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A. Kamp
Neuenkirchen

Kohlenhydrat­
malassimilationen
Wenn Zucker krank machen

Übersichten

Laktoseintoleranz und -maldigestion, 
Fruktosemalabsorption sowie Sorbit­
unverträglichkeit zählen zu den häu­
figsten Kohlenhydratunverträglich­
keiten in Deutschland. Da die Sympto­
matik jeweils sehr unspezifisch ist, ha­
ben die Betroffenen meist schon über 
einen längeren Zeitraum Beschwer­
den, bevor die Diagnose gestellt wird.

Einführung

Die mit der Nahrung aufgenommenen 
Kohlenhydrate (Poly-, Oligo- und Disac-
charide) werden im Dünndarm zu Mono-
sacchariden gespalten, gelangen von dort 
in die Enterozyten und dann weiter in die 
Blutbahn. Spezifische Verdauungsenzyme 
und Transportproteine gewährleisten die 
Digestion und Absorption der einzelnen 
Zucker. Über die Pfortader erreichen die 
Monosaccharide die Leber, wo sie meta-
bolisiert werden.

Ursachen für eine Zuckerverwertungs-
störung können sein [8]:
F	�die nicht ausreichende Aktivität einer 

Disaccharidase,
F	�der Defekt eines transepithelialen 

Transporters,
F	�die Blockierung eines Metabolisie-

rungswegs in der Leber oder
F	�die Beeinträchtigung des Transports 

in das zentrale Nervensystem.

Klinisch zeigt sich eine Verwertungsstö-
rung vor allem durch Bauchschmerzen, 
Verdauungsstörungen und allgemeines 
Unwohlsein (. Tab. 1).

Zu den häufigsten Kohlenhydratunver-
träglichkeiten gehören die Laktoseintole-

ranz und -maldigestion, die Fruktosemal
absorption und die Sorbitunverträglich-
keit. Die Betroffenen haben nicht selten 
jahrelang Beschwerden, die oft erst nach 
zahlreichen Arztbesuchen einer Kohlen-
hydratunverträglichkeit zugeordnet wer-
den können. Kinder wie Erwachsene kön-
nen von einer Verwertungsstörung be-
troffen sein. Häufig ist eine Kombinati-
on mehrerer Unverträglichkeiten zu fin-
den, die es den Patienten erschwert, Zu-
sammenhänge zwischen der Nahrungs-
aufnahme und den Symptomen zu er-
kennen.

Im Folgenden werden die häufigsten 
Störungen der Kohlenhydratverdauung 
sowie Diagnose- und Therapiemöglich-
keiten vorgestellt (. Tab. 2).

Laktoseintoleranz/-maldigestion

Bei einer Laktoseintoleranz oder -mal-
digestion liegt ein Laktasemangel vor. 
Durch das Fehlen des Enzyms kann das 
Disaccharid Laktose im Dünndarm nicht 
in die Monosaccharide Glukose und Ga-
laktose gespalten werden und gelangt ins 
Kolon, wo es von anaeroben Bakterien zu 
kurzkettigen Fettsäuren, Kohlendioxid 
und Wasserstoff metabolisiert wird. Die 
Laktose und die entstehenden Fettsäuren 
bewirken den Einstrom von Wasser in 
das Darmlumen, was unter anderem os-
motische Durchfälle sowie eine erhöhte 
Wasserstoff(H2)-Exhalation bedingt.

Man unterscheidet den primären, ge-
netisch bedingten und den kongenitalen 
Laktasemangel.

Der kongenitale, angeborene Laktase-
mangel wird autosomal-rezessiv vererbt. 

Dieses äußerst selten vorkommende voll-
ständige Fehlen der Laktase unmittelbar 
nach der Geburt führt zu schweren wäss-
rigen Durchfällen, Dehydratation und 
metabolischer Azidose [8, 14].

Der primäre Laktasemangel ist bedeu-
tend häufiger. Hierbei reduziert sich die 
Enzymaktivität im Laufe der Kindheit – 
nach dem Abstillen – und der Adoleszenz 
auf 5 bis 10% des ursprünglichen Wertes. 
Der primäre Laktasemangel stellt in den 
meisten Ethnien den Normalzustand dar. 
Man schätzt, dass etwa 75% der Weltbe-
völkerung davon betroffen sind [8]. In 
Mitteleuropa wird die Prävalenz mit 10–
20% angegeben. Das Ausmaß der Symp-
tome hängt von der zugeführten Laktose-
menge und der Kompensation durch die 
Darmflora ab, wobei große interindividu-
elle Unterschiede auftreten.

Von einer Maldigestion spricht man, 
wenn der Milchzucker aufgrund einer Er-
krankung des Gastrointestinaltrakts nicht 
ausreichend resorbiert werden kann. Ur-
sachen dieser sekundären Form können 

Tab. 1  Symptomatik bei Kohlenhydrat
unverträglichkeiten

Bauchschmerzen, Bauchkrämpfe

Diarrhö

Obstipation

Wechselnde Stuhlkonsistenz

Meteorismus

Flatulenz

Druckgefühl im Oberbauch

Magenschmerzen

Übelkeit

Allgemeines Unwohlsein

Kopfschmerzen
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unter anderem folgende Krankheitsbilder 
sein: Overgrowth-Syndrom, glutensensi-
tive Enteropathie, Schädigung der Dünn-
darmmukosa (strahleninduzierte Ente-
ritis, infektiöse Enteritis), beschleunigte 
Darmpassage (antibiotikainduzierte Di-
arrhöen, Hyperthyreose), Gastrektomie 
[6].

Fruktosemalabsorption

Das Monosaccharid Fruktose, das vor 
allem in Obst und Gemüse vorkommt, 
wird mittels des Glukosetransporters 5 
(GLUT5) aus dem Jejunum in die Ente-
rozyten der Dünndarmmukosa und von 
dort weiter ins Blut transportiert. Bei ein-
geschränkter Leistungsfähigkeit dieses 
Transportsystems wird ein Teil der Fruk-
tose nicht resorbiert und gelangt somit in 
tiefere Darmabschnitte, um letztlich im 
Kolon durch Bakterien metabolisiert zu 
werden [8]. Hierbei entstehen Kohlen-
dioxid (CO2), Wasserstoff (H2), Methan 
(CH4) und kurzkettige Fettsäuren (n-
Butyrat, Laktat). Fruktose wird aus dem 
Dünndarm bedeutend langsamer resor-
biert als Glukose, außerdem unterlie-
gt die Resorption einer Sättigungskine-
tik. So kann die Aufnahme von 25–50 g 
Fruktose bereits bei 37% der Gesunden 
zu einer unvollständigen Resorption und 
Symptomen einer Malabsorption führen 
[14]. Die gleichzeitige Anwesenheit von 
Glukose verbessert die Fruktoseresorpti-
on [13].

Bei Vorliegen einer Fruktosemalab-
sorption zeigt sich häufig auch eine Über-
empfindlichkeit auf Sorbit [3].

Die intestinale Fruktosemalabsorpti-
on ist nicht zu verwechseln mit der here-
ditären Fruktoseintoleranz, die auf einem 
Mangel an Fruktose-1-Phosphat-Aldola-
se beruht und die eine lebenslange stren-
ge Diät erfordert.

Sorbitunverträglichkeit

Der Zuckeralkohol Sorbit ist in vielen 
Früchten enthalten, beispielsweise in Vo-
gelbeere, Birne, Pflaume und Pfirsich. Auf 
der Basis von Glukose industriell herge-
stellt, wird er in der Lebensmittelindustrie 
außerdem als Zuckeraustauschstoff, Trä-
gerstoff, Süßungsmittel und Feuchthalte-
mittel eingesetzt.

Bei einer Sorbitunverträglichkeit ist 
die Resorption von Sorbit im Dünndarm 
eingeschränkt und die Verstoffwechse-
lung erfolgt im Kolon. In aller Regel tritt 
ab einem Verzehr von 20–50 g Sorbit ei-
ne osmotisch bedingte Diarrhö auf, Me-
teorismus und Flatulenz können schon 
durch geringere Mengen hervorgerufen 
werden. Bei empfindlichen Personen kön-
nen diese Symptome einer Kohlenhydrat-
malabsorption auch bei deutlich geringe-
ren Aufnahmen beobachtet werden. Bei 
Überempfindlichkeit auf Sorbit ist auch 
ein Verzicht auf andere Zuckeralkohole 
(Mannit, Laktit, Isomalt, Xylit, Maltit) er-
forderlich.

Diagnose

Die Diagnose von Laktoseintoleranz, 
Fruktosemalabsorption und Sorbitunver-
träglichkeit erfolgt in aller Regel mithil-
fe eines Wasserstoffatemtests. Dieser ba-
siert auf der Messung von H2 in der Aus
atemluft nach oraler Aufnahme des jewei-
ligen Kohlenhydrats. H2 entsteht bei der 
Verstoffwechselung durch anaerobe Bak-
terien im Kolon. Wird es bei der Metabo-
lisierung entsprechender Kohlenhydrate 
verstärkt gebildet, kommt es zu einer er-
höhten H2-Exhalation in der Atemluft, 
die mit entsprechenden Geräten gemes-
sen werden kann (. Abb. 1).

Der Patient trinkt eine Lösung mit 
dem zu testenden Kohlenhydrat und muss 
alle 15 bis 20 Minuten in ein Atemtestge-
rät pusten. Gemessen wird nun der An-
stieg des Wasserstoffs in der Ausatem-
luft in ppm (parts per million). Steigt der 
H2-Gehalt der Atemluft um mindestens 
20 ppm, ausgehend vom so genannten 
Leerwert (erste Atemtestung vor Einnah-
me der Lösung), kann von einer Unver-
träglichkeit ausgegangen werden [7]. Ne-
ben dem H2-Anstieg sind jedoch auch die 
klinischen Symptome nach Aufnahme der 
Testlösung von Bedeutung und können 
Hinweise auf eine Malassimilation geben.

In seltenen Fällen kommt es trotz Un-
verträglichkeit zu keinem H2-Anstieg in 
der Ausatemluft, da nicht alle Patienten 
H2-bildende Bakterien im Kolon besit-
zen. Es wird angenommen, dass etwa 2 bis 
10% aller Menschen sogenannte H2-Non-
Producer sind [4, 7]. Hier ist es besonders 
wichtig, die klinischen Symptome zu be-
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selten zu jahrelangen Beschwerden, bevor ei-
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Erwachsene können betroffen sein. Häufig 
besteht eine Kombination aus mehreren Un-
verträglichkeiten, wodurch die Zusammen-
hänge zwischen der Nahrungsaufnahme 
und den Symptomen nur schwer zu erken-
nen sind.

Die Therapie besteht in der Meidung ent-
sprechender Lebensmittel und der Berück-
sichtigung gastroenterologischer Empfeh-
lungen. Hier ist die Erfahrung allergologisch 
geschulter Ernährungsfachkräfte dringend 
erforderlich, da die zu meidenden Zucker-
stoffe häufig in versteckter Form aufgenom-
men werden.
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tion of intolerances is present which makes 
the relationships between nutrition and 
symptoms difficult to discern. The appropri-
ate therapy consists in avoiding the accord-
ing foods and following gastroenterologic 
guidelines. Of urgent importance is the expe-
rience of nutrition experts schooled in aller-
gology, as the sugars to be avoided can oth-
erwise be ingested in disguised form.
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rücksichtigen, die unter Umständen erst 
einige Stunden nach Aufnahme der Test-
lösung zu beobachten sind.

Getestet werden sollte bei Erwachse-
nen standardisiert mit folgenden Mengen: 
Laktose 50 g, Fruktose 25 g (bis zu 50 g) 
und Sorbit 5 g (bis zu 10 g) [7]. Kinder er-
halten 2 g Laktose bzw. 1 g Fruktose pro kg 
Körpergewicht [8].

Zum Ausschluss einer bakteriellen 
Fehlbesiedelung im Dünndarm (Over-
growth-Syndrom) kann ein Atemtest mit 
Glukose durchgeführt werden. Kommt es 
zu einem H2-Anstieg, muss diese Fehlbe-
siedelung durch Gaben von Antibiotika 
therapiert werden.

Die Diagnose einer Laktoseintoleranz 
wurde früher mit einem weniger sensitiven 
Laktosebelastungstest durchgeführt. Hier-
für wurde nach Einnahme der Laktoselö-
sung im Abstand von 30 Minuten der Blut-
zuckerspiegel gemessen. Bei einem Anstieg 
des Blutzuckers um >20 mg/dl über den ba-
salen Ausgangswert ging man davon aus, 
dass Laktose in ausreichendem Maß gespal-
ten und resorbiert wurde und entsprechend 
keine Laktoseintoleranz oder -maldigestion 
vorliegt [10]. Selbstverständlich gilt es auch 
hier, die Klinik zu berücksichtigen.

Eine unzureichende Laktasebildung 
kann ebenfalls auf dem Genotyp CC be-
ruhen. Die Genotypen C und TT lassen 
eher auf eine hohe Enzymaktivität schlie-
ßen. Ein genetischer Test kann jedoch le-
diglich eine Laktoseintoleranz, nicht aber 
eine Maldigestion nachweisen.

Therapie

Die Therapie der Zuckerverwertungsstö-
rungen beschränkt sich im Wesentlichen 
auf die Reduzierung der nicht verträg-
lichen Kohlenhydrate. Eine Laktasesup-
plementierung bietet dem Patienten die 
Möglichkeit, konventionelle Milchpro-
dukte beschwerdeärmer oder beschwerde-
frei zu genießen. Dennoch sollte sie nur in 
Ausnahmesituationen vorgenommen wer-
den, da viele Patienten nach der Einnahme 
nicht vollständig beschwerdefrei sind, die 
Dosierung Übung und Erfahrung erfor-
dert, eine Überdosierung mit Beschwer-
den verbunden ist und die Betroffenen die 
Einnahme der Laktase vergessen können.

Die individuelle Toleranz der noch 
verträglichen Zuckermengen schwankt 
sehr stark und kann sich innerhalb weni-
ger Wochen verändern. Dieses gilt beson-
ders bei Fruktose und Sorbit.

Bei mengenabhängigen Unverträglich-
keiten empfiehlt sich immer eine dreistu-
fige Vorgehensweise.

Karenzphase

In dieser zwei- bis vierwöchigen Pha-
se sollte der Patient eine streng laktose-, 
fruktose-, oder sorbitarme Kost zu sich 
nehmen. Ziel der Karenz ist das Abklin-
gen der Symptomatik. Das Führen eines 
Ernährungs- und Symptomprotokolls ist 
in dieser Phase sowohl für den Patienten 
als auch den Therapeuten hilfreich.

Menschen mit Zuckerverwertungsstö-
rungen reagieren häufig sehr sensibel auf 
schwer verdauliche Lebensmittel. Um den 
Gastrointestinaltrakt in dieser Karenzphase 
weitestgehend zu entlasten, sollten folgende 
Empfehlungen mitberücksichtigt werden:
F	�langsam essen, gründlich kauen,
F	�fünf bis sechs kleine Mahlzeiten,
F	�ausreichende Flüssigkeitszufuhr,
F	�ggf. Ballaststoffmenge reduzieren (vor 

allem bei Diarrhö),
F	�keine groben Vollkornprodukte,
F	�keine blähenden Lebensmittel (Kohl-

gemüse, Zwiebelgewächse, Hülsen-
früchte).

Testphase

Kommt es bei dem Patienten nach der Ka-
renzphase zu einer deutlichen oder voll-
ständigen Reduktion der Symptomatik, 
kann anschließend seine individuelle To-
leranzgrenze ermittelt werden. Hierfür 
werden beispielsweise nach einer Fruk-
tosekarenz Lebensmittel mit einem mitt-
leren Fruktosegehalt langsam wieder ein-
geführt. Pro Tag sollte nicht mehr als ein 
Lebensmittel ausprobiert werden. Wurde 
dieses gut vertragen, kann ein weiteres ge-
testet werden (. Tab. 3).

Kommt es zu Beschwerden, sollten 
diese vollständig abgeklungen sein, bevor 
weiter probiert wird. Diese Phase dauert 
sechs bis acht Wochen und geht fließend 
in die Langzeiternährung über. Laktosein-
tolerante reagieren häufig schon auf klei-

Tab. 2  Häufige Störungen der Kohlenhydratverdauung

  Laktoseintoleranz/-maldigestion Fruktosemalabsorption Sorbitunverträglichkeit

Prävalenz (Europa) 10–15%, die Angaben schwanken stark und 
bewegen sich zwischen 10–20% [3, 4]

Geschätzt etwa 36%, jedoch nur 
jeder zweite Patient mit klinischen 
Beschwerden [8, 11, 12]

Nicht bekannt

Diagnostik H2-Atemtest
Laktosebelastungstest
Gentest

H2-Atemtest H2-Atemtest

Pathophysiologie Laktasemangel
Ungünstige Gegebenheiten im Ver
dauungstrakt

Störung des GLUT-5-Transporters im 
Jejunum

Nicht bekannt

Schlecht verträgliche 
Lebensmittela

Milchprodukte außer Butter und Hartkäse
Fertig- und Halbfertiggerichte
Gewürzmischungen

Früchte
Fruchtsäfte
Süßwaren (Eis, Bonbons, Kuchen)
Diabetikerlebensmittel
Zuckerhaltige Limonaden
Aromatisierte Mineralwässer
Honig, Marmeladen
Präbiotische Lebensmittel

Früchte
Fruchtsäfte
Zuckerfreie Süßwaren (Kaugummi, 
Bonbons)
Diabetikerlebensmittel
Kaubonbons
Abgepackter Kuchen

aDie Liste ist nicht vollständig; es werden nur die häufigsten Auslöser für Beschwerden genannt.
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ne Mengen Milchzucker, während kleine 
Mengen Fruktose oder Sorbit in der Regel 
besser verträglich sind. Da sich die Ver-
träglichkeit – besonders bei Fruktose – 
hin und wieder deutlich verbessern kann, 
lohnt es sich, nach einigen Monaten die 
individuelle Toleranzgrenze erneut zu er-
mitteln.

Die Wiedereinführung von ballast-
stoffreicheren Lebensmitteln sowie Kohl-
gemüse kann ebenfalls in der Testphase 
erfolgen.

Langzeiternährung

Langfristig ist die Gewährleistung ei-
ner nährstoffgerechten Ernährung zu be-
rücksichtigen. Bei Patienten mit Frukto-
semalabsorption oder Sorbitunverträg-
lichkeit ist die Vitaminversorgung über 
verträgliche Obstsorten und Gemüse si-
cherzustellen. Laktoseintolerante decken 
ihren Bedarf an Vitamin B2 und Kalzi-
um am besten über laktosefreie bzw. -ar-
me Milchprodukte, die seit einigen Jah-
ren im Handel erhältlich sind und einen 
identischen Nährstoffgehalt wie konven-
tionelle Produkte aufweisen.

Zur Durchführung einer Ernährungs-
therapie bei Zuckerverwertungsstörun-
gen hat es sich bewährt, mit dreistufigen 
Lebensmittellisten zu arbeiten. In der ers-
ten Spalte sind Lebensmittel gelistet, die in 
der Karenzphase gegessen werden können 
und sicher verträglich sind. In der mitt-
leren Spalte finden sich Lebensmittel, die 
möglicherweise in geringen Mengen ver-
träglich sind und in der Testphase syste-
matisch probiert werden können. Hier 
finden sich auch die schwerer verträg-
lichen Lebensmittel, die unter gastroen-

terologischen Gesichtspunkten anfangs 
gemieden werden sollten. In der dritten 
Spalte sind Lebensmittel gelistet, die in 
der Regel nicht oder nur in sehr geringen 
Mengen verträglich sind. Ausführliche 
Listen finden sich in der entsprechenden 
Literatur [5, 15].

Bei Kindern beruhen anhaltende 
Symptome fast immer auf Diätfehlern, 
die nach strengerer Diätführung und mit 
Hilfe eines Ernährungs- und Symptom-
protokolls nachlassen. Beschwerdefrei-
heit nach Karenz des nicht verträglichen 
Kohlenhydrats ist bei Erwachsenen nicht 
immer gegeben.

Kommt es nach sechswöchiger stren-
ger Karenz und der Berücksichtigung der 
gastroenterologischen Empfehlungen zu 
keinem nahezu vollständigen Nachlas-
sen der Symptomatik, sollten weitere Er-
krankungen differenzialdiagnostisch aus-
geschlossen werden. Neben dem Tatbe-
stand, dass mehrere Kohlenhydratunver-
träglichkeiten häufig kombiniert auftre-
ten, sind sie ebenfalls oft in Zusammen-
hang mit anderen Störungen des Gastro-
intestinaltrakts zu finden. Bei anhalten-
den Beschwerden sollte an folgende Er-
krankungen gedacht werden:
F	�Histaminintoleranz,
F	�glutensensitive Enteropathie,
F	�exokrine Pankreasinsuffizienz,
F	�Morbus Crohn,
F	�Colitis ulcerosa,
F	�Gallensteine,
F	�Nahrungsmittelallergien,
F	�bakterielle Fehlbesiedelung,
F	�Colon irritabile.

Exkurs: Selten auftretende 
Erkrankungen

Im Folgenden werden noch einige eher 
selten auftretende Formen von Kohlen-
hydratmalassimilationen vorgestellt.

Hereditäre Fruktoseintoleranz.  Bei der 
autosomal-rezessiv erblichen hereditären 
Fruktoseintoleranz liegt ein Mangel des he-
patischen Enzyms Aldolase B vor. Durch 
den Enzymdefekt kann das nach Zufuhr 
von Fruktose, Saccharose oder Sorbit ge-
bildete Fruktose-1-Phosphat nicht ver-
stoffwechselt werden. Die Prävalenz wird 
in Mitteleuropa auf etwas 1:20.000 bis 
1:30.000 Neugeborenen geschätzt.

Klinische Symptome treten nach Auf-
nahme fruktose- oder saccharosehaltiger 
Lebensmittel auf, das heißt beim Säugling 
nach dem Abstillen und der Gabe von 
Säuglingsnahrung mit Saccharose oder 
Gabe von Beikost mit Saccharose oder 
Fruktose. Erste Symptome nach fruktose-
haltigen Mahlzeiten sind gastrointestina-
le Beschwerden und Hypoglykämien mit 
Übelkeit, Erbrechen, Blässe, Schwitzen, 
Zittern, Lethargie und z. T. Krampfan-
fällen. Bei fortgesetzter Zufuhr kommt es 
beim Säugling zu Gedeihstörung und pro-
gredienter Störung der Leber- und Nie-
renfunktion. Die Elimination der Frukto-
se aus der Nahrung bewirkt eine schnel-
le Besserung der klinischen Symptoma-
tik. Die Betroffenen entwickeln oft eine 
ausgeprägte Aversion gegen fruktosehal-
tige Produkte.

Die hereditäre Fruktoseintoleranz darf 
nicht mit der erworbenen Fruktosemalab-
sorption verwechselt werden. Die Diätetik 
ist eine deutlich andere! Bei einer Fruk-
toseintoleranz ist eine lebenslange, sehr 
strenge Fruktosekarenz erforderlich.

Bei Verdacht auf hereditäre Frukto-
seintoleranz darf keinesfalls ein H2-Atem-
test durchgeführt werden, denn die damit 
verbundene Fruktosebelastung kann zu le-
bensbedrohlichen Zuständen führen [8, 9].

Saccharase-Isomaltase-Mangel.  Die 
Häufigkeit dieser autosomal-rezessiv ver-
erbten Erkrankung liegt in der europä-
ischen Bevölkerung bei 0,2–0,5% [6, 8]. 
Das Krankheitsbild äußert sich bei der 
Einführung der Beikost mit heftigen 
Durchfällen, Blähungen und gelegentlich 
mit einer Entwicklungsstörung. Eine von 
Saccharose und Stärke freie Diät führt in-
nerhalb weniger Tage zum Nachlassen der 
Verdauungsbeschwerden, wobei die Stär-
ke von den meisten Patienten recht gut 
vertragen wird. Mit zunehmendem Alter 
kann die Diät gelockert werden. Die in-
dividuelle Verträglichkeit ist von der ver-
bleibenden Restaktivität des Enzyms ab-
hängig.

Galaktosämie.  Die autosomal-rezessiv 
erbliche Galaktosämie beruht auf einem 
Mangel der Galaktose-1-Phosphat-Uridyl-
transferase. Die Erkrankung, die in Mittel-
europa bei etwa einem von 40.000 Neu-
geborenen auftritt, manifestiert sich nach 

Abb. 1 8 Messung des H2-Gehalts in der Aus-
atemluft (Foto: Fischer Analysen Instrumen-
te GmbH)
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der Zufuhr von Laktose mit der Mutter-
milch oder üblicher Säuglingsnahrung.

Zu weiteren, noch seltener vorkom-
menden Erkrankungen des Kohlenhy
dratstoffwechsels zählen die Glukose-Ga-
laktose-Malabsorption, der Glukose-Trans-
porter-1-Defekt, der Glukose-Transpor-
ter-2-Defekt, sowie die Glykogenose Typ I 
(Gierke-Krankheit) [8].

Fazit

Bei anhaltenden oder häufig wiederkeh-
renden abdominellen Beschwerden soll-
te immer auch an eine Kohlenhydratma-
lassimilation gedacht werden. Viele Pa-
tienten haben einen langen Leidensweg 
hinter sich, der durch allergologisch oder 
gastroenterologisch versierte Fachkräf-
te hätte vermieden werden können. Die 
Ernährungstherapie ist vergleichswei-
se problemlos umsetzbar und ermögli-
cht den Patienten einen beschwerdefrei-
en Alltag. In welchem Maß die Anzahl be-
troffener Patienten zunimmt, ist nicht 
eindeutig zu klären. Geänderte Ernäh-
rungsgewohnheiten sowie der zuneh-
mende Einsatz von Fruktosesirup und 
Zuckeraustauschstoffen in der Lebens-
mittelindustrie führen sicherlich zu einer 
steigenden Aufnahme [1, 2]. Durch eine 
zunehmende Sensibilisierung der Ärzte 
und Ernährungstherapeuten kommt es 
außerdem zu einer stärkeren Verbreitung 
einer entsprechenden Diagnostik.
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Tab. 3  Beispiele für die Einführung von 
fruktose-, laktose- bzw. sorbithaltigen 
Lebensmitteln nach der Karenzphase

Kohlenhydrat Lebensmittel

Fruktose 1 Kiwi
2 Aprikosen
1 Scheibe Ananas
5 Kekse
1/2 Stück Kuchen
1 Kugel Eis
1 Riegel Schokolade

Laktose 2 EL Sahne (z. B. in Salat
soße)
1 EL Milch (im Kaffee)
2 Scheiben junger Gouda

Sorbit 1 Apfel
50 g Weintrauben
1/2 Glas Fruchtsaft
1 Orange

  
  

  


