch-positiven Ergebnissen führen kann. (141) Bei einer Dosierung von 50g 

wiesen 22% der ansonsten asymptomatischen Testpersonen eine symptomatische 

Malabsorption auf. (165) Diese Verabreichung entspricht nicht dem natürlichen Konsum, 

da Fruktose in unserer Nahrung selten ohne Vorhandensein von Glukose vorkommt. (56) 

Infolgedessen verursacht diese Menge bei etwa 38%-81% der Menschen eine Überladung 

der Transportmechanismen. (138,165,169,175) 

Aktuelle Literatur empfiehlt daher 25g Fruktose als eine Obergrenze für die Testung bei 

Erwachsenen. (51) Da es bei 25g zu mehr falsch-negativen Ergebnissen als bei höheren 

Dosen kommen kann (165), kann es durchaus sinnvoll sein, bei fortwährender 

Symptomatik die Testung mit 50g zu wiederholen oder eine zweiwöchige Auslassdiät 

versuchsweise durchzuführen. (141) 

 

 

2.3.7.8 Empfehlungen in der Pädiatrie 

 

Bei Kindern sollte die Dosis an das Körpergewicht angepasst werden. Hoekstra hatte an 

gesunden asymptomatischen Kindern von 1 bis 6 Jahren gezeigt, dass eine Dosierung von 

2g/KG zu einer Überschätzung der Häufigkeit führt. Im Gegensatz zu 44% positiven Tests 

bei einer Verabreichung von 1g/KG zeigten 100% der Getesteten bei der doppelten Menge 

eine Malabsorption. Im Unterschied zu einer Dosierung von 2g/KG stellte sich mit 1g/KG 

eine Abhängigkeit vom Alter heraus, wobei 1- bis 3-Jährige im Vergleich zu 4- bis 6-

Jährigen signifikant höhere H2-Exkretionen und vermehrt positive Atemtests aufwiesen. 

(176) Sinnvoll erscheint daher eine Begrenzung der maximalen Dosis auf 10-15g Fruktose, 

da dies dem natürlichen Konsum am nächsten kommt. Zusätzlich wurde zu einer 

Reduktion der Testmenge auf 0,5g/KG geraten. (53,177)  
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2.3.8 Individuelle Verträglichkeitsschwelle und Epidemiologie 

 

 

Aufgrund kleiner Fallzahlen, fehlender Kontrollgruppen und uneinheitlicher Testschemata 

besteht eine große Diskrepanz in den Ergebnissen die Fruktoseaufnahmefähigkeit und die 

Prävalenz der Fruktosemalabsorption betreffend. (53,151) 

 

 

2.3.8.1 Steigende Inzidenz und Prävalenz  

 

Langzeitbeobachtungen in einzelnen Untersuchungszentren weisen eine steigende Inzidenz 

der Fruktosemalabsorption auf. Inwieweit dies mit den inakkuraten Dosierungen beim 

Atemtest, dem vermehrten Gebrauch von Fruktose als Süßungsmittel oder dem erhöhten 

Bewusstsein der Bevölkerung durch Werbung und Medien zusammenhängt, konnte bislang 

nicht geklärt werden. Da von einer steigenden Zuweisrate berichtet wurde, ist fraglich, ob 

es in den vergangenen Jahren zu einer tatsächlichen Zunahme der Prävalenz und Inzidenz 

der Fruktosemalabsorption gekommen ist. (52) 

 

   

2.3.8.2 Physiologische Toleranzschwelle 

 

Die errechnete Fruktosetoleranzschwelle, ab deren Überschreitung eine Ansammlung von 

unverdauter Fruktose im Dickdarm nachweisbar ist, schwankt bei asymptomatischen 

Erwachsenen zwischen Werten unter 5g und über 50g. (162) Die durchschnittliche 

physiologische Aufnahmegrenze wird bei erwachsenen Menschen auf 20g-30g geschätzt, 

wobei in etwa 10%-19% der gesunden adulten Bevölkerung 25g an reiner Fruktose (10% 

Lösung), die auf einmal verabreicht wird, nicht zur Gänze aufnehmen können. 

(138,165,169) Die Auswertung bisheriger Studien ergab, dass 15g reine Fruktose in 

Abwesenheit einer starken Transporterschwäche in der Regel ohne Probleme 

aufgenommen werden können. (174) 
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2.3.8.3 Toleranzschwelle bei vorbestehenden gastrointestinalen 
Beschwerden 

 

Eine Zusmmenstellung des Floridsdorfer Allergiezentrum in Wien aus den Jahren 2010 

und 2011 ergab, dass 25g Fruktose (14% Lösung) bei 57% der Österreicher über 18 Jahren 

(die wegen Beschwerden zugewiesen wurden) zu einer Überladung ihrer 

Aufnahmekapazität führte. (33) Dies deckt sich weitgehend mit anderen Untersuchungen, 

die bei Patienten mit funktionellen gastrointestinalen Erkrankungen eine der normalen 

Bevölkerung überragende Prävalenz der Fruktosemalabsorption von 33%-53% (25g in 

10% Lösung) nachwiesen. (19,161,171,175,178) Die erhöhte Prävalenz bei der Wiener 

Studie könnte durch eine höhere Konzentration der verabreichten Testsubstanz und der 

nicht ans Körpergewicht angepassten Dosierung zustande gekommen sein.  

 

 

2.3.8.4 Verträglichkeitsschwelle für Fruktose in Nahrungsmitteln 

 

Ungeachtet der niedrigen Verträglichkeitsschwelle für reine Fruktose können in Form von 

HFSC oder Fruchtsäften weitaus größere Mengen des Monosaccharids resorbiert werden, 

ohne eine gastrointestinale Symptomatik zu erzeugen. 50g Fruktose in Form von HFSC 

(beinhaltet 4g Glukose) verursachte bei nur 8% der gesunden Probanden, eine 

symptomatische Malabsorption. Zudem wurde 420ml Apfelsaft (25g Fruktose, 14g 

Glukose, 13g Saccharose) von 93% der Getesteten problemlos aufgenommen.(165) 

 

 

 

Abbildung 12 Fruktosegehalt verschiedener Früchte.  
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2.3.9 Altersabhängigkeit der Fruktosemalabsorption 

 

 

2.3.9.1 Pathophysiologische Grundlagen 

 

Da die Transkription des GLUT5 Transporters bei Ratten erst nach dem Zufüttern von 

fruktosehaltiger Nahrung einsetzt und eine niedrige GLUT5-Expression im menschlichen 

fetalen Darm festgestellt werden konnte, wurde postuliert, dass die 

Fruktoseaufnahmemechanismen erst in der Kindheit ausreifen. (156,158,159) 

 

 

2.3.9.2 Prävalenz bei Kindern 

 

Tatsächlich leiden Kinder deutlich häufiger als Erwachsene an einer 

Fruktosemalabsorption. (31,33,52) Die Häufigkeit des Auftretens sank von 88,2% bei 

Säuglingen auf 66,6% bei 1- bis 5-Jährigen bis hin zu 40,6% bei 6- bis 10-Jährigen 

(Dosierung0,5g/KG; Cut-off bei ≥ 10ppm). (52) Auch bei der im vorigen Kapitel 

erwähnten Wiener Testreihe war das im Vergleich zu Erwachsenen signifikant höhere 

Vorkommen bei Kindern und Jugendlichen auffällig. 90% der Kinder im Alter von 5 bis 

12 Jahren zeigten bei einer Dosierung von 25g erhöhte H2-Werte, womit sie die 

Jugendlichen, die mit 69% ebenfalls über den prozentuellen Anteilen bei Erwachsenen 

lagen, übertrafen. Jedoch würde dies bei den kleinsten Kindern eine Dosierung von 

beinahe 2g/KG bedeuten. (33) Bei gewichtsangepassten H2-Tests mit 1g/KG und 25-50g 

als maximale Dosis wiesen 42%-100% der Kinder mit rezidivierenden Bauchschmerzen 

eine Steigerung des H2-Wertes um mindestens 20ppm auf. (28,29,53,179) Bei Kindern ist 

die Variabilität der absorbierbaren Menge je nach Alter, Gewicht und individueller 

Konstitution sehr unterschiedlich. (53)  

 
 

2.3.9.3 Diarrhö im Säuglings und Kleinkindalter 
 

2.3.9.3.1 Definition  

Die „chronisch nichtspezifische Diarrhö“ (CNSD) oder auch bekannt als „Funktionelle 

Diarrhö im Säuglings- und Kleinkindalter“, welche meist zwischen 6 und 36 Monaten 
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auftritt und bis zur Schulzeit selbstlimitierend ist, ist mitunter eine der häufigsten Ursachen 

für Durchfall bei Kindern in entwickelten Ländern. Die betroffenen Kinder entwickeln 

typischerweise keinen Gewichtsverlust oder Anzeichen einer Gedeihstörung und sind bis 

auf ihre gastrointestinalen Beschwerden klinisch unauffällig. (180,181) Von Durchfall 

wird ab einer Frequenz von drei oder mehr Stuhlgängen pro Tag gesprochen. Häufig wird 

dabei weicher Stuhl mit teils unverdauten Nahrungsbestandteilen abgesetzt. (182) 

 

2.3.9.3.2 Zusammenhang mit Fruchtsäften  

Anamnestisch ließ sich bei Kindern mit CNSD oftmalig ein übermäßiger Konsum von 

Fruchtsäften erkennen. (123,128) Kinder und Säuglinge bis zu drei Jahren konsumieren 

täglich bis zu 450ml Fruchtsaft, was bei Apfelsaft einen effektiven Fruktosegehalt von 

etwa 29g entspricht. (54) Eine asymptomatische Fruktosemalabsorption tritt in dieser 

Altersgruppe sehr häufig bereits ab einer Menge von 120ml Apfelsaft beziehungsweise 

0,5g/KG Fruktose auf. (53,176,184–186) Einige Studien zeigten eine höhere Prävalenz der 

Fruktosemalabsorption unter Kindern mit CNSD. (53,187–189) Zumal der Verzicht auf 

Fruchtsäfte bei betroffenen Patienten zum Sistieren der Symptome führte, sollte laut 

Empfehlungen versuchsweise auf Säfte verzichtet werden. (190,191)  

Da es sich bei der funktionellen Diarrhö jedoch um eine Ausschlussdiagnose handelt, ist es 

primär wichtig, mögliche organische Hintergründe zu bedenken. In der Beratung sollte 

besonderes Augenmerk auf die Aufklärung der Eltern bezüglich des benignen und 

selbstlimitierenden Charakters der Diarrhö gelegt werden. (180)  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabelle 5  Differential Diagnosen bei rezidivierenden 

Bauchschmerzen im Säuglingsalter (190) 
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3 Studie 
 

  



 

 63 

3.1 Studienziel 

 

 

 

Da rezidivierende Bauchschmerzen im Kindes- und Jugendalter sehr häufig sind, wird 

untersucht, inwieweit eine Laktoseintoleranz oder eine Fruktosemalabsorption als 

mögliche Ursache in Frage kommt. Im Rahmen der Studie soll die regionale Prävalenz der 

beiden Entitäten durch eine retrospektive Datenauswertung von Ambulanzkonsultationen 

eingeschätzt werden. Der Behandlungserfolg und der Verlauf werden durch eine 

telefonische Fragebogenerhebung erfasst.  

 

 

 

3.2 Patienten und Methoden 

 

 

 

3.2.1 Patienten 

 

 

Für diese Studie wurden jene 133 Kinder ausgewählt, bei denen im Laufe eines Jahres 

(01.01.20112-01.01.2013) an der Kinder- und Jugendabteilung des LKH Leoben ein 

Laktose- beziehungsweise Fruktose- Wasserstoffatemtest durchgeführt wurde. 5 

Probanden wurden aufgrund von chronischen Erkrankungen (Diabetes mellitus, 

rheumatische Arthritis, Gastritis, angeborene Fehlbildung des Gastrointestinaltrakts) aus 

der Auswertung ausgeschlossen. Die retrospektive Datenauswertung umfasst demnach 128 

Kinder. Insgesamt waren es 60 Jungen (46.88%) und 68 Mädchen (53.13%) im Alter von 3 

bis 17 Jahren (mean=10.35,  sd=3.80). Davon haben 78 Kinder (60.94%) sowohl einen 

Fruktose- als auch Laktosetest  gemacht und 50  Kinder (39.60%) nur einen von beiden 

(siehe Grafik). Vor dem Atemtest wurden andere gastrointestinale Ursachen durch 

ausführliche Untersuchungen mittels Ultraschall, Blutabnahme (BB, Leberwerte, 

Nierenwerte, Anti Transglutaminasen…), Stuhlproben, Urinstreifentests und in manchen 

Fällen mittels einer Gastro- bzw. Koloskopie ausgeschlossen.  
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Abbildung 13 Übersicht über absolvierte Atemtests. 

 

 

3.2.2 Methoden und Studienprotokoll  

 

 

3.2.2.1 Wassserstoff-Atemtest 

 

Die Patienten wurden angewiesen, mindestens 24 Stunden vorher keine 

kohlenhydrathaltigen Mahlzeiten zu sich zu nehmen und 12 Stunden vorher keine 

Zigaretten zu rauchen bzw. Mundspülungen zu verwenden. Zudem wurde mit ihnen der 

Ablauf der Untersuchung besprochen. Vor der Verabreichung der Testsubstanz wurden die 

basalen Wasserstoffwerte festgehalten. Als Testdosis wurden 1g/KG Fruktose mit einer 

maximalen Dosis von 25g beziehungsweise 2g/KG Laktose mit einer maximalen Dosis 

von 50g (gelöst in …ml Wasser) verabreicht. Danach wurde für 2-3 Stunden stündlich die 

Wasserstoffabatmung aufgezeichnet. Beschwerden wie Blähungen, Meteorismus, 

Bauchschmerzen, Durchfall und Übelkeit wurden vor der Verabreichung und während der 

gesamten Testdauer protokolliert. Als positiv galten die Atemtests mit ≥ 20ppm 
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Wasserstoff-Anstieg über den Basalwert. Die positiv getesteten Kinder bekamen ein 

Informationsblatt zur Ernährungsanpassung bei Laktoseintoleranz beziehungsweise 

Fruktosemalabsorption. Zudem wurde ein Termin für eine diätologische Beratung 

angeboten.  

 

 

3.2.2.2 Fragebogenerhebung 

 

Für die Nachevaluierung des Diäterfolges wurden jene 45 Patienten ausgewählt, die 

mindestens ein positives oder grenzwertiges Ergebnis im Atemtest aufwiesen. Als 

„grenzwertig“ galten all jene Testergebnisse, welche mit einer Wasserstoffdifferenz von 

mehr als 18ppm und einer begleitenden Symptomatik imponierten oder eine 

Wasserstoffabatmung von mehr als 14 ppm am Ende der Testdauer, unabhängig von der 

Symptomatik, zeigten. Von 45 ausgewählten Probanden konnten 35 telefonisch erreicht 

werden (siehe Grafik).  

 

 

Abbildung 14 Aufstellung der Probanden die an der prospektiven Fragebogenerhebung teilgenommen haben. 
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Vor der telefonischen Erhebung wurde den Teilnehmern eine schriftliche Aufklärung 

zugesendet. Bei Kindern unter 14 Jahren wurde die Befragung mit einem Elternteil 

durchgeführt. Ab 14 Jahren wurden die Kinder persönlich interviewt. Die Studie wurde 

durch die Ethikkommission der Medizinischen Universität Graz genehmigt. 

 

 

3.2.3 Statistische Auswertung  

 

Die statistischen Auswertungen beschränken sich auf rein deskriptive Verfahren.  
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3.3 Ergebnisse 

 

 

 

3.3.1 Retrospektive Datenauswertung 

 

3.3.1.1 Chronisch rezidivierende Bauchschmerzen 

 

Bei 97 von insgesamt 128 Kindern, die an der Studie teilgenommen haben, wurden 

chronisch rezidivierende Bauchschmerzen festgestellt (75,8%). Davon waren 47 Jungen 

(48,5%) und 50 Mädchen (51,6%). Allerding entsprach das Beschwerdebild bei nur 50% 

(64/128) der Patienten der Definition rezidivierender Bauchschmerzen von Apley und 

Nash. Dieser Anteil war unter den positiv getesteten Kindern ähnlich. Hier erfüllten 19/37 

(51%) die Kriterien von Apley und Nash.  

121 der 128 Kinder wurden aufgrund von Bauchschmerzen zum Test zugewiesen. 4 

Patienten hatten den Test wegen chronischer Diarrhö gemacht, 2 wegen Übelkeit und ein 

weiteres Kind wegen Blähungen. 98 von den insgesamt 121 (81%), die Bauchschmerzen 

hatten, wiesen eine mehr als zweimonatige Beschwerdedauer auf.  

13 Kinder sahen vor der Testung einen Zusammenhang ihrer Symptome mit dem Konsum 

von Laktose, wobei keines der Kinder tatsächlich eine Laktoseintoleranz hatte. 11 von 26 

Kindern mit einer Fruktosemalabsorption hatten im Vorhinein ihre Malabsorption richtig 

eingeschätzt. 

 

 

3.3.1.2 Anderweitige Abklärungen  

 

27 Kinder kamen mit einer Überweisung vom Hausarzt; 29 Patienten kamen mit einer 

Überweisung vom Kinderarzt; 3 wurden von einem anderen Krankenhaus weitergeleitet; 

69 Kinder kamen ohne Überweisung. Es wurde bei 37% der Probanden, die über den 

Hausarzt zu uns kamen, bei 41% der vom Kinderarzt Zugewiesenen und bei lediglich 20% 

der Kinder, die ohne Zuweisung kamen, eine Malabsorption diagnostiziert. 80% (102/128) 

der Patienten hatten bereits zuvor einen Arzt aufgrund der Bauchschmerzen konsultiert. 

26,6% (34/128) hatten bereits an mindestens 3 unterschiedlichen medizinischen 

Einrichtungen ihre Beschwerden abklären lassen. 
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3.3.1.3 Beschwerdebild  

 

Die Kinder mit chronisch rezidivierenden Bauchschmerzen litten im Schnitt etwa 2 Jahre 

an ihren Beschwerden, bevor sie sich der Testung unterzogen. Im Gegensatz dazu betrug 

die durchschnittliche Beschwerdedauer bei laktoseintoleranten Kindern mehr als 28 

Monate. Keines der laktoseintoleranten Kinder hatte weniger als 6 Monate 

Bauchschmerzen gehabt. Bei den Personen mit einer Fruktosemalabsorption hingegen lag 

die durchschnittliche Symptomendauer mit 19 Monaten etwas unter dem Durchschnitt. Das 

Beschwerdebild verhält sich bei beiden Entitäten ähnlich und ist von Bauchschmerzen 

bestimmt. Kinder mit einer Fruktosemalabsorption leiden im Vergleich zur allgemeinen 

Patientenkohorte und auch laktoseintoleranten Probanden deutlich öfter an Durchfall. 

Patienten mit Laktoseintoleranz litten stärker an Blähungen und verspürten öfter Übelkeit 

als der Durchschnitt. Insgesamt hatten Kinder mit einer Kohlenhydratunverträglichkeit 

häufiger Begleitsymptome als der Durchschnitt aller Teilnehmer.  

 

 

 

 

Abbildung 15 Klinisches Beschwerdebild der Patienten. 
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3.3.1.4 Manifestationsalter  

 

Das Manifestationsalter der Laktoseintoleranz lag bei den meisten Kindern zwischen 4 und 

13 Jahren (82%). Von den 23 getesteten Kindern, die über 13 Jahre alt waren hatten, nur 

4% ein positives Ergebnis beim Atemtest. Bei der Fruktosemalabsorption verhält es sich 

bei den über 13 Jährigen ähnlich. Hier hatten 9% (2/23) ein positives Atemtestergebnis. 

Bei den meisten Kindern trat die Fruktosemalabsorption vor dem 9. Lebensjahr auf (89%). 

Die meisten Fruktosemalabsorber wurden im Alter von 4-7 Jahren erstmals 

symptomatisch. Die höchste Prävalenz chronisch rezidivierender Bauchschmerzen ist 

zwischen 10-14 Jahren, wobei Kinder bis zum 7. Lebensjahr ebenfalls vermehrt über 

Abdominalbeschwerden klagen.  

 

 

 

 

Abbildung 16 Manifestationsalter bei Laktoseintoleranz, Fruktosemalabsorption und chronisch rezidivierenden 
Bauchschmerzen. 
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3.3.1.5 Fruktose und Laktoseatemtest  

 

3.3.1.5.1 Laktose 

Bei 111 Kindern wurde einen Laktoseatemtest durchgeführt. Davon waren 17 positiv 

(15,3%) und 94 negativ (84,7%). Unter den 17 laktoseintoleranten Kindern waren 7 

Mädchen (41,2%) und 10 Jungen (58,8%). Von insgesamt 111 Kindern, die einen 

Laktosetest hatten, wiesen 88 Kinder chronisch rezidivierende Bauchschmerzen auf. 

Keiner der Getesteten  mit einer Laktoseintoleranz (0/17) hatte eine Beschwerdedauer von 

weniger als 3 Monaten. Somit betrug die Prävalenz der Laktoseintoleranz unter Kindern 

mit chronisch rezidivierenden Bauchschmerzen 19,3%. 

 

3.3.1.5.2 Fruktose 

95 Kinder wurden auf eine Fruktosemalabsorption hin getestet. Davon waren 26 positiv 

(27,4%) und 69 negativ (72,6%). Unter den 26 Fruktosemalabsorbern waren 14  Mädchen 

(53,8%) und 12 Jungen (46,2%). Von den 95 Kindern, die sich einem Fruktoseatemtest 

unterzogen, hatten 72 chronisch rezidivierende Bauchschmerzen. 23 von 26 (88,5%) 

Fruktosemalabsorber erfüllten die Kriterien für chronisch rezidivierende Bauchschmerzen. 

Somit betrug die Prävalenz der Fruktosemalabsorption unter Kindern mit chronisch 

rezidivierenden Bauchschmerzen 31,9%. Im Gegensatz dazu lag die Prävalenz der 

Fruktosemalabsorption bei Kindern mit einer kürzeren Beschwerdedauer bei 13% (3/23).  

 

Das Ergebnis des Fruktoseatemtests steht im Zusammenhang mit dem Verhältnis von 

verabreichter Dosis und Körpergewicht (siehe Grafik 14). Ab 13kg Körpergewicht wird 

die Höchstdosis von 25g verabreicht. Die Kinder, die 25g Fruktose nicht aufnehmen 

konnten, hatten ein deutlich niedrigeres Körpergewicht als jene, die ein negatives 

Atemtestergebnis aufwiesen. 75% aller Kinder mit einer normalen 

Fruktoseaufnahmefähigkeit hatten ein Körpergewicht von mehr als 40 kg. 75% aller 

Kinder mit einer Fruktosemalabsorption wogen unter 40 kg. Die Probanden mit einem 

grenzwertig negativen Ergebnis wogen alle weniger als 29 kg.   
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Abbildung 17 Ergebnis des Fruktose-Atemtest bezogen auf das Körpergewicht der Probanden und die Dosierung der 
Fruktoseverabreichung.  

 

3.3.1.5.3 Symptome während des Laktoseatemtests 

Beim Atemtest selbst traten bei 46/111 Probanden durch die Laktoseprovokation 

Symptome auf. 15/46 (33%) imponierten zusätzlich mit einer positiven 

Wasserstoffabatmung (siehe Tab. 6). Demzufolge verspürten nur 2/17 Patienten, die eine 

Malabsorption hatten, keine Symptome beim Test. Jedoch hatten 31/94 Kindern mit einer 

normalen Laktoseaufnahmefähigkeit ebenfalls Beschwerden während der Untersuchung. 

Die Symptome waren jedoch meist schwach ausgeprägt (23/31 hatten einen Symptomscore 

von 1-2; 8/31 hatten einen Symptomscore von 2-6). Der Symptomscore beim Test 

errechnet sich aus der Summe der angegebenen Beschwerden, wobei zwischen einer 

leichten und schweren Ausprägung unterschieden wird. Er steigt von durchschnittlich 0,9 

bei allen Getesteten auf 4,3 bei allen Probanden mit einer  Wasserstoffabatmung von mehr 

als 60 ppm (7/17). Erwähnenswert ist auch, dass etwa 60% der Patienten, die beim Test 

Durchfall (3/5) oder Blähungen (6/10) bekamen, ein positives Ergebnis hatten.  
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Tabelle 6 Symptome während des Laktoseatemtests. 

 

 

Während der Untersuchung zeigten laktoseintolerante Individuen (2,8) einen höheren 

Symptomscore als Fruktosemalabsorber (1,6). Die weiblichen Probanden hatten im 

Fruktoseatemtest durchschnittlich einen deutlich höheren Symptomscore als die 

männlichen (0,89 vs. 0,64). Umgekehrt hatten die männlichen einen etwas höheren 

Symptomscore im Laktoseatmtest (1,1 vs. 0,91).  

 

3.3.1.5.4 Symptome während des Fruktoseatemtests 

Bei der Fruktoseverabreichung zeigten 40/95 Probanden Symptome beim Test. Davon 

hatten 19 ebenfalls ein positives Atemtestergebnis (47,5%). Folglich zeigten 7 der 26 

Patienten (27%) mit einer Malabsorption keine Beschwerden auf die Provokation mit 

Fruktose. 20/69 gaben trotz einer normalen Fruktoseaufnahmefähigkeit leichte Symptome 

an (19/20 Symptomscore 1-2). Hingegen zeigten Personen mit einer eingeschränkten 

Toleranzschwelle vermehrt schwere Symptome (12/19 Symptomscore 1-2; 7/19 

Symptomscore 3-4). Der durchschnittliche Symptomscore stieg von 0,8 bei allen 

Getesteten auf 1,6 bei jenen mit einer Malabsorption, bis hin zu 2,2 bei der Gruppe mit 

einer Wasserstoffabatmung von mehr als 40 ppm (9/26). 66% beziehungsweise 75% der 

Personen, die beim Test Durchfall (2/3) oder Blähungen (9/12) hatten, wiesen ein positives 

Ergebnis auf. 
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Tabelle 7 Symptome während des Laktoseatemtests. 

 

 

3.3.1.6 Fragebogenerhebung  

 

3.3.1.6.1 Laktose  

Laut eigener Angabe halten sich 11 der 15 interviewten laktoseintoleranten (10/12) oder 

grenzwertig laktoseintoleranten Kinder (1/3) an eine Laktosediät (73%). Zusätzlich gaben 

4 Kinder mit einer Fruktosemalabsorption und ohne Nachweis einer Laktoseintoleranz 

ebenfalls an, laktosearme Kost zu sich zu nehmen. 12/15 Kindern, die eine Laktosediät 

einhalten, führen diese auch gründlich durch. Die drei übrigen Kinder schränken lediglich 

ihren Milchkonsum ein oder vermeiden es, große Mengen auf einmal zu sich zu nehmen. 

Alle Probanden, die bewusst eine Ernährungsumstellung durchgeführt hatten, unabhängig 

von ihrer tatsächlich vorliegenden Malabsorption, empfanden diese als sinnvoll, da diese 

zu einer Reduktion ihrer Beschwerden führte. Zudem schränkten 4 weitere Kinder (1 

Laktosetest positiv, 2 Fruktosetest positiv, 1 Laktosetest grenzwertig), die während der 

Testung starke Symptome gezeigt hatten, unbewusst ihren Laktosekonsum ein. Bei allen 

Vieren kam es ebenfalls zu einer Verbesserung ihrer Symptomatik, die sie jedoch anderen 

Gründen zuschrieben. Zwei von 12 Kindern mit einer Laktoseintoleranz hielten sich nicht 

an eine laktosearme Ernährungsempfehlung. Einer von beiden hatte wieder angefangen 

Milch zu trinken, woraufhin die Beschwerden erneut zunahmen. Der andere Proband gab 

an keinen Zusammenhang seiner Beschwerden mit dem Konsum von Milchprodukten 

wahrzunehmen und die Diät aufgrund dessen abgebrochen zu haben.  
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3.3.1.6.2 Fruktose 

13 der 23 interviewten Kinder (57%) mit Fruktosemalabsorption gaben an, sich an eine 

fruktosearme Ernährung zu halten. Keines der Kinder mit einem grenzwertigen 

Atemtestergebnis führte eine derartige Ernährungsanpassung durch. 12/13 empfanden die 

Fruktosekarenz als sinnvoll und führten die Verbesserung ihrer Symptomatik darauf 

zurück. Dennoch behaupteten 3 der 12 Probanden, dass sie fruktosehaltige Nahrung wieder 

ohne Beschwerden zu sich nehmen konnten. Weitere 4 von den 12 Kindern nahmen die 

Fruktosediät als mäßig sinnvoll wahr und schränkten ihren Konsum nur noch gezielt ein. 

Die Diät beschränkte sich bei allen 13 Kindern lediglich auf eine Vermeidung von großen 

Mengen oder eine Reduktion von Fruchtsäften beziehungsweise auf eine gezielte 

Ernährungsumstellung (z.B. Vermeidung symptomprovozierender Nahrungsmittel vor dem 

Schlafengehen etc.). Weitere 4 Kinder mit einem positiven Ergebnis im Fruktoseatemtest 

halten sich unbewusst an die Diät, jedoch führen 3/4 Kindern (1 Laktosetest positiv; 2 

Laktosetest negativ) die Verbesserung ihrer Beschwerden auf eine Laktosediät zurück, das 

vierte Kind auf eine Entlastung in der Schule. Die restlichen 6 Patienten, die ein positives 

Atemtestergebnis aufwiesen, hatten keine Diät ausprobiert, weil sie keinen Zusammenhang 

ihrer Beschwerden mit dem Konsum von Obst und Säften sahen. Dennoch kam es bei allen 

6 zu einer Verbesserung ihrer Symptomatik. Zwei von drei Kindern mit einem 

grenzwertigen Fruktoseatemtestresultat führten keine Diät durch und wiesen eine nahezu 

unveränderte Symptomatik auf. Das dritte Kind hatte zusätzlich eine Laktoseintoleranz und 

die Verbesserung seiner Beschwerden auf eine Laktosekarenz zurückgeführt. In unserer 

Studie zeigte sich, dass von 18 befragten Fruktosemalabsorbern 16 angaben, Obst und 

Früchte gerne zu essen und 14 von 20 befragten Kindern berichteten, gerne und viel 

Fruchtsäfte zu konsumieren. 8 der 14 haben ihren Fruchtsaftkonsum eingeschränkt, 

woraufhin die Beschwerden bei allen 8 Kindern beinahe komplett sistierten.  

 

3.3.1.6.3 Symptome  

Unabhängig von der diagnostizierten Malabsorption und der durchgeführten Diät hat der 

Symptomscore, welcher sich aus der Symptomhäufigkeit (Anzahl der Beschwerden pro 

Monat) aller erhobenen Symptome errechnet, bei 32 von 35 befragten Patienten deutlich 

abgenommen (siehe Abb.18). Zwei der drei übrigen Probanden mit einer nahezu 

unveränderten Symptomatik hatten ein grenzwertiges Fruktoseatmetestergebnis und keine 

Diät gemacht. Das dritte Kind litt an Laktoseintoleranz und hatte die Laktosekarenz wieder 

abgebrochen.  
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Abbildung 18 Vergleich des Symptomscores bei der Erstevaluierung und bei der Befragung.  

 

 

Die Häufigkeit der Symptome bezieht sich in Abbildung 19 nur auf die 35 befragten 

Patienten. Die Reduktion der Beschwerden war bei den Fruktosemalabsorbern stärker 

ausgeprägt als bei den laktoseintoleranten Kindern. Bei allen Fruktosemalabsorbern traten 

die Symptome zum Zeitpunkt der Befragung weniger als 10 Mal im Monat auf. Bei den 

laktoseintoleranten Kindern hingegen war eine größere Streuung der Häufigkeiten zu 

beobachten. Unabhängig von vorliegender Malabsorption gaben 50% der Patienten bei der 

Befragung an, weniger als einmal monatlich an Durchfall oder Übelkeit zu leiden. Bei 

Fruktosemalabsorbern war dies ebenfalls bei Blähungen zutreffend. 
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Abbildung 19 Vergleich der einzelnen Symptome bei der Erstevaluierung und bei der Befragung. 

 

3.3.1.6.4 Besserung je nach Diäteinhaltung 

Mit genauer Einhaltung ist eine generelle Reduktion des Verzehrs von Fruktose 

beziehungsweise Laktose mit spezifischen Anpassungen der Ernährungsgewohnheiten je 

nach Symptomatik gemeint. Es wurden von dieser Probandengruppe höchstens 4-5 Mal 

pro Woche laktose- bzw. fruktosehaltige Produkte eingenommen. Eine ungenaue 

Einhaltung hingegen entspricht einer gezielten Umstellung von Ernährungsgewohnheiten 

oder einer Vermeidung übermäßigen Konsums von Milch oder Fruchtsäften. Dennoch 

konsumierte diese Gruppe täglich, teilweise mehrmals, fruktose- oder laktosehaltige 

Nahrungsmittel. Die laktoseintoleranten Patienten, welche die Ernährungsumstellung 

genauer eingehalten haben, wiesen eine deutlich höhere Differenz zwischen dem 

anfänglichen Symptomscore und dem Score nach einem Jahr auf, wohingegen die 

Patienten mit einer ungenauen Einhaltung eine deutlich geringere Abnahme ihrer 

Beschwerden verspürten. Bei Kindern mit einer Fruktosemalabsorption hingegen haben die 

Beschwerden unabhängig von der Diäteinhaltung abgenommen. 
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Abbildung 20 Vergleich der Symptomscoredifferenz bei der Erstevaluierung und bei der Befragung je nach 
Diäteinhaltung 

 

3.3.1.6.5 Schwierigkeiten in der Umsetzung und Gründe für einen Abbruch 

Die häufigsten Gründe, mit der Diät aufzuhören, waren: Es war schwierig die Diät 

einzuhalten; sie haben das entsprechende Nahrungsmittel wieder vertragen; sie verspürten 

keine Verbesserung ihrer Symptomatik. Die häufigsten Schwierigkeiten waren, dass sie 

Obst bzw. Milch gerne mochten; dass sie nicht mitessen konnten, wenn andere aßen; dass 

die Schule bzw. der Kindergarten nicht darauf achtet. 
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4 Diskussion 
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4.1 Chronisch rezidivierende Bauchschmerzen 

 

 

 

Chronisch rezidivierende Bauchschmerzen treten in unserer Studie vermehrt vor dem 7. 

Lebensjahr und zwischen dem 10. und 14. Lebensjahr auf. Dies stimmt mit den bisherigen 

Erhebungen überein, die bei Kindern zwischen 4-6 Jahren und Adoleszenten zwischen 7-

12 Jahren häufig rezidivierende Bauchschmerzen nachwiesen. (5) 

 

 

 

4.2 Laktose  

 

 

 

Die Prävalenz der Laktoseintoleranz, unter jenen Kindern, die wegen rezidivierender 

Bauchschmerzen vorgestellt wurden beträgt in unserer Untersuchung 15,3%. Eine Studie 

aus Deutschland mit einem vergleichbaren Studienaufbau stellte bei Kindern zwischen 2-

16 Jahren eine Prävalenz von 28,3% fest. (25) In den Niederlanden wies man mit einer 

Dosierung von 2g/KG bei 30% der Kinder eine Malabsorption nach. (15) Mit einer 

Dosierung von 1g/KG und einer etwas abgeänderten Interpretation des Ergebnisses (3 

konsekutive Messungen mit 10 ppm Anstieg zum Vorwert beziehungsweise ein Anstieg 

von insgesamt 20 ppm gelten als Beweis einer Malabsorption) erhob eine Gruppe aus 

Münster eine Prävalenz von 22%. (31) Eine Genotyp-Analyse ergab eine Prävalenz von 

14,7% unter finnischen Kindern zwischen 1 und 20 Jahren, wobei in Finnland eine 

niedrigere Prävalenz als in Österreich vorherrscht. Eine Wiener Testreihe erhob bei 

Kindern zwischen 5-18 Jahren eine Prävalenz von 63,6%, wobei diese überaus hohe 

Angabe durch eine nicht ans Gewicht angepasste Dosierung zustande gekommen sein 

könnte. (33) Die Prävalenz in Österreich wird bei Erwachsenen auf 20-32% geschätzt. 

(70,73,79,127) Da sich eine Laktoseintoleranz erst ab 4-12 Jahren manifestiert, ist die 

Prävalenz einer manifesten Laktosemalabsorption bei kleineren Kindern niedriger als eine 

genetische Testung vermuten lassen würde. (44) Daher ist die angegebene Prävalenz bei 

Erwachsenen mit unserem Ergebnis vereinbar. Das Manifestationsalter liegt in unserer 

Studie großteils zwischen 4-14 Jahren, was mit den bisherigen Schätzungen für 
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nordeuropäische Kinder übereinstimmt. (44,132) Interessanterweise zeigte sich in unserer 

Studie, dass Kinder mit chronisch rezidivierenden Bauchschmerzen meist zwischen 10-14 

Jahren erstmals symptomatisch wurden, was ebenfalls auf die Laktoseintoleranz zutrifft 

(siehe Abb.16). Wie bereits in vielen Studien erwähnt, ist die Selbsteinschätzung der 

Laktosetoleranz unzuverlässig. (146) In unserer Testreihe hatte keines der Kinder seine 

Intoleranz im Voraus richtig beurteilt. Jedoch kommt es nur selten vor, dass 

laktoseintolerante Personen ab dem Manifestationsalter von sich aus gerne oder viel Milch 

trinken. (25,109) Bei unseren Probanden gaben dennoch 7 von 10 befragten 

Laktosemalabsorbern an, gerne Milch zu trinken. Die Kinder waren jedoch alle bis auf 

eines unter 13 Jahre alt. Ein einziges Mädchen, welches über 14 Jahre alt war, gab an keine 

Milch zu mögen. Zudem gaben 7 von 11 befragten laktoseintoleranten Kindern an, viele 

Milchprodukte zu konsumieren. Im Gegensatz dazu gaben 10 von 25 Laktoseabsorbern an, 

Milch gerne zu trinken und 20 von 23 gaben an, viele Milchprodukte zu konsumieren.  

 

 

 

4.3 Fruktose  

 

 

 

In unserer Testreihe zeigten 27,4% der Patienten zwischen 3-17 Jahren, die wegen 

rezidivierender Bauchschmerzen getestet wurden, im Atemtest eine 

Fruktosemalabsorption. In früheren Studien wurde festgestellt, dass 42%-100% der 

Probanden unter 18 Jahren 25-50g Fruktose (1g/KG) nicht zur Gänze aufnehmen können. 

(28,29,53,179) Die Prävalenz der Fruktosemalabsorption bei gesunden Probanden ist 

deutlich niedriger (44%-49%) als bei Kindern mit gastrointestinalen Beschwerden (54-

100%). Jene zwei Untersuchungen, deren Methodik mit der unserer Studie vergleichbar ist, 

erhoben bei Kindern mit entsprechender Symptomatik eine Prävalenz von 42% und 54,5%. 

(28,29) Möglicherweise ist die von uns festgestellte, im Vergleich dazu, niedrige Prävalenz 

durch die etwas kürzere Testdauer und die längeren Testintervalle bedingt. Erwachsene 

zeigen, im Gegensatz zu Kindern, bei einer Verabreichung von 25g in 10%-19% der Fälle 

eine Malabsorption. (138,165,169). Es wird aufgrund eines mangelnden Nachweises des 

Fruktosetransporters (GLUT5) in fetalen Darmbiopsien angenommen, dass die 

Fruktoseabsorptionsmechanismen erst im Laufe der Kindheit ausreifen. (158,159) Das 



 

 81 

Manifestationsalter lag in unserer Studie bei den meisten Kindern vor dem 9. Lebensjahr, 

alle Kinder mit einem positiven Nachweis einer Malabsorption waren unter 15 Jahre alt 

und hatten ein Körpergewicht von weniger als 53 kg. Dies stimmt mit den Testreihen von 

Jones überein, welche besagen, dass sich die Prävalenz der Fruktosemalabsorption ab dem 

10. Lebensjahr der Häufigkeit in der erwachsenen Bevölkerung annähert. (52) Unter den 

18 Kindern, die 15 Jahre oder älter waren, hatte kein Kind ein positives Ergebnis 

beziehungsweise ein Gewicht von weniger als 50 kg. Eine Studie aus Deutschland erhob 

mit einer Dosierung von 0,5g/KG unter den 15-18-Jährigen eine Prävalenz von 16%. (31)   

Erwähnenswert ist zudem, dass die Patienten mit einer eingeschränkten 

Fruktoseaufnahmefähigkeit prozentuell häufiger Durchfall hatten als laktoseintolerante 

Personen und als die allgemeine Kohorte. Durchfall ist ein häufiges Symptom bei 

Fruktosemalabsorbern. (29,179) Beim Fruktoseatemtest hatten 2 von 3 Kindern, die 

Durchfall durch die Fruktoseprovokation bekamen, ein positives Ergebnis. Eine Studien 

zeigte, dass die Prävalenz der Fruktosemalabsorption unter Patienten mit funktioneller 

Diarrhö erhöht ist. (19)  

 

 

4.3.1 Testergebnis in Relation zu Körpergewicht und Dosierung 

 

 

Man fand in einigen Untersuchungen heraus, dass das Testergebnis von der verabreichten 

Dosis (167,169,174) und dem Alter der Patienten (52,179) abhängt. In unserer Studie 

stellten wir jedoch fest, dass das Ergebnis des Atemtests nicht allein von der verabreichten 

Dosis, sondern vielmehr von der Relation zwischen Dosis und Körpergewicht, somit auch 

dem Alter der Patienten, bestimmt wird (siehe Abb.17). Die Kinder, die in unserer 

Testreihe dieselbe Dosis (25g) verabreicht bekommen hatten, zeigten je nach 

Körpergewicht ein positives (15-53 kg; Mittelwert 30 kg), ein grenzwertig negatives (15-

29 kg; Mittelwert 22 kg) oder ein negatives Ergebnis (15-90 kg; Mittelwert 46 kg). Uns 

sind keine Studien bekannt, welche einen derartigen Zusammenhang beschreiben. Die 

Kinder mit einem positiven Resultat (4-14 Jahre; Mittelwert 8,7) hatten auch ein etwas 

niedrigeres Durchschnittsalter als die Patienten mit einem negativen Ergebnis (4-14 Jahre; 

Mittelwert 9,8). Dieses Resultat stimmt mit bisherigen Untersuchungen überein. (28,179) 

Inwieweit die mit dem Alter sinkende Prävalenz der Fruktosemalabsorption durch ein 
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ansteigendes Körpergewicht oder durch eine langsame Entwicklung der 

Aufnahmemechanismen bedingt ist, bleibt dennoch unklar.  

 

Bei unserer Testreihe wiesen keines der Kinder mit einer Dosierung von weniger als 

0,45g/KG und lediglich 16% der Kinder, die eine Dosis von weniger als 0,8g/KG 

bekommen hatten, ein positives Testergebnis auf. Aufgrund dessen ist die Reduktion der 

Verabreichung auf die von Jones vorgeschlagene Dosierung von 0,5g/KG, in Frage zu 

stellen. 

 

 

4.3.2 Symptome in Relation zu Körpergewicht und Dosierung 

 

 

Wir stellten fest, dass bei niedrigem Gewicht und Alter der Patienten die relative 

Dosierung höher war und es umso eher zu Symptomen kam (siehe Tab.8). Bei einer 

Dosierung von weniger als 0,6g/KG zeigten die Patienten im Durchschnitt einen 

Symptomscore von 0,48. Die Personen mit einem höheren Verhältnis hatten hingegen 

einen doppelt so hohen Score von 0,98. Es ist uns kein Bericht bekannt, der einen 

Zusammenhang von Symptomen während des Atemtests sowohl mit dem Alter als auch 

dem Gewicht der Patienten beschreibt. Es bestand zudem ein Zusammenhang zwischen 

dem Auftreten von Beschwerden bei der Testung und der Höhe der Wasserstoffabatmung. 

73% der Personen mit ≥ 20ppm Wasserstoffabatmung und lediglich 29% ohne 

Malabsorption hatten Symptome durch die Fruktoseprovokation. Tsampalieros hat 

ebenfalls herausgefunden, dass Kinder mit einem positiven Testergebnis eine höhere 

Tendenz zu Symptomen während der Testung aufweisen. (179) Wilder-Smith hat in seinen 

Untersuchungen festgestellt, dass der Schweregrad der Beschwerden mit der Menge des 

produzierten Wasserstoffs korreliert. (22) Dies konnten wir nicht bestätigen. Dennoch war 

es auffallend, dass die Selbsteinschätzung der Sinnhaftigkeit der Diät stärker vom Gewicht 

der Patienten und der Symptomatik während der Testung, als von der Höhe der 

Wasserstoffabatmung abhängt (siehe Tabelle). Ab einem Körpergewicht von mehr als 

32kg (dies bedeutet eine Dosierung von weniger als 0,8g/KG) empfanden alle der 

befragten Kinder mit einer Fruktosemalabsorption eine Fruktosediät als nicht oder nur 

mäßig sinnvoll. Alle 6 Kinder, die trotz einer Malabsorption während der Testung keine 

Beschwerden zeigten, empfanden eine Fruktosekarenz als nicht oder nur mäßig sinnvoll (5 
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nicht sinnvoll). Dahingegen empfanden nur 3 von 15 Kindern, die Symptome während der 

Untersuchung hatten, eine Ernährungsanpasssung als nicht sinnvoll (4 als mäßig sinnvoll). 

Bezüglich der Wasserstoffabatmung zeigte sich kein direkter Zusammenhang.   

 

 

Tabelle 8 Subjektive Wertigkeit der Diät in Hinblick auf Alter, Gewicht, Symptome während des Tests, Dosierung und 
Wasserstoffabatmung.  

 

Diese Daten bestärken die aktuellen Erkenntnisse bezüglich der Entstehung von 

Beschwerden durch eine Kohlenhydratmalabsorption bei Reizdarm-Patienten. (170) 

Untersuchungen besagen, dass die Symptomwahrnehmungsschwelle eher von der 

individuellen Konstitution des enterischen Nervensystems als vom Grad der Malabsorption 

abhängt. (22,34) In Anbetracht dessen ist anzunehmen, dass eine Fruktosekarenz bei den 

Kindern mit eindeutigen Beschwerden während der Testung, unabhängig von ihrem 

Atemtestergebnis, zu einer Besserung ihrer Symptomatik führt. Es ist fraglich, inwieweit 

eine derartige Ernährungsanpassung auch jenen Kindern geholfen hätte, die aufgrund einer 

zu niedrigen Dosierung (relativ zu ihrem Körpergewicht gesehen) ein negatives 

Atemtestergebnis hatten. Es wäre möglich, dies anhand einer Anpassung der Höchstdosis 

auf 50g Fruktose zu überprüfen. Dies würde zu einer größeren Bandbreite an positiven 

Gestesteten mit einem höheren Körpergewicht führen.  
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4.4 Diätevaluierung 

 

 

 

4.4.1 Laktose 

 

 

Die Mehrzahl der befragten Kinder mit Laktoseintoleranz sah eine Ernährungsanpassung 

als sinnvoll an (11/12) und erzielte durch die Einhaltung der Empfehlungen eine 

Verbesserung ihrer Symptomatik (11/12). Die Reduktion des Laktosekonsums führte bei 

allen Befragten, bis auf zwei, zu einer bleibenden Abnahme ihrer Beschwerden. Ein 

einziges Kind sah keinen Zusammenhang seiner Beschwerden mit dem Konsum von 

Laktose. Insgesamt war die Verbesserung der Symptomatik bei laktoseintoleranten 

Personen eindeutig einer Vermeidung von laktosehaltigen Produkten zuzuschreiben. Diese 

Daten stimmen mit dem Ergebnis der meisten Studien überein, welche besagen, dass die 

Laktosekarenz einen eindeutigen Gewinn in der Therapie von rezidivierenden 

Bauchschmerzen darstellt. (25,26,192) Allerdings zeigen einige Untersuchungen, dass die 

durch Milch provozierten Beschwerden durch einen kontinuierlichen Laktosekonsum 

abnehmen. (46) Es wird angenommen, dass dies durch eine Anpassung der Darmflora 

geschieht. (149,150) Zudem konnten Gijsberg und Kollegen in einer geblindeten 

Provokation mit 25g Laktose (über den Tag verteilt eingenommen) keinen klaren 

Zusammenhang der Beschwerden mit dem Konsum der Testsubstanz feststellen. (27) 

Jedoch profitierten die meisten laktoseintoleranten Probanden, ab einem Verzehr von mehr 

als 15g Laktose pro Tag, von einer Umstellung auf laktosereduzierte Milchprodukte. 

(74,88,147,148)  

 

6 Kinder mit einer Fruktosemalabsorption und fehlendem Nachweis einer 

Laktoseintoleranz gaben an, von der laktosereduzierten Diät zu profitieren. Dies deckt sich 

mit der Beobachtung, dass Patienten mit rezidivierenden Bauchschmerzen, unabhängig 

von ihrer vorliegenden Malabsorption durch eine Laktose- beziehungsweise 

Fruktosekarenz eine Verbesserung ihrer Beschwerden erzielten. (22) Dieser Effekt stützt 

die Behauptung, dass die Symptomatik hauptsächlich auf einer verstärkten Wahrnehmung 

von Dehnungsreizen, welche durch eine Reduktion von schwer verdaulichen 

Kohlenhydraten in der Ernährung abnehmen, beruht. (24,39,60) 
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Inwieweit ein verminderter Konsum von Laktose Auswirkungen auf den Calciumhaushalt 

hat und dadurch zu einem Mangel führen kann, ist bisher nicht eindeutig geklärt. Da es 

Hinweise auf eine nachteilige Wirkung des Laktosekonsums auf die Calciumabsorption 

gibt, ist es für laktoseintolerante Personen ratsam, ihren Verzehr von Produkten mit einem 

hohen Laktoseanteil einzuschränken. (50) Jedoch ist bei Individuen mit einer genetisch 

determinierten Laktoseintoleranz die tägliche Calciumzufuhr vermindert, was vor allem 

auf einen reduzierten Milchkonsum zurückzuführen ist. (48,49) Da im Kindesalter die 

Prävalenz der Laktoseintoleranz niedrig ist (35,44,132), sollte bei fehlender Symptomatik 

von einem kompletten Verzicht auf Milchprodukte abgesehen werden. (48) 

 

 

4.4.2 Fruktose 

 

 

Lediglich 22% (5/23) der befragten Patienten sahen eine Fruktosemalabsorption als die 

Hauptursache ihrer Beschwerden und führten bis zum Zeitpunkt der Befragung eine 

Fruktosekarenz durch. 10 von 23  Kindern gaben an, entweder nach einiger Zeit der 

Karenz fruktosehaltige Nahrung wieder ohne Probleme zu sich nehmen zu können, oder 

ohnedies keinen Zusammenhang zu ihren Beschwerden wahrzunehmen. Bis auf zwei 

Kinder gaben alle anderen (21/23) mit einer Fruktosemalabsorption an, Fruktose zumindest 

in Maßen gut zu vertragen. Die Symptome nahmen unabhängig von der durchgeführten 

Diät bei allen Fruktosemalabsorbern ab.  

 

Fruktose wird in Form von fester Nahrung oder als Bestandteil in Getränken besser 

aufgenommen als reine Fruktose. Dennoch demonstrierten Gijsberg und Kollegen, dass in 

einer Blindprovokation 25g Fruktose in Wasser (über den Tag verteilt getrunken) bei 

keinem der getesteten Probanden Symptome erzeugte. (27) Jedoch nehmen Kinder und 

Jugendliche bis zu 73g Fruktose pro Tag zu sich. (54,55) Die durchschnittliche 

Toleranzschwelle wird bei asymptomatischen erwachsenen Probanden auf in etwa 20-30g 

pro Tag geschätzt. (138,165,169) Bei Kindern führt diese Menge häufig zu einer 

Malabsorption. (19,161,171,175,178)  

 

In Anbetracht dieser Ergebnisse vermuten wir, dass es sich bei dieser Form der 

Kohlenhydratintoleranz um eine Überschreitung der Aufnahmegrenze handelt, welche 
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jedoch nur bei Personen mit einer herabgesetzten Wahrnehmungsschwelle Beschwerden 

hervorruft. Daher erzielt eine Reduktion von fruktosehaltigen Nahrungsmitteln, im 

speziellen von Getränken mit einem hohen Fruktose-Glukose-Verhältnis, bei vielen 

Kindern mit rezidivierenden Bauchschmerzen eine Verbesserung ihrer Symptomatik. Dies 

deckt sich mit anderen Studien, die zeigen, dass eine Fruktosekarenz bei vielen Patienten 

ebenfalls zu einer Verbesserung ihrer allgemeinen Lebensqualität führt. (29) Da sich die 

Berichte über die weitreichenden Folgen einer fruktosereichen Ernährung häufen, sollte 

dringend von einem übermäßigen Konsum abgeraten werden. (57–59) 

 

 

 

4.5 Limitationen der Studie 

 

 

 

Aufgrund der Evaluierung mittels nicht geblindeter Interviews konnten wir einen 

Confounding-Effekt durch den Befragenden nicht ausschließen. Eine gewisse Rolle dürfte 

auch der „Placebo-Effekt“ der Ernährungsumstellung spielen. Jedoch wurden durch 

gezielte Ernährungsanamnesen und eine vorherige Aufklärung bezüglich des Hintergrunds 

der Studie versucht, dem entgegenzuwirken. Zudem ist die psychosomatische Komponente 

bei Ernährungsumstellungen schwer zu überprüfen. Dennoch sollte das subjektive 

Empfinden der Patienten bei der Therapiewahl im Vordergrund stehen, weshalb wir die 

Sinnhaftigkeit der Diät in den Vordergrund gestellt haben. Aufgrund einer limitierten 

Probandenzahl beschränkt sich die statistische Auswertung auf deskriptive Verfahren.      
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4.6 Conclusio 

 

 

 

In unserer Studienpopulation zeigte sich, dass Laktoseintoleranz bei Kindern ab dem 4. 

Lebensjahr eine mögliche Ursache für rezidivierende Bauchschmerzen ist. Die Symptome 

treten unabhängig von Alter oder Geschlecht auf und können durch eine Laktosediät gut 

kontrolliert werden. Dennoch sollte aufgrund des hohen Calciumbedarfs von Kindern auf 

einen kompletten Verzicht von Milchprodukten abgesehen werden. Ab einem Konsum von 

etwa einem Glas Milch pro Tag (dies entspricht in etwa 15g Laktose) wird eine 

Umstellung auf laktosearme Milchprodukte empfohlen.   

 

Bei Kindern sollte vor allem im Alter von 4-7 Jahren eine Fruktosemalabsorption als 

mögliche Ursache für rezidivierende Bauchschmerzen in Betracht gezogen werden. Die 

Beschwerden werden jedoch stark von der individuellen Wahrnehmungsschwelle für 

Dehnungsreize des Gastrointestinaltrakts bestimmt. Der Erfolg einer Fruktosediät ist 

ebenfalls von dem Auftreten einer Symptomatik während der Testung abhängig. Die 

Fruktosemenge, ab der eine Malabsorption auftritt, hängt mit Alter und Gewicht der 

Patienten zusammen. Eine Vermeidung von Nahrungsmitteln mit einem hohen Fruktose-

Glukose-Verhältnis kann zu einer Abnahme der Beschwerden führen. Jedoch sistieren im 

Laufe der Zeit die Symptome trotz einer bestehenden Malabsorption meist von selbst. 

Dennoch muss aufgrund von möglichen Langzeitfolgen von einem übermäßigen Konsum 

abgeraten, werden.  

 

Für die Diagnostik zeigte sich sowohl Laktose- als auch Fruktose-Belastungstest hilfreich. 

In Anbetracht unserer Ergebnisse stellt sich die Frage, ob zur Erzielung größtmöglicher 

Sensitivität und Spezifität nicht eine exakt gewichtsbezogene Testdosis verabreicht werden 

sollte. Eine derartige vergleichende Studie (25/50g vs. exakt Körpergewicht-bezogene 

Menge) wäre dringend zu empfehlen.  
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