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Laktoseintoleranz und Verzehr 
von Milch und Milchprodukten 

Lactose intolerance and con- 
sumption of milk and dairy 
products 

Zusammenfassung Das Disaccha- 
rid Laktose kommt als Bestandteil 
yon Lebensmitteln einzig in Milch 
und Milchprodukten vor. Im Ver- 
dauungstrakt wird die Laktose mit 
Hilfe des Enzyms 13-Galaktosidase 
(Laktase) in Glukose und Galakto- 
se aufgespalten, die sodann absor- 
biert werden. Auger bei den Bewoh- 
nern Nord- und Mitteleuropas und 
der yon ihnen abstammenden Bev61- 
kerung Nordamerikas und Austra- 
liens verschwindet bei den meisten 
Menschen die Laktaseaktivit~it in 
der Dtinndarmmukosa zwischen 
dem 4. und 6. Lebensjahr. Nach 
Laktosezufuhr kann es bei ihnen 
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durch die osmotische Wirksamkeit 
der in den Dickdarm gelangten Lak- 
rose und ihrer Fermentation durch 
die Dickdarmflora zu Beschwerden 
kommen, zur sogenannten Lakto- 
seintoleranz. Laktoseintoleranten 
Personen wird undifferenziert emp- 
fohlen, auf den Verzehr yon Milch 
und Milchprodukten zu verzichten. 
Meist k6nnen sie jedoch geringe 
Mengen Milch beschwerdefrei ver- 
tragen. Sie k6nnen ebenfalls K~ise, 
die keine (Hart- und Halbhartk~ise) 
oder nur wenig (10 % der Weichk~i- 
se) Laktose enthalten, ohne weite- 
res verzehren und mfissen damit 
nicht auf eine wichtige Kalzium- 
quelle verzichten. Untersuchungen 
der letzten 10 Jahre haben gezeigt, 
dab Joghurt trotz seines nicht uner- 
heblichen Laktosegehaltes von lak- 
toseintoleranten Personen bestens 
vertragen wird. Dieser Vorteil wird 
auf die in diesem Produkt vorhande- 
nen lebensf~ihigen Milchs~iurebakte- 
rien, welche die sauren Bedingun- 
gen des Magens zu tiberstehen 
verm6gen, sowie auf die im 
Joghurt enthaltene Laktase zurtick- 
gefiihrt. 

Summary The disaccharide lac- 
tose is present as a natural compo- 
nent of foods only in milk and 
dairy products. In the gastrointesti- 
nal tract, lactose is hydrolysed by 
the enzyme [~-galactosidase (lac- 
tase) into glucose and galactose. 
These components are absorbed. 
With the exception of the cauca- 

sian race, the lactase activity de- 
creases in most people at an age 
of 4 to 6 years. Lactose intake can 
cause symptoms of bloating, flatu- 
lence, abdominal pain, and diarrhea 
due to the lactose reaching the 
large intestine. This phenomenon is 
called lactose intolerance. It is 
generally recommended to those 
persons that they refrain from the 
consumption of milk and dairy 
products. However, most lactose- 
intolerant people are able to digest 
small amounts of milk. They can 
also consume cheese that contains 
no (hard and semi-hard) or only 
small amounts of lactose (present 
in only 10 % of soft cheeses). 
These products are very important 
sources of calcium. Compared to 
milk, the lactose content of yogurt 
is usually lower by about one 
third. Studies during the last 10 
years have shown that in spite of 
its lactose content yogurt is very 
well tolerated by lactose intolerant 
persons. This advantage is ascribed 
to the presence of living lactic acid 
bacteria in fermented dairy 
products which survive passage 
through the stomach and also to 
the lactase present in these products. 

Schliisselwiirter L a k t o s e -  
Laktoseintoleranz - Milch - fermen- 
tierte Milchprodukte 

Key words Lactose - lactose 
intolerance - milk - fermented 
dairy products 
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Einleitung 

Kohlenhydrate sind eine wichtige Energiequelle in der 
menschlichen Ern~ihrung. Unter den verschiedenen Zuk- 
kern nimmt der Milchzucker (Laktose) eine besondere 
Stellung ein, da er nur in der Milch der S~iugetiere vor- 
kommt. Es handelt sich bei ihm um ein Disaccharid, in 
dem die Monosaccharide Galaktose und Glukose J3-1,4- 
glykosidisch miteinander verbunden sind. 

Verdauung der Laktose 

Der menschliche Organismus besitzt in der Dtinndarm- 
schleimhaut das Enzym 13-Galaktosidase (~-D-Galactosi- 
do-galactohydrolase, EC 3.2.1.23, auch als Laktase be- 
zeichnet) (96). Die 13-Galaktosidase spaltet die Laktose in 
die beiden Monosaccharide Glukose und Galaktose auf, 
die als solche dann in das Blut aufgenommen werden. 
Die ~3-Galaktosidase der Mucosa hat ihr pH-Optimum 
zwischen pH 5,5 bis 6,0 und umfaBt 90 % der Gesamt- 
aktivit~it. Neben dieser im Btirstensaum der Dtinndarm- 
schleimhaut lokalisierten Laktase existiert in den Lysoso- 
men eine saure Laktase mit dem pH-Optimum von 4,0 
bis 4,5 und einem durchschnittlichen Anteil an der Ge- 
samt-Laktaseaktivit~it von 5 bis 10 %. Im Cytoplasma ist 
noch eine Hetero-13-Galaktosidase nachweisbar, die aber 
die Laktose nicht spalten kann (4). Bei der in milchs~tu- 
respaltenden Mikroorganismen vorhandenen mikrobiellen 
~-Galaktosidase handelt es sich um ein v611ig anderes 
Enzym, das auger der Funktion nichts mit der Laktase 
der S~ugetiere gemeinsam hat. 

Im dritten Schwangerschaftsmonat weist der F0tus be- 
reits eine Laktaseaktivit~it auf, die bis zur Geburt ansteigt 
und dann den h6chsten Wert erreicht (6). W~ihrend der 
Stillzeit, in der der Sfiugling ausschlieBlich mit Milch 
ern~ihrt wird, ist sie relativ hoch und f~illt nach der Ent- 
w6hnung langsam ab. Eine ~ihnliche Ver~inderung der 
Laktaseaktivit~it w~ihrend der ersten Wachstumsphase 
kann bei praktisch allen S~ugetieren festgestellt werden 
(46). Im Normalfall sinkt beim Menschen die Aktivit~it 
dieses Enzyms w~ihrend der Kindheit (ungef~ihr im Alter 
von vier bis sechs Jahren) auf ein niedriges Niveau ab. 

Laktosemalabsorption - Laktoseintoleranz ) 

Bei der Mehrzahl der Menschen auger bei den Bewoh- 
nern Nord- und Mitteleuropas und der von ihnen abstam- 
menden Bev61kerung Nordamerikas und Australiens 
(,,Kaukasier") sinkt die Laktaseaktivit~tt im Dtinndarm in 
der Kindheit ab. Dadurch kommt es bei Jugendlichen und 
Erwachsenen nach einer hohen Zufuhr von Laktose zur 
Laktosemalabsorption. Dabei wird die Laktose im Dtmn- 
darm nicht oder nur zu einem geringen Anteil aufgespal- 
ten und gelangt sodann in die unteren Darmbereiche. Dort 

verursacht sie einen erh6hten osmotischen Druck, was 
einen Wassereinstrom in das Darmlumen zur Folge hat. 
Danach baut die Dickdarmflora den Milchzucker ab. Bei 
dieser anaeroben Verg~trung bilden sich neben kurzketti- 
gen organischen Fetts~iuren auch Kohlendioxid, Methan 
und Wasserstoff. Durch diese Vorg~inge kommt es zu den 
Symptomen der Laktoseintoleranz wie Bl~ihungen, Druck- 
geftihl und w~isserige, sch~iumende und s~iuerliche Durch- 
f~lle. Ein Teil der Gase wird auch fiber das Blut zur 
Lunge transportiert und abgeatmet. Ob und in welchem 
Ausmag unverdaute Laktose tats~ichlich die obigen Sym- 
ptome ausl6st, h~ingt neben der verzehrten Laktosemenge 
vor allem auch yon der individuellen Empfindlichkeit, 
vom zeitlichen Ablauf dieser Vorg~inge und v o n d e r  Zu- 
sammensetzung der Dickdarmflora ab (deshalb entsteht 
z.B. bei der Verwendung von Antibiotika meist kein 
Durchfall). Laktosemalabsorption ist also nicht dasselbe 
wie Laktoseintoleranz. 

Auftreten von Laktosemalabsorption 

1963 wurde von zwei Arbeitsgruppen erstmals bei er- 
wachsenen Personen fiber eine niedrige Laktaseaktivit~t 
berichtet (5, 20, 35). Kurz zuvor wurden Resultate fiber 
eine kongenitale Form eines Laktasemangels bei Kindern 
vorgestellt, bei denen schwere DurchfNle nach Milchver- 
zehr auftraten (41). Dieser kongenitale (angeborene) Lak- 
tasemangel wird durch einen autosomal-rezessiven Me- 
chanismus vererbt und ist extrem selten (97). Meist liegt 
ein erworbener oder prim~rer Laktasemangel vor, d.h. der 
natfirliche Abfall der intestinalen [3-Galaktosidaseaktivit~it 
mit dem Erwachsenwerden. Schlieglich tritt nach be- 
stimmten gastrointestinalen Erkrankungen wie akute Ga- 
stroenteritis, nicht behandelte Sprue, intestinale Parasito- 
sen, Morbus Crohn noch eine als sekund~irer oder transi- 
torischer Laktasemangel bezeichnete Erkrankung auf 
(114). 
Viele Untersuchungen zeigten, daB weltweit die Mehrzahl 
der erwachsenen Menschen nur noch eine niedrige Lak- 
taseaktivit~t besitzt (19, 97, 102, 114). Dieses Ph~inomen 
ist vor allem bei den asiatischen und afrikanischen V61- 
kern (mit Ausnahme der Fulani in Nigeria und der Tutsi 
in Uganda), bei den amerikanischen Indianern, den Eski- 
mos und der schwarzen Bev61kerung Amerikas nach der 

Im englischen Sprachraum wird zwischen lactose malabsorp- 
tion, lactose maldigestion und lactose intolerance unterschie- 
den. Nach Scrimshaw und Murray (97) ist lactose malabsorp- 
tion jedoch eine falsche Bezeichnung, da Laktose nicht als 
solche absorbiert wird. Lactose maldigestion ist die reduzierte 
Verdauung yon Lactose als Konsequenz einer geringen Lakta- 
seaktivitfit und wird mit Hilfe eines Laktose-Toleranz-Tests 
nachgewiesen. Da im Deutschen kein geeigneter Begriff ftir 
lactose maldigestion existiert, wird im folgenden trotzdem das 
Wort Laktosemalabsorption verwendet. Unter Laktoseintoleranz 
ist die Unf~ihigkeit zu verstehen, eine Standard- oder Testmenge 
an Laktose zu tolerieren. 
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Entw6hnung weit  verbreitet .  In Nord-  und Mit te leuropa 
sowie in Nordamer ika  und Austral ien,  also bei  der kau- 
kasischen Rasse,  sind weniger  als 25 % der Erwachsenen 
davon betroffen,  w ~ r e n d  es im Mit te lmeer raum ca. 70 
% sind. Diese  ftir uns als normal  erscheinende Situation 
einer  Laktose to teranz  im Erwachsenenal te r  mug im Grun- 
de als anormal  beze ichnet  werden.  Zur Erkl~rung dazu 
wurden zwei  Hypothesen  aufgestell t :  Die adapt ive  oder 
Indukt ionshypothese ,  far  die be im Menschen wenig Be- 
weise  vor l iegen,  geht  davon aus, dab die Laktaseakt ivi t~t  
durch die Lak tosemenge  in der  Nahrung regul ier t  wird. 
Die genet ische Hypothese  dagegen postul ier t  aufgrund 
yon Famil iens tudien ,  dab bei  den kaukasischen V61kern 
eine pers is t ierende Laktaseaktivit~it,  d.h. ein Nicht -Ab-  
schal ten der  Enzymaktivit~it  au tosomal-dominant  vererbt  
wird  (46). 

In Europa tritt Laktosemalabsorp t ion  mit  unterschiedl i -  
cher H~ufigkeit  auf. Es scheint, dab in de r  Auspr~gung 
des Laktase-Gens  ein Nord-St id-Gef~l le  vorhanden ist 
(Tabel le  1), obwohl  sich die Resul ta te  tiber die  Verhglt-  
nisse in I ta l ien widersprechen.  So haben Burgio  et al. 
(14) ftir Nordi ta l ien eine H~iufigkeit der  Lak tosemalab-  
sorption von etwas mehr  als 50 % und ftir Sizi l ien yon 
etwas mehr als 70 % festgestell t ,  wfihrend nach Caval l i -  
Sforza et al. (15) in einer  Gruppe  von Personen,  bei  
denen der Geburtsor t  der  Grogel tern  in Nordi ta l ien  lag, 
mehr  laktoseintolerante  Personen nachgewiesen  werden 
konnten als bei  den Nachkommen  yon Grol3eltern aus 
Zentral i ta l ien oder  Sizil ien.  Im wei teren zeigt  sich in 
Deutschland wie auch in Osterreich ein Wes t -Os t -Gra-  
dient, der  mit  der  Geschichte  dieser  V N k e r  (Zuwande-  
rung aus dem Osten) erkl~rt werden kann (28, 88). In der  
frtiheren Tschechos lowakei  wurde eine Pr~ivalenz yon 

Tab. 1 Auftreten der Laktosematabsorption (LM) in Europa 

Land Alter Methodik 2) 
Region Jahre 

n LM in Referenz 
% 

Deutschland 
Schteswig-Holstein 
Niedersachsen 
Nordrhein-Westfalen 
Hessen 
Rheinland-Pfalz 
Baden-Wtirttemberg 
Bayern 

Deutschland 

Osterreich 
K~irnten 
Ober6st. Salzburg 
Steiermark 
Tirol, Vorarlberg 

Italien 
Mailand 
Norditalien 
Sizilien 

Italien 
Norditalien~} 
Zentralitalien 1) 
Sizilien~ 

20,3 H2-Atemtest 3~ 

22,1 

Frankreich 18-21 

England 

Blutglukose3~ 

H2-Atemtest3~ 

39 H2-Atemtest 3~ 
29,2 

36 Blutglukose 4~ 

805 15 
255 13 
328 14 
346 13 

70 13 
56 9 

302 22 
433 15 

55 14,5 

528 20,1 
46 19,6 
45 15,6 

118 24,6 
124 16,9 

42 62 
208 51 
100 71 

218 39 
89 52 
65 19 
51 41 

H2-Atemtest 3~ 131 37 

Biopsie 5~ 150 4,7 

Flatz et al. (28) 

Rotthauwe et al. (89) 

Rosenkranz et at. (88) 

Bozzani et al. (11) 
Burgio et al. (14) 

Cavalli-Sforza 
et al. (I5) 

Cuddenec et al. (17) 

Ferguson et al. (27) 

1~ aufgeteilt nach dem Geburtsort der Grogeltern 
2~ Verabreichung von 50 g Laktose 
LM vorhanden: 3~ > 20 ppm H2, 4~ < 20 mg/dL Glukose, 5~ < 0,8 Einheiten/g 
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12,5 % (Westb6hmen) (61) und 14 % (Grenze zu 
Deutschland) (60) gefunden. F~ir die Schweiz wurde in 
den 60er Jahren bei 16 % yon 64 Personen ein Auftreten 
der Laktosemalabsorption ermittelt (5, 36, 49). Bei 
58 Frauen mit einer postmenopausalen Osteoporose wur- 
de Laktasemangel mit einer H~iufigkeit von 26 % festge- 
stellt gegentiber 33 % bei gesunden Frauen (44). In einer 
Schweizer Studie bei Frauen mit einer postmenopausalen 
Osteoporose waren es 29 % (113). Dieses Ergebnis steht 
im Gegensatz zur allgemeinen Auffassung, wonach Lak- 
toseintoleranz den Calciumverzehr verringert und Osteo- 
porose begtinstigt. Jedoch zeigen auch neuere Resultate 
bei postmenopausalen italienischen Frauen, dab Lakto- 
seintoleranz die Kalziumaufnahme und die Knochendich- 
te nicht direkt beeinflugt (16). 

Nachweis der Laktosemalabsorption 

direkte Methoden, r6ntgenologische Verfahren, Analyse 
der F~izes sowie Laktosetoleranztests. In Tabelle 2 sind 
die verschiedenen diagnostischen Methoden zur Bestim- 
mung der Laktoseintoleranz zusammengefagt. 

Direkte Methoden 

Zu den direkten Methoden z~hlt die Bestimmung der 
Disaccharidaseaktivit~iten in der Mukosa. Dabei wird eine 
Biopsie der D~inndarmschleimhaut durchgeftihrt und die 
Aktivit~t der Laktase und anderer Disaccharidasen im 
frischen intestinalen Biopsiegewebe bestimmt. Dies gibt 
sehr pr~izise quantitative Ergebnisse ~ber die Disacchari- 
daseaktivit~it der D~inndarmmukosa (18). Die Intubation 
ist relativ aufwendig und kann ftir den Patienten unange- 
nehm sein. Bei diesem Verfahren ist der Ort der Pro- 
benentnahme wichtig, da die Laktaseaktivit~it zwischen 
dem Duodenum und dem Ileum variiert. 

Ein Mangel der Laktaseaktivit~it kann mit verschiedenen 
diagnostischen Verfahren nachgewiesen werden (2, 19, 
104). Neben der Beobachtung der klinischen Symptome 
nach Laktosebelastung werden Labormethoden zur Dia- 
gnose der Laktosemalabsorption angewendet. Es sind dies 

Laktosetoleranztests 

Unter den indirekten Methoden wurde der Laktoseto- 
leranztest wegen seiner relativ einfachen Methodik ange- 

T a b .  2 D i a g n o s t i s c h e  M e t h o d e n  zu r  B e s t i m m u n g  de r  L a k t o s e i n t o l e r a n z  ( n a c h  (2))  

Methode Kriterien Vor-/Nachteile 

Klinische S y m p t o m e  naeh Laktoseverzehr  
- Laktosebelastung 

- Laktose-Score 

L a b o r m e t h o d e n  
lnvasive Methoden 

Disaccharidasen in Mukosa 

Perfusionsstudien im Darm 
Untersuchung mit ROntgenstrahlen 
Stuhltests 

pH, reduzierende Substanzen 
Radioaktivitiit nach 14C-Laktose 

Laktosetoleranztests 
Atemtests 

- H2 nach Laktose 

- Radioaktivit~it nach 14C-Laktose 
- 13CO2 nach 13C-Laktose 

Bluttests 
- Laktosetoleranztest (LTT) 

- Milchtoleranztest 
- kompletter LTT mit Ethanol 

- einfacher LTT mit Ethanol 
Urintests 

- Galaktosebestimmung 

- Galaktosebest. mit Teststreifen 
- 3-Methyllaktose 
- Laktose/Laktulose 
- Galaktose oder Glukose/Kreatinin 

50 g Laktose (L), Erfassung yon fliissigen 
St[ihlen innerhalb yon 4 Stunden 
50 g L, Erfassung yon Symptomen wie Gas, 
Krampfe 

Biopsie 

12,5 g L, Mukilumen Tube 
25-50 g L mit 400 mL Bariumsuspension 

pH und reduzierende Substanzen im Smhl 
I2,5 g 14C-markierte L 

12,5-50 g L, H2 in Intervallen yon 15 Min. 
w~ihrend 2 bis 6 Stunden 
50 g ~4C-markierte L 
stabiles nichtradioaktives 13C 

50 g L, Blutglukose in Intervallen yon 15 Min. 
w~ihrend 1/2 bis 2 Stunden 
500 mL Milch, Btutglukose. 
300 mg Ethanollkg KG, nach 10 Min 50 g L, 
Gataktose u. Glukose 

Blutprobe nach 40 Min., Galaktose 

150 mg Ethanol/kg KG, 50 g L, Urinprobe 
nach 40 Min., Galaktose 
k~iu flicher Teststreifen 
2 g 3-Methyllaktose + 20 g L 
20 g L + 7 g Laktulose 
5 0 g L ,  

objektive Beurteitung yon fltissigen Sttihlen 
sehwierig 
nicht vertrauenswtirdig 

als Referenzmethode vorgeschlagen 
invasiv, Kontrolle mit R6ntgenstrahlen 
keine Verwendung in klinischer Praxis 
hohe Strahlungsdauer, nicht empfehlenswert 

leicht und bequem, unzuverl~issig 
ungeeignet 

ziemlich gut geeignet 

Strahlungsdauer 
keine Strahlung, hohe Kosten der technischen 
Ausriistung 

unzuverl~ssig 

unzuvefl~ssig 

verl/iBticher als vorhergehender Test 

gentigend verl~.glich 

geeignet 
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wandt (97). Dabei werden in der Regel 50 g Laktose/m 2 
K6rperoberfl~iche in 500 mL Wasser oder Tee oral ver- 
abreicht, was dem Laktosegehalt in etwas mehr als einem 
Liter Milch entspricht. Llber eine Zeit yon zwei Stunden 
wird viertelsttindlich der Glukosespiegel im Blut verfolgt. 
Ein Anstieg der Blutglukosekonzentration von weniger 
als 20 bis 25 mg/dL (1 bis 1,2 mmol/L) weist auf eine 
Laktosemalabsorption hin. Es ist hier kritisch zu bemer- 
ken, dag 50 g Laktose eine unphysiologisch hohe Menge 
darstellt. Es ist zu erwarten, dag darauf ein groBer Teil 
der untersuchten Personen mit niedriger Laktaseaktivit~it 
mit Intoleranzsymptomen reagieren dfirfte. Zudem spre- 
chen laktoseintolerante Personen auf die gleiche Lakto- 
semenge in Wasser oder in der Milch unterschiedlich an. 
So wurde Laktose in der Milch besser absorbiert als aus 
Wasser und erzeugte Intoleranzerscheinungen bei weniger 
Personen (92). 

Als weitere M6glichkeit kommt die Bestimmung der 
Blutgalaktose in Frage. Dabei l~gt sich die Umwandlung 
von Galaktose in Glukose in der Leber mit Ethanol ver- 
hindern. Jedoch haben eigene Untersuchungen gezeigt, 
dag der Verlauf der postprandialen Plasmagalaktose nach 
einer Laktose/Galaktosebelastung auch ohne Alkohol 
durchaus aussagekr~ftig sein kann (22). 

Atem-Tests 

Zur Beurteilung einer Laktosemalabsorption hat sich in- 
zwischen die Bestimmung des Wasserstoffs in der Atem- 
luft als Standardmethode durchgesetzt (97). Aus der im 
Dfinndarm nicht hydrolysierten und absorbierten Laktose 
wird im Dickdarm durch die dort vorhandene Mikroorga- 
nismenflora neben anderen Substanzen auch Wasserstoff 
produziert, der teilweise ins Blut diffundiert, fiber das 
Blut in die Lunge transportiert und dort mit der Luft 
ausgeatmet wird. Die Bestimmung des Wasserstoffs in 
der Atemluft (im folgenden als H2-Atemtest bezeichnet) 
ist relativ einfach durchzuftihren. Doch gibt es Proban- 
den, deren Bakterien keinen Wasserstoff bilden. Eine 
Antibiotikabehandlung fiihrt zu einer ungenfigenden Bak- 
terienmasse, womit nicht gentigend Wasserstoff produ- 
ziert wird. Im weiteren erh6hen Schlafen, Bewegung, 
Rauchen und Verwendung yon Acetylsalicyls~ure den 
Anstieg des Wasserstoffs, unabhfingig yon der Laktose- 
menge (2). 

Daneben k6nnen in der Ausatmungsluft auch 14CO2 
oder 13CO2 zur Feststellung eines Laktasemangels bei 
Patienten mit gastrointestinalen Symptomen bestimmt 
werden, denen mit 14C radioaktiv markierte oder mit dem 
stabilen, nichtradioaktiven l~C-Isotop angereicherte Lak- 
tose verabreicht wurde (39, 90). 

Urin-Tests 

Nach einer Laktosebelastung mit einer vorangehenden 
Ethanolzufuhr kann auch die Galaktose im Urin ermittelt 

und auf das Kreatinin bezogen werden. Zu ihrer Bestim- 
mung wurde ein Teststreifen entwickelt. 

Vorkommen von Laktose in Lebensmitteln 

Bevor die Ern5hrung von laktoseintoleranten Personen 
mit Milch und Mitchprodukten dargestellt wird, soll auf 
das Vorkommen der Laktose in Lebensmitteln eingegan- 
gen werden. 

Die Laktose ist Bestandteil der Milch fast aller S~u- 
getiere mit Ausnahme des kalifornischen Seel6wen. Sie 
findet sich praktisch nur in Milch und den daraus herge- 
stellten Produkten. Die Laktosekonzentration in der Milch 
verschiedener S~iugetiere ist unterschiedlich: Kuh 4,8, 
Schaf 4,8, Ziege 4,1, Stute 6,2 und Mensch 7,0 g/dL (43). 
In der Milch eines Affens (green monkey, Cercopithecus 
sabeus) wurden sogar 10,2 g/dL nachgewiesen. 

Die Kuhmilch weist normalerweise einen Laktosege- 
halt von 4,5 bis 5,0 g/dL auf. Bei ihrer Verarbeitung geht 
die Laktose in die Milchprodukte fiber. Bei Milchproduk- 
ten, die einer Verg~rung unterworfen sind, wird ein Teil 
der Laktose durch die Wirkung der Milchs~urebakterien 
abgebaut. In Joghurt wird so der Laktosegehalt gegentiber 
der Ausgangsmilch um etwa einen Drittel vermindert (Ta- 
belle 3). Bei der Joghurtherstellung kann die Trok- 
kenmasse aber durch die Zugabe yon Milchpulver oder 
durch Konzentrieren der Milch erh6ht worden sein, wo- 
durch in Joghurt dann Laktosegehalte gefunden werden, 
die nicht atlzu verschieden yon denjenigen der Milch 
sind. In anderen Milchprodukten wie Rahm und Butter 
ist aufgrund des verminderten Wassergehaltes auch der 
Gehalt an Laktose gegentiber der Milch reduziert. So ist 
bei Voll-, Halb- und Kaffeerahm der Laktosegehalt um 
etwa einen Viertel bis um die H~ilfte vermindert (99). 

Da frtiher der Kohlenhydratgehalt von Lebensmitteln 
aus Trockenmasse minus Protein, Fett und Asche berech- 
net wurde, ergaben sich daraus Laktosegehalte in K~se, 
die mit bis zu 4,7 g/100 g angegeben wurden (40, 97). 
Eingehende Untersuchungen durch Steffen (106) haben 
deutlich gemacht, dag in den Hart- (Emmentaler, 
Greyerzer, Sbrinz) und Halbhartkgsen (Appenzeller, Til- 
siter) nach Entfernung des Hauptteils der Laktose mit der 
Molke, die Restlaktose in den ersten fanf bis zehn Stun- 
den der K~sereifung vollst~indig in Glukose und Gatak- 
tose gespalten wird, die ihrerseits dann zu Milchs~iure 
abgebaut werden (101). Weitere Untersuchungen fiber 
den Reifungsverlauf bei diesen Hart- (Greyerzer, Sbrinz) 
und Halbhartkfisen (Appenzeller, Tilsiter) haben diese 
Tatsache bestStigt (95, 103, 107, 108, I09). Bei den 
Weichk~sen scheint die Situation wegen der kfirzeren 
Reifungsdauer etwas anders zu sein. Nach Berger (8) 
wird beim Camembert die Laktose innerhalb von 30 Ta- 
gen abgebaut. Neue Untersuchungen an weiteren Halb- 
hartk~sen und Weichk~isen haben indes gezeigt, dab auch 
in diesen K~isen die Laktose zum gr613ten Teil abgebaut 
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Tab. 3 Laktose-, Glukose- und Galaktosegehalt in Milch, Sahne und einigen fermentierten Milchprodukten 

Laktose Glukose Galaktose 
Ref. 

mg/100 g 

Milch 4,7 < 0,01 < 0,03 (106) 
Vollmilchjoghurt, 3,5 % Fett 4,0 < 0,01 < 0,01 (83) 
Vollmilchjoghurt (mit 1,5 % 4,7 < 0,01 < 0,01 (83) 

Magermilchpulverzusatz) 
Fruchtjoghurt (mit Mager- 4,1 10,0 < 0,01 (83) 

milchpnlverzusatz) 
Joghurt nature 3,2 < 0,03 1,2 (106) 
Joghurt Himbeer 2,4 2,2 0,7 (106) 
Rabmquark 3,1 < 0,01 < 0,1 (106) 
Erdbeerquark 2,5 4,0 < 0,1 (106) 
Vollrahm past./UHT 3,1/3,1 n.b. n.b. (99) 
Halbrahm past./UHT 3,313,7 n.b. n.b. (99) 
Kaffeerahm 3,8 n.b. n.b. (99) 
Camembert 0,1 0,02 0,2 (106) 
Cottage cheese 1,4 0,01 < 0,03 (106) 
Emmentaler 0 0 0 (I06) 
Gruyere 0 0 0 (106) 

n.b. = nicht bestimmt 

und nicht mehr vorhanden ist (100). Nur in wenigen 
Proben wurden geringe Mengen Laktose gefunden, die 
im Milligrammbereich pro 100 g lagen (Tabelle 4). Von 
den 62 untersuchten reifen K~seproben konnte Laktose 
nur in 6 gefunden werden. Far englische Hart- und Halb- 
hartk~se wurde ein mittlerer gesamter Kohlenhydratgehalt 
yon < 150 mg/100 g angegeben (29). 

Tab. 4 Vorkommen von Laktose in verschiedenen schweizeri- 
schen konsumreifen Halbhart- und Weichk~sen (100) 

K~se Anzahl unter- Anzahl Iaktose- Laktose 
suchte positiver (mg/100 g) 
K~se Proben* 

Brie 7 2 11 ; 85 
Camembert 9 0 
Limburger 6 0 
Raclette past. 6 1 10 
Reblochon 5 0 
TSte de Moine 5 0 
Tomme 7 1 10 
Vacherin fribourgeois 8 0 
Vacherin Mont d 'Or  9 2 50; 80 

Nachweisgrenze: _> 8 mg/100 g 

Ern~ihrung mit Milch und Milchprodukten 
bei Laktoseintoleranz 

Da Laktose nur in Milch und Milchprodukten vorkommt, 
beschr~nkt sich der Blickpunkt der Em~hrung nur auf 
diese Lebensmittel. Allgemein wird laktoseintoleranten 
Personen empfohlen, auf den Konsum von Milch und 
auch yon Milchprodukten zu verzichten. 

Zwischen Laktosemalabsorption, Laktoseintoleranz 
und Milchintoleranz besteht jedoch keine klare Korrela- 
tion (32, 84). 

Milch 

Laktoseintolerante Personen k6nnen eine individuell un- 
terschiedliche Laktosemenge ohne Beschwerden ver- 
dauen. S~mtliche 22 Freiwillige, die nach dem Verzehr 
yon 25 g wgsseriger Laktose mit Hilfe der Wasserstoff- 
bestimmung in der Ausatmungstuft (ira folgenden ats 
H2-Atemtest bezeichnet) als laktoseintolerant eingestuft 
wurden, waren in der Lage, unterschiedliche Laktosemen- 
gen in Milch wfihrend einer Periode von 6 bis 12 Wochen 
zu tolerieren (45). Bei 17 von ihnen waren es _> 12 g, 
die mittlere noch symptomfrei verzehrte Laktosemenge 
betrug 13,8 _+ 3,3 g, was einer ungef~ihren Milchmenge 
yon knapp 3 dL entspricht. Von diesen Personen hatten 
10 eine H2-Ausatmung yon > 20 ppm tiber der Basislinie, 
3 von 10 bis 20 ppm und 4 v o n <  10 ppm. Letztere 
tolerierten also die maximale Laktosemenge. In dieser 
Studie konnte keine Person identifiziert werden, die nicht 
in der Lage war, sich an > 7 g Laktose, entsprechend 
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einer Milchmenge von 1,5 dL, zu adaptieren. Nach Monro 
und Brand (74) aberstieg bei laktoseintoleranten Personen 
erst nach Verzehr yon 200 mL Vollmilch die Atemwas- 
serstoffkonzentration den Schwellenwert yon 20 ppm. 

Personen mit einer Jejunostomie oder einer jejunoco- 
licalen Anastomose, bei denen eine sekund~ire Laktose- 
malabsorption auftreten kann, tolerieren eine Laktose- 
menge von 20 g in Milch und Joghurt (3). 

Auch in den Lgndern der Dritten Welt, in denen eine 
sehr hohe Prgvalenz der Laktosemalabsorption vorliegt 
und der Abfall der intestinalen Laktaseaktivitgt schon ab 
dem 3. bis 4. Lebensjahr erfolgt, konnte laktosehaltiges 
Milchpulver mit gutem Erfolg im Rahmen der Nahrungs- 
mittelhilfe und fur die Wiederherstellung Protein-Energie- 
mangelern~hrter Kinder eingesetzt werden. Es wurde viel- 
fach beobachtet, dab die Mehrzahl der Personen, die 
zun~chst mit Unvertr~glichkeitssymptomen reagiert hat- 
ten, nach mehrmonatigem Milchverzehr ihr t~gliches Glas 
Milch beschwerdefrei vertrug (Literatur siehe bei (97)). 
Auch bei der Rehabilitation mangelern~hrter Kinder ver- 
schlechterte Laktose in den meisten Untersuchungen die 
Parameter der Wiederherstellung wie Gewichtszunahme, 
Auffallen der Protein- und Energiereserven und intestina- 
le Funktion nicht signifikant, obwohl weichere und h~u- 
figere Sttihle und in den ersten Tagen vermehrt Diarrh6en 
beobachtet wurden (97). Smdien, in denen laktosehaltige 
im Vergleich zu laktosehydrolysierter Milch zu einer si- 
gnifikant verschlechterten Rehabilitation fiihrte, z.B. bei 
mangelern~hrten Aborigineskindern, sollen aber nicht 
verschwiegen werden (13, 73). 

Laktosearme und -ffeie Milch 

TechnoIogisch ist es m0glich, durch Laktosehydrolyse 
eine Milch mit einem reduzierten Laktosegehalt herzu- 
stellen. Die Technologie wurde in den 70er Jahren erar- 
beitet (63). In der Schweiz wird seit Mitte 1995 von 
einem Grogverteiler eine laktosereduzierte Milch vertrie- 
ben. 

Milch mit hydrolytisch reduziertem Laktosegehalt 
wurde bei 6 laktoseintoleranten Personen mit dem Hz- 
Atemtest untersucht (12). Nach Verabreichung von 
300 mL Vollmilch stieg die maximale Wasserstoffkon- 
zentration in der Ausatmungsluft um 31 _+ 6 ppm an, nach 
zu 50, 80 und 95 % laktosereduzierter Milch betrug der 
Anstieg nur 7 _+ 6, 5 _+ 3 und 8 + 3 ppm. Erst bei Verzehr 
von 500 mL der zu 50 % laktosereduzierten Milch tiber- 
stieg die Atemwasserstoffkonzentration wieder 20 ppm 
(74). Nach dem Verzehr von Vollmilch traten bei 5 Per- 
sonen mindestens eine der fotgenden Symptome auf: 
Flatulenz, Diarrh6e oder Krgmpfe. Bei der zu 50 und 
80 % laktosereduzierten Milch waren die Symptome bei 
je einer Person feststellbar, und nach dem Verzehr der 
zu 95 % laktosereduzierten Milch traten keine Symptome 
auf (12). Kotz et at. (52) haben nach Verabreichung einer 
laktosehydrolysierten Milch (400 mL, 2 g Laktose/ 
100 mL) eine H2-Ausatmung von 9 ppm.h bestimmt. 

In Finnland existiert auf dem Markte eine Magermilch, 
in der die Laktose mit Hilfe eines chromatographischen 
Trennverfahrens zu 100 % entfernt worden ist (37, 38). 
Grund ftir die Entwicklung eines solchen Produktes waren 
die bisweilen, wenn auch ohne zwingende Beweise, ge- 
~ugerten Bedenken gegen den Verzehr der in laktosehy- 
drolysierter Milch enthaltenen freien Galaktose sowie die 
von einigen Personen als unangenehm empfundene, ge- 
steigerte Sage yon laktosehydrolysierter Milch. 

Enzymersatztherapie 

Der verminderten Laktaseaktivit~tt bei laktoseintoleranten 
Personen kann auch dadurch begegnet werden, dag ihnen 
eine sogenannte Enzymersatztherapie angeboten wird. 
Dabei mtissen sie gleichzeitig mit der Milch exogene 
Laktasepr~iparate zu sich nehmen. Diese Enzympr~parate 
werden aus Hefen und Pilzen gewonnen, und sie weisen 
ein unterschiedliches Aktivit~itsprofil auf. Solche Enzym- 
prfiparate sind auf dem amerikanischen Markte in Form 
von kaubaren Tabletten (Dairy-Ease), weichen Gelbkap- 
seln (Lactogest) (59) oder Kapseln (76) erh~ltlich. Seit 
kurzem ist auch auf dem deutschen Markt ein ~hnliches 
Laktasepr~parat (Laluk) erh~iltlich. 

Verschiedene Studien haben die Wirksamkeit dieser 
Therapieform aufgezeigt (10, 26, 50, 54, 59, 76, 81, 87, 
91, 105; Tabelle 5). So wurde laktoseintoleranten Perso- 
nen kurz vor dem Verzehr von 50 g Laktose in 200 mL 
Wasser Kapseln mit 250 oder 500 mg Laktase verab- 
reicht. Die H2-Ausatmung wurde signifikant dosisabhfin- 
gig reduziert, und das Auftreten von Symptomen war 
erniedrigt (26). Solche, auf dem Markt erh~iltliche Lakta- 
sepr~parate k6nnen auch der Milch zugegeben werden. 
War nach dem Verzehr yon Milch eine maximale H2- 
Ausatmung yon 108,0 + 11,1 ppm festzustellen, so sank 
diese nach einer Milch, der kurz vor dem Verzehr Laktase 
zugegeben wurde, auf 64,5 + 5,8 ppm und nach einer 24 
Stunden mit Laktase inkubierten Milch auf 40,6 + 6,2 
ppm ab. Dadurch konnte auch das Auftreten der Sympto- 
me reduziert werden (54). Auch bei Vorschulkindern wur- 
de die H2-Ausatmung reduziert, wenn Laktase vor dem 
Verzehr direkt der Milch zugegeben wurde (7). 

Fermentierte Milchprodukte 

Die Untersuchungen der letzten 10 Jahre fiber den Einflug 
fermentierter Milchprodukte auf die Laktoseverdauung 
haben so viele Ergebnisse erbracht, dag diese Milchpro- 
dukte in einem speziellen Kapitel behandelt werden soi- 
len. 

Andere MiIchprodukte 

Aufgrund des reduzierten Laktosegehaltes k6nnen lakto- 
seintolerante Personen Hart- und Halbhartkfise und in den 
meisten F~llen auch Weichk~se ohne weitere Schwierig- 
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Tab. 5 Einflul3 von exogen verabreichter Laktase auf die Laktoseverdauung von laktoseintoleranten Personen 

Enzym Menge KolIekfiv Beurteilung Produkt verab- Lakmse H2- Einheit Bemerkungen Autoren 
Aktivit~t n Alter der LI: > 20 reichte g Ausschei- 

Jahre ppm Ha mit Menge g dung 

Laktase 500 mg 7 13-81 Milch Milch 360 17 60.a/25,1 c AAUA/peak Symptome Moskovitz 
Laktase 250 mg 12 17 g L 135b/45,9 d 3h, ppm reduziert (76) 
Milch 12 159b/57,2 a 

Laktase 375 mg 16 3-16 2 g/kg KG, Milch 0,4 oz/kg 63a/21 a AAUA/peak Symptome Billet (10) 
Placebo 0 mg max. 50 g L KG, max, 16 126b/47 b 3 h, pprn reduziert 

oz 

DairyEase 9900 IU 24 
Placebo 0 

Lactogest 3000 IU 20 
Lactogest 6000 IU 
DairyEase 6000 IU 
Lactaid 6000 IU 
Placebo 0 

Lactogest 3000 IU l l 
Lactogest 6000 IU 
DairyEase 6000 IU 
Lactaid 6000 IU 
Placebo 0 

VolI-M + 
Lakt.tabl. 
Vollmilch 

25-40 

18-60 

I0 25-36 

Milch, Milch 8 oz 50 206 mitttere Fl~che Sanders 
50 g L 363 ppm.h (91) 

Milch Milch 2 % 400 20 205,1 a ppm Symptome Lin (59) 
20 g L Fett 114,6 ab reduziert 

133,3 ~b 
I02,1 b 
320,3 c 

Wasser Wasser 200 50 457,9 ppm Symptome Lin (59) 
50 g L 332,5 nich~ reduziert 

391,4 
368,3 
435,4 

Vollmilch, Milch 400+3 T. 18 29 -+ 3,3* Mittelwert 5 h, * nach Onwulata 
20 g L ppm Ktigerman (50) (81) 

400 18 37 -+ 4,4* 20 und 39 

,.bx Mittelwerte innerhalb einer Gruppe mit verschiedenen Buchstaben sind signifikant verschieden voneinander 

keiten verzehren. Damit kann auch bei den Rahmsorten 
wie Voll-, Halb- und Kaffeerahm gerechnet werden, da 
diese in 100 g nur zwischen 3 und 4 g Laktose enthalten 
(99) und von ihnen nur geringe Mengen verzehrt werden. 
Aufgrund des Laktosegehaltes von etwa 0,5 g/100 g i s t  
zu erwarten, dab auch Butter bei einem Verzehr yon 10 
his 20 g von laktoseintoleranten Personen toleriert wird. 

Wirkung yon laktosehaltigen Lebensmitteln innerhalb 
einer Mahlzeit 

Um die Empfehlung zu tiberprtifen, dab Laktose von 
laktoseintoleranten Personen in Verbindung mit einer 
Mahlzeit besser toleriert wird, haben Martini und Savaia- 
no (69) 12 laktoseintoleranten Probanden eine Laktose- 
16sung, Magermilch, eine im Handel erh~tltliche Lebens- 
mittelerg~nzungsnahrung (rekonstimierte Magermilch, 
Nicht-Fett-Bestandteile der Milch, Maissirup, Zucker, 
Kalziumpantothenat und andere Vitamine), ein laktose- 
freies Standard-Frtihsttick sowie die beiden letzten Di~iten 
in Kombination verabreicht (zu Einzelheiten siehe Tabel- 
le 6). Die Atemwasserstoffentwicklung zwischen der er- 
sten und achten Stunde entsprach der verzehrten Lakto- 
semenge und war unabh/ingig yon der Darreichungsform. 
Letztere beeinflul3te aber das Auftreten von Symptomen 
(Gasbildung, Kr~impfe, DiarrhOe). Wiesen nach dem Ver- 
zehr der Laktose noch alle Personen Symptome auf, tra- 

ten solche nach Magermilch und Supplement nur noch 
bei 8 resp. 9 Personen auf. Nach dem Frtihsttick plus 
Supplement klagten nur noch 3 Personen tiber Symptome. 
In einer weiteren Studie erzeugte Vollmilch, in Kombi- 
nation mit Cornflakes verzehrt, eine H2-Ausatmung yon 
< 20 ppm und war statistisch signifikant verschieden yon 
Vollmilch, Magermilch und Schokoladenmilch allein 
(24). Diese Resultate sprechen ftir die Empfehlung, lak- 
tosehaltige Lebensmittel innerhalb einer Mahlzeit zu ver- 
zehren. 

Joghurt - eine sich selbst verdauende Queile von Laktose 

Unter diesem Titel haben Kolars et al. (51) im Jahre 1984 
eine Arbeit publiziert. Darin haben sie mit Hilfe des 
H2-Atemtests bei laktoseintoteranten Personen, denen 
eine vergleichbare Laktosemenge verabreicht wurde, ge- 
zeigt, dag Joghurt zu einem geringeren Wasserstoffan- 
stieg in der Ausatmungsluft ftihrt als Milch oder Laktose 
allein (Abbildung 1). Im gleichen Jahr berichteten Gilli- 
land und Kim (34) wie auch Savaiano et al. (93) tiber 
Versuche an laktoseintoleranten Personen mit nichterhitz- 
tern und erhitztem Joghurt, nachdem im Jahre zuvor Kim 
und Gilliland (48) auf eine gtinstige Wirkung yon Lac- 
tobacillus (L.) acidophilus ftir dieselben Personen hinge- 
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Abb. 1 Ver~nderung der H2- 
Konzentration in der Atemluft 
yon laktoseintoleranten Perso- 
nen nach dem Verzehr von 
Laktose, Milch und Joghurt 
(aus (51), modifiziert) 
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wiesen und noch friiher Gallagher et al. (30) laktoseinto- 
leranten Personen empfohlen hatten, im Eigenversuch ab- 
zukl~iren, ob sie fermentierte Milchprodukte tolerierten. 
Alto (1) hatte sodann im Jahre 1982 eine Arbeit publi- 
ziert, in der bei 9 laktoseintoleranten Personen der Ver- 
zehr yon 500 mL Joghurt oder Acidophilus-Milch keine 
Beschwerden verursachte, wohl aber bei 8 Personen die 
Verabreichung von 500 mL Milch. 

Weitere Untersuchungen von Martini et al. (68, 70), 
McDonough et al. (72), Dewit et al. (25), Rosado et al. 
(86) und Murao et al. (77) haben die vorteilhafte Wirkung 
von Joghurt im Vergleich zu Milch gezeigt (Tabelle 6). 
Vollmilch-Joghurt erzeugte eine geringere Hz-Ausatmung 
als Joghurt mit reduziertem Fettgehalt, was mit der ra- 
scheren Transitzeit des Ietzteren Produktes vom Magen 
in den Darm erkl~rt wird (86). So wurde beispielsweise 
yon Leichter (55) eine gr6Bere Laktosemalabsorption mit 
Magermilch festgestellt als nach Vollmilch. Joghurt in- 
nerhalb einer Mahlzeit verzehrt, ergab eine etwas gerin- 
gere gesamte H2-Produktion als der alleinige Verzehr yon 
Joghurt. Dabei trat die maximale H2-Produktion eine 
Stunde sp~ter auf. Zeigten nach dem Verzehr yon Milch 
8 von 12 laktoseintoleranten Personen Symptome, traten 
nach Joghurt noch bei drei Personen und nach Verzehr 
von Joghurt+Mahlzeit nur noch bei einer Person Into- 
leranzsymptome auf (67). 

Kotz et al. (52) haben dutch Fermentation bei kon- 
stantem pH-Wert (pH 7) einen Joghurt mit einer um das 
f t inf -bis  sechsfache erh6hten 13-Galaktosidase-Aktivit~t 
hergestellt. Die zus~tzliche 13-Galaktosidase lag allerdings 
weitgehend aul3erhalb der Bakterienzellen vor. Nach Ver- 
abreichung dieses Joghurts (240 g) an I0 laktoseinto- 
lerante Personen ergab sich eine H2-Ansatmung von 157 
ppm.h gegentiber 256 ppm.h f~r normalen Joghurt und 

292 ppm-h ftir Milch. Aufgrund der extrem hohen 13- 
Galaktosidaseaktivitfit im Joghurt war allerdings eine 
vollstandige Verdauung der darin enthaltenen 20 g Lak- 
tose erwartet worden. 

Bei Kindern mit einer Laktoseintoleranz verminderte 
die Verabreichung von Joghurt und Acidophilusmilch im 
Vergleich zu Milch zwar die Symptome, ohne dab jedoch 
die H>Ausatmung reduziert war (75). In einer weiteren 
Studie an 14 Kindern zeigte sich jedoch eine deutlich 
niedrigere Hz-Ausatmnng nach Joghurt- als nach Milch- 
konsum (98). Bei 12 von 20 Kindern mit b6sartigen 
Tumoren hatte sich als Folge der Chemotherapie die in- 
testinale Laktasefunktion vermindert, 3 wiesen bereits 
eine Laktoseintoleranz auf. Von allen Kindern wurde eine 
Joghurt-snpplementierte Ern~hrung gut toleriert (82). 

Die bessere Vertr~iglichkeit yon Joghurt im Vergleich 
zu Milch bei Laktoseintoleranz geht auch durch Gefrier- 
trocknung nicht verloren. Beispielsweise wurde Joghurt- 
pulver mit gutem Erfolg bei der Ern~hrung unterern~hrter 
Kinder in der Dritten Welt eingesetzt, obwohl ein hoher 
Prozentsatz dieser Kinder aufgrund der Protein-Energie- 
Mangelernahrung Laktasemangel und Laktosemalabsorp- 
tion zeigte (33). 

Andere fermentierte MUchprodukte 

Neben Joghurt, der unter Verwendung von L. bulgaricus 
(neue Bezeichnung: L delbrueckii ssp. bulgaricus) und 
Streptococcus thermophiIus (Str. salivarius ssp. thermo- 
philus) hergestellt wird, sind neuerdings noch mit anderen 
Milchs~iurebakterien wie L. acidophiIus und Bifidobacte- 
rium ssp hergestellte Joghurtprodukte auf dem Markt. 
Nach der neuen schweizerischen Lebensmittelverordnung 
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Tab.  6 Zusammenfassung der verschiedenen Studien fiber den Einfluf~ yon Joghurt bei laktoseintoleranten Personen auf die H2-Ausscheidung in tier Atemluft im 
Vergleich zu Milch 

Kollektiv Beurteilung Produkt verab- Laktose tt2-Ausatmung Einheit Auftreten von Bemerkungen Autoren 
n Jahre der LI: > 20 reichte g Symptomen 

ppm I-I2 mit Menge g 

10 20-28 Milch Joghurt 270 11 72 -+ 22 AUA, ppm/h Kolars (51) 
20 g L Joghurt 440 18 108 -+ 25 

Milch 400 18 293 +- 33 
Laktose 20 20 255 -+ 33 

29-28 Milch Joghurt 500 20 ~ 50 AUA, 
20 g L Milch 410 20 ~ 180 ppm.h 

20-53 Milch Joghurt 455 20 37 -+ 30 Appm.h Martini (79) 
20 g L Erdbeer-L 465 20 77 _+ 49 

Milch 415 20 185 + 30 

14 21-55 Milch Joghurt 250 12 5,4 _+ 1,0 ppm Laktase: 3724, McDonough 
15,7 g L J. + Laktose 15,7 15,5 -+ 2,7 26 mg Glc/dL (72) 

Milch 15,7 28,7 -+ 2,1 

8 17-36 Wasser Joghurt 18 2,16 + 0,96 a AUA Dewit (25) 
18 g L Milch 18 12,48 _+ 1,68 b ppm x t03 

Laktose 18 17,04 +_ 4,32 b 

23-33 Milch Joghurt 1 425-450 18 ~ 70 Gesamt A 0,3 + 0,2 Skala far Martini (68) 
18 g L loghurt 2 - 30 ppm.h 0,4 _+ 0,2 Symptome: 

Joghurt 3 ~ 60 1,3 -+ 0,7 0 = keine, 
Joghurt 4 ~ -20 0,6 _+ 0,3 5 = starke 
Vollmilch 315 ~350 2,0 _+ 0,8 Diarrh6en 

14 22-33 Vollmilch Joghurt 1 454 18,6 36 -+ 22 b'c AUA, 1,6 +_ 0,5 ~ Skala ftir Rosado (86) 
18 g L Joghurt 2 18,6 26 -+ t7 b'c 5 h, ppm.h 1,3 _+ 0,5 ~ Symptome: 

L fettred. 20,4 76 +- 30 b 1,5 + 0,5 ~ 0 = keine, 
J. lakt.-red. 3,6 0,5 +- 16 b 1,4 +_ 0,6 ~ 6 = starke 
Vollmilch 360 18,0 220 _+ 44 a 3,8 _+ 0,7 a Symptome 

30 Joghurt 500 14-16 32 +- 33 Peak Murao (77) 
Milch 300 14 150 -+ 70 

12 27-38 Vollmilch Joghurt 480 20 133 _+ 39 gesamtes He Martini (67) 
20 g L Frahstiick 0 68 -+ 42 Appm, h 

J. + Frtihst. 480 20 62 -+ 50 
Vollmilch 435 20 437 +- 83 

12 Laktosel/Ssg. 260 19 ca. 600 gesamtes H2 alle Personen 
Magermilch 250 12 < 300 1.-8. Stunde 8 yon 12 
Erg~nzungs- Appm. h 

nahrung 260 19 ca. 600 9 von 12 
Fdihstfick 0 ca. 100 0 yon 12 
3 + 4 19 ca. 600 3 yon 12 

Atem-H2 Peak- 
Konzentration 
nach Friihstfick + 
Erg~nz.nahr. I h 
sp~ter als bei Er- 
g~nz.nahr, allein 

Savaiano (93) 

Martini und 
Savaiano (69) 

Abktirzungen: L = Laktose; LI  = Laktoseintoleranz; J = Joghurt; 
AUA = Fl~iche unter ._Stunden-Kurve der Atem-H2 Konzentration 
max. AHa = maximaler Anstieg der Hz Konzentration in ppm gegentiber dem Ntichternwert 

k6nnen solche Produkte nur als Joghurt bezeichnet wer- 
den, wenn darin herk6mmliche Joghurtkulturen in ausrei- 
chender Konzentration vorhanden sind. Art. 55 halt n~im- 
lich fest: ,,Joghurt wird durch eine besondere Milchs~iu- 
reg~irung aus Vorzugsmilch, pasteurisierter, ultra- 
hocherhitzter oder gekochter Milch hergestellt. Es mtissen 
darin Lactobacillus bulgaricus und Streptococcus thermo- 
philus in lebensf~higem Zustand und in einer Menge von 
mindestens 10 Millionen kotoniebildenden Einheiten pro 
Gramm vorhanden sein" (78). In der BRD tragen Joghurt- 

produkte, die unter Verwendung von Str. thermophilus 
sowie mit L. acidophitus und evtl. Bifidobakterien aber 
ohne L. detbrueckii ssp. butgaricus hergestellt werden, 
die Bezeichnung ,,Joghurt mild". 

Tabelle 7 zeigt, dab L. acidophilus enthaltende Milch- 
produkte die Laktoseabsorption weniger f6rdern und die 
Atemwasserstoffexhalation im Vergleich zu Milch viel 
weniger erniedrigen als Joghurt. Wurde Milch mit L. 
buIgaricus und Str. thermophilus versetzt, ftihrte das 
nichtfermentierte Produkt, welches 108 bzw. t 0  7 kbE/mL 
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enthielt, zu einer mittleren H2-Bildung unter 10 ppm bzw. 
tiber 20 ppm. Bei Zusatz von L. acidophilus lag die 
H2-Exhalation je nach eingesetztem Stamm zwischen 22 
und 36 ppm H2, wobei der einzige Stamm, der zu einer 
deutlichen Verbesserung der Laktoseverdauung geftihrt 
hatte, sich im Vorversuch durch eine besonders geringe 
Galleresistenz ausgezeichnet hatte (vgl. dazu n~ichstes 
Kapitel) (58). Bei t/iglichem Verzehr einer 2,5 x 106 und 
2,5 x 108 kbE/mL L. acidophilus-enthaltenden Milch sank 
nach 7 Tagen der Wasserstoffgehalt in der Atemluft von 
55,8 auf 40,6 bzw. von 47,6 auf 28,4 ppm ab, w~ihrend 
2,5 x 107 kbE/mL keine Ver~nderungen bewirkte (48). 
Dabei darf eine Sch~idigung der Acidophiluskeime durch 
das Gefrieren vermutet werden. Nach Lin (57) verursach- 
te die Verwendung von frischen L. acidophilus-Keimen 

des Stammes LA-1 eine geringere Wasserstoffausatmung 
als von gefrorenen, w/~hrend sich frische und gefrorene 
L. acidophiIius-Keime des Stammes ADH nicht unter- 
schieden. Dagegen ftihrte in den Untersuchungen von 
McDonough et al. (72) der Verzehr von durch Ultra- 
schallbehandlung vorgesch/~digten Acidophiluskeimen zu 
einer verringerten Wasserstoffexhalation (siehe n~ichstes 
Kapitel). 

Im Vergleich zu Milch erzeugten bei 8 laktoseinto- 
leranten Personen Eiscreme und gefrorene Milch eine 
etwas geringere, iiber 7 Stunden summierte H2-Exhala- 
tion. Zu gleichen Resultaten kam es auch nach dem Ver- 
zehr yon 2 gefrorenen Joghurts, w~ihrend bei einem drit- 
ten gefrorenen Joghurtprodukt nut die H~ilfte der bei den 
anderen beiden Produkten ermittelten Hz-Konzentration 
festgestellt wurde (70). 

T a b ,  7 Z u s a m m e n f a s s u n g  der v e r s c h i e d e n e n  Studien fiber den Einf lug  yon  anderen ferment ier ten  M i l c h p r o d u k t e n  bei  laktose into leran-  
ten P e r s o n e n  auf  die  H 2 - A u s s c h e i d u n g  in der A t e m l u f t  im  V e r g l e i c h  zu M i l c h  

Kollektiv Beurteilung Produkt verab- Laktose H2-Aus- Einheit Bemerkungen Autoren 
n Alter der LI: > 20 reichte g atmung 

Jahre ppm H2 mit Menge g 

12 18-26 Milch, Joghurt 260-294 15 - 30 Gesamt ,~ Martini (68) 
15 g L M.+S.thermoph. - 160 ppm.30 rain 
>25 ppm H2 M.+L.bulgaricus - 80 

M.+B.bifidus - 350 
M.+L.acidophilus - 260 
Milch - 520 

9 20-28 Milch Buttermilch 500 20 ~ 50 AUA, Savaiano (93) 
20 g L Acidophilusm.stig 410 20 ~ 180 ppm.h 

7 21-55 Milch Acidophilusm. 250 15,7 28,3 _+ 2,4 ppm Lakt. 1427 McDonough 
15,7 g L Acidophilusm.+us 1 12,3 +_ 2,7 4263 (72) 

10 24-40 Milch, Jogh.M. 2 107 alle 400 24,1 (35) Mittelwert L.bulg.+Str. Lin (58) 
20 g L Jogh.M.10 s mL 9,8 (20) 8 h, ppm thermoph. 

Acid.M.3LA-1 107 27,6 (50) (Peak-Konz.) 3 versch. 
Acid.M. La-1 10 s 22,4 (35) Lacidophilus- 
Acid.M. LA-2 107 31,0 (65) St~nme 
Acid.M. LA-2 108 25,3 (45) 
Acid.M. NCFM 107 36,3 (65) 
Acid.M. NCFM 108 35,1 (65) 
M. 2 % Fett 30,8 (70) 

10 25-36 Volhnilch, Joghurt 454 18 12 +_ 2,0 c Mittelwert nach Kligerman Onwulata (81) 
20 g L hydrol.Milch 400 5 18 _+ 1,2 bc 5 h, ppm (50) maximale 

stige Acid.M. 400 18 33 + 3,5 ~ Anderungen 0, 9, 
Vollmilch 400 18 37 + 4,4 a 39, 39 

18 4 8 - + 1 6  Laktase < 1 IE Milch 480 25 19,5 _+ 12,1 max. Wert Gaon (31) 
SM4+L.casei+L.acidoph. 480 25 52,6 + 31,9 ppm 

12 Milch 400 mL Milch 2 % Fett 359 a ppm-h Lin (57) 
20 g L Acid.M. LA-1 frisch 126 c 

Acid.M. LA-1 gefroren 172 e 
Acid.M. ADH frisch 240 u 
Acid.M. ADH gefroren 236 b 

A b k f i r z u n g e n :  M = Milch, fibrige siehe Tabelle 6 
us = Zusatz yon ultraschallbehandelten L.acidophilus-Zellen; Laktase-Aktivit~it in mg Glukose/dL 

2 Jogh.M. = Milch, der 107 oder 108 kbE/mL Str.thermophilus und L.bulgaricus zugeftigt wurde 
3 Acid.M. = Milch, der 107 oder 108 kbE/mL L.acidophilus zugeftigt wurde 
4 SM = Sauermilchprodukt 
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Bei all diesen Versuchen lag der Laktosegehalt der 
eingesetzten Lebensmittel meist bei 20 g. Dagegen lieg 
sich bei 10 laktoseintoleranten Personen nach Verzehr 
yon 50 g Laktose die H2-Exhalation und die Laktosein- 
toleranzsymptomatik durch Verabreichung yon gefrierge- 
trockneten Milchs~urebakterien (12 Kapseln mit Bifido- 
bacterium bifidum, L. acidophilus, Str. thermophilus, L 
butgaricus; 3,5 x 109 Bakterien/Kapsel) nicht verringern 
(42). 

W~ihrend tierexperimentelle Untersuchungen darauf 
hindeuten, dab auch Kefirkulturen die Laktoseverdauung 
f6rdern k6nnen (22), wurde nach dem Verzehr yon But- 
termilch eine wesentlich h6here Wasserstoffexhalation 
gemessen als nach Joghurt, vergleichbar der Wirkung von 
pasteurisiertem Joghurt (93). Dies ffihren die Autoren 
darauf zurtick, dab die ftir Streptokokkenst~imme aus But- 
terungskulturen (Str. lactis, S. cremoris, S. lactis ssp. 
diacetyllactis) charakteristische Phospho-13-Galaktosidase 
Laktose nur hydrolysiert, wenn diese bei der Aufnahme 
in die Bakterienzelle phosphoryliert worden ist, was in- 
takte Zellmembranen voraussetzt. Dies ist offenbar durch 
die teilweise Sch~digung der Zellmembranen wahrend der 
Magenpassage und durch intestinale Gallens~uren verhin- 
dert worden, w~ihrend diese Vorsch~digung andererseits 
ats Voraussetzung ftir eine effiziente intestinale Laktose- 
hydrotyse durch fermentierte Milchprodukte erkannt wor- 
den ist. Wieweit dies auch ftir andere, mit mesophilen 
Kulturen hergestellte Produkte (Sauer-, Dickmilch) gilt, 
ist bisher nicht untersucht worden. 

Wirkungsweise der fermentierten Milchprodukte 

Die Beobachtung von Kolars et al. (51) sowie Gilliland 
und Kim (34), dab Joghurt ftir laktoseintolerante Personen 
vorteilhaft ist, fiihrte zur Frage, wie diese Wirkung zu 
erklgren ist. Die vorteilhafte Wirkung yon Joghurt und 
anderen fermentierten Milchprodukten wird auf mehrere 
Ursachen zurtickgeftihrt: 

1. Die in diesen Produkten enthaltene mikrobielle [3- 
Galaktosidase, die entweder in den Mikroorganismen 
enthalten ist oder frei im fermentierten Milchprodukt 
vorliegt, iibersteht nach dem Verzehr die Magenpassage 
und tr~gt im Dfinndarm mit zur Laktosehydrolyse bei. 

2. Die nach dem Verzehr von Joghurt und anderen sauren 
Milchprodukten beobachtete VeflSngerung der intestina- 
len Transitzeit erm6glicht es der auch bei Laktosematab- 
sorbern im Darm noch vorhandenen geringen [3-Galak- 
tosidaserestaktivitgt l~nger auf die Laktose einzuwirken. 

3. Zumindest in einem Teil der fermentierten Milchpro- 
dukte ist der Laktosegehalt verringert. 

4. SchlieBlich wird auch die M6glichkeit diskutiert, dab 
langfristiger Konsum von fermentierten Milchproduk- 
ten die Dickdarmflora beeinflugt, wodurch die Lakto- 
seintoleranzsymptomatik abgeschw~icht und die intesti- 
nale Laktaseaktivitfit stimuliert werden k6nnte. Auf letz- 

teres deuten zumindest Untersuchungen an keimfrei auf- 
gezogenen und mit Joghurt geftitterten Ratten hin (9). 

Laktase im Joghurt 

Kolars et al. (51) fanden im Zw61ffingerdarm eine Stunde 
nach dem Verzehr von Joghurt eine h6here Laktaseakti- 
vit~t und vermuteten, dab die bakterielle Laktase teilwei- 
se die Magenpassage iibersteht. Weitere Hinweise auf 
eine Wirkung yon exogener Laktase im menschlichen 
Organismus leiten sich aus folgenden Befunden ab: Wur- 
de Milch kurz vor dem Verzehr mit einer [3-Galaktosidase 
yon Aspergillus niger versetzt, verminderte sich bei 12 
laktoseintoleranten Personen die H2-Ausatmung auf 81 + 
14 gegentiber 183 + 25 ppm/h nach dem Verzehr der 
gleichen Milchmenge ohne dieses Enzym (85). 

DaB die in Sauermilchprodukten vorhandene [~-Galak- 
tosidase ffir eine gesteigerte intestinale Laktosehydrolyse 
verantwortlich ist, konnte dutch die VerftRterung von 
Kefir bei Schweinen nachgewiesen werden (22). Diesen 
wurden frische oder hitzebehandelte Kefirk6rner mit 36 g 
Laktose und einer mittleren [3-Galaktosidase-Aktivit~t 
von 72 oder 0 Einheiten verabreicht. Nach VerftRtern yon 
Kefir mit frischen KOrnern erh6hte sich im Vergleich zu 
hitzebehandelten K6rnern (keine [3-Galaktosidase-Aktivi- 
t~t) postprandial die Galaktosekonzentration im Plasma 
um 30 % yon 30 auf 43 ~tmol/1. Ebenso waren die 
FI~ichen unter den postprandialen Plasmagalaktose-Mittel- 
wertskurven (als MaB ftir die gesamte resorbierte Galak- 
tosemenge) um 23 % h6her. Kefir wurde deshalb verwen- 
det, da es im Gegensatz zu Joghurt keine freie Galaktose 
enth~ilt (1), die unabh~ingig v o n d e r  intestinalen Laktase 
absorbiert werden und dadurch zu einer falsch hohen 
Bestimmung der Laktosehydrolyse ftihren wfirde. Daher 
liegen sich in frtiheren Untersuchungen an Ratten nach 
frischem oder pasteurisiertem Joghurt keine signifikanten 
Unterschiede in den postprandialen Plasmagalaktosespie- 
geln aufzeigen (94). 

Passagerate 

Bei der Annahme, dab die im Joghurt vorhandene freie 
[3-Galaktosidase und/oder die lebenden Mikroorganismen 
im Dtinndarm die Laktose hydrolysieren k6nnen, mtissen 
neben ihrem Vorhandensein im Joghurt der Verweilzeit 
der [3-Galaktosidase im Magen und der gastrointestinalen 
Transitzeit der Laktose eine groBe Bedeutung zugeschrie- 
ben werden. Es ist zu erwarten, daB es bei einer kurzen 
Verweilzeit im Magen zu einer geringeren Inaktivierung 
der Laktase kommt und dab das Enzym bei einer lgngeren 
Transitzeit im Darm wirkungsvoller auf die Laktose ein- 
zuwirken vermag, wodurch weniger nichtresorbierte Lak- 
tose den Dickdarm erreicht und zu Intoleranzreaktionen 
ftihren kann. 

Milch und Joghurt unterscheiden sich in der Zeit, den 
Magen zu durchqueren. Bei laktoseintoleranten Personen 
war die mit Hilfe von markiertem Tc 99m gemessene 
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Transitzeit durch den Magen von Joghurt und nachsteri- 
lisiertem Joghurt mit 46 resp. 47 Minuten kt~rzer als 
diejenige von Milch (78 Minuten) (110). Dagegen stellten 
Mah6 et al. (62) bei gesunden Personen eine ktirzere 
Halbwertszeit der Magenentleerung far die flt~ssige Phase 
von Milch fest (35 _+ 2 Minuten) gegent~ber einem mit 
L. acidophilus und Bifidobacterium bifidum fermentierten 
Milchprodukt (60 + 2 Minuten) fest. Auch im Jejunum 
war die Zeit ft~r die 50 %ige Wiederfindung eines 14C- 
Polyethylenglykol-4000 Markers nach Milch (40 Min.) 
im Vergleich zu den fermentierten Milchprodukten 
(60 Min.) verkfirzt, was jedoch nicht mehr far das Ileum 
zutraf. 

In einer weiteren Smdie war durch den Ubertritt eines 
Teiles der aufgenommenen Nahrung in den Darm der 
Laktosegehalt im Magen bereits nach einer Stunde um 
50 % und nach 2 Stunden um 70 % reduziert, durch 
teilweise Inaktivierung im sauren Magenmilieu nahm die 
[~-Galaktosidase-Aktivitfit im Magenbrei noch rascher ab 
(66). Ahnliche Resultate zeigten sich in einer weiteren 
Studie nach Verzehr von Joghurt innerhalb einer Mahl- 
zeit, bei der alas Verh~ltnis der [3-Galaktosidase-Aktivit~it 
zum Polyethylengtykol starker absank als das Verh~ltnis 
der Laktosekonzentration zu diesem Marker (67). 

Marteau et al. (64, 65) und Thouvenot et al. (111) 
haben die Zeit zwischen der oralen Aufnahme und dem 
ersten Auftreten des Wasserstoffs in der Ausatmungsluft 
gemessen und eine kt~rzere Transitzeit far Milch (103 + 
19 resp. 83 Minuten) als ffir Joghurt (165 + 17 resp. 171 
Minuten) bestimmt, diejenige von nachpasteurisiertem Jo- 
ghnrt war mit 206 _+ 19 Minuten noch bedeutend l~inger 
(64, 65), w~hrend diejenige yon sterilisiertem Joghurt mit 
118 Minuten dazwischen lag (111). Nach Gaon et al. (31) 
betrug die orocaecale Transitzeit yon Milch 54 Minuten 
und diejenige eines mit L. acidophilus und L. casei her- 
gestellten Sauermilchproduktes 111 Minuten. 

Verh~iltnisse im Magen und Darm 

Gegen eine mOgliche Wirksamkeit der bakteriellen f3- 
Galaktosidase im Darm k6nnte angeftihrt werden, dab das 
Enzym die sauren Verh~Itnisse im Magen nicht tiberste- 
hen wtirde. Beispielsweise kam es in in vitro-Versuchen 
bei pH 2,5 und in Gegenwart von Pepsin nach 30 Minuten 
zu einer votlst~ndigen Inaktivierung der Laktase (71). 
Dem steht jedoch die Tatsache gegenfiber, dab im Magen 
der pH-Wert des Nahrungsbreis nicht so rasch verfindert 
wird. Nach Verzehr yon Joghurt oder Milch f~illt der 
pH-Wert im Magen nur langsam ab, ist nach einer Stunde 
noch h/Sher als pH 3,5 und bleibt auch nach drei Stunden 
aber pH 2,7 (66). Die in vitro-Pufferungskapazit~t yon 
Joghurt wie auch von Kefir ist h/Sher als diejenige von 
Milch. Um den pH-Wert yon 50 mL Vollmilch von 4,1 
auf 2,0 zu vergndern, waren im einen Falle 2,3 mL (66) 
und im anderen Falle 3,3 mL 1,0 M HC1 (22) erforder- 
lich. Demgegentiber brauchte es 6,2 (66) resp. 6,4 mL 

(22) ftir die gleiche Joghurtmenge und 5,8 mL ftir die 
gleiche Kefirmenge (22). Um den pH-Wert von 2,0 auf 
7,0 zu ver~ndern, waren far Milch 6,4, far Joghurt 11,5 
und far Kefir I0,1 mL (22) sowie ffir Joghurt 8,2 mL 1 
M NaOH (Anderung yon pH 4,1 auf 8,0) notwendig (66). 

Wurde Joghurt als Bestandteil eines Frtihstacks ver- 
zehrt, lag der pH-Wert im Magenbrei nach einer halben 
und einer Stunde bei etwa 3,5, nach zwei Stunden bei 
3,0 und nach drei Stunden bei 2,2, w~hrend nach dem 
alleinigen Verzehr von Joghurt pH-Werte von 3,8, 3,0, 
1,7 und 1,2 gefunden wurden (67). 

Die ~3-Galaktosidase in den Mikroorganismen des Jo- 
ghurts ist bei pH 4,0 w~ihrend 60 Minuten relativ stabiI, 
bei pH 3,0 vermindert sich die ursprangliche Enzymak- 
tivitfit in Joghurt nach 20, 40 und 60 Minuten um 51, 61 
bzw. 68 % (66). Diesen Resultaten stehen jedoch die 
bereits erw~hnten Ergebnisse von Kotz et al. (52) gegen- 
tiber, bei denen ein Zusatz von freier [3-Galaktosidase die 
vorhandene Laktose nicht vollst~indig verdaute. Dieses 
Resultat wurde dadurch erkl~rt, dab in Joghurt die auBer- 
halb der Mikroorganismen befindliche, freie f3-Galaktosi- 
dase durch die sauren Bedingungen des Magens relativ 
rasch inaktiviert wurde. So sank die Aktivitfit der J3- 
Galaktosidase in Joghurt mit einer erhOhten freien Lak- 
taseaktivit~t nach einer Inkubation bei 37 °C und bei pH 
3,5 bereits nach 5 Minuten um 93 % ab und nach einer 
Stunde vollst~ndig, bei normalem Joghurt um 28 % nach 
5 Minuten und um ca. 83 % nach einer Stunde. Bei 
pH-Werten von 4,4 nahm die Aktivitfit dagegen nur um 
ca. 10 % ab. Aus den Quotienten aus 13-Galaktosidaseak- 
tivit~t bzw. Laktosekonzentration und dem Marker Poly- 
ethylenglykol haben Martini et al. (67) geschlossen, dab 
im Magen ein Teil der mikrobiellen [3-Galaktosidase de- 
naturiert wird. 

Die zuvor geschilderte geringe F/Srderung der intesti- 
nalen Laktosehydrolyse durch Kapseln mit gefriergetrock- 
neten Milchs~iurebakterien (57) l~igt sich vielleicht durch 
Verminderung der 13-Galaktosidase-Aktivitfit und Vor- 
sch~digung der Keime bei der Herstellung der Prfiparate 
und/oder eine st~rkere Enzyminaktivierung w~ihrend der 
Magenpassage im Vergleich zur Verabreichung in Joghurt 
erkl~iren. 

Galle steigerte in vitro die ~3-Galaktosidase-Aktivitfit 
yon 5 L. acidophilus-, 2 L. delbrueckii ssp. bulgaricus- 
und 3 Str. salivarius ssp. thermophilus-St~mmen, indem 
sie die Permeabilit~t der Bakterienzellw~nde ftir Laktose 
erh/3hte und mehr Laktose intrazellulfir hydrolysiert wur- 
de. Eine durch die Galle gef6rderte Lyse der Zellen land 
nicht statt. Wenn die Konzentration der Galle stfirker 
erh6ht wurde, ftihrte dies bei den L. butgaricus- und 
thermophilus-St~mmen zur Inaktivierung der ~-Galakto- 
sidase (79, 80). Auch nach einer in vitro-Behandlung 
einer Joghurtkultur unter magenfihnlichen Bedingungen 
(47) sowie nach Behandlung von Joghurt mit Gallens~u- 
ren in vitro (34) erh6hte sich die 13-Galaktosidase-Akti- 
vit~it. 
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Vorhandensein von intakten Mikroorganismen 

Die Untersuchungen von Kotz et al. (52), in denen ein 
Joghurt mit einer erh6hten Aktivit~t an freier 13-Galakto- 
sidase die Laktoseverdauung nicht im erwarteten Ausmag 
verbesserte, zeigten auf, dab ftir eine gute Vertrfiglichkeit 
von Joghurt bei laktoseintoleranten Personen das Vor- 
kommen von Mikroorganismen erforderlich ist. Dabei ist 
wahrscheinlich das Vorkommen intakter Bakterienzell- 
membranen, die das Enzym w~ihrend der Magenpassage 
vor Inaktivierung schtitzen, Voraussetzung fiir die Wirk- 
samkeit von Joghurt. Die Mikroorganismen mtissen je- 
doch nicht unbedingt mehr lebendig sein. Zum Beispiel 
wurden bei Miniaturschweinen nach Ftitterung eines Ke- 
firs, in dem die Keime durch ionisierende Bestrahlung 
abget6tet worden waren, gleichhohe postprandiale Plas- 
magalaktosekonzentrationen gemessen wie nach einem 
nativen Kefir, sofern die Bakterienzellwgnde bei der Be- 
strahlung unbeschgdigt blieben. Wurden aber die Zellhfil- 
l ende r  Keime im Kefir aufgebrochen, f i e lde r  postpran- 
diale Plasmagalaktoseanstieg ~hnlich gering aus wie nach 
pasteurisiertem Kefir (53). 

Auch beim Menschen ftihrte der Verzehr eines Kefirs, 
der aktive [3-Galaktosidase, aber Keime mit aufgebroche- 
nen Zellwfinden enthielt, zum gleichen Anstieg der Was- 
serstoffausatmung wie ein pasteurisiertes fermentiertes 
Milchprodukt mit inaktiviertem Enzym (53). 

Wfihrend sich die Aktivit~it der ~-Galaktosidase in 
unbehandeltem Joghurt nach in vitro-Ansgmerung auf pH 
4,0 praktisch nicht verfinderte, nahm sie in ultraschallbe- 
handeltem Joghurt bereits nach 20 Minuten stark ab und 
lag nach 60 Minuten bei pH 4,0 nur noch bei 20 % 
der ursprtinglichen Aktivit~t (66). Die S~urestabilit~t der 
~3-Galaktosidase wurde also durch das Aufbrechen der 
Mikroorganismen mit Ultraschall deutlich reduziert. Nur 
bei Verwendung von ges~uerter Milch, die intakte Mikro- 
organismen enthielt, verbesserte sich die Laktosesorption. 

Nach McDonough et al. (72) war hingegen nach dem 
Verzehr einer sfigen Acidophilus-Milch, die mit ultra- 
schallbehandelten Zellen hergestellt wurde und die gegen- 
tiber einer unbeschallten Acidophilus-Milch eine erh6hte 
Laktaseaktivitgt aufwies, die H2-Bildung reduziert (Tabel- 
le 7). Die Autoren glauben, dab die mikrobielle Laktase 
in der stigen Acidophilus-Milch w~hrend der Verdauung 
ftir die Laktose nicht verffigbar ist und dab das Resultat 
nach Acidophilus-Milch mit ultraschallbehandelten Zellen 
auf die Zerst6rung der Zellwand und die Freisetzung von 
intrazellul/~rer Laktase zurtickzuftihren ist. Diese Laktase 
dtirfte also nur teilweise denaturiert worden sein. 

Vergleich von nacherhitztem mit unerhitztem Joghurt 

Eine wichtige Sttitze, dab die w~hrend der Fermentation 
gebildete Laktase und/oder die lebensffihigen Mikroorga- 
nismen ftir die vorteilhafte Wirkung von Joghurt verant- 
wortlich ist, kann im Vergleich zwischen einem Joghurt 

gesehen werden, der nach der Fermentation noch erhitzt 
wurde, und einem solchen, der keiner zusfitzlichen Erhit- 
zung unterworfen wurde *). Von Gilliland und Kim (34) 
wurde nach Verzehr von pasteurisiertem (4,36 g/100 g 
Laktose) resp. nichterhitztem (4,23 g/100 g Laktose) Jo- 
ghurt ein H2-Gehalt der Atemluft von 22,8 resp. 9,9 ppm 
tiber dem Basalwert festgestellt, yon Savaiano et al. (93) 
etwa 150 gegen~Jber etwa 45 ppm/h. Die Laktaseaktivit~t 
im erhitzten Joghurt war auf einen Zehntel der ursprfing- 
lichen Aktivit~it gesunken. Diese Resultate wurden yon 
Dewit et al. (25), McDonough et al. (72), Marteau et al. 
(64, 65) und Lerebours et al. (56) best~itigt (Tabelle 8). 
Dagegen haben Varela-Moreiras et al. (112) und Shermak 
(98) bei ~ilteren Personen bzw. Kindern mit Laktose- 
malabsorption zwischen unerhitztem und nachpasteuri- 
siertem Joghurt keinen statistisch signifikanten Unter- 
schied festgestellt, was im ersten Falle durch die ktirzere 
Beobachtungszeit yon 6 Stunden gegen(iber 8 Stunden in 
anderen Studien bedingt sein k6nnte. 

Andere Faktoren 

Auch die Reduktion des Laktosegehaltes yon Joghurt 
kann von Bedeutung sein. So lag nach dem Verzehr yon 
erhitztem Joghurt, bei dem das Enzym inaktiviert worden 
und der Laktosegehalt gegentiber demjenigen der Milch 
um 24 % reduziert war, die mittlere H2-Ausatmung si- 
gnifikant tiefer als nach dem Konsum von Milch. Ebenso 
deutliche Unterschiede zeigten Joghurt und mit Laktose 
angereicherter Joghurt, die beide die gleiche Laktaseak- 
tivitfit aufwiesen (72). Eine Laktosehydrolyse vor der 
Joghurtherstellung ftihrte wegen der geringeren Laktose- 
menge im Vergleich zu Vollmilchjoghurt (3,6 gegentiber 
18,6 g) zu einer niedrigeren Wasserstoffausatmung, doch 
fiel das Auftreten der Symptome etwa gleich aus (86). 
Auf der anderen Seite steigerte der Zusatz yon Laktose 
zu Joghurt (275 g mit 10 g Laktose) die maximale H2- 
Produktion nach 4 Stunden: 18 + 7 Appm mit Joghurt 
ohne zus~itzliche Laktose, 42 + 14 Appm mit Joghurt + 
5 g Laktose, 54 + 14 Appm mit Joghurt + 10 g, 71 + 15 
Appm mit Joghurt + 15 g und 79 + 14 Appm mit Joghurt 
+ 20 g Laktose. Im Vergleich dazu erreichte sie nach 
Milch (20 g Laktose) schon nach einer Stunde 77 + 19 
Appm und nach Joghurt + Milch (20 g Laktose) 67 + 59 
Appm (67). Die Tatsache, dab bier die zus~itzliche, als 
reine Substanz oder in Form von Milch hinzugegebene 
Laktose yon der mikrobiellen ~-Galaktosidase des Jo- 
ghurts praktisch nicht mehr umgesetzt worden ist, lfigt 
sich folgendermaBen interpretieren. Die durchschnittliche 
mikrobielle ~-Galaktosidase-Aktivit~t in Joghurt reicht 
gerade aus, um in Verbindung mit der auch in der 
Darmmukosa von Laktosemalabsorbern noch megbaren 

Wenn im folgenden yon nachpasteurisiertem Joghurt gespro- 
chen wird, so ist damit gemeint, dab dieser zuerst fermentiert 
und dann einer Hitzebehandlung unterworfen wurde, was kor- 
rekterweise nicht mehr als Joghurt bezeichnet werden kann. 
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Tab. 8 Vergleich von Joghurt und nacherhitztem Joghurt auf die H:-Ausscheidung in der Atemluft von taktoseintoleranten Personen im 
Vergleich zu Milch 

Kollektiv Beurteilung der Produkt verab- Laktose 
n Alter LI: > 20 ppm H2 reichte in g 

Jahre mit Menge g 

H2-Ausatmung Einheit Bemerkungen Autoren 

6 > 30 ppm H2 Joghurt 9,9 + 5,6 ppm Gill±land (34) 
erhitzter J. 22,8 ± 11,9 

9 20-28 Milch, Joghurt 500 20 = 50 ppm'h Savaiano (93) 
20 g L past.J. 500 20 ~ t70 

14 21-55 Milch Joghurt 250 12 5,4 + 1,0 ppm Laktase: 3724, McDonough (72) 
14 15,7 g L erhitzter J. 12 14,9 _+ 1,9 43, 
8 erh.+Laktase 12 7,1 + 1,9 4138 mg Glc/dL 

5 17-36 Wasser, Joghurt 18 1,59 ± 0,62 a AUA, Dewit (25) 
18 g L erhitzter J, 18 12,4 ± 2,3b ppm'103 

19 67-95 Milch, Joghurt 200 11 55 ± 19,9 a AUA, Varela (112) 
11 g L pastJ.  200 11 85 ± 32,7 ~ ppm, 6 h 

Milch 250 11 135 -+ 23,5 b 

8 19-27 Wasser Milch 450 18 439 _+ 69 AUA, J v. M p<0,00i Marteau (64) 
50 g L Joghurt 450 18 I03 ± 29 9 h J v. eJ p=0,08 

erhitzter J. (eJ) 450 18 191 + 32 eJ v. M p<0,001 

8 18-26 >20 ppm H2 Milch 375 18 34,7/39,0 AUA Doppelblind- Lerebours (56) 
8 440 mL Milch Joghurt 375 18 11,41, 12,12 ppm'h versuch 
8 18 g L past.J. 375 18 27,41, 37,82 6 h 

Abktirzungen siehe Tabelle 6 
Tagl, 2Tag8 

~-Galaktosidase-Restaktivitfit und der verl~ngerten Darm- 
passagezeit die normalerweise in Joghurt enthaltene Lak- 
tosemenge zu hydrolysieren. Zur gleichen Schlugfolge- 
rung gelangt man aus den Daten eines Versuches mit 
Kefir am Schwein (22). 

Laktoseintolerante Personen sprechen auf verschiedene 
Joghurtchargen unterschiedlich an, was h~ufig einfach auf 
unterschiedliche Enzymaktivitfiten und Keimgehalte in 
diesen Chargen und die unterschiedliche Lagerungsstabi- 
lit~t der ~3-Galaktosidase zurtickzuftihren ±st (21, 115). 
Auf der anderen Seite ktinnen aber ~ihnliche Kulturen 
(verschiedene Bakterienst~imme der gleichen Spezies) 
auch unterschiedlich effizient sein (57). Nach Martini 
et al. (68) fiihrten Joghurts, die mit verschiedenen kguf- 
lichen Starterkulturen hergestellt wurden und die eine 
13-Galaktosidase-Aktivitfit yon 2,3, 3,42, 4,96 und 7,9 
~tmol- min-1 . g-1 aufwiesen, jeweils zur gleichen H2-Abat- 
mung. Zu gleichem Resultat kamen auch Untersuchungen 
an Ratten. Zwei Stfimme von L. delbrueckii (ssp. bulga- 
ricus und ssp. lactis) ftihrten im Chymus zur gleichen 
Steigerung der mikrobiellen [3-Galaktosidase, obwohl be± 
gleicher Verzehrsmenge das Aktivitgtsverh~lmis im fer- 
mentierten Milchprodukt 5 (ssp. bulgaricus) : 1 betrug 
(23). 

In einer Studie an 24 verschiedenen Joghurt- und 
Fruchtjoghurtproben hatte die 13-Galaktosidaseaktivit~it, 
gemessen anhand der Spaltung von ortho-Nitrophenyl- 

Galaktosid, nach der Herstellung bzw. Abfiillung einen 
Mittelwert von 767 U/L, mit einem h6chsten und nied- 
rigsten Wert von 1515 und 328 U/L. Gegen Ende der 
dreiw6chigen Mindesthaltbarkeitsfrist war die mikrobielte 
13-Galaktosidaseaktivit~it be± jenen Joghurts, die eine nied- 
rige und abfallende Enzymaktivit~it aufwiesen, deutlich 
unter 200 U/L abgesunken (21). 

SchluBbetrachtung 

Laktoseintoleranten Personen mug heute nicht mehr un- 
bedingt empfohten werden, auf den Verzehr yon Milch 
und Milchprodukten zu verzichten. Es ±st eine differen- 
ziertere Sicht erforderlich. Jedenfalls ±st diesen Personen 
vorzuschlagen, beispielsweise mit kleinen Mengen Milch 
zu beginnen und an sich selber zu testen, welche Mengen 
ohne Beschwerden vertragen werden. Im weiteren treten 
nach dem Verzehr yon Milch und Milchprodukten im 
Zuge einer gemischten Mahlzeit wen±get Beschwerden 
auf als be± einem alleinigen Verzehr. K~se kann aufgrund 
seines sehr geringen Laktosegehatts ohne weiteres yon 
laktoseintoleranten Personen verzehrt werden. Einzige 
Ausnahme unter den K~isen stellen die Weichkfise dar, 
be± denen in 10 % der Proben noch geringe Laktosemen- 
gen gefunden wurden, die aber von laktoseintoleranten 
Personen toleriert werden dtirften. Nicht auger acht zu 



390 Zeitschrift ftir Ern/ihrungswissenschaft, Band 36, Heft 4 (1997) 
© Steinkopff Verlag 1997 

lassen ist, dab auch bei  der  Verarbei tung von Lebensmit-  
teln wie Fle ischwaren,  Suppen,  Saucen, Streuwtirzen, 
Boui l lon,  Backwaren  und Fer t igger iehte  laktosehal t ige  
Zutaten verwendet  werden,  wobei  die Laktosezufuhr  tiber 
diese Quel len  al lerdings meist  gering ist. 

Ferment ier te  Mi lchprodukte  k~Snnen von laktoseinto-  
leranten Personen im a l lgemeinen gut vertragen werden,  
und sie stellen ftir die G m p p e  ein wertvol les  Lebensmit te l  
dar. Damit  erhal ten diese Personen eine ausgezeichnete  
al ternative Quel le  far  Kalzium,  das eine vergle ichbare  
Absorp t ion  aus Milch  und fermentier ten Milchprodukten  
aufweist.  Einen Hinweis  auf die zugrunde l iegenden 
Wirkmechan i smen  geben Untersuchungen,  in denen nati- 
ve mit  erhitzten Joghurts und rnit Milch vergl ichen wet-  
den. Danach mug die vortei lhafte  Wirkung yon Joghurt 
und anderen fermentier ten Milchprodukten  haupts/~chlich 
der in den Mikroorgan i smen  der Starterkulturen vorhan- 
denen mikrobie l len  13-Galaktosidase sowie der verl~inger- 
ten Passagezei t  durch den Dtinndarm zugeschr ieben wet-  
den. Der  Schutz des Enzyms durch die Bakterien-  
zel lwand,  die kurze Aufenthal tszei t  im Magen und die 
Pufferwirkung des fermentier ten Milchprodukts  (und an- 
derer  Mahlzei tbes tandte i le)  verhindern die Enzyminakt i -  
vierung im Magen.  Die Beobachtung,  dab ein mit  Laktase 

angereicherter  Joghurt  die Laktoseverdauung nur unwe- 
sentlich verbessert ,  kann dahingehend interpret ier t  wet-  
den, dab nicht  die  freie, sondern die in den Mikroorga-  
nismen enthaltene Laktase  ftir die Joghurtwirkung 
verantwort l ich ist. Milchs~iurebakterien, die die Magen-  
passage tiberstehen, unter l iegen im Dtinndarm der Ein- 
wirkung tier Galle.  Hierdurch wird,  so die a11gemeine 
Vorstel lung,  die Laktosehydro lyse  durch die mikrobie l le  
[3-Galaktosidase in vielen F~illen t iberhaupt erst m6glich,  
indem die Gal lensalze  die Perrneabilit~it der  Bakter ien-  
zel lwand ffir Laktose erh6hen oder  das mikrobie l le  En- 
zym aus der Zel le  freisetzen. Eine l~ingere Verwei lze i t  irn 
Darm begtinstigt  die Gal lewirkung und erm6gl icht  es 
dem mikrobie l len  Enzym und der auch irn Dtinndarm 
von Laktosemalabsorbern  noch vorhandenen intest inalen 
[3-Galaktosidase-Restaktivit t i t ,  l~inger auf  die Laktose ein- 
zuwirken und sie effekt iver  zu spalten. 

Eine Forderung hat  sich aus all d iesen Studien her- 
ausgesch~ilt. Fiir die posi t ive Wirkung  von Joghurt  ftir 
laktoseintolerante  Personen sollte dieser  nach der Fer-  
mentat ion nicht erhitzt  werden,  da unter  diesen Bedin-  
gungen die im Joghurt  enthal tene mikrob ie l l e /3 -Ga lak to -  
sidase vollst~indig inakt ivier t  wird. 
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