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Laktoseintoleranz — wenn Milch den Darm belastet

Die Mehrzahl der Weltbevolkerung ist nicht in der Lage, mit
fortschreitendem Alter Kuhmilch und Kuhmilchprodukte zu
verdauen. Der in der Milch von Saugetieren enthaltene
Milchzucker (Laktose) muss durch ein bestimmtes Enzym
namens Laktase im Dunndarm in die Bestandteile Glukose
und Galaktose aufgespalten werden, um verdaut werden zu
kénnen. Dies gilt auch fir Muttermilch. Das Enzym wird
populationsunabhangig von allen Kindern wahrend der
Stillperiode (in der Regel bis zum 2. Lebensjahr) produziert,
daher sind Muttermilch und auch Kuhmilch als Nahrungs-
mittel so wertvoll. Die Fahigkeit, Laktase zu produzieren,
geht jedoch danach in den meisten Populationen verloren.
Dies variiert nach Herkunft: geschétzt in Asien bis zu 95 %,
in Afrika zu 75 %. Und die Anrainer der Mittelmeerlander
zeigen zu 50 % eine Laktoseintoleranz.

Historisch gingen in der nordeuropaischen Bevolkerung die
Entwicklung einer intensiven Milchviehwirtschaft und die
Adaption einer Laktosetoleranz (Laktoseabbau) einher. So
konnten sich Milch und Milchprodukte, wie zum Beispiel
Butter, Joghurt und diverse Kéasesorten, zu wesentlichen
Bestandteilen unserer Nahrung entwickeln. Dennoch sei
darauf hingewiesen, dass auch durchschnittlich 10 % der
Nord- und Mitteleuropéer eine im Verlauf des Alterns
erworbene Laktoseintoleranz, das hei3t Stérung des
Laktoseabbaus in der Darmmucosa zeigen. Dies sind die
Patienten, die aufgrund einer nicht bekannten Laktose-
intoleranz bei gleichzeitigem Verzehr von Milch und Milch-
produkten eine klinisch unspezifische Symptomatik des
Gastrointestinaltraktes mit Ubelkeit, Erbrechen, Tenesmen,
Durchfall, Flatulenz und/oder Blahungen entwickeln.

Das Fehlen beziehungsweise die zu geringe Konzentration
des Enzyms Laktase im Dunndarm fihrt dazu, dass die
Laktose im Dickdarm durch die dortige Bakterienflora fer-
mentiert wird und sich Gase bilden. Meist treten die Symp-
tome innerhalb von zwei Stunden nach dem Verzehr indivi-
duell unterschiedlicher Mengen laktosehaltiger Nahrungs-
mittel beziehungsweise Milchprodukte auf.

Diese Symptomatik ist somit genetisch bedingt und wird als
primére Laktoseintoleranz definiert, die nicht heilbar ist.

Diese Form ist abzugrenzen von der sekundaren Laktose-
intoleranz, die als Folgeerkrankung anderer Grunderkran-
kungen des Gastrointestinaltraktes auftritt, somit nicht
genetisch verursacht wird und potenziell veranderbar ist.
Der Vollstandigkeit halber sei die schon beim Neugebore-
nen diagnostizierte, sehr seltene Form der angeborenen
primaren Laktoseintoleranz beziehungsweise -defizienz
genannt. Sie ist ebenfalls durch Mutationen im Laktase-Gen
bedingt und nicht heilbar. Hierbei kann es zu einer Alaktasie
kommen.

Die primére Laktoseintoleranz lasst sich mittels des PCR-
Nachweisverfahrens testen. Finden sich die hierfir
pradisponierenden Allele im Laktase-Gen (Polymorphismen
im Enhancerbereich [Pos. 13910 (C/T); Pos. 22018 (G/A)]),
kann eine gezielte Anderung der Erndhrungsgewohnheiten
und/oder die Umstellung auf eine laktosefreie Diat erfolgen.
Fir die Untersuchung ,Laktoseintoleranz Genetik“ werden
2 ml EDTA-Blut benétigt, zudem ist eine Einverstandnis-
erklarung geman Gendiagnostikgesetz erforderlich.

Der nachgewiesene Laktasemangel ist auch fiir die mogli-
che Entwicklung einer Osteoporose von Bedeutung, zumal
mit einer Erndhrungsumstellung zu milchfreier Diat oftmals
die Gefahr einer Unterversorgung mit Kalzium gegeben ist.
Epidemiologisch ist in unserer Gesellschaft langfristig mit
einer Zunahme der Laktoseintoleranz zu rechnen, insbe-
sondere, wenn sich die Migrationsbevdlkerung an die
europdische, traditionell laktosehaltige Ernahrung adaptiert.
Derzeit muss davon ausgegangen werden, dass Laktose-
intoleranz unterdiagnostiziert ist.

Differenzialdiagnostisch sei darauf hingewiesen, dass in
einer groBeren Anzahl der Falle ein biochemisch nachge-
wiesener sekundéarer Laktasemangel mit den genannten
klinischen Symptomen oftmals eine Sekundéarerscheinung
der Sprue-Erkrankung ist. Hierbei beeintrachtigt die patho-
logische Veranderung der Darmvilli zusatzlich die Funktion
der Mucosazellen und damit auch die Laktasespaltung.
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