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1. Einleitung und Fragestellung

Das Thema Laktoseintoleranz wurde in den letzten Jahren zunehmend thematisiert.
Dabei ist zu beachten, dass nicht die Haufigkeit des Laktasemangels ansteigt, sondern
dass vor allem durch die immer weiter verbreitete Verwendung von Laktose als
Zusatzstoff in Lebensmitteln den Symptomen einer Intoleranz mehr Bedeutung
zugemessen wird. Bis zu 70 % der Weltbevolkerung sind nicht in der Lage, grofe
Mengen an Laktose zu verdauen. Es handelt sich bei der Laktosemaldigestion also um
einen normalen physiologischen Zustand, bei dem es durch Zufuhr von Laktose zu
abdominalen Beschwerden und Symptomen einer Intoleranz kommen kann

[LEDOCHOWSKI, 2009].

Betroffene Personen miissen aus diesem Grund verstérkt auf ihre Erndhrung achten, um
beschwerdefrei leben zu konnen. Viele Laktosemalabsorber sind sich ihres
Enzymmangels jedoch nicht bewusst. So sind sie nicht in der Lage, ihre Beschwerden
der Laktoseintoleranz ~ zuzuordnen. Unterschiedliche Testverfahren  kdénnen

diesbeziiglich klare Ergebnisse liefern.

Die vorliegende Arbeit behandelt Laktoseintoleranz im Allgemeinen, ihre Diagnose und
Therapie, vor allem auch die optimale Calciumzufuhr, Quellen des Mineralstoffes und
die pathophysiologischen Folgen einer unzureichenden Zufuhr. Sie soll einen Uberblick
iiber calciumabhédngige Krankheiten geben und darauf hinweisen, wie sehr eine nicht
notwendige Restriktion von Milch und Milchprodukten dem Organismus schaden kann.

Es soll untersucht werden, inwieweit sich eine Elimination von Laktose aus der

Nahrung negativ auf die Aufnahme von Calcium auswirkt.

Die Arbeit beschéftigt sich mit der Frage, welche Folgen verminderte Calciumzufuhr
auf verschiedene Knochenstoffwechselerkrankungen haben kann, und geht dabei auf die
verschiedenen Formen ein, die bei frithgeborenen Siduglingen, Vorschulkindern, jungen

Erwachsenen, Frauen nach der Menopause, sowie Senioren auftreten.

Weiters werden Krebsarten erldutert, die durch Calcium beeinflussbar und eventuell zu



verhindern sind, wie im Speziellen Darmkrebs und Brustkrebs. Zudem behandelt die

Arbeit die Bedeutung von Calciumzufuhr bei pramenstruellem Syndrom (PMS).



2. Laktoseintoleranz

Die Einheitlichkeit in der Terminologie im Bezug auf Laktoseintoleranz ist mangelhaft.
Laktasemangel, = Laktosemalabsorption = und  Laktosemaldigestion  (Laktose-
Fehlverdauung) werden in der Literatur oft als Synonyme fiir Laktoseintoleranz
gebraucht. Streng genommen wird eine Person nur als laktoseintolerant bezeichnet,
wenn sie nach dem Verzehr laktosehaltiger Lebensmittel gastrointestinale Symptome
wie Bldhungen, Flatulenz, Bauchkrdampfe und Diarrhde aufweist, die auf eine
Malabsorption der Laktose zuriickzufiihren sind. Ein beschwerdefreier Mangel wird als
Laktosemaldigestion bezeichnet. Ublicherweise wird der Ausdruck Laktoseintoleranz
jedoch fiir die Unfidhigkeit, das Disaccharid Laktose in seine Einfachzucker Glucose
und Galaktose zu spalten und aufzunehmen, verwendet [STEPHENSON et al., 1974].
Diese Unfahigkeit wird duch einen Mangel des Enzyms Laktase, das in den
Biirstensaumzellen des Diinndarms lokalisiert ist und fiir die Spaltung der Laktose
notwendig ist, verursacht. Hypolaktasie oder Laktosemaldigestion ist bei Erwachsenen
sehr verbreitet und beruht auf dem normalen Riickgang der Laktaseproduktion nach
dem Abstillen. Die Privalenz des Enzymmangels weist in Europa ein Nord-Siid-Gefalle
auf. In Skandinavien betrigt sie nur 3-8 %, in Osterreich und Deutschland 13-20 %, und
im Mittelmeerraum kann die Pridvalenz der Laktoseintoleranz bis zu 70 % betragen
[LEDOCHOWSKI, 2009].

Laktoseintoleranz ist eine Lebensmittelintoleranz und muss deutlich vom Bereich der

Lebensmittelallergien abgetrennt werden [SAMPSON, 2004]. (Siehe Kapitel 4)

2.1. Formen der Laktoseintoleranz

Laktosemaldigestion tritt in drei Formen auf: Primérer, sekundédrer und congenitaler

Laktasemangel [HARRINGTON und MAYBERRY, 2008].



2.1.1. Primérer Laktasemangel

Alle neugeborenen Sédugetiere haben einen hohen Level des Enzyms Laktase, um die
Laktose der Milch verdauen zu konnen. Nach der Stillperiode sinkt die Aktivitdt des
Enzyms bei allen Sdugetieren und bei den meisten Menschen stark ab. Im Alter von drei
bis fiinf Jahren, wenn das Kind nicht mehr auf die Muttermilch angewiesen ist, sondern
eine grole Auswahl an Nahrungsmitteln hat, ist der Laktaselevel daher niedrig
[SCRIMSHAW und MURRAY, 1988]. Dieser Zustand wird als primédrer Laktasemangel
bezeichnet. Er ist genetisch festgelegt und wird autosomal rezessiv vererbt. Nur wenn es
durch den Konsum von laktosehaltigen Produkten auch zu gastrointestinalen
Symptomen kommt, spricht man von primérer Laktoseintoleranz. Beschwerden treten
dann auf, wenn mehr Laktose konsumiert wird, als der Korper durch die
Restenzymaktivitit in Glucose und Galaktose aufzuspalten in der Lage ist.

[SAAVEDRA und PERMAN, 1989]

2.1.2. Sekundirer Laktasemangel

Sekundirer Laktasemangel bedeutet, dass ein pathophysiologischer Zustand fiir den
Laktasemangel und die daraus folgende Laktosemalabsorption verantwortlich ist.
Krankheiten, die einen sekundidren Laktasemangel und dadurch eine sekundire
Laktoseintoleranz hervorrufen konnen, sind zum Beispiel Zdliakie, Morbus Chron,
Befille durch Parasiten oder akute Infektionen wie durch Rotaviren. Diese
Erkrankungen schéidigen den Diinndarm und fiihren zum Verlust der laktasehaltigen
Epithelzellen an den Spitzen der Darmzotten. Die nachwachsenden, unreifen
Epithelzellen produzieren oft keine Laktase [BHATNAGAR et al.,1996].

Auch schwerwiegende Untererndhrung, wie sie bei Kindern in so genannten
Entwicklungsldndern héufig ist, kann zu einer Diinndarmatrophie und damit zu
sekunddrem Laktasemangel fiihren [NICHOLS et al., 1997].

Normalerweise erfordert die Behandlung von sekunddrem Laktasemangel keine
Elimination der Laktose aus der Nahrung. Vielmehr muss die zugrunde liegende

Erkrankung behandelt werden. Wenn die Ursache beseitigt ist, konnen laktosehaltige
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Produkte normal konsumiert werden [HEYMAN, 2006].

Primdre und sekundére Laktoseintoleranz sind selten vollstindige Intoleranzen. Ob
jemand gastrointestinale Symptome entwickelt, hingt von der Restenzymaktivitit, der
konsumierten Laktose [MARTINI und SAVAIANO, 1988], der Transitzeit durch den
Magen-Darm-Trakt und der Laktaseaktivitdt der colonalen Mikroflora ab [JARIS und
MILLER, 2002].

2.1.3. Congenitaler Laktasemangel

Congenitaler Laktasemangel ist eine sehr schwere Form des Laktasemangels mit einer
sich von den anderen Formen unterscheidenden Pathogenese. Dabei ist von Geburt an
keine oder nur sehr geringe Laktaseaktivitit im Darm vorhanden. Schon in den ersten
Lebenstagen treten bei congenitalem Laktasemangel nach dem Genuss von Muttermilch
oder laktosehaltiger Sduglingsnahrung wissrige Diarrhéen auf [HOLZEL, 1967]. Diese
fithren, wenn sie unbehandelt bleiben, zu gefdhrlicher Dehydration, gleichzeitig nehmen
die betroffenen Kinder unzureichend an Gewicht zu. Wenn der congenitale
Laktasemangel erkannt wird, kann auf laktosefreie Formula-Erndhrung umgestellt
werden. Das kuriert die Diarrhde binnen Stunden, schwerwiegende Symptome kénnen
vermieden werden, und die Kinder nehmen normal an Gewicht zu. Die meisten Fille
des congenitalen Laktasemangels wurden bis jetzt in Finnland bekannt. Laut Savilahti et
al. entstand dort der Gendefekt, der sich auch ausweitete. Die Pravalenz wird bei
neugeborenen Kindern auf ungefdhr 1:60.000 geschitzt [SAVILAHTI et al., 1983,
zitiert nach JARVELA et al., 1998].

Eine aktuelle Studie aus dem Jahr 2009 zeigt jedoch, dass diese Form des
Laktasemangels haufiger sein konnte als bisher angenommen. Bei Sduglingen, die nach
dem ersten Kontakt mit Milch Diarrh6e entwickeln, sollte auf Laktasemangel getestet
werden. Ein solcher ldsst sich durch den Gehalt an Laktose in den Fézes leicht

feststellen [TORNIAINEN et al., 2009].

Insgesamt sind neun verschiedene Genmutationen bekannt, die congenitalen



Laktasemangel hervorrufen. Welche der Mutationen vorliegt, beeinflusst den
Schweregrad der Krankheit nicht, denn alle Mutationen fiihren zu ernsthaften
Symptomen. Der Unterschied zwischen primérer Laktosemaldigestion mit schwachen
oder keinen Symptomen, und congenitalem Laktasemangel mit seinen - sofern er
unerkannt bleibt - schwerwiegenden Folgen ist markant, auch wenn die
Laktaseaktivititswerte dhnlich sind [RKOUKKANEN et al.,2006; RASINPERA et al.,
2005]

2.2. Laktose

Laktose ist ein B-glykosidisch verbundenes Disaccharid aus den Monosacchariden
Glucose und Galaktose [ELMADFA und LEITZMANN, 2004].

Sie kommt nur in der Milch von Sdugetieren vor und ist fiir Kinder im Séduglingsalter
die ideale Energiequelle fiir ihre Entwicklung und ihr schnelles Wachstum. Menschliche
Milch enthilt circa 7 g/100 ml Laktose. Die einzigen Sdugetiere, die laktosefreie Milch
produzieren, sind Robben und Seelowen. Um absorbiert werden zu kdénnen, muss
Laktose durch das Enzym Laktase in Glucose und Galaktose hydrolysiert werden
[SOLOMONS, 2002].

Laktose, auch Milchzucker genannt, besitzt nur ein Drittel der SiiBkraft von Saccharose
und die Hilfte jener von Glucose. Natiirlich kommt sie in Milch und Milchprodukten
wie Joghurt, Kése, Obers und Rahm vor. In der Lebensmittelindustrie wird Laktose
hinzugefiigt, weil durch ihren Zusatz der Geschmack von Lebensmitteln nur geringfiigig
verdandert wird, weil sie die Viskositdt von vielen Produkten verbessern kann und weil
sie Wasser bindet. Bei der Herstellung von Backwaren wird Laktose verwendet, da sie
von Hefe nicht vergért wird und beim Backen braune Produkte entwickelt. In SiiBwaren
findet Laktose Einsatz, um die Kristallisationseigenschaften von Zuckerlosungen zu
verbessern und in Protein-angereicherten Produkten wird sie aufgrund ihrer Eiweil3-
stabilisiernden Wirkung eingesetzt. Auch als Tragersubstanz fiir Aromen und
Geschmacksverstirker sowie fliir Medikamentenwirkstoffe kommt Milchzucker zum

Einsatz. Der Laktosegehalt dieser Produkte kann fiir jene Menschen, die an



Laktoseintoleranz leiden, bereits problematisch sein [SCHLEIP, 2005].

Die Produktion von Laktose hat in den USA von 1979 bis 2004 von 50 Millionen kg pro
Jahr auf 300 Millionen kg pro Jahr zugenommen. Wie bereits erwihnt, wird sie als
Braunungsmittel in Brot oder zur Texturverbesserung in Fleischwaren eingesetzt,
aulerdem in der Produktion von Limonaden und Bier oder auch besonderes bei
Schlankheitsprodukten, welche oft dhnlich viel Laktose enthalten wie Milch [MOORE,
2003, zitiert nach MATTHEWS et al., 2005].

2.3. Laktase

Laktase-Phlorizin Hydrolase (LPH) , im Sprachgebrauch Laktase genannt, ist eine
Disaccaridase und das verantwortliche Enzym fiir die Spaltung von Laktose in die
absorbierbaren Einfachzucker Glucose und Galaktose. Laktase wird im Diinndarm
abgegeben und hat ihre Aktivitit in den aufnahmefdhigen Enterozyten der Zotten,
jedoch nicht in den sich vermehrenden Zellen der Krypten. Zusétzlich zu Laktose kann
sie Laktosylceramide, Cellobiose, Cellotriose und Phlorizin spalten [VAN BEERS et al.,
1995].

Menschliche Laktase wird von dem Laktase-Gen codiert, das sich am langen Arm des
Chromosoms Zwei befindet [KRUSE et al., 1988].

Die Laktaseaktivitdt im Diinndarm ist bei einem pH-Wert von 6-8 optimal [HEYMAN,
2000].

Aus Hefen und Pilzen gewonnene Laktase kann Lebensmitteln zugesetzt werden, um

diese fiir laktoseintolerante Personen vertraglich zu machen [SCHLEIP, 2005].



2.4. Laktosespaltung und Absorption

Laktose muss, um absorbiert werden zu konnen, in die Monosaccharide Glucose und
Galaktose aufgespalten werden. Dafiir verantwortlich ist das Diinndarmenzym Laktase.
Laktase ist dadurch essentiell fiir die Erndhrung von neugeborenen Siugetieren, deren
einzige Nahrungsquelle Milch ist, in der Laktose das Hauptkohlenhydrat darstellt
[PLIMMER, 1906, zitiert nach LACEY et al., 1994].

Glucose und Galaktose werden in den intestinalen Enterozyten in das Blut
aufgenommen. Glucose wird schlieBlich als Energiequelle genutzt und Galaktose wird
in Glycolipide und Glycoproteine eingebaut. Damit die Laktose ohne Symptome einer
Intoleranz effektiv genutzt werden kann, sind nur 50 % der maximal moglichen

Laktaseaktivitdt notwendig [SWALLOW, 2003].

Wenn laktosehaltige Produkte gemeinsam mit anderen Nahrungsmitteln konsumiert
werden, kann Laktose besser aufgenommen werden, weil durch die verlangsamte
Entleerung des Magens die Kontaktzeit zwischen Enzym und Substrat verldngert wird
[MONALTO et al., 2006].

Im Diinndarm nicht absorbierte Laktose kann im distalen Ileum und im Colon von
Milchsdurebakterien fermentiert werden. Diese gram-positiven Bakterien, wie zum
Beispiel Lactobazillen, Bifidobakterien, Staphylokokken, Enterokokken, Streptokokken
Leuconostoc und Pediokokken, fermentieren Laktose zu den Produkten Laktat,
Wasserstoff, Methan, Kohlendioxid und kurzkettigen Fettsduren. In diesem
Fermentationsprozess spaltet die in den Milchsdurebakterien vorhandene mikrobielle
Laktase die nicht absorbierte Laktose durch Hydrolyse in ihre Bestandteile Glucose und
Galaktose auf. Diese werden dann wie iiblich absorbiert [KANDLER, 1983, zitiert nach
HOVE et al., 1999].



Abbildung 1: Laktosespaltung [LOMER et al., 2008]

Microvilli

Laktase-Phlorizin Hydrolase hydrolysiert Laktose in Glucose und Galaktose, die in den

Blutstrom aufgenommen werden.

2.5. Privalenz der Laktoseintoleranz

Laktosemaldigestion ist keine Krankheit, sondern ein normales physiologisches Bild.
Nur eine Minderheit der Erwachsenen hat die Fihigkeit erhalten, anndhernd so viel
Laktose wie im Kindesalter zu spalten und zu verdauen. Die Privalenz der Hypolaktasie
ist in verschiedenen ethnischen Gruppen sehr unterschiedlich [LATHAM und
MacQUERRIE, 1971, zitiert nach STEPHENSON, 1974].

Daten aus dem Jahr 1981 zeigen folgende Prdvalenz der Laktoseintoleranz: Die
Haufigkeit des Auftretens von primédrer Laktaseinsuftizienz lag in Skandinavien bei 3-5
%, in Finnland bei 17 %, in GroBbritannien bei 5-15 % und in Deutschland bei 15 %. 20
% der Osterreicher, 17 % der Menschen in Nord- und 65 % der Menschen in
Stidfrankreich sowie 20-70 % der Italiener und 55 % der Bevolkerung des Balkans sind
Laktosemalabsorber. In Afrika liegt die Pravalenz mit einigen Ausnahmen bei 70-90 %.
Die Beduinen, die Tuareg und die Fulani konnen Laktose bei Priavalenzraten von 25 %,
13 % beziehungsweise 22 % besser aufnehmen. In Zentralasien war die Vertraglichkeit

der Laktose mit 80 % Malabsorbern etwas besser als in Ostasien, wo 90-100 %



Malabsorber sind. Deutliche Unterschiede zwischen Norden (30 %) und Siiden (70 %)
gibt es auch in Indien. Die Pridvalenz bei weillen Nordamerikanern liegt bei 15 %, bei
dunkelhdutigen Nordamerikanern bei 80 % und bei Lateinamerikanern bei 53 %. In
Stidamerika sind 65-75 % der Menschen Laktosemalabsorber [BAYLESS, 1981, zitiert
nach DE VRESE et al., 2001].

Andere Studien kommen zu dhnlichen Ergebnissen. Bei dunkelhdutigen Siidafrikanern
lag die Rate fiir Laktosemalabsorption 1983 bei 78,3 % [SEGAL et al., 1983], eine
Studie aus dem Jahr 2005 zeigt Raten von 83-91 % Laktosemalabsorption bei
Personengruppen in Malaysia, China und Indien [ASMAWI et al., 2005] und bei
griechischen Kindern im Alter zwischen 5 und 12 Jahren wurde 1999 eine
Laktosemalabsorptionsrate von 13-33% festgestellt. In einer Osterreichische Studie aus
dem Jahr 2006 wiesen 21,4 % der Probanden Laktoseintoleranz auf [BODLAJ et al.,
2006]. Igram et al. fassten diese Daten in einer Abbildung zusammen. Je dunkler die
Schattierung der Abbildung, desto hdher ist der Prozentsatz der Personen in diesem

Gebiet, die Laktose problemlos verdauen konnen.

Abbildung 2: Pravalenz der Laktasepersistenz [[GRAM et al., 2009]
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2.6. Ursachen der Laktasepersistenz

Wie bereits erwihnt, sinkt die Laktaseaktivitit der meisten Menschen schon in der
Kindheit auf einen sehr niedrigen Level. Besonders in der europédischen Bevolkerung
konnen aber viele Personen die Fahigkeit, Laktose spalten zu konnen, bis ins Alter
erhalten. Dieses dominant vererbte Merkmal wird Laktasepersistenz genannt.
Mindestens drei Genmutationen werden damit assoziiert. Die Mutation der Allels
-13910*T in Nordeuropa, die des Allels -14010*C in Ostafrika und die des Allels
-13915*T in Nordafrika und dem mittlern Osten [ENATTHA et al., 2008, ENATTHA et
al., 2002].

Warum es zu diesen Genmutationen kam, wird in den verschiedensten Hypothesen

ausgefiihrt.

Die kulturhistorische Hypothese, die schon 1970 von SIMOONS formuliert wurde,

besagt, dass sich der Anstieg der Laktasepersistenz gleichzeitig mit dem Beginn der
Rinderzucht und dem vermehrten Trinken von Milch, aufgrund ihrer
erndhrungsphysiologischen Vorteile, entwickelt hat [SIMOONS, 1970, zitiert nach
INGRAM et al., 2009].

Wer Laktose tolerierte und verdauen konnte, hatte einen bedeutenden gesundheitlichen
Vorteil gegeniiber laktoseintoleranten Menschen. So wurden laktosetolerante Personen
selektiert, und die Privalenz der Laktasepersistenz verbesserte sich [LEDOCHOWSKI,
2009].

Beispiele, die dieser These widersprechen, sind die Stimme Dinka und Nuer im Sudan
[BAYOUMIE et al.,1982] und die Somali in Athiopien, die eine niedrige
Laktaspersistenz besitzen, obwohl Milchprodukte einen grofen Teil ihrer Erndhrung
ausmachen. Das kann so erklart werden, dass diese Stimme erst kiirzlich begonnen
haben, Milchprodukte zu konsumieren, und dadurch die Laktaseaktivitit noch nicht auf
einen hoheren Level gebracht werden konnte [INGRAM, 2008, zitiert nach INGRAM
2009].

Die Hypothese von der Calciumabsorption wurde erstmals von FLATZ und
ROTTHAUWE [1973] entwickelt. Sie erklirt die verbreitete Laktasepersistenz in den
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nordeuropdischen Lindern. Der Vorteil durch verbesserte Calciumabsorption wird als
Grund genannt, dass die Genmutation in diesen Lindern eine sehr hohe Privalenz hat.
Es besteht die Annahme, dass Knochenkrankheiten wie Osteomalazie und Rachitis in
Nordeuropa wegen der geringen Sonneneinstrahlung und der dadurch ungeniigenden
Cholecalciferol-Synthese in der Haut weit verbreitet waren. Auch die Vitamin D-
Versorgung aus der Nahrung war mangelhaft. Laktasepersistenz konnte also auch hier
einen genetischen Vorteil darstellen, da Laktose die Calciumaufnahme aus der Nahrung
fordert und Menschen, die ohne Krankheitsfolgen Laktose zu sich nehmen konnten,
seltener von Knochenverformungen betroffen waren [FLATZ und ROTTHAUWE,
1973, zitiert nach INGRAM et al., 2009].

Eine weitere Hypothese wurde 1975 von COOK und AL-TORKI entwickelt. Sie

nahmen an, dass Menschen, die Laktose auch noch im Erwachsenenalter verdauen
konnen, einen selektiven Vorteil hatten, Epidemien und tropische Erkrankungen wie
Cholera zu  iiberleben, da die Absorption von Glucose und Galaktose die
Wasseraufnahme des Darms vergroBert [COOK und AL-TORKI, 1975, zitiert nach
RUDLOFF und MULLER, 2002].

Dem gegeniiber steht eine Hypothese von ANDERSON und VULLO, die in Regionen,
in denen oft Malaria auftritt, einen Selektionsvorteil fiir Laktosemalabsorber sieht.
Menschen mit leichtem Flavinmangel haben demnach ein etwas reduziertes Risiko, an
Malaria zu erkranken. Die an Riboflavin reiche Milch zu konsumieren ist also in diesen
Regionen von Nachteil, weil der Flavinspiegel im Blut dadurch hoch gehalten wird.

Diese Annahmen sind jedoch umstritten [ANDERSON und VULLO, 1994].

Die Hypothese von der Dehydration wurde 1997 von HOLDEN und MACE entwickelt

und stellt die Annahme auf, dass in sehr trockenen Gegenden Laktasepersistenz ein
Vorteil war, um durch Milchkonsum genug Fliissigkeit aufzunehmen. Auch diese

Hypothese konnte nicht belegt werden [HOLDEN und MACE, 1997].
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2.7. Symptome der Laktoseintoleranz

Je nachdem, wie ausgeprdgt der Laktasemangel ist, sind die Beschwerden bei den
betroffenen Personen sehr verschieden. Typischerweise treten nach dem Genuss von
Milch und Milchprodukten oder anderen Lebensmitteln, die Laktose enthalten,
Bauchschmerzen und Bldhungen auf. Das beruht darauf, dass wegen des
Laktasemangels im Diinndarm Laktose nicht in Glucose und Galaktose gespalten
werden kann [GRAND et al., 1987, zitiert nach BULLER und GRAND, 1990].

So gelangt Laktose in den Dickdarm und verursacht dort einen Anstieg des osmotischen
Drucks. Um diesen auszugleichen, stromt Wasser in das Darmlumen ein. Dariiber
hinaus wird die Laktose von den Dickdarmbakterien in Milchsdure, Essigsdure,
Kohlendioxid und Wasserstoff abgebaut. Auch kurzkettige Fettsduren konnen aus
Laktose gebildet werden, jedoch tragen andere malabsorbierte Kohlenhydrate und
Ballaststoffe wesentlich zur Entstehung dieser bei. Das iiberschiissige Wasser und die
kurzkettigen Fettsduren im Darm regen die Peristaltik stark an und fithren oft zu
Diarrhée [RICHARDS, 1965, zitiert nach PEYMAN et al., 1981].

Nach der Aufnahme von Laktose kommt es also durch die oben beschriebenen
Mechanismen zu vielfdltigen Symptomen. Héufig sind abdominale Schmerzen, die
krampfartig auftreten und im Unterbauch lokalisiert sind. Auflerdem werden
iiblicherweise Blahungen und Flatulenz und die bereits erwéhnten Diarrhden verursacht.
Hauptséachlich bei Erwachsenen kann der Genuss von Laktose auch zum Erbrechen
fiihren. Dies kommt allerdings nur selten vor [GRAND et al.,, 1987, zitiert nach
BULLER und GRAND, 1990].

Bldhungen werden vor allem durch das entstandene Kohlendioxid verursacht, das
problematisch sein kann, wenn es in groBen Mengen produziert wird. Die Menge kann
einige Liter CO, betragen und variiert je nach aufgenommener Laktosemenge. Auch
andere Resorptionsstorungen, wie zum Beispiel Fruktosemalabsorption, haben Einfluss
auf das Vorkommen von CO, im Darm. Kohlendioxid im Dickdarm kann relativ einfach
durch Flatulenzen entweichen, unangenehmer ist die Gasbildung im Diinndarm, die zum
Beispiel durch bakterielle Fehlbesiedelung entsteht und zu krampfartigen

Bauchschmerzen fihrt. Weil die Gase im Diinndarm und auch im oberen Abschnitt des
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Dickdarms durch die Darmwand aufgenommen werden miissen, um iiber das Blut und
die Lunge auszutreten, kann Laktoseintoleranz so auch zu unangenehmem Mundgeruch
beitragen [LEDOCHOWSKI, 2009].

Je nach bakterieller Besiedelung konnen auch andere mikrobielle Abbauprodukte aus
Laktose gebildet werden. Wenn zum Beispiel Schwefel in der Form von
schwefelhaltigen Aminosduren vorhanden ist, produzieren sulfatreduzierende Bakterien
Schwefelwasserstoff und Schwefelalkohole (Mercaptane). Letztere sind fiir den iiblen
Geruch des Stuhls mitverantwortlich. Mercaptane konnen auch die Entstehung einer
Colitis ulcerosa begiinstigen [SCHEPPACH et al., 1992, zitiert nach LEDOCHOWSKI,
2005].

Symptome von Laktoseintoleranz treten meist erst ab einer Menge von iiber ein bis zwei
Glasern Milch oder ein bis zwei Portionen laktosehaltiger Milchprodukte auf und
machen sich 15 Minuten bis 6 Stunden nach der Aufnahme bemerkbar [CAMPELL et
al., 2005].

In einer Meta-Analyse von SAVAIANO et al. [2006] wurden die Ergebnisse von 21
Studien aus den Jahren 1966-2002 analysiert und zusammengefasst. Alle diese Studien
befassten sich mit den Symptomen verschiedener Testpersonen nach der Gabe von einer
Portion Milch (ca. 12 g Laktose) oder Placebo. Es konnten keine signifikanten
Unterschiede in der Stirke der Bauchschmerzen und der Héufigkeit der Blahungen und
Durchfille festgestellt werden. Die Dosis, die bei Laktosemalabsorbern zu Beschwerden
filhrt, liegt bei ungefihr 25 g Laktose. Diese kann bei den groBen Portionen an
Milchshakes und gefrorenen Joghurtdrinks, wie sie in Amerika {blich sind,
iiberschritten werden und so zu Problemen fiihren [SAVAIANO et al., 2006].

Bei Kindern mit chronischen Bauchschmerzen konnen schon 12 g Laktose, die in einem

Glas Milch enthalten sind, Symptome verursachen [GREMSE et al., 2003].

Patienten mit Laktoseintoleranz vermuten oft eine psychische Ursache ihrer
Beschwerden, weil sich die Symptome im Urlaub hiufig verbessern oder ganz
verschwinden. Das liegt daran, dass Ferien oft in Landern verbracht werden, in denen
Laktasemangel bei der Mehrheit der Bevolkerung vorliegt (Mittelmeerldnder, Asien,

Afrika). Dort ist die fiir das Land typische Kiiche an diese Begebenheit angepasst, und
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Lebensmittel enthalten grundsétzlich keine oder nur wenig Laktose [LEDOCHOWSKI,
2005]. Da zum Beispiel in Griechenland 70 % der Bevodlkerung Laktasemangel
aufweist, wird der dort typische Fetakise so hergestellt, dass Laktose durch die
Fermentationsprozesse bei der Herstellung fast restlos abgebaut wird. Ahnlich ist es
auch bei italienischem Kése wie Parmesan sowie bei Kefir oder Joghurt aus der Tiirkei.
In diesem Zusammenhang kann die zunehmende Globalisierung zu vermehrten, klinisch
relevanten Symptomen von Laktoseintoleranz fiihren, weil mittel- und nordeuropéische
Milchprodukte auch in siidliche Lénder exportiert werden und von der dort ansdssigen
Bevdlkerung schlecht vertragen werden. Der Verkauf von Milchpulver nach Asien, wo
die Pravalenz von Laktosemalabsorption bei bis zu 100 % liegt, birgt die Gefahr, dass
die bisher in den asiatischen Léndern wegen des uniiblichen Gebrauchs von
Milchprodukten kaum bekannte Laktoseintoleranz vermehrt zu gesundheitlichen

Problemen fiihren konnte [LEDOCHOWSKI, 2009].

2.8. Mit Laktoseintoleranz assoziierte Erkrankungen

2.8.1. Fruktosemalabsorption

Die Zahlen, wie grofl die Prévalenz der Fruktosemalabsorption bei Menschen mit
Laktasemangel ist, variieren in der Literatur von 64 % [LEDOCHOWSKI, 2005] bis
80 % [LEDOCHOWSKI, 2009]. Bei einer Fruktosemalabsorption ist das
Diinndarmtransportsystem GLUT-5 defekt, was dazu fiihrt, dass Fruchtzucker nicht oder
nur schlecht resorbiert wird. Wenn Patienten mit Laktoseintoleranz streng
milchzuckerarme Diét halten und dennoch unter Beschwerden leiden, liegt der Verdacht
einer zusétzlichen Fruktosemalabsorption nahe. Diese hat eine signifikante
Verschlechterung der klinischen Symptome wie Diarrhée, Bauchkrampfe und

Flatulenzen zur Folge [LEDOCHOWSKI, 2005].

Gleichzeitige Aufnahme von Glucose stimuliert die GLUT-5 Aktivitit, wahrend der
Zuckeralkohol Sorbitol blockierend wirkt. So konnen Glucosegaben zu einer

fruchtzuckerhaltigen Mahlzeit Symptomen vorbeugen, wihrend Sorbitol diese
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verschlechtert [LEDOCHOWSKI et al., 2000a]. Im Zusammenhang mit
Laktoseintoleranz kann dies insofern problematisch sein, als die meisten am Markt
erhiltlichen Laktasepridparate auch Sorbitol enthalten. So werden bei der Einnahme
dieser Prdparate Symptome der Laktoseintoleranz zwar gehemmt, gleichzeitig kann

Fruchtzucker aber schlechter resorbiert werden, was insgesamt oft eher zu einer

Verstiarkung der Beschwerden fithrt [LEDOCHOWSKI, 2005].

Gleichzeitiger Laktasemangel und Fruktosemalabsorption kann die Entstehung von
Depressionen begiinstigen. Dies wurde in Studien bestétigt und betrifft besonders
Frauen mit kombinierten Fruktose- und Laktoseunvertrdglichkeiten. Der Verdacht, dass
auch isolierte Laktosemalabsorption zu depressiven Verstimmungen fiihrt, konnte nicht

belegt werden [LEDOCHOWSKI et al., 2000b].

2.8.2. Zoliakie

Zoliakie und Laktoseintoleranz treten oft zusammen auf und haben die Gemeinsamkeit,
dass sie wegen ihrer unspezifischen Symptome (Diarrhde, Bauchschmerzen) nicht
immer unmittelbar diagnostiziert werden. Beide Unvertriglichkeiten betreffen den
Diinndarm [JANKOWIAK und LUDWIG, 2008], wobei Zoliakie (auch Sprue oder
glutensensitive Enteropathie) eine chronisch entziindliche Erkrankung ist und durch die
Gliadinfraktion des Weizenproteins Gluten und &dhnliche Getreideproteine ausgeldst
wird [KASARDA, 1996, zitiert nach GREEN und JABRI, 2003].

Im Diinndarm wird durch diese Proteine Zottenatrophie und Kryptenhyperplasie
ausgelost. Zwar kann die Verbesserung der Symptome bei glutenfreier Didt erste
Hinweise geben, zur sicheren Diagnose der Zoliakie ist die Methode der
Diinndarmbiopsie jedoch unumgénglich [HILL et al., 2005]. Weil die pathologischen
Veranderungen der Duodenalschleimhaut nicht gleichméBig vorliegen, miissen sogar 4-

6 Biopsien durchgefiihrt werden [BONAMICA et al., 2004].

Je nach Erscheinungsbild teilt man Zdliakie in verschiedene Formen ein. Bei der

klassischen Form treten die auch bei Laktoseintoleranz bekannten Symptome wie

Diarrhde, Meteorismus und Bauchschmerzen auf, sie werden aber von Symptomen der
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Malabsorption von Vitaminen und Mineralstoffen wie Minderwuchs, Gewichtsverlust
Andmie oder neurologischen Stérungen begleitet.

Liegt Zoliakie in der atypischen Form vor, sind die gastrointestinalen Beschwerden

leichter oder bleiben ganz aus, obwohl eine Zottenatrophie besteht. Diese Patienten
neigen zu Osteoporose, Arthritis, Minderwuchs und Hepatitis, aber auch zu
Eisenmangelanédmie und neuropsychiatrischen Erkrankungen.

Bei der silenten Form der Zoliakie besteht trotz Zottenatrophie Symptomfreiheit.

Potentielle Zdliakie liegt bei einem positiven Antikorpertest vor, Biopsien sind hier

unauffillig. Bei der latenten Zoliakie konnen Symptome durch glutenfreie Diidt geheilt

werden und treten spidter nicht mehr auf, auch wenn Gluten aufgenommen werden
[RYAN und KELLEHER, 2000, zitiert nach JANKOWIAK und LUDWIG, 2008].
Diese pathologische Verdnderung des Diinndarms schéddigt die laktasehaltigen
Epithelzellen der Zotten, sodass sekunddre Laktoseintoleranz entstehen kann. Durch
eine Behandlung des zugrunde liegenden Problems kann diese relativ einfach geheilt
werden [HEYMAN, 2006].

Die Privalenz der Zoliakie ist mit einem Prozent deutlich hoher als noch bis vor kurzem
angenommen [FASANO et al., 2003]. Bei einer glutenfreien Didt bessern sich die
Symptome der meisten Patienten recht schnell. Die Didt muss lebenslang eingehalten
werden. Selbst wenn kleine Mengen an glutenhiltigen Getreidesorten wie Weizen,
Dinkel, Roggen und Gerste manchmal ohne Beschwerden vertragen werden, sollte
darauf verzichtet werden. Andernfalls sinkt die Lebenserwartung der Patienten leicht
[CORRAO et al.,, 2001]. Falls die Zoliakie vor ihrer Diagnose schon Mangel an
verschiedenen Vitaminen und Mineralstoffen wie Eisen, Folsdure, Calcium, Vitamin D
und Vitamin B, ausgelost hat, muss die jeweilige Unterversorgung durch gezielte

Zufuhr des Nahrstoffes therapiert werden [JANKOWIAK und LUDWIG, 2008].
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3. Diagnose der Laktoseintoleranz

Beschwerden eciner Laktoseintoleranz rufen bei Patienten, die den Grund fiir ihre
gastrointestinalen Symptome nicht kennen, oft Besorgnis hervor. Darum kann eine
sichere Diagnose des Laktasemangels die Sorgen signifikant verringern. Zusétzlich
konnen Ausgaben und Behandlungen, die nicht notwendig sind, vermieden werden
[SWAGERTY et al., 2002].

Da die Symptome der Laktoseintoleranz sehr unspezifisch sind und das Wissen {iiber
Laktasemangel und seine Folgen bei Allgemeinmedizinern oft noch unzureichend ist,
kann es in manchen Féllen lange dauern, bis eine entsprechende Diagnose gestellt wird.
Teilweise wird Laktoseintoleranz als Reizdarmsyndrom fehldiagnostiziert, und den
Patienten wird empfohlen, bldhende Nahrungsmittel wie Hilsenfriichte und
Kohlgemiise aus der Nahrung zu eliminieren. Es gibt jedoch verschiedene klinische
Methoden, wie ein Laktasemangel relativ schnell und einfach festgestellt werden kann

[SCHLEIP, 2005].

3.1. Laktose-Belastungstest

Beim Laktosetoleranztest oder Laktose-Belastungstest muss der Patient oder die
Patientin 50 g Latkose, Kinder 2 g pro Kilogramm Korpergewicht, geldst in Wasser
aufnehmen. Vor der Aufnahme, sowie 60 und 120 Minuten danach wird Blut
abgenommen und die Blutzuckerkonzentration bestimmt. Liegt der Anstieg der
Blutzuckerkonzentration bei weniger als 20 mg pro Deziliter oder treten Beschwerden
auf, wird der Test als positiv und als Indiz fiir Laktoseintoleranz gewertet [KOPPITZ et
al., 2002]. Diese Angaben variieren in der Literatur, laut HAMMER et al. [1996] soll
schon 30 Minuten nach Testbeginn die Blutglucose gemessen werden. AuBlerdem wird
schon ein Anstieg von unter 18 mg pro Deziliter als positives Testergebnis gewertet.
Laut HEYMAN [2006] sollte die Diagnose ,Laktasemangel“ bis zu einem
Blutzuckeranstieg von 26 mg pro Deziliter erfolgen.

Der Laktosetoleranztest beruht darauf, dass durch die Spaltung der Laktose im
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Diinndarm (neben Galactose auch) Glucose freigesetzt wird. Diese gelangt durch die
Darmwand in die Blutbahn und sorgt so fiir einen Anstieg des Blutglucosespiegels. Bei
Personen mit Laktasepersistenz steigt also der Blutzucker nach dem Genuss von
laktosehaltigen Produkten an. Anders ist es bei Menschen mit Laktasemangel. Laktose
wird durch Laktase im Diinndarm nur im Rahmen der entsprechenden
Restenzymaktivitdt gespalten, wodurch weniger Glucose freigesetzt wird. So kommt die
»flache Kurve* des Blutglucoseanstiegs bei Lactosemalabsorbern zustande [SCHLEIP,
2005].

Der Laktosetoleranztest bringt bis zu 20 % falsch-negative Ergebnisse [HAMMER et
al., 1996]. Auch falsch-positive Resultate sind hiufig, weil die Blutzuckerkonzentration
oft aufgrund einer normalen Insulinantwort auf den aufgenommenen Zucker nicht
ausreichend ansteigt, um ein negatives Testergebnis zu verursachen. Der Laktose
Belastungstest ist demnach nicht sensibel genug, um sicher festzustellen, ob ein Patient
Laktosemalabsorber ist oder nicht. Er wird daher heutzutage auch kaum mehr
verwendet, sondern wurde durch modernere Diagnosemethoden ersetzt [HEYMAN,

2006].

3.2. Wasserstoff-Atemtest

Der Wasserstoff-Atemtest ist die zur Zeit gebrauchlichste und rascheste Methode, um
einen Laktasemangel nachzuweisen. Der Test ist einfach durchzufiihren und nicht-
invasiv, verursacht also — abgesehen von den mdglichen Symptomen — keine
Unannehmlichkeiten fiir den Patienten.

Die Funktionsweise des Atemtests beruht darauf, dass im Diinndarm nicht absorbierte
Laktose von den Bakterien im Dickdarm unter anderem zu Wasserstoff, Methan und
Kohlendioxid verstoffwechselt wird, die liber die Lunge abgeatmet werden und so
gemessen werden konnen [SCHLEIP, 2005].

Der Wasserstoff-Atemtest wird meist am Morgen durchgefiihrt. Die Patienten miissen
12 Stunden niichtern (keine Nahrungs- und Fliissigkeitsaufnahme) erscheinen und
diirfen auch 12 Stunden vorher nicht rauchen. Zusatzlich ist eine kohlenhydratarme Diét

innerhalb der letzten 48 Stunden vor Testbeginn zu empfehlen. Korperliche Aktivitat,
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die nicht unbedingt notwendig ist, ist am Morgen vor dem Test ebenfalls untersagt.

Eine iibliche Dosis an Laktose ist beim Wasserstoff-Atemtest 25 g, die vom Patienten
geldst in 200 ml Wasser getrunken werden. Die Konzentration von Wasserstoff in der
Luft, die ausgeatmet wird, wird erstmals vor der Laktosegabe mit einem
Gaschromatographen gemessen, dann 30, 60, 120 und 180 Minuten nach Beginn. Ein
Anstieg der Wasserstoffkonzentration in der gemessenen Atemluft um mehr als 20 ppm
(= parts per million) von der niedrigsten bis zur hdchsten gemessenen Konzentration
wird als positives Testergebnis, also als Indiz fiir das Vorliegen einer
Laktosemalabsorption gewertet. Um genauere Erkenntnisse zu gewinnen, konnen auch
die Methan-Werte in der Atemluft bestimmt werden. Dabei gilt ein Anstieg von 12 ppm
nach der Laktoseaufnahme als positives Testergebnis. Auch wenn die Summe des
Anstiegs der Wasserstoffkonzentration und des Anstiegs an Methan 15 ppm {ibersteigt,
wird der Test als positiv gewertet [HOVDE und FARUP, 2009].

Um den Atemtest zu optimieren, wurden verschiedene Laktosemengen (20 g, 25 g und
50 g) getestet, auBerdem wurden die Gesamtdauer und die Intervalle zwischen den
Messungen variiert. Bei einer Gesamtdauer von bis zu sieben Stunden wiirde die
Genauigkeit des Tests verbessert werden, in den meisten Féllen wird aber eine Dauer
von hochstens vier Stunden eingehalten. Auch wenn die direkten Kosten des
Wasserstoff-Atemtests niedrig sind, erhdhen sich die indirekten Kosten bei lingerer
Dauer wesentlich, weil qualifiziertes Personal und die notwendigen Raumlichkeiten zur
Verfligung stehen miissen, und weil nur sechs bis acht Personen gleichzeitig am Test
teilnehmen kénnen [DI CAMILLO et al., 2006]. Auch der Wasserstoff-Atemtest kann
falsche Testergebnisse liefern. Deren Héaufigkeit wird — je nach Quelle unterschiedlich -
auf 2 — 21 % geschétzt. Die Griinde dafiir kdnnen vielfiltig sein: Bei der getesteten
Person kann der ,Non-Responder Status vorliegen. Das bedeutet, dass in der
Mikroflora des Dickdarms keine Wasserstoff-produzierenden Bakterien vorhanden sind,
oder solche, die viel Wasserstoff aufnehmen, sodass er nicht iiber die Lunge abgeatmet
wird. Dadurch kommt ein falsch-negatives Ergebnis des Tests zustande. Weitere
mogliche Griinde dafiir konnen ein zu niedriger pH-Wert im Dickdarm oder die
Einnahme von Antibiotika sein. Auch Hyperventilation kann zu fehlerhaft niedrigen
Messwerten fiihren. Falsch-positive Messwerte konnen zum Beispiel durch (vor der

Untersuchung untersagten) Nikotinkonsum auftreten. Andere Griinde sind eine
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bakterielle Fehlbesiedelung des Diinndarms, korperliche Anstrengung vor dem Test
sowie die Einnahme von Acetylsalicylsdure, wie sie beispielsweise in Aspirin enthalten
ist. Aullerdem konnen erhohte Messwerte bei dlteren Patienten auftreten, oder wenn der
Patient zwischen den Messungen schlidft [SCHLEIP; 2005].

Eine Moglichkeit, die Genauigkeit des Tests zu verbessern, ist eine Wiederholung des
Tests mit dem Unterschied, dass statt Laktose das nicht verdaubare Kohlenhydrat

Laktulose verabreicht wird [IGRAM et al., 2009].

Die Gerite, mit denen ein Wasserstoff-Atemtest durchgefiihrt werden kann, sind
heutzutage klein, leicht, handlich und einfach zu bedienen. Ubliche Gerite sind zum
Beispiel der Gastrolyzer® (sieche Abbildung) von der Firma Bedfont oder der
Hydrocheck® von der Firma Neomed [BEDFONT, 2010].

Abbildung 3: Gastrolyzer® [BEDFONT, 2010]

3.3. Gentest

Neben den bisher genannten etablierten und iiblichen Tests gewinnt der Gentest auf
Laktasemangel zunehmend an Bedeutung. Er wird bereits in mehreren Laboratorien als
Routinemethode angewandt. Der Gentest kommt ohne Laktosebelastung fiir die
Patienten aus und verursacht so keine gastrointestinalen Beschwerden [REINTON et al.,
2007].

2003 wurde in einer finnischen Studie die genetische Basis fiir Laktoseintoleranz

21



entschliisselt. Es wurde aufgezeigt, dass ein einfacher Nukleotid-Polymorphismus fiir
das Bestehen von Laktaseaktivitit bis ins Erwachsenenalter verantwortlich ist
[ENATTAH et al., 2002].
Dieser Polymorphismus befindet sich 13.910 Basenpaare aufwérts vom 5' Ende des
Laktase-Phlorozin-Hydrolase Gens (LPH; Laktasegen) und ist fiir die Prdvalenz der
Laktasepersistenz bei den meisten europdischen Erwachsenen zustindig. Es gibt drei
Varianten des besagten Basenpaars, ndmlich den homozygoten C/C-13.910 Genotypen,
den heterozygoten C/T-13.910 Genotypen und den homozygoten T/T-13.910
Genotypen, die wie folgt mit Laktaseaktividt assoziiert werden:

*  C/C-13.910 Genotyp: 100 % assoziiert mit niedriger oder keiner Laktaseaktivitit

e C/T-13.910 und T/T-13.910 Genotyp: Meist mit hoher Laktaseaktivitét assoziiert
[KUOKKANEN et al., 2003].

Laut KERBER et al. [2007] ist die Korrelation zwischen einem C/C-13.910 Genotyp
und einem positiven Wasserstoff-Atemtest fast perfekt und stimmt in 97,4 % der Fille
iiberein. Bei Personen mit C/T-13.910 Genotyp ist der Atemtest laut diesen Autoren nur
in 71,4 % der Fille negativ. Ein Grund dafiir ist, dass bei manchen Personen Bakterien
im Dickdarm keinen Wasserstoff produzieren oder diesen verbrauchen [KERBER et al.,
2007].

Sekundire Laktoseintoleranz kann mit dem Gentest nicht diagnostiziert werden und ist
daher ebenfalls eine mdgliche Ursache fiir die niedrige Ubereinstimmung von Gen- und
Atemtest bei Personen mit LCT C/T-13.910 Genotyp [Von TRIPITZ et al., 2002].

Ein weiteres Basenpaar, das bei Gentests verwendet werden kann, ist das LCT-22.018
G/A. Hier ist der homozygote Guanin-Typ jener, der fiir Laktoseintoleranz
verantwortlich ist. LCT-22.018 AG und AA Genotypen besitzen meist ausreichende
Laktaseaktivitit [ENATTHA et al., 2002].

Fiir die Durchfithrung des Gentests muss den Patienten Blut abgenommen werden. Die
DNA-Probe wird daraus isoliert. Dafiir gibt es einige mdgliche Systeme, wie zum
Beispiel das ,,Dneasy Blood & Tissue kit der Firma Qiagen aus Hilden in Deutschland.
Die isolierte DNA wird dann in einer Polymerase-Kettenreaktion (PCR) primerinduziert
vervielfiltigt, und der Genotyp kann durch Gerdte wie den ,,SnaPshot* der Firma

Applera identifiziert werden [KRAWCZYK et al., 2008].
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Insgesamt gesehen bringt der Gentest im Vergleich zum Atemtest und dem
Laktosebelastungstest mit Blutabnahme viele Vorteile. Er ist in Laboratorien, in denen
die nétige Ausriistung vorhanden ist, einfach durchzufiihren. Zur Analyse wird nur eine
Probe mit Zellkernen bendtigt, was sehr patientenfreundlich ist. AuBerdem wird der Test
nicht von anderen Krankheiten wie Zoliakie beeinflusst. Andererseits kann natiirlich
eine sekundire Laktoseintoleranz mit dem Gentest nicht diagnostiziert werden. Darum
ist die sicherste Methode, Laktasemangel zu diagnostizieren, ein Gentest kombiniert mit
einer schon ldnger iblichen Methode wie dem Atemtest oder dem
Laktosebelastungstest. So konnen alle Félle erfasst werden, und die Erndhrung kann

entsprechend angepasst werden [REINTON et al., 2007].

3.4. Biopsie

Laut RUDLOFF und MULLER [2002] gilt die Diinndarmbiopsie als Referenzmethode
in der Diagnose der Laktosemalabsorption. Andere, aktuellere Artikel berichten aber,
dass es keinen ,,Gold-Standard* der Diagnose fiir Laktosemalabsorption gibt [HOVDE
und FARUP, 2009]. Trotzdem ist die Biopsie, also die Entnahme von Gewebeproben,
eine sehr genaue Methode, weil sie direkt ist. Die Probennahme findet iiber den Mund
statt: Es wird ein diinner Schlauch iiber Speiserohre und Magen bis zum Diinndarm
gefiihrt und mit einer daran befestigten minimalen Zange eine sehr kleine Gewebeprobe
entnommen [SCHLEIP, 2005]. Diese Schleimhautprobe kann unter dem Mikroskop
genau untersucht werden und ldsst so genaue Riickschliisse auf die Aktivitit von

Disaccaridasen wie der Laktase zu [RUDLOFF und MULLER, 2002].

Trotz ihrer Genauigkeit wird die Methode recht selten eingesetzt, da sie teuer, relativ
aufwindig und insbesondere flir den Patienten unangenehm ist [SCHLEIP, 2005]. Zur
alleinigen Diagnose eines Laktasemangels sollte man also auf andere Methoden
zuriickgreifen [RUDLOFF und MULLER, 2002].

Im Gegensatz zu den bis jetzt erwdhnten Argumenten, die in manchen Fillen fiir eine
Diinndarmbiopsie sprechen konnen, steht die Meinung von HOVDE und FARUP
[2009], die publizierten, dass die Duodenalbiopsie eine unverldssliche Methode fiir die
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Diagnose von Laktosemalabsorption ist, weil Laktase im Darm sehr unregelméaBig

produziert wird und deswegen die Messergebnisse verfalscht sein konnen.

3.5. Laktoseintoleranz -Selbsttest

Ein Selbsttest auf Laktoseintoleranz kann durchgefiihrt werden, wenn nach dem
Konsum von Milch oder Milchprodukten hiufig Probleme auftauchen, man jedoch nicht
sicher ist, woher diese stammen. Wenn aber nach dem Genuss laktosehaltiger Produkte
schon einmal schwerwiegende Beschwerden wie starker Durchfall, Ubelkeit oder
Erbrechen aufgetreten sind, ist es keinesfalls empfehlenswert, den Selbsttest
durchzufiihren. Dasselbe gilt, wenn eine MilcheiweiBallergie bekannt ist. In diesen
Fillen sollte auf jeden Fall ein Arzt aufgesucht werden. Sind die Beschwerden nicht so
stark, kann der Selbsttest durchgefiihrt werden. Man geht dabei folgendermallen vor:
Am Morgen werden niichtern 250 ml Milch getrunken. Treten Bauchschmerzen,
Diarrhde oder Blahungen auf, ist die Wahrscheinlichkeit fiir eine Laktosemalabsorption
gegeben. Auch gurgelnde Darmgerdusche konnen schon Hinweise auf eine mdgliche
Malabsorption sein. Wenn keine Beschwerden auftreten, kann der Test mit 500 ml
Milch einige Tage spéter wiederholt werden. Das ist die Menge, die ca 25 g Laktose
enthdlt und die bei Vorliegen eines Laktasemangels mit groBer Wahrscheinlichkeit
Symptome hervorruft. Diese konnen ziemlich stark ausgeprigt sein.

Der Test gibt keinen sicheren Aufschluss iiber das Vorhandensein einer
Laktoseintoleranz. Treten dabei Beschwerden auf, sollte in jedem Fall ein Arzt
aufgesucht werden, sei es nur, um die Grundkrankheit fiir eine mogliche sekundire

Laktoseintoleranz festzustellen [LEDOCHOWSKI, 2009].
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4. Exkurs: Kuhmilch-Allergie

Auch wenn der Uberbegriff | Lebensmittelhypersensitivitit® die Bereiche
Lebensmittelintoleranz und Lebensmittelallergie umfasst, muss zwischen diesen streng
unterschieden werden. Die Priavalenz der Kuhmilch-Allergie betridgt ungefdahr zwei bis
drei Prozent bei Sduglingen und etwas weniger bei dlteren Kindern. Der Prozentsatz der
Eltern, die glauben, ihr Kind leide unter einer Kuhmilch-Allergie, ist jedoch mit 5-20 %
signifikant hoher [VENTER et al., 2007]. Kuhmilch-Allergie ist meist Immunoglobulin
E (IgE)-vermittelt, und die betroffenen Kinder zeigen unspezifische Symptome wie
atopische Ekzeme, Asthma oder allergische Rhinitis. In manchen Fillen tritt auch eine
Zell-vermittelte Allergie mit gastrointestinalen Symptomen auf [SAMPSON, 2004].
Ublicherweise entstehen die Beschwerden innerhalb von zwei Stunden nach dem
Konsum von Milch [BINDSLEV-JENSEN et al., 2004].

Zur Diagnose der Kuhmilch-Allergie werden oft sogenannte skin-prick Tests oder IgE
spezifische Allergietests verwendet. Diese sind jedoch nicht empfehlenswert, da sie nur
eine Sensibilisierung gegeniiber Kuhmilchprotein aufzeigen, die bei liber 50 % der
betroffenen Kinder gar nicht zur Allergie fiihrt [FLINTERMAN et al., 2006]. Wenn
ohne Notwendigkeit iiber lingere Zeit eine milchfreie Didt gehalten wird, kann das
Wiedereinfiihren von Milch zu ungiinstigen Effekten fiihren. Aus diesem Grund ist es
sehr wichtig, bei Verdacht von Kuhmilch-Allergie eine richtige Diagnose zu erstellen.
Das ist am zuverldssigsten durch einen placebokontrollierten, doppelblinden Test
moglich. Die zu testenden Kinder bekommen ihr eigenes hypoallergenes Formula oder
abgepumpte Muttermilch. Diese gewohnte Nahrung wird entweder mit 4,4 g
Kuhmilchprotein pro 250 ml versetzt oder ohne Zusatz als Placebo verwendet. Da
schwerwiegende Reaktionen ausgelost werden konnen, bedarf es gut geschulten
Personals und eventuell notwendiger Medikamente [KNEEPKENS und MEIJER,
2009].

Bei der Durchfiihrung wird dem Kind in vorgegebenen Abstinden immer mehr von dem
Produkt verabreicht. Falls negative Reaktionen auftreten, wird der Test unterbrochen.
Treten keine Reaktionen auf, wird das Kind noch zwei Stunden lang nach dem Test
beobachtet. Ungefdhr eine Woche spiter wird die zweite Probe (Placebo oder

Milchprotein) verabreicht und darauthin die Diagnose gestellt. Wenn bei der Probe, die
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Kuhmilchprotein enthélt, keine Symptome auftreten, oder die Symptome nicht
schwerwiegender sind als bei der Placebo-Probe, ist der Test als negativ anzusehen. In
diesem Fall liegt keine Kuhmilch-Allergie vor [VLIEG-BOERSTRA et al, 2004].
Bestitigt sich der Verdacht der Allergie durch einen positiven Test, muss Kuhmilch-
Protein aus der Didt des Kindes ausgeschlossen werden. Das impliziert, dass bei
gestillten Kindern auch die Mutter auf Milch und Milchprodukte verzichten muss.
Kinder, die mit der Flasche gefiittert werden, sollten hypoallergene Formulaprodukte
erhalten [SAMPSON, 2004].

Da befiirchtet wird, dass Lebensmittel und Medikamente, in denen Laktose als
Zusatzstoff verwendet wird, auch Spuren von Kuhmilchprotein enthalten kénnten, wird
oft empfohlen, auch Laktose ginzlich aus dem Speiseplan von Kindern, die von dieser
Allergie betroffen sind, zu streichen. Laut einer Studie von FIOCCHI et al. (2003) ist
das aber nicht notwendig, da auch Kinder mit stark ausgepragter Kuhmilch-Allergie
Laktose problemlos absorbieren konnen und die gesundheitlichen Vorteile dieses
Kohlenhydrats {iberwiegen [FIOCCHI et al., 2003].

Kuhmilch-Allergie geht normalerweise mit der Zeit zuriick. Ungefdhr 85 % der
allergischen Kinder konnen mit drei Jahren wieder Milchprodukte zu sich nehmen.
Pessimistischere Studien schitzen aber, dass 15-58 % der Allergiker auch mit acht
Jahren noch allergisch sind [HOST, 1990; SAARINEN, 2005; SKRIPAK, 2007].

Bei betroffenen Kindern sollte aus diesem Grund jdhrlich ein Allergietest durchgefiihrt
werden, damit die Wiedereinfiihrung von Milch und Milchprodukten in den Speiseplan
nicht langer als noétig hinausgezogert wird [KNEEPKENS und MEIJER, 2009].
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5. Behandlung der Laktoseintoleranz

Laktoseintoleranz kann nicht durch Medikamente geheilt werden. Daher ist die einzige
bis jetzt bekannte Methode zur Behandlung von Laktosemalabsorbern, bei den
verursachenden Lebensmitteln anzusetzten. Da es dafiir keine allgemeinen Richtlinien
gibt, wird Menschen mit Laktosemalabsorption vielfach geraten, Milch und
Milchprodukte génzlich aus ihrer Erndhrung zu streichen [MONALTO et al., 2006]. Oft
ist dies aber nicht notwendig, da Personen mit Laktasemangel nicht unbedingt auch
Laktoseintoleranz, also gastrointestinale Symptome nach Laktosekonsum entwickeln.
Insbesondere wenn die aufgenommene Menge an Milch oder Milchprodukt eine
gewisse Grenze nicht libersteigt, bedarf es nicht der ginzlichen Eliminierung von Milch
und Milchprodukten aus dem Erndhrungsplan [MARTINI und SAVAIANO, 1988].

Die Strategie, Milch und Milchprodukte vollig aus dem Speiseplan zu streichen,
verbessert zwar in den meisten Fillen rasch die Symptome, fiihrt aber insofern zu
schwerwiegenden Erndhrungsnachteilen als die Aufnahme vieler wichtiger Néhrstoffe
drastisch sinkt. Eine solche Didt schlieBt eine wichtige Quelle fiir Calcium aus und wird
oft mit einer verminderten Knochendichte assoziiert [SOLOMONS et al., 1985].
AuBerdem sind Milch und die daraus hergestellten Produkte sehr gute Quellen fiir
Phosphor und fiir die Vitamine Riboflavin (B,), Pantothenséure, Cobalamin (B,,) und
Biotin [ELMADFA und LEITZMANN, 2004].

Damit Menschen mit Laktasemangel, welche in der Weltbevolkerung dominieren, nicht
auf die gesundheitlichen Vorteile vieler laktosehaltiger Produkte verzichten miissen,
wird in der Behandlung der Laktoseintoleranz auch mit dem Zusetzen von Enzymen,
mit probiotischen Joghurts und mit Methoden, die den Kontakt zwischen Substrat und
Enzym verldngern, gearbeitet [MONALTO et al., 2006]. Diese werden im Folgenden

besprochen.
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5.1. Therapie durch didtetische MafBBnahmen

Wie im Kapitel Diagnose ausgefiihrt, sind die verfligbaren Diagnosemethoden meist
nicht zur Génze sicher und die Ergebnisse nur bedingt aussagekréftig. Trotz der
moglichen Nihrstoff-Defizite empfiehlt es sich daher, nach einer positiven Diagnose
hinsichtlich der Laktosemalabsorption, flir einen bestimmten Zeitraum, meist zwei bis
vier Wochen, sdmtliche laktosehaltigen Produkte zu meiden [SHAW und DAVIES,
1999, zitiert nach LOMER et al., 2006]. Das betrifft nicht nur den Konsum von
Milchprodukten, sondern auch den vieler Fertigprodukte, die Laktose als Zusatzstoff
enthalten. Zutatenlisten auf Verpackungen miissen in dieser Zeit sehr genau studiert
werden. Leider ist der Laktosegehalt von Lebensmitteln nicht deklarationspflichtig.
Laktose versteckt sich fiir den Konsumenten oft hinter Begriffen wie Milchzucker,
Milchpulver, Magermilchpulver, Vollmilchpulver, Molke, Molkenpulver,
Molkeerzeugnis, Sauermolke oder Sahnepulver. Diese Inhaltstoffe sollen in der ersten
Phase der didtetischen Therapie schon beim Einkaufen ausgeschlossen werden
[MATTEWS et al., 2005].

Die Therapie der Laktoseintoleranz mit didtetischen Maflnahmen lédsst sich in zwei
Phasen einteilen. In der ersten Phase, die zwei bis vier Wochen dauert, soll eine
ginzlich laktosefreie Diét eingehalten werden [SHAW und DAVIES, 1999, zitiert nach
LOMER et al., 2008]. Es erweist sich zudem als sinnvoll, in dieser Phase auch andere
Kohlenhydrate, die hdufig schlecht absorbiert werden konnen, zu vermeiden. Bis zu
zwei Drittel der Laktosemalabsorber konnen auch Fruchtzucker schlecht aufnehmen
und sollten daher diese Didt zusétzlich durch Verzicht auf Fruktose, Sorbit und Xylit
unterstiitzen. Dartliber hinaus ist es empfehlenswert, Kohlenhydrate aus Kohl-, Kraut-,
Lauch- und Bohnengemiise wie Stachyose und Verbascose, die Ballaststoffwirkung
besitzen, fiir diese Zeit aus der Nahrung zu eliminieren. Schlussendlich diirfen
zumindest in diesen ersten Wochen der Diét keine resorptionshemmenden Medikamente
eingenommen werden, und es wird empfohlen, alle Formen von Ballaststoffen zu
meiden, da diese die Bildung von CO,, kurzkettigen Fettsduren und biogenen Aminen
unterstiitzen [LEDOCHOWSKI, 2005].

In der zweiten Phase kdnnen dann nach und nach wieder laktosehaltige Lebensmittel

eingefiihrt werden und so die individuelle Vertriglichkeit bestimmt werden. [KOPPITZ
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et al., 2002] Durch das Wiedereinfiihren von laktosehaltigen Lebensmitteln kdnnen die
Symptome einer Laktoseintoleranz zusitzlich verbessert werden, weil eventuell eine
Adaptation der Dickdarmflora vor sich gehen kann, bei der Laktose als prebiotischer
Stoff wirken kann [HERTZLER und SAVAIANO, 1996].

Die Menge an Laktose, die von laktoseintoleranten Personen toleriert werden kann, ist
individuell sehr unterschiedlich. Auch in der Literatur gibt es zu dieser Frage
verschiedene Meinungen. Laut RUDLOFF und MULLER [2002] liegt die
Toleranzgrenze meist bei 5-10 g Laktose pro Tag. SAVAIANO et al. [2006] publizierten
wiederum eine Metaanalyse, aus der hervorgeht, dass 12 g Laktose keine Beschwerden
auslosen, und dass die Toleranzgrenze bei den meisten Laktosemalabsorbern bei
ungefdhr 25 g Laktose pro Tag liegt. Das entspricht dem Inhalt von circa zwei Gldsern
Milch [SAVAIANO et al., 2006].

Nicht nur die Menge der konsumierten Laktose bestimmt {iber Beschwerden oder
Symptomfreiheit, sondern auch, ob das Milchprodukt alleine oder gemeinsam mit
anderen Nahrungsmitteln aufgenommen wird. Ublicherweise ist die Vertriiglichkeit von
Milch gemeinsam mit Produkten wie Cornflakes oder Cerealien hoher als die von pur
genossener Milch [DEHKORDI et al., 1995]. Das beruht darauf, dass Laktose auf diese
Weise langer im Diinndarm verweilt und so die Kontaktzeit mit der Laktase langer ist.
Dadurch erhoht sich die Wirksamkeit des Enzyms. Fettreiche Milchprodukte sollten von
Menschen mit Laktoseintoleranz gegeniiber fettarmen Produkten bevorzugt werden, da
auch Fett die Magenentleerung verzogert und so die Substrat-Enzym Kontaktzeit im
Diinndarm erhoht [LEICHTER, 1973]. Eine weitere Moglichkeit, die Dauer des
Kontakts zu erhohen, ist durch die Einnahme von Medikamenten, die die Transitzeit
eines Lebensmittels durch den Gastrointestinaltrakt kiinstlich verldngern. Die
Wirkstoffe Propanthelin und Metoclopramid zeigen eine deutliche Verbesserung von
Symptomen der Laktoseintoleranz [SZILAGYT et al., 1996].

Sauermilchprodukte wie Joghurt, Topfen und Kefir werden meist besser vertragen als
Milch, weil sie als fermentierte Produkte Laktobazillen enthalten. Wenn diese in den
Diinndarm gelangen, unterstiitzen sie durch die in ihnen enthaltene B-Galaktosidase die
Laktosespaltung. Dies ist allerdings nicht moglich, wenn die Produkte pasteurisiert
werden [DeVRESE et al., 1997, zitiert nach RUDLOFF und MULLER, 2006]. Bei Kise

ist die Menge der darin enthaltenen Laktose stark von der Sorte abhédngig. Schnittkése,
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Hartkdse und Sauermilchkdsesorten enthalten wenig bis keinen Milchzucker und
konnen so von Laktosemalabsorbern problemlos konsumiert werden. Durch das
Abtrennen der Molke bei gereiftem Kése wird schon ein Teil der Laktose aus dem
spateren Produkt entfernt. Der Rest wird bei mikrobiellen Reifungsprozessen abgebaut
[SIEBER et al., 1997].

Tabelle 1 zeigt den durchschnittlichen Laktosegehalt pro 100 Gramm bei einigen
wichtigen Milchprodukten.

Tabelle 1: Laktosegehalt von Lebensmitteln [nach LOMER et al., 2008; SCHLEIP,
2005]

Lebensmittel Laktosegehalt pro 100 g
Vollmilch 4,6 g
Magermilch 48 ¢
Magermilchpulver 529¢
Ziegenmilch 44 ¢
Joghurt Natur 4,7 g
Joghurt Frucht 40¢g
Trinkjoghurt 40¢g
Schlagsahne 10 % Fett 4,05¢
Schlagsahne 30 % Fett 33g
Sauerrahm 10 % Fett 33¢g
Creéme fraiche 25¢g
Butter 0,6 g
Buttermilch 35¢
Butterkdse 0,6 g
Camembert 0,1-1,8 g
Gouda 20¢g
Frischkése 50 % Fett 34¢g
Mozzarella 0,1-3,1¢g
Parmesan 0,05-32¢
Fetakése 0,5-4,1¢g
Hiittenkéase 33¢g
Schmelzkise 2,8-6,34 g
Magertopfen 32¢g
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Lebensmittel Laktosegehalt pro 100 g
Milchschokolade 95¢g

Milcheis 5,1-69 g

Molkegetranke 3,5-52¢g

Molkenpulver 70 g

Pudding 2,8-6,3 g

Nougat 25¢g

Grief3brei 2,8-6,3 g

Auf der Suche nach Produkten mit niedrigem Laktosegehalt wird man vor allem im
Mittelmeerraum flindig. Aufgrund der hoheren Privalenz der Laktosemalabsorption in
diesem Gebiet weisen Lebensmittel traditionell einen niedrigeren Laktosegehalt auf als
vergleichbare Produkte aus Mitteleuropa. Eine Moglichkeit, den Laktosegehalt in
fermentierten Lebensmitteln wie Joghurt oder Kefir zu verringern, ist, sie iiber das
Mindesthaltbarkeitsdatum hinaus aufzubewahren. Mikroorganismen konnen dann
Laktose im Produkt zusitzlich spalten. Der Nachteil dieser Methode ist die Gefahr des
Verderbs [LEDOCHOWSKI, 2009].

Die Therapie der Laktoseintoleranz mit didtetischen MaBBnahmen setzt also eine sehr
gute Kenntnis der Inhaltsstoffe von Lebensmitteln und Tricks zum Verringern der
Laktoseaufnahme voraus. Die im nichsten Kapitel erlduterte Art der Therapie ist fiir

Betroffene moglicherweise weniger kompliziert.

5.2. Therapie durch Enzym-Préperate

5.2.1. Exogene Enzym-Supplementation

Eine Moglichkeit, primére Laktoseintoleranz zu therapieren, besteht durch die Gabe von
exogenen Enzymen. Die zur Spaltung von Laktose notwendigen B-Galaktosidasen

konnen aus Hefen oder Pilzen gewonnen und in verschiedenen Formen administiert
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werden [SOLOMONS et al., 1985]. Zwei hdufig zur B-Galaktosidase — Extraktion
genutzte Mikroorganismen sind Kluyveromyces (K.) lactis und Aspergillus (A.) oryzae.
Die Wirksamkeit beider Enzympréparate bei der Gabe gemeinsam mit Vollmilch ist
durch mehrere Studien an Kindern und Erwachsenen belegt. Aspergillus oryzae zeigte
sich in diesen Studien als etwas besser wirksam als Kluyveromyces lactis, bei dessen
Gabe verminderten sich die Symptome der Laktoseintoleranz bei betroffenen Personen
um beachtliche 82 Prozent [ROSADO et al., 1984, zitiert nach ROXAS, 2008;
BARILLAS und SOLOMONS, 1987]. Auch aus A. niger kann p-Galaktosidase
gewonnen werden. Thre Wirksamkeit ist laut SOLOMONS et al., [1985] etwas
schlechter als die von K. lactis.

Die Enzyme konnen entweder kurz vor dem Konsumieren in fliissiger Form fliissigen
Milchprodukten beigegeben werden, oder in Kapsel- oder Tablettenform zu Mahlzeiten,
die Milch oder Milchprodukte enthalten, eingenommen werden. Wie wirksam diese die
Bindung der Laktosemolekiile 16sen, hingt stark von der Dosis ab. Die Menge der zu
spaltenden Laktose steht in einem nahen Verhéltnis zu den Einheiten an Enzymen, die
dafiir benotigt werden. Auch der pH-Wert des Magens und die Gallensalzkonzentration
konnen die Wirksamkeit der Enzympréparate beeinflussen [ROSADO et al., 1984,
zitiert nach MONTALTO et al., 2006].

Die Einnahme von exogenen Enzymen erleichtert also Menschen mit
Laktosemalabsorption das Leben, weil sie einfach zu bekommen sind und jederzeit
reuelosen Genuss von milchzuckerhaltigen Produkten ermdglichen [MEDOW et al.,
1990]. Wenn sie am Beginn einer Mahlzeit verabreicht werden, treten auch bei
Laktosemalabsorbern keine Symptome einer Intoleranz auf [TAMM, 1994, zitiert nach
HARRINGTON und MAYBERRY, 2008].

Ein grofes Problem, das im Zusammenhang mit Enzympriparaten auftritt, ist, dass
einige der Kapseln oder Tabletten als Fiillstoffe Sorbit oder Xylit enthalten. Da bei
Laktosemalabsorbern eine hohe Privalenz der Fructosemalabsorption vorliegt, konnen
durch GLUT-5 blockierende Fiillstoffe die positiven Wirkungen der Laktase wieder
aufgehoben werden. Ein Beispiel fiir ein Laktaseprdparat mit Sorbit ist ,Laluc®"
[LEDOCHOWSKI et al., 2003]. Ein laut LEDOCHOWSKI et al. gut vertrdgliches
Produkt ist ,,Lactrase®*. Die Enzyme darin werden aus Aspergillus oryzae gewonnen

und als Fiillstoffe werden nur Dicalciumphosphat und fiir die Kapselhiille Gelatine
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verwendet [LACTRASE, 2010].

Weitere Anbieter von Laktasetabletten oder Kapseln sind zum Beispiel die Firmen
,,Lactanova®, ,,Vitalabo““und ,,Krduterhaus Sanct Bernhard“. In keinem der Produkte
dieser Anbieter sind Zuckeralkohole enthalten und in allen Fillen wird Laktase aus
Aspergillus oryzae gewonnen. Die Preise fiir 100 Tabletten mit 3.300 bis 9.000
Einheiten Laktasewirksamkeit variieren derzeit zwischen 12,53 € und 43,17 €
[KRAUTERHAUS, 2010; VITALABO, 2010; LACTANOVA, 2010].

Fiir feste Nahrungsmittel mit Laktosegehalt sind Enzympréparate in Tabletten-, oder
Kapselform durchaus zu empfehlen. Als Fliissigkeit in Milch zugesetzt sind sie zwar
dhnlich wirksam wie Milch, der schon vor der Abfiillung Laktase beigesetzt wurde,
jedoch deutlich teurer. Deshalb, und wegen der einfacheren Handhabung, ist es fiir
Menschen mit Laktoseintoleranz sinnvoll, im Normalfall laktosefreie Milch, die in den
meisten Supermérkten angeboten wird, zu kaufen [MONALTO et al.,, 2006]. Die
Ausnahme dazu bilden Entwicklungsldnder, in denen Kiihlschrinke Mangelware sind
und es sicherer ist, fliissige Laktase frisch gemolkener Milch beizumengen [ROXAS,

2008].

5.2.2. Laktase-Elimination durch Enzymbehandlung von Lebensmitteln

Vorbehandelte Milch und Milchprodukte mit zugesetzter Laktase erlauben
laktoseintoleranten Menschen, Milchprodukte frei nach Bedarf zu konsumieren
[MEDOW et al., 1990]. Nachdem in Nordamerika das Problem der Laktoseintoleranz
schon in den 1990ern zunehmend erkannt und thematisiert wurde, erscheinen die dort
schon léngst iiblichen laktosefreien Produkte auch in Mitteleuropa zunehmend in den
Supermarktregalen. Dank der steigenden Nachfrage wird dem Problem der
Laktosemalabsorption auch hier mehr Beachtung geschenkt [SCHLEIP, 2005].

Milch und Milchprodukte, deren Laktoseanteile durch Hydrolyse gespalten worden
sind, enthalten die gleiche Menge an Nahrstoffen, inklusive Calcium, wie vergleichbare
reguliare Produkte [JARVIS und MILLER, 2002]. Die Hydrolyse findet bereits in den
Molkereien statt, wo oft auch gleichzeitig der Fettgehalt der Milch reduziert wird. Dies
macht sie wiederum schlechter vertraglich. Die Spaltung der Laktose in Glucose und

Galaktose hat einen ungewohnt siilen Geschmack zur Folge, da die Einfachzucker eine
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weitaus hohere SuBkraft besitzen als das Disaccharid [LEDOCHOWSKI, 2009].

Eine zweite, sehr effiziente Methode, laktosefreie Milch herzustellen, ist durch
chromatografische Trennverfahren. Damit ldsst sich Laktose zwar zu 100 Prozent aus
der Milch entfernen, das Verfahren ist aber sehr teuer und damit uniiblich [SCHLEIP,
2005].

In Osterreich findet man schon in den meisten Supermirkten eine kleine Auswahl an
laktosefreien Produkten, sei es von groflen Herstellern wie der fiir laktosefreie
Lebensmittel bekannten Molkerei ,,Omira®“, die die bekannten ,,MinusL*“ Produkte
herstellt oder Hausmarken wie die ,,free from* Linie bei Spar. Letzterer bietet nicht nur
Milchprodukte sondern auch Fleischwaren und Fertigprodukte an, die frei von
Milchzucker sind. Auch im Sortiment von groBen Molkereibetriecben wie NOM findet
man inzwischen vereinzelt laktosefreie Produkte und sogar auf der Homepage des
berihmten Schokoladenherstellers ,.Zotter” findet sich diese Rubrik. Die Bickerei
»Sorger wirbt ebenfalls mit Produkten, die ohne Milchzucker hergestellt werden. In
zahlreichen Internetportalen kann man sich iiber die Beschaffung von Produkten fiir die
Bediirfnisse laktoseintoleranter Personen informieren sowie Lebensmittel online

bestellen [MinusL, 2010; Albin Sorger, 2010; SPAR, 2010; NOM, 2010; Zotter, 2010].

Eine Untersuchung der Arbeiterkammer Wien im Februar 2010 zeigte, dass bei
laktosefreien Produkten teilweise sehr grofle Preisdifferenzen zwischen den einzelnen
Anbietern bestehen. Laktosefreien Sauerrahm zum Beispiel kann man zum Kilopreis
von 3,16 € bis 10, 60 € kaufen. Bei anderen Produkten wie Halbfettmilch und
Camembert bestehen keine Preisdifferenzen zwischen den verschiedenen Herstellern.
Der Unterschied im Preis zu konventionellen, laktosehaltigen Produkten betragt

durchschnittlich 67 Prozent [DELAPINA, 2010].
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5.3. Therapie durch Probiotika und Joghurt

5.3.1. Der Darm und Probiotika

Es besteht ein enger Zusammenhang zwischen der Darmgesundheit und der allgemeinen
Gesundheit beim Menschen. Unter Darmgesundheit versteht man eine ausgewogene
Zusammensetzung der Darmbakterien, eine intakte Darmbarriere, bestehend aus
Darmepithel und dazugehoriger Schleimhaut, und auch ein reguliertes Immunsystem, da
im Darm die meisten immunkompetenten Zellen des Organismus liegen. Wenn die
Darmbarriere gestort oder die Zusammensetzung der Darmbakterien verdndert ist oder
beides, sind Entziindungen im Darm und Verdnderungen der Stuhlgewohnheiten
mogliche Folgen [MEIER, 2009]. Die iiber 500 verschiedenen Arten an Darmbakterien
sind zum Grofteil anaerob und vielfach noch nicht klassifiziert. Die Menge an
Bakterien umfasst allein im Dickdarm ein halbes bis ein Kilogramm [ECKBURG et al.,
2005] und die Zusammensetzung der gesamten Darmbesiedelung ist individuell
verschieden und bleibt meist nach dem 3. Lebensjahr bis ins Alter relativ konstant
[SATOR, 2004]. Zwischen den Darmbakterien und ihrem Wirt besteht eine Symbiose,
und meist kontrolliert sich die Darmflora selbst. Um zu therapeutischen oder
prophylaktischen Zwecken die Zusammensetzung der Darmbesiedelung zum Positiven
zu verandern, ist die Gabe von probiotischen Bakterien eine Moglichkeit

[MacFARLANE und CUMMINGS, 1991, zitiert nach MEIER, 2009].

Probiotika werden definiert als nicht pathogene Organismen wie Hefen oder Bakterien,
die in Lebensmitteln vorkommen und einen positiven Einfluss auf die Gesundheit des
Wirtes haben. Sie konnen natiirlich in Lebensmitteln vorkommen oder auch in Form
von Supplementen zugesetzt werden. Probiotika kommen in Milch und Milchprodukten
vor und werden am hiufigsten gemeinsam mit diesen konsumiert. Eine weitere
mogliche Quelle ist die aus fermentierter Sojabohnenpaste hergestellte japanische Miso-
Suppe. Die positive Wirkung von Probiotika kann sich nur entfalten, wenn diese die
Passage des Magen-Darm-Trakts iiberleben und sich dann im Diinndarm ansiedeln

konnen. Dazu ist es notwendig, dass sie resistent gegen den sauren pH-Wert des Magens
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und der Gallensduren sind. Nur etwa 10-30 Prozent der Probiotika, die in einem
Lebenmittel enthalten sind, gelangen unversehrt bis in den Darm [BROWN und
VALIERE, 2004; MARTEAU et a., 2001; FULLER, 1991; NORD und EDLUND,
1990]. Probiotische Kulturen, die Produkten zugesetzt werden, besitzen zwar eine
gewisse Laktase-Aktivitit, entfalten diese aber oft erst im Dickdarm und unterstiitzen so
die Laktosespaltung im Diinndarm nicht oder kaum. Die beste Laktasewirkung kénnen
konventionelle Joghurt-Kulturen hervorrufen [McDONOUGH et al., 1987, zitiert auch
bei DeVRESE et al., 2001].

5.3.2. Laktoseverdauung durch fermentierte Milchprodukte

Fermentierte Milchprodukte wie Joghurt, Kefir oder Buttermilch konnen die
Laktosespaltung und dadurch die Aufnahme deutlich verbessern und werden daher von
den meisten Laktosemalabsorbern gut vertragen. Zahlreiche Studien haben durch
Messungen mit dem Wasserstoff-Atemtest gezeigt, dass die Laktoseabsorption nach
dem Konsum von nicht erhitztem Joghurt deutlich besser ist als die nach dem Genuss
von pasteurisiertem Joghurt oder Milch. Dafiir gibt es mehrere Griinde [DEVRESE et
al., 2001].

Zum Ersten hat, wie bereits erwidhnt, bakterielle B-Galaktosidase einen positiven
Einfluss auf die Laktoseverdauung. Bakterielle Enzyme aus Kulturen wie zum Beispiel
Streptococcus salivarius thermophilus und Lactobacillus delbrueckii bulgaricus, die in
Joghurt benutzt werden um es zu fermentieren, zersetzen Laktose im Diinndarm und
verbessern so die Aufnahme und auch die Symptome einer Intoleranz. Verschiedene
Spezies an Bakterien weisen verschiedene Enzym-Wirksamkeit auf, sodass zum
Beispiel L.bulgaricus eine deutlichere Verbesserung hervorruft als B.bifidus. Eine
signifikante Wirksamkeit ist aber bei allen in Joghurtkulturen verwendeten Bakterien zu
beobachten [MARTINI et al., 1991; KOLARS et al., 1984, zitiert nach MARTINI et al.,
1991]. Die Bakterien miissen wahrend dems Transits durch den Magen nicht am Leben
sein, eine intakte Zellwand ist aber Voraussetzung, um die bakterielle -Galaktosidase
bis in den Diinndarm zu transportieren.

Der zweite Grund, warum Joghurt die Laktoseabsorption verbessert, ist, dass durch

seine hohere Viskositdt und den groeren Energiegehalt, die Magenentleerung im
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Vergleich zu fliissigen Milchprodukten verlangsamt wird [LEICHTER, 1973]. Dadurch
wird — dhnlich wie beim Konsum von Milch gleichzeitig mit festen Lebensmitteln — der
Kontakt zwischen Laktose und Laktase verlingert und auch eine geringe
Restenzymaktivitit kann zu ausreichender Laktaseabsorption fithren [TROELSEN,
2005, zitiert nach MONALTO et al., 2006].

Ein dritter moglicher Grund, der im Bezug auf Joghurt und Laktoseintoleranz
diskutiert wird, ist folgender: Langfristige und kurzfristige Aufnahme von Laktose und
Bakterien aus fermentierten Milchprodukten konnte den intestinalen pH-Wert, die
intestinale Mikroflora, Laktosefermentation und die Empfindlichkeit des Individuums
gegeniiber gastrointestinalen Beschwerden verdndern [DEVRESE et al., 2001].

Obwohl vermehrte Laktasebildung im Diinndarm nicht induziert werden kann, wurde
schon in mehreren Studien festgestellt, dass eine dauerhafte Belastung mit Laktose den
Schweregrad der Symptome herabsetzen kann. Diese Adaptation wird mit
Verdnderungen der Bakterien in der Darmflora in Verbindung gebracht. Diese konnen
die Wasserstoffproduktion verringern oder auch den intestinalen Gasverbrauch durch
Bakterien erhdhen. Ein Versuch, die Darmflora durch regelméfige Aufnahme von
Milchprodukten an Laktose zu gewdhnen, kann also durchaus sinnvoll sein

[MONALTO et al., 2006].
Wird trotz der vielen Moglichkeiten zur Therapie die Empfehlung fiir die tigliche

Aufnahme an Milchprodukten und damit Calcium und einigen Vitaminen nicht erreicht,

sollten diese substituiert werden [MONALTO et al., 2006].
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6. Calcium

Bei Menschen mit Laktoseintoleranz ist es besonders wichtig, eine ausreichende
Versorgung mit Calcium sicherzustellen. Wenn diese Personen Milch und
Milchprodukte aus ihrer Erndhrung ausschlieBen, verzichten sie auf eine exzellente
Quelle fiir den Mineralstoff und gehen so das Risiko einer unzureichenden Zufuhr ein
[TAMM, 1994, zitiert nach LOMER et al., 2008]. AuBBerdem ist es moglich, dass die
Resorption von Calcium vermindert ist, weil kein Milchzucker vorhanden ist
[KASPER, 2000]. Besonders bei Kindern, Jugendlichen, Schwangeren, stillenden
Miittern, Frauen in der Menopause, Senioren und Veganern kann die Versorgung mit
Calcium kritisch sein [HEEPE, 1998]. Calcium ist das wichtigste Kation im
Knochengewebe. Der Einbau in das Skelett ist im Kindesalter am hochsten und sinkt
auf einen niedrigen Level, sobald das Wachstum abgeschlossen ist. Im
Erwachsenenalter enthélt der menschliche Korper circa ein Kilogramm Calcium, davon
mindestens 99 Prozent in den Knochen [BRONNER und PANSU, 1999]. Das iibrige
Calcium befindet sich in Korperfliissigkeiten und im Weichgewebe [BRONNER, 1997,
zitiert nach BRONNER und PANSU, 1999]. Im Alter von circa 25 Jahren wird die
maximale Knochenmasse im Korper erreicht, die dann bis zum etwa 50. Lebensjahr
konstant gehalten wird. Doch auch wéhrend dieser Zeit findet eine groe Dynamik im
Knochenumbau statt. Calcium bildet gemeinsam mit Phosphat sehr kleine sechseckige
Kristalle im Knochengewebe, die zwischen den Fasern eingelagert sind und fiir die
notwendige Zug- und Druckfestigkeit sorgen. In diesen Kristallen oder an deren
Oberflache sind auch noch Natrium und Magnesiumsalze eingelagert. Da die
Calciumreserve in den Knochen beinahe unerschopflich ist, kann der Calciumspiegel im
Blut durch hormonelle Regelkreise immer konstant und addquat hoch gehalten werden.
Téglich werden bis zu 1.000 mg Calcium durch Osteoklasten in die Blutbahn abgegeben
und etwa gleich viel durch Osteoblasten wieder eingebaut [DOPNIG und WIPLER,
2002].

Die optimale Versorgung mit Calcium ist lebenslang von sehr groBer Bedeutung. Seine
Rolle in der Entwicklung von Knochen und Zihnen ist lange bekannt und etabliert
[HEANEY, 2000a], Calcium hat aber auch Einfluss auf die Herz-Kreislauf-Funktion,

die Nervenleitfahigkeit, die Muskelkontraktion sowie auf einen normalen Herzrhythmus
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und funktionierende Blutgerinnung [ELMADFA und LEITZMANN, 2004].

Abbildung 4: Grundlagen der Regulation des Calcium-Phosphat-Stoffwechsels [BIO-
TUTOR, 2010]

Hormonelle Regulation des Calcium-und Phosphat-
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6.1. Absorption von Calcium

Die intestinale Calciumabsorption wird von der sich in der Nahrung befindenden Menge
und der Fahigkeit des Darmes, diese zu absorbieren, bestimmt [SHEIKH et al., 1988].
Auch physiologische Faktoren wie Calcium- und Vitamin D Status, Schwangerschaft

und Laktation und das Alter beeinflussen die Verfligbarkeit. MengenméaBig wird das
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meiste Calcium im Ileum aufgenommen, in dem die Nahrung am lidngsten verweilt, die
aktivste Absorption findet jedoch schon im Duodenum statt [ELMADFA und
LEITZMANN, 2004]. Die Absorption von Calcium aus der Nahrung ist als sehr
ineffizient bekannt. Bei gesunden Erwachsenen, die durchschnittliche Mengen an
Calcium zu sich nehmen, liegt die Rate meist zwischen 25 und 30 % der konsumierten
Menge. In manchen Féllen koénnen aber auch nur 15 % oder bis zu 45 % absorbiert
werden [HEANEY et al., 1989]. Laut SHEIKH et al., [1988] ist die Netto-Absorption
von Calcium gleich Null, wenn weniger als 200 mg Calcium téglich durch die Nahrung
zugefiihrt werden, weil ungefdhr gleich viel ausgeschieden wird. Bei liber 200 mg
taglich steigt der absorbierte Anteil auf 15-40 %, die sowohl durch einen passiven als
auch durch einen aktiven Mechanismus transportiert werden [SHEIKH et al., 1988].
Unabhéngig davon, ob aktive Absorption stattfindet, steigt die Calciumaufnahme bei
vermehrter Calciumzufuhr [HEANEY et al., 2005, zitiert nach HEANEY, 2008].

Calcium kann iiber folgende Mechanismen transportiert werden:

6.1.1. Aktiver, sittigbarer zellulidrer Transport

Aktiver Transport von Calcium durch die intestinale Mukosa ist vom Vorhandensein
von Vitamin D (1,25(OH)2D ) abhingig. Verschiedene Calciumtransport—Proteine
regeln den Transport [WALTERS, 2003, zitiert nach WALTERS et al., 2006]. Unter
diesen befindet sich Calbindin, das Calcium vom Biirstensaum auf die basolaterale Seite
der Mukosazelle befordert [HEANEY, 2008]. Zuséitzlich zu diesem existieren an der
basalen Oberfliche der Enterozyten noch zwei Kationenaustauschproteine, PMCAlb
und NCX1, die Calcium in den Kreislauf ausstoflen. Der Calciumkanal TRPV6 ist in
der luminalen Oberflidche der Enterozyten lokalisiert. Er wird von Vitamin D reguliert
und befindet sich sehr hiufig im Duodenum, aber auch im Jejunum und Ileum. Die
Menge der TPPV6 Kandle nimmt bei Frauen mit dem Alter ab, was die Abnahme der
Calciumabsorption im Alter teilweise erklart [WALTERS et al., 2006]. Bis zu einer
Hydroxyvitamin D Serumkonzentration von 80 nmol/l steigt die Calciumabsorption an,
dann erreicht sie ein Maximum. Ein weiter erhohter Vitamin D Status hat keinen
zusitzlich positiven Effekt auf die Calciumaufnahme. Die aktive Calciumabsorption

kann vom Korper durch die Parathormon-mediierte Synthese von 1,25-
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Dihydroxyvitamin D nach oben und unten reguliert werden [HEANEY, 2008].

6.1.2. Passiver, nicht sittigbarer Vitamin D- unabhingiger Transport

Wie viel Calcium {iiber passive Diffusion aufgenommen wird, hdngt hauptsichlich von
der Bioverfiigbarkeit und der Quantitit des Calciums in der Nahrung ab [ELMADFA
und LEITZMANN, 2004]. Bei einer typischen Calciumaufnahme von 1.000 mg wird
bis zu 79 Prozent, also ein GroBteil, iiber den passiven Weg aufgenommen. Ein Anstieg
des Calciumgehalts in der Nahrung fiihrt zu vermehrtem passiven Transport
[BRONNER, 2003]. Der passive Transport findet entlang eines chemischen Gradienten
im Jejunum und Ileum, aber auch in Teilen des Colons statt und ist fiir den GroBteil der
Absorption zustindig solange die Nahrungszufuhr von Calcium adédquat oder hoch ist
[BUCKLEY und BRONNER, 1980; PETITH und SCHEDL, 1976, zitiert nach
BRONNER und PANSU, 1999].

6.2. Die Calciumabsorption beeinflussende Faktoren

6.2.1. Faktoren zur Forderung der Absorption

Vitamin D ist ein wichtiger Faktor fiir die Knochengesundheit. Ein niedriger Status des
Vitamins wird mit Knochenabbau, erhohtem Knochenumbau, erhohten Parathormon
und einer Neigung zu Osteoporose assoziiert [ELMADFA und LEITZMANN, 2004].
Dass Vitamin D die Calciumaufnahme fordert, indem es den aktiven Transport durch
die intestinale Mukosa aktiviert, gilt als seine klassische Funktion [NORMAN, 1990].
Vitamin D kann aus der Nahrung iiber fetten Fisch oder Eier aufgenommen werden oder
durch Sonneneinstrahlung auf die Haut in dieser gebildet werden. Oft macht der Anteil
des in der Haut gebildeten Vitamin D bis zu 90 Prozent aus [STROUD, 2008]. Um eine
ausreichende Versorgung mit Calcium sicherzustellen, muss auch die adéiquate

Verfligbarkeit von Vitamin D gesichert sein [HEANEY, 2008].
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Calcium-Chelaten mit Aminosiduren und Zuckern wird ebenfalls ein giinstiger Einfluss

auf die Aufnahme von Calcium zugesprochen [ELMADFA und LEITZMANN, 2004].

Laktose und andere Kohlenhydrate, die langsam absorbiert werden, haben die
Eigenschaft, die parazelluldre Calciumabsorption zu verbessern, da sie die
Durchléssigkeit der Intestinalzellen erhohen. Fiir Sduglinge ist die Eigenschaft der
Laktose, die Retention und Verknocherung zu fordern, von groBer physiologischer
Bedeutung. Die eben genannten Faktoren fiihren dazu, dass Calcium aus Milch und
Milchprodukten besser verwertbar ist als aus pflanzlichen Calciumquellen [ELMADFA
und LEITZMANN, 2004].

6.2.2. Faktoren, die Calciumabsorption hemmen

Storfaktoren in der Calciumabsorption sind Substanzen, die Komplexe mit dem
Mineralstoff bilden, sodass dieser nicht mehr resorbiert werden kann. Calcium wird
dabei an andere Molekiile gebunden und kann dadurch nicht mehr aufgenommen
werden [DOBNIG und WIPLER, 2002].

Knochengewebe besteht hauptsdchlich aus Calciumphosphaten. Adidquate Phosphat-
Zufuhr ist also essentiell fiir die Knochenbildung. Trotzdem koénnen Phosphate aus
anderen Quellen als Milch und Milchprodukten als Calciumantagonisten wirken und
somit die Calciumabsorption hemmen [HEANEY, 1982, zitiert nach RAFFERTY und
HEANEY, 2008]. Phosphate werden vor allem als Konservierungsstoffe, zum Beispiel
in Fleisch und Wurstwaren, verwendet. Bei einer normalen Mischkost betrdgt der
Calcium/Phosphat-Quotient circa 0,65 bis 0,75. Ein sehr niedriger Calcium/Phosphat-
Quotient kann zur Demineralisierung des Knochengewebes fithren. Wenn die Niere die
Produktion von aktivem Vitamin D steigern kann, kann der Korper an eine hohe
Phosphataufnahme gewohnt werden [ELMADFA und LEITZMANN, 2004].

Eine weitere Substanz, die mit Calcium schwerldsliche Verbindungen bildet, ist
Oxalséure. Sie kommt in Spinat und roten Riiben, aber auch in Rhabarber, Kakao und
Schokoladenprodukten vor [DOBNIG und WIPLER, 2002]. Starker Teekonsum kann
die Aufnahme von Oxalsdure ebenfalls steigern.

Phytinséiure findet sich vor allem in den duBleren Schichten von Getreidekdrnern, ist
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aber allgemein in pflanzlichen Lebensmitteln weit verbreitet. Viele Getreidesorten
enthalten auch Phytase, die Phytin aufspalten kann [ELMADFA und LEITZMANN,
2004]. So konnen Calcium, sowie andere Mineralstoffe wie Eisen und Zink, mit denen
Phytinsdure schwerlosliche Verbindungen bildet, aus den Bindungen entlassen werden,
und die Phytinsdure scheint sich nur unwesentlich auf die Verfiigbarkeit dieser
Nahrstoffe auszuwirken [FRONTELA et al., 2009].

Calcium in Gemiise oder anderen festen Nahrungsmitteln kann erst in Losung gehen —
und damit aufgenommen werden — wenn das Lebensmittel zumindest teilweise verdaut
wurde. Deswegen gelten Lebensmittel, die reich an Ballaststoffen sind, als schlechtere
Calciumquellen als solche, die bei gleichen Mengen des Mineralstoffs weniger
Ballaststoffe enthalten [WEAVER et al., 1991]. Pektin und Cellulose koénnen zudem
unldsliche Komplexe mit Calcium bilden, sodass es nicht absorbiert werden kann. Wenn
die Ballaststoffe im Colon durch Bakterien abgebaut werden, wird auch das Calcium
wieder frei.

Ein weiterer Faktor, der die Verfiigbarkeit von Calcium verschlechtern kann, ist eine
hohe Aufnahme von gesittigten Fettsiiuren. Diese konnen mit Calcium im Darm zur
Entstehung von Kalkseifen fiihren, sodass Calcium gebunden ist und mit dem Stuhl
ausgeschieden wird. Davon sind besonders Patienten mit erhohter Fettausscheidung
durch intestinale Stérungen betroffen [ELMADFA und LEITZMANN, 2004].

Dem gegeniiber steht, dass durch Anreicherung von Kindernahrung mit synthetischen
Fetten mit 75,9 Prozent Palmitinsdure die Calciumabsorption aus diesen signifikant
gesteigert werden konnte und die Bildung von Kalkseifen verringert wurde [LUCAS et
al., 1997].

6.3. Exkretion von Calcium

Die endogene Ausscheidung von Calcium tiber die Verdauungssifte betrdgt ungefdhr
150 mg pro Tag. 30 Prozent davon konnen aber reabsorbiert werden, sodass sich der
kleinst mogliche endogene Calciumverlust auf 100 mg pro Tag belduft [ELMADFA und
LEITZMANN, 2004]. Calcium wird sowohl iiber die Nieren als auch liber den Darm
und die Fédzes ausgeschieden [RAFFERTY und HEANEY, 2008]. Die wichtigste
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Lokalisation der Calciumexkretion ist in der Niere, wo circa 10 g Serum Calcium
tdglich in den Glomeroli gefiltert werden. Fast alles davon (9,85 g) wird aber
riickabsorbiert, und nur 1-3 % des gefilterten Calciums werden mit dem Urin
ausgeschieden [PASSIERI et al., 2008].

Des weiteren finden Verluste iiber Haut, Haare und Nagel statt. Auch wenn nur wenig
Calcium aufgenommen wird, ist die iibliche Ausscheidung des Mineralstoffes in Urin
und Fizes 160 bis 200 mg pro Tag. Steigt die Aufnahme, wird um 5-10 % mehr
ausgeschieden [HEANEY et al., 1999, zitiert nach RAFFERTY und HEANEY, 2008].
Zudem darf die Exkretion iiber Haut, Haare und Négel nicht auBler Acht gelassen
werden. Diese ist von der Calciumaufnahme unabhingig und betrdagt 40-80 mg taglich.
Die Exkretion der Haut kann durch erh6hte Transpiration infolge sportlicher Betdtigung
noch betrdchtlich, auf bis zu 100 mg pro Stunde, erhoht werden [KLESGES et al.,
1997]. Zusitzlich steigt bei Frauen die Ausscheidung von Calcium {iber den Urin in der
Menopause um circa 30 mg pro Tag an [NORDIN et al.,1999, zitiert nach RAFFERTY
und HEANEY, 2008]. Insgesamt konnen so schon bei geringer Ausscheidung durch den
Schweil} tiber 300 mg Verlust am Tag auftreten. Dieser Verlust kann bei den iiblichen
Erndhrungsgewohnheiten leicht die Menge des absorbierten Calciums {ibersteigen

[RAFFERTY und HEANEY, 2008].

6.4. Die Calciumexkretion beeinflussende Faktoren

Koffein bewirkt aufgrund seines diuretischen Effekts einen kurzzeitigen Anstieg der
Calciummenge im Urin, der auch mit vermehrter Natriumexkretion assoziiert ist. Auf
die 24 Stunden Ausscheidung ist der Effekt jedoch zu vernachldssigen [HEANEY,
2002].

Auch iibermifliger Konsum von Natrium in der Form von Kochsalz (NaCl) erhoht die
Calciumausscheidung durch den Urin, vermutlich deshalb, weil Natrium mit Calcium
um die Riickresorption in der Niere konkurriert. Pro zusitzlichem Gramm Kochsalz
werden circa 20 mg Calcium ausgeschieden. Liegt die Aufnahme von Calcium jedoch
im optimalen Bereich, kann dieser Verlust durch Verdnderung der Absorptionsmenge

ausgeglichen werden [HEANEY, 2006a].
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Die Aufnahme von Kalium hingegen reduziert die Exkretion von Calcium tiiber den
Urin. Das konnte bei Personen mit hoher Kaliumzufuhr zu grolen Vorteilen im
Calciumstoffwechsel fiihren [WHITING et al., 1997].

Auch wenn gewisse Aminosduren die Absorption von Calcium steigern konnen
[WASSERMANN et al., 1956, zitiert nach BRONNER und PANSU, 1999], ist der
Gesamteinfluss einer Aufnahme von mehr als addquaten Protein-Mengen ein negativer.
Durch grofle Mengen an Protein in der Nahrung wird die Riickabsorption von Calcium
in der Niere verschlechtert, und die Ausscheidung steigt bei zusétzlichen 50 g Protein
um 60 mg Calcium. Ist jedoch die gleichzeitige Phosphatzufuhr hoch, bleibt dieser
Effekt gering, da vermehrte Parthormon-Ausschiittung induziert und die renale

Calciumreabsorption gesteigert wird [ELMADFA und LEITZMANN, 2004].

6.5. Calciumvorkommen und Nahrungsquellen

6.5.1. Nahrungsmittel als Calciumquellen

Milch und Milchprodukte stellen die besten Calciumquellen in der menschlichen
Erndhrung dar. Aber auch einige Gemiisesorten, Vollkornprodukte und Krauter enthalten
betrachtliche Mengen des Mineralstoffs [SCHLEIP, 2005]. Die genannten Faktoren,
welche Absorption und Exkretion beeinflussen, zeigen, dass die Verfiigbarkeit von
Calcium aus Milch und Milchprodukten meist besser ist. Die folgende Tabelle zeigt

einen Uberblick iiber den Calciumgehalt verschiedener Lebensmittel.

Tabelle 2: Calciumgehalt ausgewihlter Lebensmitteln [BLS, 2008]

Lebensmittel Calciumgehalt pro 100 g
Kuhmilch vollfett 122 mg
Halbfettmilch 122 mg
Ziegenmilch 127 mg
Schafmilch 187 mg
Kondensmilch 4 % Fett 260 mg
Joghurt entrahmt 140 mg
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Joghurt 3,6 % Fett 135 mg
Emmentaler 45 % Fett 1.190 mg
Bergkise 45 % Fett 1.140 mg
Hartkise 900 mg
Schnittkdse 776 mg
Rahm Tilsiter 45 % Fett 750 mg
Weichkése 400 mg
Camembert 400 mg
Schafkise 450 mg
Schmelzkése schnittfest 70 % F. 1.Tr. 400 mg
Frischkisezubereitung 207 mg
Blattspinat 125 mg
Fenchel 116 mg
Mangold 118 mg
Broccoli 112 mg
Thymian 302 mg
Oregano 310 mg
Fenchelsamen 1.196 mg
Weizenkleie 76 mg
Hafer 71 mg
Amaranth 214 mg

6.5.2. Wasser als Calciumquelle

Calciumreiche Mineralwasser stellen eine interessante und effektive Alternative zur
Calciumaufnahme durch Milchprodukte dar. Die Bioverfligbarkeit von Calcium ist
darin gleich gut oder sogar besser als in Milchprodukten. Eine Calciumsupplementation

durch Mineralwasser kann also durchaus empfohlen werden [BOHMER et al., 2000].
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Tabelle 3: Calciumgehalt einiger Mineralwasser [Eigenrecherche in wiener

Supermirkten, 2010]
Mineralwasser Calciumgehalt in mg/1.000 mL
Alpquell 273,8 mg
Bad Radkersburg 263 mg
Juvina 253,1 mg
Johannisbrunnen 179 mg
S. Pellegrino 179 mg
Sicheldorfer 176 mg
Source Perrier 155 mg
Romerquelle 145,4 mg
Voslauer 112,3 mg
Preblauer 109 mg
Vittel 94 mg
Evian 80 mg
Waldquelle 79,2 mg
Frankenmarkter 37,13 mg
Gasteiner 29,52 mg
Sorgente di Fleons 18,5 mg
Urquelle 18,5 mg
Volvic 11,5 mg
Lauretana I mg

Trotz der betrdchtlichen Mengen an Calcium, die in Mineralwasser enthalten sein
konnen, ist der Anteil dessen in der aufgenommenen Gesamtmenge in Deutschland eher
gering. Abbildung 6 zeigt die Bedeutung des Mineralwassers fiir die Calciumzufuhr bei
Frauen, die mehr als 100 ml Mineralwasser pro Tag trinken [FORUM TRINKWASSER,
2001].

Abbildung 5: Calciumzufuhr bei deutschen Frauen [FORUM TRINKWASSER, 2001]
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Auch Leitungswasser kann nicht zu vernachldssigende Mengen an Calcium enthalten.
Die Unterschiede im Calciumgehalt konnen regional stark variieren. In den USA
wurden Werte zwischen 8,3 mg pro 1.000 ml in Montgomery und 131 mg pro 1.000 ml
in Phoenix, in Kanada sogar nur 1,4 mg pro 1000 ml in Vancouver und 135,5 mg pro
1.000 ml in Kitchner gemessen. Calcium aus der Quelle Wasser kann wesentlich zur
Gesamtaufnahme von Calcium beitragen, durch Leitungswasser mit bis zu 13 % der
empfohlenen téglichen Zufuhr, durch Mineralwasser sogar mit bis zu 54 % [MORR et
al., 2006].

6.6. Bedarf an Calcium

Damit die Calciumausscheidung, die schon bei niedriger Belastung durch den Schweif3
bis zu 300 mg téglich betragen kann, ausgeglichen werden kann muss diese Menge auch
wieder absorbiert werden. Das erfordert eine Aufnahme von 1.200 mg pro Tag bei einer
Absorptionsrate von 25 %, 1.000 mg pro Tag bei einer Effizienz von 35 % oder 850 mg
taglich, wenn 35 % absorbiert werden kénnen [RAFFERTY und HEANEY, 2008]. Die
Absorptionsrate an Calcium wird durch verschiedene hormonelle Mechanismen geregelt

und passt sich der Nahrungsaufnahme an, sodass bei geringerer Zufuhr hdhere
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Prozentsétze absorbiert werden [SHEIKH et al., 1988]. Wenn der Calciumspiegel im
Blut durch zu geringe Aufnahme iiber die Nahrung sinken wiirde, wird dies durch die
Mobilisation von Calcium aus den Knochen, die ein beinahe unerschopfliches Depot
bilden, verhindert, um eine addquate Konzentration im Blut fiir das Aufrechterhalten
lebenswichtiger ~ Funktionen sicherzustellen und schmerzhafte, bedrohliche
Muskelkrdmpfe, zu denen es beim Ausfall dieses Regelmechanismus kommt, zu
verhindern [DOPNIG und WIPLER, 2002].

Um optimale Gesundheit, einschlieflich der Knochengesundheit, zu gewihrleisten,
sollte die Aufnahme an Calcium bei Erwachsenen 1.000 bis 1.200 mg pro Tag betragen
[D-A-CH, 2000]. Milchprodukte enthalten pro Portion oft Mengen von 200 bis 300 mg
an Calcium und stellen somit sehr gute Quellen dar. Wenn Sojamilch mit Calcium
angereichert wurde, ist die Aufnahme des Mineralstoffs aus dieser gleich gut wie aus
Kuhmilch [KHAZALI et al., 2009].

Da sich im Korper eines neugeborenen Kindes nur circa 25 bis 30 g Calcium befinden,
in dem eines Erwachsenen aber 750 bis 1.100 g bei Frauen und 900 bis 1.300 g bei
Minnern, muss diese Menge bis zum Erwachsenenalter aufgebaut werden. Das
Knochenwachstum ist bei Sduglingen und Jugendlichen in der Pubertdt am hochsten.

[ELMADFA und LEITZMANN, 2004].

Tabelle 4: Referenzwerte fiir die Calciumzufuhr [D-A-CH, 2000]

Altersgruppe Empfohlene Calciumzufuhr pro Tag
0 bis <4 Monate 220 mg
4 bis < 12 Monate 400 mg

1 bis <4 Jahre 600 mg
4 bis <7 Jahre 700 mg

7 bis < 10 Jahre 900 mg
10 bis < 13 Jahre 1.100 mg
13 bis < 15 Jahre 1.200 mg
15 bis < 19 Jahre 1.200 mg
Ab 19 Jahren 1.000 mg
Schwangere 1.000 mg
Stillende 1.000 mg
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Wenn aufgrund von Laktoseintoleranz Milch und Milchprodukte gemieden werden und
die Calciumversorgung dauerhaft zu niedrig ist, kann dies schwerwiegende
gesundheitliche Folgen, insbesondere im Bereich der Knochengesundheit, aber auch auf

das Nervensystem und vieles mehr hervorrufen [SCHLEIP, 2005].

Die verschiedenen pathophysiologischen Folgen bei mangelhafter Calciumversorgung

werden im Folgenden besprochen.
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7. Pathophysiologische Folgen einer Calciumunterversorgung

Calcium spielt eine fundamentale Rolle in der globalen Gesundheit und der
Knochengesundheit. Die addquate Aufnahme des Néahrstoffes hat in den letzten Jahren
an Bedeutung im Gesundheitswesen gewonnen. Niedrigere Calciumaufnahmen, als sie
fiir eine optimale Gesundheit notwendig sind, sind aus allen Lidndern und allen
Altersgruppen bekannt [HEANEY, 2006].
Es ist gut bekannt, dass das Calciumion im Korper als wichtiger intrazelluldrer
sekunddrer Botenstoff an verschiedenen biochemischen Vorgingen wie der
Muskelkontraktion, der Blutgerinnung, der Zellteilung, der Signalweiterleitung in den
Nervenzellen und der Driisensekretion beteiligt ist. Diese biochemischen Funktionen
sind durch ein kompliziertes System, das das Skelett als Calciumreserve und
hormonellen Regelmechanismen involviert, geschiitzt. Dadurch sind sie nahezu niemals
gefdhrdet auszusetzen. Calciummangel-Krankheiten entstehen, wenn chronisch zu
niedrige Calciumzufuhr folgendes auslost:

— Abbau der Skelett-Reserve

— andauernde homoostatische, adaptive Reaktionen, um die niedrige Zufuhr

auszugleichen
— Verminderung der physisch-chemikalischen Effekte im intestinalen Lumen

[HEANEY, 2000b, zitiert nach JARVIS und MILLER, 2002]

Klinische Auswirkungen von Calciummangel sind zum Beispiel:
— Khnochenstoffwechselkrankheiten bei frithgeborenen Kindern
— Calciummangel-Rachitis in der Kindheit

— inaddquates Anwachsen der Knochenmasse in der Kindheit und im jungen

Erwachsenenalter
— inadidquates Anwachsen der Knochenmasse des Fotus in der Schwangerschaft
— Sekundérer Vitamin D-Mangel

— postmenopausale und senile Osteoporose
[BHATIA, 2008]

Weitere pathophysiologische Verinderungen, die von der addquaten Calciumzufuhr
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beeinflusst werden, sind:
— Kolon- oder Kolorektalkrebs
— Brustkrebs [LAPPE et al., 2007]
— Priamensturelles Syndrom (PMS) [THYS-JACOBS, 2000]

7.1. Knochenstoffwechselkrankheiten bei frithgeborenen Kindern

Die Priavention und Behandlung von Knochenstoffwechselkrankheiten sind ein
wichtiger Aspekt bei der Pflege von frithgeborenen Kindern. Dabei spielt die addquate
Versorgung mit Energie, Proteinen, Vitaminen, Calcium und Phosphor eine tragende

Rolle [RAUCH und SCHOENAU, 2002].

7.1.1. Pravalenz

Knochenstoffwechselkrankheiten kommen bei Kindern mit niedrigem Geburtsgewicht
sehr hdufig vor: 55 % der Neugeborenen mit einem Gewicht von weniger als 1.000
Gramm und 23 % der Neugeborenen, die unter 1.500 Gramm wiegen, weisen fiir
Rachitis charakteristische Knochenverdnderungen auf. 24 % der Kinder unter 1.500
Gramm Geburtsgewicht haben zusitzlich dazu Knochenbriiche [BACKSTOM et al.,
1996].

7.1.2. Formen

Die Stoffwechselstorungen konnen in verschiedenen Formen vorliegen, oftmals treten
auch mehrere Formen gleichzeitig auf. Osteomalazie beschreibt eine defekte
Mineralisation von organischem Knochengewebe. Mineralstoffe wie Calcium, Phosphor
und auch andere konnen dabei nach der Synthese und Anreicherung durch die
Osteoblasten nicht ausreichend in die organische Knochenmatrix eingebaut werden. Von
Rachitis spricht man hingegen bei einer fehlerhaften Mineralisation der

Wachstumsfugen und deren morphologischen Konsequenzen. Solange die
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Wachstumsfugen geoffnet sind, treten die beiden Formen der
Knochenstoffwechselkrankheiten so gut wie immer gemeinsam auf [PARFITT, 1997,

zitiert nach RAUCH und SCHOENAU, 2001].

Eine weitere Form der Stoffwechselstorungen der Knochen, die bei frithgeborenen
Kindern auftreten kann, ist die Osteopenie. Die Charakteristik dieser Krankheit ist eine
verminderte Dicke und Anzahl der Knochenbilkchen und eine verminderte Dicke der
Knochenrinde [PARFITT et al.,, 1987]. Diese klinischen Veridnderungen werden
entweder durch mangelhafte Ablagerung oder verstirkte Resorption der organischen
Knochenmatrix verursacht. Die Eingliederung von Calcium und Phosphat in den
Knochen ist, im Gegensatz zu Osteomalazie, nicht beeintrachtigt [RAUCH und
SCHOENAU, 2002].

Knochenstoftfwechselkrankheiten bei Frithgeborenen sind also im Allgemeinen durch
eine verminderte Knochenmineralstoffdichte gekennzeichnet. Diese wird primér durch
die weniger ausgeprigten Mineralstoff-Depots bei Frithgeborenen bedingt und durch
den erhohten Mineralstoffbedarf in der ersten Lebensphase noch verschirft. Die
Mineralstoffe Calcium und Phosphor werden vom Fotus am effizientesten im 3.
Trimester der Schwangerschaft akkumuliert, das heift friihgeborene Kinder kommen
mit signifikant niedrigeren Mineralstoffspeichern zur Welt als reif geborene Kinder [SO
und NG, 2005]. Zusétzlich dazu kann es schwierig sein, durch Supplemente der
Mineralstoffe die Menge, die iiber die Plazenta aufgenommen werden wiirde,
zuzufiihren, weil das in vielen Fillen die Dauer der parenteralen Erndhrung erh6hen
wiirde [KOO, 1992].

Die Knochendichte von langen Knochen wie dem Oberschenkelknochen sinkt in den
ersten sechs Monaten nach der Geburt bei allen Babys im Allgemeinen um bis zu 30
Prozent ab. Dieser normale Vorgang wird dadurch bedingt, dass die Knochenmarkhohle
schneller wiéchst als der Querschnitt der Knochenrinde [TROTTER und PETERSON,
1970, zitiert nach RAUCH und SCHOENAU, 2001]. Griinde dafiir sind die hormonelle
Umstellung, und dass auBerhalb des Mutterleibes beim Strampeln meist weniger
Widerstand liberwunden werden muss als innerhalb. Die Knochenstabilitét leidet aber

bei reif geborenen Kindern nicht unter diesem Umstand.
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Da frithgeborene Kinder schon frither diese postnatale Adaption des Skelettsystems
durchmachen, sind ihre Knochen schwer mit denen reif geborener Kinder zu
vergleichen. Die Knochendichte ist zwar niedriger, dies ist jedoch nicht unbedingt ein
Zeichen einer Knochenkrankheit, sondern ist auf die kiirzere Zeit zum Erlangen einer

addquaten Knochenmasse zurtickzufithren [RAUCH und SCHOENAU, 2002].

7.1.3. Ursachen

Die Ursachen fiir die verschiedenen Knochenstoffwechselkrankheiten bei Kindern, die
mit extrem niedrigem Gewicht zur Welt kommen, sind verschieden. Osteomalazie und
Rachitis werden generell durch eine unzureichende Versorgung mit Mineralstoffen
ausgelost. Muttermilch enthilt relativ geringe Mengen an Calcium und Phosphor.
Besonders die Versorgung mit Phosphor kann bei Frithgeborenen jedoch kritisch werden
und zu Osteomalazie und Rachitis fiihren [BISHOP, 1989].

Osteopenie wiederum resultiert aus verminderter Synthese oder verstdrkter Resorption
der organischen Knochenmatrix. Dies kann entweder durch schwere systemische
Krankheiten verursacht werden, eine Nebenwirkung bestimmter Medikamente wie
Kortikosteroiden sein oder durch fehlende mechanische Belastung bedingt sein
[MARTIN, 1998, zitiert nach RAUCH und SCHOENAU, 2002].

Die Grundvoraussetzung fiir die ausreichende Synthese von Knochenmatrix ist eine
addquate Zufuhr an Substraten wie zum Beispiel den Mineralstoffen. Da aber
Erndhrungsfaktoren und mechanische Faktoren verschiedene Rollen in der
Knochenentwicklung haben, ist es fraglich, ob eine zusitzliche Zufuhr an Calcium und
Phosphor einen Ausgleich zu fehlender Belastung, wie sie bei Kindern mit
Muskelschwiche, die bei Frithgeborenen haufig ist, auftritt, ausgleichen kann. Bei
fehlender Belastung ist die Osteoblastenaktivitit verringert, weil kein direkter Bedarf an
Knochenbildung besteht [RAUCH und SCHOENAU, 2002].

Die Pravalenz von Knochenstoffwechselkrankheiten bei frithgeborenen Kindern ist seit
den 1980er Jahren aufgrund der verbesserten Erndhrung der Kinder stark
zurlickgegangen, dennoch besteht in diesem Bereich noch Verbesserungs- und

Forschungsbedarf [GREER, 1994].
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7.2. Rachitis in der Kindheit

7.2.1. Definition

Unter Rachitis versteht man die bei Kindern auftretenden Beindeformationen und
Wachstumsstorungen, die durch fehlerhafte Mineralisation der Knochen und
Desorganisation der Wachstumsfugen verursacht werden. Der Grund fiir diese
Abnormitdten ist ein herabgesetztes Calcium-Phosphat-Produkt. Nach der Diagnose
durch die &uBerlich sichtbaren klinischen Merkmale muss die zugrundeliegende
Ursache der Erkrankung durch radiologische und laborchemische Methoden abgeklart
werden, da es mehrere Formen der Rachitis gibt. Einerseits kann Rachitis auf
Calciummangel zuriickgefiihrt werden, der oft auch durch verminderte Vitamin D-
Zufuhr oder Synthese verursacht wird. Der phosphopenischen Rachitis wiederum liegt
eine fehlerhafte Phosphatriickresorption im proximalen Nierentubulus zugrunde. Beide
Formen konnen entweder von Geburt an vorhanden sein oder durch verschiedene
exogene Faktoren verursacht werden [SCHNABEL und HAFFNER, 2005].

Im Folgenden wird auf die Rachitis aufgrund von Calciumunterversorgung

eingegangen.

7.2.2. Privalenz

Seit Anfang des 20. Jahrhunderts Vitamin D entdeckt und die Bedeutung dessen
Bildung durch Sonneneinstrahlung auf die Haut erkannt worden war, wurden passende
Behandlungsmdglichkeiten fiir Rachitis entwickelt. Die Privalenz der Krankheit ging
somit stark zuriick. Seit einigen Jahren treten jedoch auch in Europa und den USA, wo
langere Zeit kaum ein Fall bekannt war, wieder Krankheitsfille mit dem typischen

Erscheinungsbild auf [DU et al., 2001; OGINNI et al., 1996; FINBERG, 1979].

In einigen Bevdlkerungsgruppen bleibt Rachitis trotz der Erkenntnisse zur Vitamin D-
Aufnahme ein bestehendes Problem. Besonders betroffene Gruppen sind zum Beispiel

Kinder, die ldnger als empfohlen ausschlielich gestillt werden, dunkelhdutige Kinder,
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die in Landern mit moderatem Klima leben, Kinder und Miitter im mittleren Osten und
auch viele Kinder in sogenannten Entwicklungslindern wie Nigeria, Athiopien, Jemen
und Bangladesh [HENRIKSEN et al., 1995; DAABOU et al., 1997; GROVER und
MORLEY, 2001].

Rachitis zéhlt noch immer zu den fiinf héufigsten Krankheiten bei kleinen Kindern in
Entwicklungsldndern [GUESRY und FORWARD, 1991, zitiert nach GRAFF et al.,
2004].

Ursachen dafiir sind unter anderem das dort iibliche Stillen iiber lange Zeit und ohne
Vitamin  D-Supplementation [FINBERG, 1981, aber auch die steigende
Luftverschmutzung, durch die die Sonneneinstrahlung verringert wird [AGARWAL et
al., 2002].

7.2.3. Vitamin D und Calcium als Mangelfaktoren in der Entstehung und

Supplementationen in der Therapie der Rachitis

Wie Dbereits erwidhnt, besteht ein enger Zusammenhang zwischen dem
Calciumstoffwechsel und dem Vorhandensein von ausreichenden Mengen an Vitamin D.
Lange war die Meinung vorherrschend, dass ein Mangel des Vitamins durch
verminderte Zufuhr und unzureichende Sonnenexposition, wie sie in Landern auf hohen
Breitengraden haufig ist, der einzige Grund fiir das Auftreten von Rachitis ist.
Inzwischen kann man mit grofer Sicherheit sagen, dass besonders in
Entwicklungsldndern auch die inaddquate Zufuhr von Calcium eine wesentliche Rolle in
der Entwicklung der Krankheit darstellt [PETTIFOR, 2004].

Das Problem der Rachitis ist im mittleren Osten vorherrschend, weil sich Frauen
aufgrund der religidsen und sozialen Gebriuche in diesen Gebieten in der Offentlichkeit
nur verschleiert zeigen diirfen und sie dadurch die sonst zur Vitamin D-Aufnahme
ausreichende Sonneneinstrahlung nicht nutzen kénnen. Das gilt sowohl fiir schwangere
Frauen als auch fiir junge Madchen und fiihrt zu einer Pradisposition der Kinder dieser
Schwangeren, an Rachitis zu erkranken. Bei einem kleinen Teil der Betroffenen spielt

auch die niedrige Calciumaufnahme eine Rolle [JURAY YAN et al., 2002].

Auch in einigen afrikanischen Lindern wie Athiopien, Agypten, Sudan, Algerien und
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Libyen stellt die mangelnde Sonnenexposition aufgrund der Verschleierung einen
wesentlichen Faktor zur Entstehung der Knochenkrankheit dar. Rachitis wird zusétzlich
durch allgemeine Untererndhrung und Armut begiinstigt und kommt zum Beispiel bei
Kindern mit Lungenkrankheiten 13 mal héaufiger vor als in Kontrollgruppen
[WONDALE et al., 2005; MUHE et al., 1997].

Auch wenn Rachitis meist als Mangelerscheinung unzureichender Vitamin D-Aufnahme
gedeutet wird, zeigen aktuelle Studien, dass auch eine mangelhafte Calciumversorgung
wesentlich zur Entstehung der Krankheit beitragen kann. Kinder mit calciumabhéngiger
Rachitis haben hohere Konzentrationen von 1,25 Dihydroxyvitamin D und Parathormon
im Serum, und die Konzentrationen von Calcium und 25-Hydroxyvitamin D sind
niedriger als bei Kindern ohne Rachitis. Bei diesen Kindern spricht -eine
Calciumsupplementation — gemeinsam mit oder ohne Vitamin D — besser an und heilt
die Krankheit schneller als die Supplementation mit Vitamin D alleine [THATCHER et
al., 1999].

In einer Studie an nigerianischen Kindern wurde gezeigt, dass die durchschnittliche
Calciumaufnahme in diesem Land, statt bei den fiir die Altersgruppe empfohlenen 500
bis 800 mg pro Tag, nur um die 200 mg pro Tag liegt. Zudem ist der Gehalt von
Phytinsdure, die die Calciumaufnahme hemmen kann, in der typischen Nahrung in
Nigeria relativ hoch. Dass nach einer Supplementation mit Calcium die Absorptionsrate
bei von Rachitis betroffenen Kindern sehr hoch war und die Krankheit rasch geheilt
werden konnte, 1dsst darauf schlieen, dass bei diesen Kindern die primére Ursache der

Rachitis Calciummangel und nicht Vitamin D-Mangel war [GRAFF et al., 2004].

Die Autoren TEOTIA und TEOTIA fechten in einem 2008 erschienenen Artikel die
Erkenntnisse von PETTIFOR [2008] und GRAFF [2004] an. Sie stiitzen sich dabei auf
ihre eigene langjdhrige Forschungsarbeit, aus der hervorgeht, dass Calciummangel
alleine keine Rachitis auslésen kann. Threr Meinung nach wurde in Pettifors
Untersuchungen zu wenig beachtet, dass das Trinkwasser der Kinder, bei denen Rachitis
aufgrund von Calciummangel diagnostiziert wurde, stark mit Fluoriden belastet war.
Diese haben laut Teotia und Teotia einen negativen Einfluss auf die Entstehung der
Krankheit [TEOTIA und TEOTIA, 1984].

Das Argument, dass Calciumsupplementation Rachitis bei Kindern schnell heilen kann,
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entkriften die Autoren, indem sie die Genesung darauf zuriickfiihren, dass die
rachitischen Kinder im Krankenhaus nicht nur Supplemente, sondern auch weniger
fluoridbelastetes Trinkwasser zur Verfligung hatten. Die Erndhrung der Kinder war im
Krankenhaus vielseitiger und hatte eine allgemeine Verbesserung des
Gesundheitszustands zur Folge [TEOTIA und TEOTIA, 1971].

Ob eine unzureichende Versorgung mit Calcium Rachitis verursachen kann, ist also in

der Literatur strittig. Die Quellen, die dieser Hypothese zustimmen, {iberwiegen aber.

7.3. Osteoporose

Osteoporose ist die Form der Knochenkrankheiten, die am weitesten verbreitet ist. 40 %
aller Frauen und 15 % der Ménner erleiden mindestens einmal im Leben eine Fraktur,
die durch Osteoporose bedingt ist. Damit handelt es sich bei Osteoporose um ein
Problem, das einen nicht unbedeutenden Teil der Gesundheitsausgaben verursacht.
Osteoporotische Knochenbriiche gehen mit akuten und chronischen Schmerzen,
vermehrter ~ Abhédngigkeit von anderen Personen, und, 1im Fall des
Oberschenkelhalsbruchs, zudem mit erhohter Morbiditdt einher. Meist tritt die
Osteoporose im gesamten Skelett auf, sie kann aber bei einer Knochendichtemessung
im Anfangsstadium eventuell an einer Messstelle festgestellt werden wiahrend die
Knochendichte an anderen Messstellen nicht auf Osteoporose hinweist. Bei
fortgeschrittenen Fillen ist der Riickgang der Knochenmasse omniprésent. Nach lokaler
Ruhigstellung einer bestimmten Extremitdt, wie zum Beispiel nach einer Fraktur oder
einem Schlaganfall, ist das isolierte Auftreten der Krankheit nur in diesem Korperteil
moglich. Anhand von Zwillingsstudien konnte festgestellt werden, dass die Entstehung
der Osteoporose zu bis zu 80 Prozent genetisch vorbestimmt ist. Die iibrigen 20 Prozent
sind jedoch stark durch den Lebensstil beeinflussbar. Bewegungsgewohnheiten,
Nikotin- und Alkoholkonsum sowie einige Erndhrungsfaktoren kénnen die Entstehung
der Krankheit wesentlich steuern. Bei den Erndhrungsfaktoren sind besonders die
Nihrstoffe Calcium und Vitamin D von besonderer Bedeutung fiir die

Knochengesundheit. Dass die Osteoporoseprivalenz und die Gefahr von durch die
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Krankheit begiinstigten Frakturen bei Ménnern deutlich niedriger als bei Frauen ist,
hingt mit der unterschiedlich durchschnittlichen Knochendichte der Geschlechter
zusammen. Bei Ménnern sind die Durchmesser der groBen Knochen meist grofer als
bei Frauen. Thre Knochen halten also groferen Belastungen stand, ohne beschédigt zu
werden. Zusétzlich beeinflussen auch die Langen der Schenkelhdlse des
Oberschenkelknochens, die genetisch festgelegt sind, das Frakturrisiko [DOPNIG und
WIPLER, 2002].

7.3.1. Definition der Osteoporose

Osteoporose wird definiert als eine Verringerung der Knochenmasse, die gemeinsam
mit strukturellen Verdnderungen auftritt und das Risiko fiir Frakturen steigert.
Radiographisch ist die Verminderung der Knochenstruktur durch Dichteverlust sowie
daraus folgenden morphologischen Verdnderungen gekennzeichnet [DIRISAMER und
GRAMPP, 2002].

Die  Weltgesundheitsorganisation  unterstiitzt eine  Definition, welche fiir
postmenopausale Frauen gilt und besagt, dass man von Osteoporose spricht, sobald der
Knochendichtegehalt bei einer Messung der Knochendichte um mehr als 2,5
Standardabweichungen von der Knochendichte junger, gesunder Frauen abweicht.
Treten dadurch auch Frakturen auf, wird die Krankheit als ,,manifeste Osteoporose

bezeichnet [World Health Organisation, 1994].

Eine weitere Definition der Osteoporose ist ,.eine generalisierte Erkrankung des
Skelettsystems, die dadurch charakterisiert ist, dass sie durch eine Stérung der
Knochenfestigkeit zu einem erhohten Frakturrisiko fiihrt. Die Knochenfestigkeit
reflektiert dabei das Zusammenspiel von zwei wesentlichen Komponenten: der
Knochenmineraldichte und der Knochenqualitit® [ Anonym, 2001].

Es ist schwierig, eine allgemein giiltige Definition fiir Osteoporose festzulegen, da eine
Definition auf Basis der Knochenmineraldichte nicht beriicksichtigt, dass auch frithere
Frakturen das Risiko fiir osteoporotische Frakturen steigern. Eine Definition basierend

auf Frakturen macht es jedoch nicht moglich, Risikogruppen zu identifizieren [KANIS
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etal., 2001].
Von Osteopenie, der Vorstufe der Osteoporose, spricht man ab einer Knochendichte, die
eine Standardabweichung von der gesunder, junger Frauen abweicht [University of

Edinburgh, 2010].

Abbildung 6: Entwicklung der Knochendichte in Abhéngigkeit vom Alter [University of
Edinburgh, 2010]
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Osteoporose lésst sich in eine primére und eine sekundére Form einteilen. Die primére
Form ist genetisch vorbestimmt, ldsst sich aber durch Lebensstilfaktoren wie
Erndhrungsverhalten, Alkoholkonsum, Rauchverhalten und Bewegungsgewohnheiten
beeinflussen [OBERMAYER-PIETSCH, 2006]. Die sekundire Form wiederum tritt als
Begleiterscheinung  zahlreicher anderer Krankheiten auf. AufBerdem koénnen
Medikamente, die aufgrund der Grundkrankheit eingenommen werden, den
Knochenmineralverlust bei der sekunddren Osteoporose verstirken.
Erkrankungen, die als Folgeerscheinung sekundidre Osteoporose auslosen konnen, sind
zum Beispiel

* Diabetes mellitus

* Anorexia nervosa

* entzilindliche Darmerkrankungen

e Zoliakie
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* chronische Lebererkrankungen
* Alkoholabusus

* rheumatische Erkrankungen.

[STUPPHANN und PIETSCHMANN, 2008]

7.3.2. Faktoren, die die Entstehung von Osteoporose beeinflussen

7.3.2.1. Alter

Osteoporose ist hauptsdchlich eine Krankheit des Alters. Das Alter ist ein unabhidngiger
Risikofaktor fiir die Entstehung von Osteoporose und osteoporotischen Frakturen — das
sind Frakturen ohne grofle Belastung — und die Prévalenz der Krankheit steigt mit
zunehmendem Alter stark an. Nur 4 % der Frauen im Alter von 50 bis 59 Jahren haben
Osteoporose, verglichen mit 44 % der Frauen iiber 80 [National Health and Nutrition
Examination Survey Osteoporosis]. Es wird geschétzt, dass in den USA durch die
steigende Lebenserwartung die Anzahl der Personen iiber 85 Jahre bis zum Jahr 2020
von 36,8 Millionen im Jahr 2004 auf 54,6 Millionen ansteigen wird. Die Anzahl der
Hiftfrakturen und die damit assoziierten Kosten werden so bis zum Jahr 2040
verdoppelt bis verdreifacht werden [Clinician’s Guide to Prevention and Treatment of

Osteoporosis].

7.3.2.2. Erndhrung

Eine addquate Erndhrung spielt eine sehr wichtige Rolle beim Erwerb der
Knochenmasse sowie bei deren Erhaltung. Nicht nur die Versorgung mit Calcium,
sondern auch die mit Protein, Phosphor, Magnesium, Vitamin D und Vitamin K sind
Faktoren, die die Knochengesundheit beeinflussen und damit zur Pridvention von

osteoporotischen Frakturen beitragen [NIEVES, 1991; Institute of Medicine, 1997].

Bis zum jungen Erwachsenenalter entwickelt sich durch den Einbau von Calcium in den
Knochen die maximale Knochenmasse. Diese bleibt dann bis zum Alter von etwa 50

Jahren konstant. Auch wédhrend dieser Zeit unterliegt der Knochen jedoch einer

61



betrachtlichen Umbaurate: Bis zu 30 % der Knochenbdlkchen und 2 — 3 % der
Knochenrinde werden jdhrlich erneuert. Durch die stindige Belastung, der der Knochen
ausgesetzt ist, konnen mikroskopisch feine Risse entstehen, die den Umbau notwendig
machen. Auflerdem muss die Calciumkonzentration im Blut durch hormonelle
Mechanismen sichergestellt werden und der Mineralstoff bei unzureichender Zufuhr
von Calcium und Vitamin D iiber die Nahrung aus dem Skelettsystem angeliefert
werden kdnnen. Ahnliches gilt fiir Phosphate. Wie bereits erwihnt, ist eine Zufuhr von
900 bis 1.200 mg Calcium pro Tag notwendig, um die Verluste durch Ausscheidungen
abzudecken, eine ideale Versorgung des Korpers zu gewihrleisten und so den
ibermédfigen Abbau von Calcium aus der Knochenmasse zu verhindern.
Untersuchungen zeigten sogar, dass Maddchen mit einer Calciumzufuhr von 1.400 mg
taglich - im Gegensatz zu einer Gruppe, die im Durchschnitt 700 mg pro Tag aufnahm -
eine 10 % hohere Knochendichte im Bereich der Lendenwirbelsdule aufwiesen. Die
Ausgangssituation fiir eine mehr oder weniger grofle Gefdahrdung, an Osteoporose zu

erkranken, wird also schon in jungen Jahren gelegt [DOPNIG und WIPLER, 2002].

Gerade bei dlteren Personen fiihrt eine Diét, die im Verhéltnis viel Phosphor und wenig
Calcium enthélt, zu einem verstiarkten Verlust an Knochendichte. Dabei muss beachtet
werden, dass im Alter die Fahigkeit, Calcium zu absorbieren, stirker absinkt als die
Aufnahmefahigkeit fiir Phosphor [Institute of Medicine, 1997]. In ihrer eigenen Studie
weisen PINHEIRO et al. [2009] darauf hin, dass das Risiko fiir Frakturen um 9 % pro
100 mg zusitzlicher Phosphataufnahme ansteigt, sie zitieren aber eine Publikation von
HEANEY und RECKER, die 1987 keinen Effekt auf den Knochenumbau bei einem
Anstieg der Phosphataufnahme von 1,1 g auf 2,3 g nachwiesen. Eine zu niedrige
Calciumaufnahme wirkt sich nachweislich negativ auf die Knochengesundheit aus
[DAWSON-HUGES, 1991]. Ob hohe Phosphatzufuhr der Gesundheit schadende
Wirkungen hervorruft, hdangt hauptsidchlich vom Verhéltnis zur Calciumaufnahme ab.
Diese ist zum Beispiel in der Studie von PINHEIRO et al. (brasilianischen Osteoporose-
Studie) bei 99 % der Teilnehmer niedriger als empfohlen. Auch ein Mangel an Vitamin
D ist mit erhdhtem Osteoporoserisiko und dadurch bedingten Frakturen assoziiert
[CALVO et al., 2005]. Ein solcher Mangel aufgrund niedriger Zufuhr tliber die Nahrung

und ungeniigender Sonnenexposition ist aus vielen Bevolkerungsgruppen bekannt.
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Obwohl Nahrungsmittelanreicherung und Supplementation mit Vitamin D schon héufig
sind, ist die durchschnittliche Aufnahme oft unter dem empfohlenen Ausmal

[NAKAMURA et al., 2002].

7.3.2.3. Bewegungsverhalten

RegelmiBige korperliche Bewegung wirkt sich positiv auf den Knochenaufbau aus. Das
betrifft sowohl Jugendliche, die durch korperliche Aktivitit eine um 10 — 15 % hohere
Knochendichte aufbauen konnen, als auch weniger aktive junge Menschen und iltere
Menschen, die durch Bewegung den Abbau von Knochenmasse verringern kdnnen
[DOBNIG und WIPLER, 2002].

Studien zeigten, dass Aerobic, Gewichtheben, Krafttraining und Ausdauersportarten wie
Walking die Knochenmineraldichte von postmenopausalen Frauen vergroferte
[BONAIUTI et al., 2003]. Moderate aerobe Bewegung sollte also auch Senioren zur
Osteoporosepriavention empfohlen werden, vorausgesetzt, sie befinden sich in einem
korperlichen Zustand, der dies zuldsst. Balanceprobleme, Fitness und Muskelkraft
sollten vor einer solchen Empfehlung medizinisch abgeklart werden [SINAKI, 2003,
zitiert nach VONDRACEK und LINNEBUR, 2009].

Schwere korperliche Arbeit tragt normalerweise nicht zur Entstehung der Osteoporose
bei, Schmerzen aufgrund von Wirbelkorperfrakturen konnen aber durch chronische
Fehlbelastung verstirkt werden. Osteoporose ist eine der wenigen Krankheiten, die
korpulente Menschen weniger betrifft als normalgewichtige. Das beruht darauf, dass das
Gewicht, das stindig auf die Knochen einwirkt, Osteoplasten stimuliert und einen
vermehrten Knochenaufbau anregt. Ahnliches gilt fiir groBe Muskelstirke und die Kraft,

die dadurch beim Training auf den Knochen einwirkt [DOBNING und WIPLER, 2002].

7.3.3. Diagnose der Osteoporose

Die Knochendichte, die, wie bereits erwidhnt, ein wesentlicher Indikator fiir das
Vorliegen von Osteoporose ist, kann auf verschiedene Arten gemessen werden. Die
gebrauchlichsten Verfahren sind die Dual-X-Ray Absorptionmetrie, quantitative

Computer-Tomographie, Ultraschall und Methoden, die mit Hilfe von biochemischen
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Markern arbeiten [COLE et al., 2009].

7.3.4. Osteoporotische Frakturen

Die drei hdufigsten Frakturen, die durch Osteoporose verursacht werden, sind die
Wirbelkorperfraktur, die Fraktur der Speiche und die Schenkelhalsfraktur. [DOBNIG
und WIPLER, 2002]

Das Risiko dafiir steigt mit abnehmender Knochendichte, weil schon Erschiitterungen,
die ein gesunder Knochen ohne Probleme aushilt, zu Briichen fiihren kénnen. Mit
hoherem Alter steigt zudem das Risiko zu fallen, weil sowohl die Balance und die
Mobilitét, als auch in vielen Féllen die Sehkraft und die Muskelkraft beeinflusst sind.
AulBlerdem ist die Einnahme von Medikamenten gegen Alzheimer und Parkinson, sowie
psychoaktiver Medikamente und Antidepressiva mit Frakturen und Féllen stark
assoziierbar. Ungliicklicherweise sinkt mit dem Alter auch die Féhigkeit, Falle nach
hinten oder zur Seite auszugleichen. So kommt es zu den vermehrten Schenkelhals-
oder Hiiftfrakturen [CLOSE et al., 2005]. Nach einer solchen erlangen nur die Hailfte
der Patienten wieder ihre vorherige Bewegungsfdhigkeit. 3 bis 5 % der Patienten
sterben wihrend des Krankenhausaufenthalts nach einer Hiiftfraktur und die Mortalitdt

innerhalb eines Jahres liegt bei 20 bis 40 % [TROBETTI et al., 2002].

Bei Stiirzen, die durch das Ausstrecken der Hand abzufangen versucht werden, kommt
es hdufig zu Frakturen der Speiche, die ebenfalls fiir Osteoporose typisch sind. Meist
heilt diese Art des Bruches nach dem Tragen eines Gipses fiir die Dauer von 4 bis 6
Wochen wieder aus, doch Schmerzen und Gelenksteife konnen lange erhalten bleiben.

Wirbelkorperfrakturen fiihren zu einem Rundriicken, der das typische Bild einer
fortgeschrittenen Osteoporose darstellt. Sie kommen oft infolge einer nur minimalen
Belastung, wie Heben eines Gegenstandes oder starkes Husten, zustande. 5 % aller 50-
jéhrigen Frauen und 30 % der 75-jdhrigen Frauen weisen mindestens eine
Wirbelkorperfraktur auf. Die Folgen sind Rundriickenbildung, GroéBenverlust und starke
Riickenschmerzen. Zusétzlich steigert sich bei einer vorhandenen Wirbelkorperfraktur

das Risiko fiir eine weitere um das Fiinffache [DOBNIG und WIPLER, 2002].
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7.3.5. Therapie der Osteoporose und Privention von Frakturen

Die effektivste Methode, die Knochenmineraldichte aufrecht zu erhalten oder wieder zu
verbessern, ist die den Richtlinien entsprechende Versorgung mit Calcium und Vitamin
D und die Gabe von Biphosphonaten [LYLES et al., 2007].

Wiéhrend Medikamente gegen fehlende Knochendichte die Situation nur langsam
verbessern und so das Risiko flir Frakturen erst nach einiger Zeit zuriickgeht, wirken
Hiiftprotektoren sofort frakturrisikomindernd. Diese werden in spezieller Unterwésche
unter der Kleidung getragen und sind dafiir gedacht, Fille zu ddmpfen, indem sie die
Fallenergie entweder bei Hartmuscheltypen divertieren, oder bei weichen Typen
absorbieren [KIEL et al., 2007]. Studien iiber die Wirksamkeit von Hiiftprotektoren sind
kontrovers, insgesamt werden Stiirze aber einhellig ausreichend geddmpft, um die Zahl
der Frakturen deutlich zu vermindern [KANNUS et al., 2000].

Strategien, um die Sturzgefahr zu mindern, sind vor allem Balance- und Krafttraining
[LYLES et al., 2007].

Zusitzlich ist es wichtig, die unmittelbare Umgebung von dlteren Personen an deren
Bediirfnisse anzupassen, indem zum Beispiel lose Teppiche, die zum Stolpern fiihren
konnen, entfernt und Haltegriffe und Handldufe in Badezimmern und an rutschigen

Stiegen montiert werden [DOBNIG und WIPLER, 2002].

7.4. Weitere Calicummangel-assoziierte Knochenstoffwechselstérungen

7.4.1. Sekundirer Vitamin D-Mangel

Wie bereits erwédhnt ist die Hauptquelle fiir Vitamin D ist im Normalfall dessen
Produktion in der Haut, die durch Sonneneinstrahlung induziert wird. Die hohe
Privalenz von Rachitis und Osteomalazie in tropischen und subtropischen Landern kann
demnach in vielen Fillen nicht auf priméren Vitamin D-Mangel zuriickgefiihrt werden.
Studien zeigten jedoch, dass niedrige Calciumzufuhr iiber die Nahrung, besonders bei

gleichzeitiger hoher Aufnahme phytinhaltiger Getreidesorten, die Nutzbarkeit von

65



Vitamin D negativ beeinflussen kann [DU et al., 2001; ELMADFA und LEITZMANN,
2004]. Ursache dafiir ist, dass bei Calciummangel groBere Mengen an Vitamin D als

iblich in der Leber inaktiviert werden [FRASER und KODICEK, 1973].

7.4.2. Inadéiquates Anwachsen der Knochenmasse des Fotus in der

Schwangerschaft

Die Knochenmasse, die sich aus Knochengréf3e und Knochenmineraldichte berechnet,
ist ein bestimmender Faktor der Knochenfestigkeit. Die Knochenmasse erwachsener
Menschen hingt von deren Anwachsen wihrend der Zeit des Skelettwachstums ab
[COOPER, 2005, zitiert nach GAMPULE et al., 2006]. Da der Mineralisationsprozess
der Knochen im Uterus vergleichsweise rasch vor sich geht, kann in der Zeit der
Schwangerschaft, besonders im dritten Trimester, eine gute Ausgangssituation fiir den
Erwerb der groBBtmoglichen Knochenmasse geschaffen werden [JAVAID und COOPER,
2002]. Korperbau, Erndhrung, Erndhrungsstatus, Rauchverhalten  und
Bewegungsverhalten einer werdenden Mutter sind wesentliche Einflussfaktoren auf die
Knochenmasse ihrer ungeborenen Kinder. Insbesondere bewirkt die Supplementation
Schwangerer mit den Nahrstoffen Calcium und Vitamin D verbesserte Knochendichte
und schnelleres Skelettwachstum bei den Foten [HIMES et al., 1990].

Der Calciumspiegel im Blut wird {iber komplizierte Regelmechanismen meist konstant
gehalten und betrigt circa 2,50 mmol/l [ELMADFA und LEITZMANN, 2004]. In der
Schwangerschaft findet ein aktiver Transport von Calcium {iiber die Placenta statt, die
Blutcalciumkonzentration ist also bei der Mutter niedriger als beim Kind [SAXE et al.,
1997]. Bei extrem niedrigem Calciumstatus und Konzentrationen von nur 1,0 mmol/l
kann der Calciumtransport von der Mutter iiber die Plazenta zum Kind eingeschrinkt
sein. Die Folge sind rachitische Kinder mit Plasma-Calciumkonzentrationen um 1,6
mmol/l [MAXWELL, 1934, zitiert nach HUSAIN und MUGHAL, 1992].

GANPULE et al. belegten in einer Studie aus dem Jahr 2006 die Wirkung einer hoheren
Calciumaufnahme auf die Knochengesundheit. Der positive Einfluss von Calcium,
insbesondere in der Form von Milch und Milchprodukten, auf Knochenmineralgehalt
und Knochendichte der neugeborenen Kinder wurde in der Gesellschaftsstudie deutlich

aufgezeigt [GANPULE et al., 2006].
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7.5. Osteomalazie

Obwohl Calcium keinen direkten Einfluss auf die Entstehung von Osteomalazie hat,
wird diese Knochenstoffwechselstorung hier kurz beschrieben, um den Unterschied zu
Osteoporose und Rachitis deutlich zu machen und die Krankheiten voneinander

abzugrenzen.

Osteomalazie ist eine Funktionsstorung des physiologischen Prozesses der
Knochenmineralisation, also des Einbaus von Mineralstoffen in die organische
Knochensubstanz. Aus diesem Grund ist bei Betroffenen der Mineralstoffgehalt der
Knochen vermindert, was zum klinischen Bild weicher Knochen und dem typischen
flachen Hinterkopf fithrt. Wenn der Defekt nicht nur das Knochengewebe, sondern auch
die Wachstumsfugen betrifft, spricht man von Rachitis (Siehe Kapitel 7.1.2. und 7.2.)
[PARFITT et al., 1987, zitiert nach RAUCH und SCHOENAU, 2001].

Die héufigste Ursache der Osteomalazie ist schwerer Vitamin D-Mangel. Ein solcher
verursacht ~ verminderte  intestinale = Calciumaufnahme und  erhoht  die
Parathormonsekretion, was zu niedrigeren Mineralisationsraten der Knochenmatrix
fiihrt [KRENBEK et al., 2006]. Osteomalazie wird bei dlteren Personen aufgrund der
Knochendichte oft fehlerhaft als Osteoporose diagnostiziert und tridgt zu einem nicht
unwesentlichen Teil die Verantwortung fiir Oberschenkelhalsfrakuren. Von Osteoporose
abgrenzen kann man Osteomalazie durch labordiagnostische Parameter, wie niedriges
Serumcalcium und -phosphat sowie erhohte alkalische Phosphatase [SCHARLA S,
2001]. Es existiert auch eine Mischform zwischen Osteoporose und Osteomalazie, die
sogenannte Osteoporomalazie, die sowohl durch massiven Verlust an Knochensubstanz,

als auch durch verringerte Mineralisierung gekennzeichnet ist [KANN et al., 2005].

Osteomalazie kann in allen Altersgruppen aufgrund ausgeprigten Vitamin D-Mangels
auftreten. Typische Symptome sind Muskelschwéche, diffuse Skelettschmerzen sowie
ein erhohtes Risiko fiir Knochenbriiche. Zudem weisen die Knochen besonders grofle
Druckempfindlichkeit auf, die durch interossére Stressfrakturen verursacht wird. Da die

genannten Symptome auch bei Arthritis oder Arthrosebeschwerden auftreten kdnnen,
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kann es diesbeziiglich zu Fehldiagnosen kommen [BERNECKER, 2004].
Therapiert wird Osteomalazie normalerweise durch die Gabe von Vitamin D-

Supplementen. Diese werden gerne auch mit Calciumsubstitution kombiniert

[SCHARLA S, 2001].

Zwar ist das Krankheitsbild der Osteomalazie in Europa selten anzutreffen, die
Moglichkeit sollte jedoch bei einer Diagnose — insbesondere wenn Vitamin D-Mangel

vorliegt — in Erwégung gezogen werden [ BERNECKER, 2004].

7.5. Kolon- und Kolorektalkrebs

7.5.1. Privalenz

Im Gegensatz zu Osteoporose ist die Pravalenz und Inzidenz von Krebs bei Madnnern
grofer. In einer altersstandardisierten Inzidenzrate der Statistik Austria wurde gezeigt,
dass das Risiko, an Krebs zu erkranken, bei Mannern um bis zu 1,4 mal hoher ist als bei
Frauen. Die hidufigsten Formen sind bei Maénnern Prostata-, Lungen- und
Dickdarmkrebs, bei Frauen Brustkrebs mit groBem Abstand vor Dickdarm- und
Gebiarmutterkrebs [ELMADFA et al., 2008].

In den USA ist Kolorektalkrebs mit 130 000 Neuerkrankungen jéhrlich und 55.000 bis
60.000 Todesféllen im Jahr die zweithdufigste Ursache fiir Krebs-Todesfille. Die
Statistik der Weltgesundheitsorganisation (WHO) zeigte im Jahr 1996 875.000 Fille mit
iiber 500.000 Todesfdllen weltweit [JEMAL et al., 2008]. Inzidenz und Todesraten sind
in Australien und GrofBbritannien am hochsten, in Stidafrika hingegen 30 mal niedriger.
Die Prévalenz steigt aber auch in den weniger entwickelten Lindern der Welt an. Der
groBe Unterschied in der Inzidenz zeigt, dass Umweltfaktoren einen wesentlichen

Einfluss auf die Entstehung dieser Krebsform haben [HOLT, 2008].
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7.5.2. Einfluss von Calcium und Vitamin D

Die Entstehung von Krebs ist multifaktoriell, und auch sehr viele Erndhrungsfaktoren
werden mit dem Auftreten von Kolonkrebs assoziiert. Zwei davon sind Calcium und
Vitamin D. Das ,,American Institute for Cancer Research® (AICR) und der ,,World
Cancer Research Fund“ (WCRF) bezeichnen die Wirkung von einer Supplementation
mit 1.200 mg Calcium auf das Auftreten von Kolonkrebs als wahrscheinlich
risikomindernd. Unklar ist, welche Mengen an Calcium fiir diesen positiven Effekt
notwendig sind, und ob auch niedrigere Dosen an Calcium, das nur aus der Nahrung
aufgenommen wird, schon einen protektiven Effekt hervorrufen konnen. Laut dieser
Quelle wird das Risiko, an Kolonkrebs zu erkranken, durch Lebensmittel, die Vitamin D

enthalten, eventuell leicht vermindert [World Cancer Research Fund, 2007].

Milchprodukte, die bekanntlich gute Lieferanten fiir Calcium und Vitamin D sind,
enthalten neben diesen Nahrstoffen, die mit groBer Wahrscheinlichkeit protektiv wirken,
auch andere Substanzen, die in Experimenten das Risiko fiir Darmkrebs senkten. Dazu
zdhlen konjugierte Linolensdure, Sphingolipide und die von Lactobazillen in
Milchprodukten gebildete Buttersédure. Zusdtzlich wird diskutiert, dass probiotische
Bakterien, die oft Milchprodukten zugesetzt werden, das Risiko fiir kolorektale
Tumorneubildungen verringern konnen [DUAN, 1998, zitiert nach HOLT, 2008; LIEW
et al, 1995; SAIKALI et al, 2004].

Die protektive Wirkung von Calcium und Vitamin D gegen Kolon- und Kolorektalkrebs
kann auf mehrere Mechanismen zuriickgefiihrt werden. Sie binden beispielsweise
sekundédre Gallensduren und Fettsduren, die als Reizstoffe auf die Epithelzellen des
Lumens des Kolons und Rektums wirken [NEWMARK et al.,, 1984, zitiert nach
ROZEN et al., 2001]. AuBerdem haben Calcium und Vitamin D direkte Effekte auf die
Zellproliferation, die Zelldifferenzierung und die Apoptosis sowie auf die Angiogenese.
Da ja Vitamin D an der Regelung der Absorption von Calcium wesentlich beteiligt ist,
sind auch die Rollen der beiden Stoffe auf die eben genannten Mechanismen stark

voneinander abhéngig [GRAU et al., 2003].
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In der westlichen Diét ist die Aufnahme von Calcium iiblicherweise hoher als in der
typischen asiatischen Erndhrung. Wéhrend Vitamin D in Europa und Nordamerika
hauptsdchlich durch Supplemente und {liber die Haut aufgenommen wird, kennt die
asiatische Kiiche viele natiirliche Nahrungsmittel wie fetten Fisch und Pilze, die diesen
Nihrstoff enthalten. Da die durchschnittliche Calciumaufnahme bei Japanern tiglich nur
550 mg betrdgt [National health and nutrition survey, 2006, zitiert nach ISHIHARA et
al., 2008], eignet sich diese Bevolkerungsgruppe besonders gut, um die protektive
Wirkung einer hoheren didtetischen Zufuhr zu testen. ISHIHARA et al. fiihrten an
Japanern im Alter von 45 bis 74 Jahren ab 1990 eine groB3e Studie mit anschlieBender
Beobachtung der Ergebnisse bis 2004 durch. In ihren Ergebnissen zeigten sie ein
signifikant niedrigeres Risiko flir Kolorektalkrebs bei Minnern mit hoher
Calciumaufnahme als bei jenen mit niedrigerer Calciumaufnahme. Es konnte jedoch in
dieser Bevolkerungsgruppe kein Zusammenhang zwischen der Aufnahme von Vitamin
D und dem Darmkrebsrisiko festgestellt werden. Bei Frauen konnte in dieser Studie
weder hinsichtlich Vitamin D noch hinsichtlich Calcium ein Unterschied in der
Darmkrebsinzidenz bei Gruppen, die hohe oder niedrige Aufnahmen hatten, festgestellt
werden.

Diese Ergebnisse zeigen, dass hohe Calciumaufnahme, auch ohne Supplemente und nur
durch natiirliche Nahrungsquellen, protektive Wirkung haben kann. Die Aufnahme von
Vitamin D wurde nicht mit der Krebsinzidenz assoziiert, moglicherweise gibt es jedoch
Wechselwirkungen mit Calcium und so eine Beeinflussung auf diesem Weg

[ISHIHARA et al., 2008].

Eine Metaanalyse aus 60 Veroffentlichungen zum Thema Calcium und Darmkrebs aus
den Jahren 1966 bis 2007 mit insgesamt 26.335 Krebsfillen wurde 2009 von
HUNCHAREK et al. veroffentlicht. Auch hier wurde ein negativer Zusammenhang
zwischen Calciumaufnahme und Kolorektal- sowie Kolonkrebs festgestellt. Das Risiko
fiir Kolorektalkrebs verringerte sich um 45 % zwischen der niedrigsten und der
hochsten gemessenen Calciumaufnahme, fiir das Rektalkrebsrisiko betrigt dieser Wert
30 %. Die Reduktion des Risikos fiir proximalen Kolonkrebs durch hohe
Calciumaufnahme betrigt in dieser Studie 25 %.

Auch Vitamin D ruft laut den Autoren dieser Metaanalyse einen protektiven Effekt auf
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die Inzidenz von Kolorektalkrebs hervor. Bei einem Vergleich der hdchsten mit der
niedrigsten Aufnahme lédsst sich eine Risikoreduktion um 17 % bei der hochsten
Aufnahme feststellen. Dass die Reduktion des Risikos nur sehr gering ist, ist auch
darauf zuriickzufithren, dass die Dosen, die in den Studie verwendet wurden, nur
geringfligig verschieden waren.

Der Einfluss von Milch und Milchprodukten war ein weiterer Punkt, der in genannter
Metaanalyse beobachtet wurde. Die Ergebnisse der verschiedenen Untersuchungen sind
kontrovers, doch  zusammengefasst ergibt sich eine Reduktion des
Kolorektalkrebsrisikos um 10 % fiir die hochste Aufnahme an Milchprodukten im
Vergleich zur niedrigsten Aufnahme. Mit dem Rektalkrebsrisiko konnte kein
Zusammenhang gefunden werden.

Von den Kohortenstudien, die den Einfluss von Calciumsupplementen untersuchten,
zeigen vier von fiinf eine Risikominderung fiir Kolorektalkrebs

[HUNCHAREK et al., 2009].

7.6. Brustkrebs

7.6.1. Privalenz

Brustkrebs ist eine der haufigsten bosartigen Verdnderungen bei Frauen und betrifft pro
Jahr circa eine Million Frauen weltweit [COLEMAN, 2001].

Trotz grofBer Bemiithungen bei der Behandlung und der Vorsorge sind Todesfélle durch
Brustkrebs in Osterreich eine der hiufigsten Todesursachen bei Frauen [FEICHTER et
al., 2008].

7.6.2. Therapie

Die Therapie von Brustkrebs ist toxisch und anstrengend, deshalb beschéftigt sich die
Forschungsarbeit der letzten Jahre zunehmend auch mit Mafnahmen und Mitteln zur

Pravention dieser aggressiven Krebsform. Antidstrogene Mittel wie Tamoxifen und
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Raloxifene wurden entwickelt und konnen bei Frauen mit hohem Risiko auch bis zu
50 % der Brustkrebsfille verhindern. Wegen ihrer Toxizitdt konnen diese Mittel aber
nicht unlimitiert eingesetzt werden. Gerade deshalb gewinnt der mogliche
krebspraventive Effekt von Calcium und Vitamin D zunehmend an Bedeutung

[SPEERS und BROWN, 2008].

Eine Studie von LAPPE et al. aus dem Jahr 2007 zeigt, dass ein verbesserter Vitamin D-
Status und hohere Sonnenexposition oder beides mit niedrigerem Krebsrisiko und einer
niedrigeren Krebsmortalitit assoziiert ist. Die protektive Wirkung von Calcium ohne
zusdtzliche Vitamin D-Supplementation wird in dieser Studie als minimal beschrieben
und ist nur fiir verschiedene Darmkrebsarten gesichert [LAPPE et al., 2007].

Von elf im Jahr 2004 von BERUBE et al. zusammengefassten Ergebnissen zum Thema
Brustkrebs verbanden zehn eine erhohte Calciumaufnahme mit einer verminderten

Gefahr, von der Krankheit befallen zu werden [BERUBE et al., 2004].

Diese Erkenntnisse stehen in Konflikt mit einer schwedischen Studie aus 2009, die den
Einfluss von Calcium auf die Brustkrebsinzidenz postmenopausaler Frauen untersuchte.
Ergebnisse vieler Autoren, die ein indirekt proportionales Verhiltnis zwischen der
Aufnahme des Mineralstoffs und der Héufigkeit der Krankheit feststellten, konnten in
der groBlen, prospektiven Kohortenstudie nicht bestitigt werden. Auch wenn hohe
Calciumaufnahmen in experimentellen Studien eine reduzierte Zelldifferenzierung
bewirken und die Differenzierung der Brustgewebezellen induzieren, konnte in der
prospektiven Kohortenstudie keine Assoziation zwischen Calciumaufnahme durch die
Nahrung und allgemeinem Brustkrebsrisiko bei postmenopausalen Frauen gezeigt
werden. Das Risiko der Erkrankung ohne die Beteiligung von Ostrogen- und
Progesteronrezeptoren, die an Tumorzellen moglich sind, (ER- /PR-negative Tumore),
ging in der vorliegenden Studie jedoch durch vermehrte Calciumzufuhr deutlich, um
34 %, zuriick. Dieses Ergebnis muss aber noch durch weitere prospektive
Untersuchungen tiberpriift werden.

Dass zwischen dem allgemeinen Brustkrebsrisiko und der Calciumaufnahme kein
Zusammenhang besteht, konnte daher riihren, dass in der schwedischen Studie nur

4,7 % der Teilnehmerinnen eine Calciumzufuhr unter 500 mg tdglich hatten und es
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daher nur limitiert feststellbar war, ob niedrige Zufuhr mit erhohter Krebsinzidenz
assoziiert werden kann. Die Erkenntnis, dass trotz dieser Studie ohne Zusammenhang
zwischen Brustkrebsinzidenz und Calciumzufuhr die protektive Wirkung von Calcium
moglich und wahrscheinlich ist, deckt sich auch mit den Meinungen anderer Autoren

[LARSSON et al., 2009].

Auch SPEERS und BROWN sind der Auffassung, dass negative Studienresultate wie
die von CHLEBOWSKI et al. (2008), die keinen statistisch signifikanten
Zusammenhang zwischen Vitamin D und Calciumsupplementation und verminderter
Brustkrebsinzidenz fanden, den Einsatz dieser Nahrstoffe in der Krebspravention nicht
einschrinken und von ihm abschrecken sollten. Zu viele Faktoren, die Ergebnisse
solcher Studien beeintrachtigen konnen, und die bei der von den Autoren
vorgenommenen Studie teilweise ein betrdchtliches Ausmall annahmen, wurden bei
CHLEBOWSKI et al. nicht beachtet. So zum Beispiel die Ausgangskonzentration von
Vitamin D und die Tatsache, dass Patienten der Studie zusitzliche Supplemente
aufnehmen durften. Insgesamt gesehen sind die Ergebnisse der zahlreichen Studien zum
Thema so kontrovers, dass weitere Forschungsarbeit notwendig ist, um sicherzustellen,
ob Vitamin D und Calcium die Brustgesundheit in Bezug auf Krebs beeinflussen

konnen [SPEERS und BROWN, 2008].

7.7. Pramenstruelles Syndrom (PMS)

PMS ist eine der hidufigsten Beschwerden bei Frauen und betrifft weltweit viele
Millionen. Milde Symptome sind sehr weit verbreitet, 30 bis 50 % der pramenopausalen
Frauen leiden jedoch sogar an heftigen Auspridgungen. Umfragen in Nordamerika
ergaben, dass circa 5 % der Frauen ihre Beschwerden als so schwerwiegend
einschdtzen, dass ihre Gesundheit und thr Wohlbefinden dadurch wesentlich negativ
beeinflusst werden. Die Krankheitserscheinung ist variabel. Charakteristischerweise
betrifft PMS die Zeit der Gelbkorperphase des Menstruationszyklus, und die Symptome
klingen nach Einsetzen der Blutung rasch wieder ab [REIDL und YEN, 1983, zitiert
nach THYS-JACOBS, 2000].
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7.7.1. Symptome

Die hiaufigsten Beschwerden, die bei PMS auftreten konnen, umfassen sowohl
physische als auch psychische Probleme. Es kann zu einem aufgebldhten Gefiihl im
Bauch kommen, das durch Gasbildung verursacht wird, des Weiteren ist eine
unangenehme Brustspannung verbreitet. Zusiétzlich dazu kénnen Odeme verschiedener
Art und Ausprdagung auftreten.
Der Bereich der psychischen Symptome ist vielfiltig. Ublich sind:

* Angstgefiihle

*  Weinanfille

* Depressionen

* Erschopfung

* Mangel an Energie

*  Wautanfille

* Reizbarkeit

* Appetitverdnderung

[SPEROFF, 1999, zitiert nach GHANBARI et al., 2009]

Normalerweise dauern die Beschwerden von der letzten Zykluswoche bis nach
Einsetzen der Menstruation an [YAZDI, 2003, zitiert nach GHANBARI et al., 2009].
Frauen mit PMS fehlen signifikant hiufiger in der Schule oder der Arbeit als Frauen, die
nicht betroffen sind [DEAN und BORNESTEIN, 2004].
PMS kann sogar als Zeichen fiir erhdhtes Osteoporoserisiko aufgrund mangelhafter
Calciumzufuhr gedeutet werden. [BENDICH, 2001] Mehrere Studien zeigten ein
signifikant erhohtes Risiko fiir Osteoporose bei postmenopausalen Frauen, die vor der

Menopause unter Symptomen von PMS litten [THYS-JACOBS, 1995].

7.7.2. Einfluss von Calcium

Frauen mit PMS weisen einen niedrigeren Level an Calcium im Blut auf
[SHAMBERGER, 2003]. Dass ein Zusammenhang zwischen Stimmungsschwankungen

vor der Menstruation und niedrigen intrazelluldren Calciumleveln besteht, ist schon
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lange bekannt. Zusidtzlich gibt es in Studien deutliche Hinweise darauf, dass auch
Erschopfungszustinde, Angstgefiihle, Depressionen und Krimpfe mit Hypocalcdmie in
Verbindung gebracht werden kénnen [THYS-JACOBS et al., 1998]. Ahnliches gilt fiir
Reporte zu den Themen Reizbarkeit, Manie und allgemeine korperliche Unruhe
[JIMERSON et al, 1979]. Calciumsupplemente koénnen den Symptomen
entgegenwirken [GHANBARI et al., 2009].

THYS-JACOBS publizierte im Jahr 2000 einen Artikel mit der Zusammenfassung
mehrerer Studien, die bis zu diesem Zeitpunkt zum Thema PMS und Calcium
verdffentlicht worden waren. Alle zitierten Studien wurden doppelblind und mit dem
Ziel, die Wirksamkeit von Calciumsupplementen gegen Symptome von PMS zu zeigen,
angelegt. Dieses Ziel wurde erreicht. Supplemente in einer Dosierung zwischen 1.000
und 1.200 mg Calcium tiglich verminderten die Symptomatik signifikant. Schon der
Interventionszeitraum von drei bis vier Menstruationszyklen reichte aus, um sich positiv
auf die in diesen Studien als Hauptsymptome definierten Symptome auszuwirken. Die
Laune, das Verhalten, die Schmerzen und die Wasserretention im Korper zeigten
deutliche Verbesserungen. Zudem konnten die meisten der individuellen
Gesundheitsstorungen verringert werden [THYS-JACOBS et al., 1989; THYS-JACOBS
et al., 1998; PENLAND und JOHNSON, 1993; THYS-JACOBS, 2000].

Eine aktuelle Studie von GHANBARI et al. (2009) bestétigt ebenfalls die mildernde
Wirkung von Calcium in der Form von Calciumcarbonat auf PMS. Die Dosierung
betrug hier nur 500 mg tdglich. Im Einzelnen konnte in dieser Studie kein Effekt auf ein
Spannungsgefithl in der Brust festgestellt werden. Auch bei priamenstruellen
Kopfschmerzen und Angstgefiihlen stellte sich kein signifikanter Unterschied nach der
Intervention ein. Weitere Beschwerden, die von der geringen Dosis nicht beeinflusst
wurden, sind Schlafprobleme und Energiemangel. Die Inzidenz rascher Ermiidung ging
jedoch deutlich, von 72,2 % auf 36 % zuriick. Appetitmangel trat nach der
Supplementation bei nur 52,7 % der Frauen auf, im Vergleich zu 77 % vor Beginn der
Supplementation. Ahnliches gilt fiir das Auftreten leichter Reizbarkeit, das von 87,9 %
auf 45,2 % zurlickging. Depressionen und Traurigkeit lieBen sich durch

Calciumcarbonat um signifikante 37,1 % verbessern - sie traten bei nur 33,2 % der
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Teilnehmerinnen auf, die der Supplementationsgruppe angehorten, im Gegensatz zu 57
% 1n der Placebogruppe [GHANBARI et al.,2009].

Da manche der Studienergebnisse in Diskrepanz zu idlteren Ergebnissen stehen, sind
noch groBere Studien notwendig, um ein Einfluss von Calcium auf PMS verlésslich zu
klaren. Bisherige Erkenntnisse zeigen jedenfalls, dass die Therapie mit Calcium eine
sichere, effiziente und angenehme Methode darstellt, die Intensitdt und Haufigkeit von
PMS zu mindern und damit die Lebensqualitit zu verbessern [GHANBARI et al.,
2009].
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8. Schlussbetrachtung

Als Laktoseintoleranz bezeichnet man das Auftreten von gastrointestinalen
Beschwerden nach dem Genuss laktosehaltiger Nahrungsmittel. Diese Beschwerden
kommen durch einen Mangel an Laktase, dem Enzym, das fiir die Laktosespaltung
zustindig ist, zustande. Ein solcher Mangel betrifft bis zu 75 % der erwachsenen
Weltbevilkerung, weil der Riickgang der Enzymaktivitit nach der Kindheit genetisch
vorprogrammiert ist. In Mitteleuropa sind jedoch nur 15 bis 20 % von
Laktosemalabsorption betroffen. Durch die zunehmende Verwendung von Laktose als
Zusatzstoff in Fertigprodukten und ,light“-Lebensmitteln steigt die Privalenz der

Intoleranz aber auch in diesem Gebiet.

Obwohl belegt ist, dass Laktose die Eigenschaft hat, die parazellulire
Calciumabsorption zu verbessern und somit Calcium aus Milch und Milchprodukten
besser verwertbar ist [ELMADFA und LEITZMANN, 2004], existieren nur
unzureichende Studien dariiber, inwieweit sich Laktoseintoleranz auf die
Calciumabsorption der betroffenen Personen auswirkt.

Eine Untersuchung von GRIESSEN et al., [1989], zeigte, dass Calcium aus Milch von
Laktosemalabsorbern gleich effizient bis effizienter aufgenommen wurde als von
laktosetoleranten Testpersonen. Diese Erkenntnis wird auch von PARRA et al., [2007]
unterstiitzt, die keinen Unterschied in der Calciumabsorption aus Joghurt bei
Laktoseabsorbern und Laktosemalabsorbern feststellen konnten.

Dass Laktoseintoleranz den Knochenstoffwechsel und die Prévalenz von Osteoporose
aufgrund niedriger Calciumzufuhr negativ beeinflussen kann, ist das Ergebnis einer
Studie von SEGAL et al., [2003].

Diese und dhnliche Studien wurden aber nur an kleinen Gruppen durchgefiihrt. Um den
Zusammenhang zwischen Laktoseintoleranz, Calciumaufnahme und Osteoporose
ausreichend zu erforschen, sind weitere Untersuchungen an grofleren Personengruppen
notwendig [JACKSON und SAVAIANO, 2001].

Insbesondere bleibt bis dato in der Literatur die Frage offen, ob verminderte
Calciumaufnahme bei laktoseintoleranten Personen nur durch geringen Konsum von

Milch und Milchprodukten verursacht wird, oder ob auch bei ausreichender Zufuhr
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durch laktosefreie Calciumquellen die Absorption des Mineralstoffes bei Fehlen von
Laktose in der Nahrung wesentlich verringert ist. Falls zweiteres der Fall ist, konnten
die Empfehlungen zur Calciumaufnahme bei der betroffenen Gruppe angepasst werden
und Milchersatzprodukte wie Sojamilch dementsprechend hoch mit Calcium
angereichert werden. Dadurch konnte eine verminderte Absorption ausgeglichen

werden.

Wie stark das Risiko fiir pathophysiologische Verdnderungen aufgrund von
Calciummangel durch Laktoseintoleranz wirklich gesteigert wird, konnte in der Arbeit
nicht ausreichend geklart werden, weil noch zusétzliche Forschungsarbeit auf dem
Gebiet notwendig ist, um diese Frage zu beantworten.

Deutlich ist jedoch, dass eine addquate Versorgung mit Calcium bei Personen mit
Laktoseintoleranz sichergestellt werden sollte. Aufklarung tliber die Vertréglichkeit von
laktosearmen Milchprodukten beziehungsweise Erreichen der Empfehlungen {iber
andere Nahrungsmittelquellen und Supplemente konnen die Lebensqualitét langfristig

positiv beeinflussen.
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9. Zusammenfassung

Laktoseintoleranz kann bei Personen mit Laktasemangel nach dem Genuss
laktosehaltiger Lebensmittel auftreten und &uflert sich in Form von gastrointestinalen
Symptomen. In Mitteleuropa sind 15-20 % der Bevdlkerung von Laktosemalabsorption
betroffen, weltweit bis zu 75 %.

Ein Verdacht auf Laktoseintoleranz muss durch Diagnosemethoden iiberpriift werden.
Die Moglichkeiten dabei bestehen in einem Laktosebelastungstest, dem Wasserstoff-
Atemtest, Biopsieverfahren oder dem Gentest. So kann das Vorliegen von
Laktosemalabsorption mit gro3er Sicherheit ermittelt werden.

Da bis dato kein Medikament gegen Laktoseintoleranz bekannt ist, erfolgt die Therapie
mit didtetischen MaBinahmen. Zur Symptomvermeidung konnen laktosehaltige Produkte
aus der Nahrung ausgeschlossen werden oder das Enzym Laktase kann exogen
zugefiihrt werden. Milchprodukte, die mit Laktase vorbehandelt wurden, kdnnen
konventionelle Milchprodukte ersetzen.

Da auch bei Personen mit ausgeprigter Laktoseintoleranz eine gewisse
Restenzymaktivitit besteht, ist es nicht ndtig, Milch und Milchprodukte aus der
Erndhrung auszuschlieen und die daraus resultierenden groflen
erndhrungsphysiologischen Nachteile in Kauf zu nehmen. Die Versorgung mit Calcium
kann durch einen solchen Ausschluss beeintrichtigt sein, da Milch und Milchprodukte
zwei der wichtigsten Quellen fiir den Mineralstoft darstellen. Im Idealfall sollen 1000
bis 1200 mg Calcium tiglich aufgenommen werden.

Wird iiber die Nahrung zu wenig des Mineralstoffs zugefiihrt, greift der Organismus fiir
die Aufrechterhaltung wichtiger biochemischer Funktionen auf das Skelett als
Calciumspeicher zuriick. So kann es in Wechselwirkung mit Vitamin D-Mangel zu
Stoffwechselstorungen der Knochen kommen, die durch mangelhaften Calciumeinbau
oder vermehrten Mineralstoffabbau charakterisiert sind. Beispiele dafiir sind
Osteomalazie, Rachitis, Osteopenie und Osteoporose.

Das Risiko, an Krebs zu erkranken, wird von einer Vielzahl von Faktoren beeinflusst.
Insbesondere die Privalenz fiir Kolon- und Kolorektalkrebs, zusitzlich wahrscheinlich
auch die Haufigkeit von Brustkrebs, kann durch Supplementation mit Calcium

verringert werden. Weiters wird das Auftreten des pramenstruellen Syndroms durch
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niedrige Calciumaufnahme begiinstigt.

Bei laktoseintoleranten Personen soll, um das Vorkommen pathophysiologischer
Verdnderungen zu mindern, die ausreichende Calciumversorgung sichergestellt werden.
Dies ist durch Aufkldrung iiber die Vertrdglichkeit von Milchprodukten oder {iiber

alternative Nahrungsmittelquellen und Supplemente moglich.
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10. Abstract

Lactose intolerance can affect people with lactase deficiencies after the consumption of
food containing lactose and manifests itself in gastrointestinal symptoms. In Central
Europe about 15-20 % of the population suffer from lactose intolerance, worldwide the
percentage is about 75 %.

A possible lactose intolerance needs to be verified by diagnostic methods such as breath
tests, lactose exposure test, biopsy and gene tests.

Until now there is no medical therapy available to cure lactose intolerance. Thus, it can
only be treated with the help of nutritional therapy. The treatments range from
excluding lactose containing foods completely from the diet to consuming lactase in the
form of tablets or in yogurt.

Further, diary products which have been pretreated with lactase are available to replace
conventional products.

Since even people with a pronounced lactose intolerance can normally tolerate certain
amounts of lactose it is not necessary to completely exclude milk and dairy products
from the diet and consequently risk severe nutritional deficiencies. Milk and Dairy
products are important sources of calcium, and the recommended intake of 1000 to
1200 g per day is difficult to achieve without ingesting them. If calcium intake through
nutrition is deficient, the organism has to use calcium from skeletal storages to assure
the function of important calcium dependent biochemical mechanisms. In combination
with a vitamin D deficiency this can lead to disorders of bone metabolism, which are
characterized in deficient mineral integration or increased calcium depletion, such as
osteoporosis, osteomalacia, rickets and osteopenia.

The risk of suffering from cancer is enhanced by multiple factors, such as a deficient
calcium intake. An increased intake of calcium can reduce the risk of (for) colon- and
colorectal cancer. There is also some evidence that breast cancer and premenstrual
syndromes can be significantly improved by calcium supplementation.

Summing up, people suffering from lactose intolerance are advised to assure appropriate
calcium consumption to reduce the risk of the above mentioned pathophysiological
changes. Additionally, those people should be educated about the safe use of diary

products, food supplements and the consumption of alternative calcium sources.
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