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Neue Erkenntnisse zur Laktoseintoleranz

New findings on lactose intolerance
M. Kerber, C. Oberkanins, A. Eisenmann, B. Datta, M. Ledochowski

1 Einleitung

Unter Laktosemaldigestion versteht man die Unfähig-
keit des Organismus, das Disaccharid Laktose in sei-
ne beiden Monosaccharide Glukose und Galaktose 
aufzuspalten [1]. Laktose (Milchzucker) ist das Haupt-
kohlenhydrat der Milch, ist aber auch in zahlreichen 
Milch- und Fertigprodukten enthalten. Patienten, die 
an einer Laktosemaldigestion leiden, sind aufgrund ei-
ner fehlenden oder verminderten Aktivität des Enzyms 
Laktase (E.C.3.2.1.108) [1] nicht in der Lage, den mit 
der Nahrung zugeführten Milchzucker adäquat aufzu-
spalten und somit zu resorbieren. Dadurch erreichen 
größere Mengen unverdauter Laktose den Dickdarm, 
wo sie von den ansässigen Bakterien zu kurzkettigen 
Fettsäuren, Kohlendioxid und Wasserstoff gespalten 
wird. Diese Abbauprodukte können dyspeptische Sym-
ptome wie Blähungen, Bauchschmerzen oder osmoti-
sche Durchfälle verursachen [2, 3]. In Abgrenzung zur 
Laktosemaldigestion wird beim Vorliegen von Symp- 
tomen zumeist von Laktoseintoleranz gesprochen. 
Durch unseren modernen Lebensstil mit steigender 
Globalisierung und einer weltweiten Verbreitung lak-
tosehaltiger Nahrungsmittel sowie der zunehmen-
den Süd-Nord- und Ost-West-Migration ist mit einer 

Zunahme der Patienten mit Beschwerden, die durch 
Laktosemaldigestion aufgrund verminderter Laktase-
aktivität (Hypolaktasie) bedingt sind, zu rechnen. In Ab-
hängigkeit von der geografischen Region variiert die 
Prävalenz der adulten Hypolaktasie zwischen 3 % und 
75 % innerhalb der kaukasischen europäischen Bevöl-
kerung [4]. Dabei wird die niedrigste Prävalenz unter 
den Bewohnern Nordwesteuropas gefunden [4]. In Ös-
terreich sind rund 20–25 % der Bevölkerung von der 
adulten Hypolaktasie betroffen [5]. In Bevölkerungs-
gruppen aus anderen Teilen der Erde, z. B. aus Asien 
oder bestimmten Regionen Afrikas, findet man teilwei-
se Prävalenzen von annähernd 100 % [4]. Die Diagnose 
einer Laktosemaldigestion kann relativ einfach durch 
eine Messung der H2-Konzentration in der Ausatem-
luft nach Einnahme von Laktose gestellt werden [6, 7]. 
Weitere indirekte diagnostische Verfahren sind der Lak-
tosebelastungstest mit Bestimmung der Blutglukose 
sowie der 13C-Laktose-Atemtest. Seit kurzem steht die 
Genotypisierung von zwei polymorphen Nukleotiden 
(SNPs) im Laktase-Gen (LCT) als zusätzliche diagnosti-
sche Möglichkeit bei einer fraglichen adulten Hypolak-
tasie zur Verfügung [8, 9]. Die beiden Marker werden 
als LCT-13910 C/T bzw. LCT-22018 G/A bezeichnet und 
beschreiben jeweils drei Genotypen, von denen zwei 
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mit der genetischen Veranlagung zur homozygoten 
oder heterozygoten Persistenz und einer mit fehlender 
Persistenz der Laktaseaktivität assoziiert sind [10, 11].

2 Ätiologie
2.1 Kongenitale Laktoseintoleranz
Die kongenitale Laktoseintoleranz (OMIM* 150220) 
ist höchstwahrscheinlich eine eigenständige Funk-
tionsstörung, bei der es zur Absorption von Laktose 
im Magen und Laktosurie kommt. Die kongenitale 
Laktoseintoleranz stellt ein ernstes Krankheitsbild mit 
Symptomen wie Erbrechen, Wachstumsretardierung, 
Disaccharidurie inklusive Laktosurie, renale tubuläre 
Azidose und Proteinurie dar. Auch Leberschäden wur-
den beschrieben [12]. Die kongenitale Laktoseintole-
ranz sollte nicht mit dem kongenitalen Laktasemangel 
verwechselt werden.

2.2 Kongenitaler Laktasemangel
Der kongenitale Laktasemangel (congenital lactase de-
ficiency, CLD; OMIM 223000) wird auch als kongenitale 
Alaktasie bezeichnet, da die Enzymaktivität bereits bei 
der Geburt nicht vorhanden ist [13]. Das absolute Feh-
len der Laktaseaktivität wurde dabei in Dünndarm-Bi-
opsien nachgewiesen [14]. Die betroffenen Säuglinge 
zeigen, sobald sie gestillt oder mit anderer Milch gefüt-
tert werden, wässrige Durchfälle [2, 14]. 

2.3 Adulte Hypolaktasie
Die adulte Hypolaktasie (OMIM 223100) bezeichnet ei-
nen Laktasemangel, der mit einer genetischen Veranla-
gung zur Verminderung der Enzymaktivität verbunden 
ist. Dieser primäre Laktasemangel stellt weltweit die 
häufigste Ursache für eine Laktoseintoleranz dar. Bei 
dieser Form geht die Laktaseaktivität zwischen dem 2. 
und 20. Lebensjahr allmählich zurück [15–18]. Dabei 
gibt es vorsichtige epidemiologische Hinweise, dass 
der Zeitpunkt der Aktivitätsabnahme in Zusammen-
hang mit der Prävalenz der adulten Hypolaktasie in der 
jeweiligen Population steht [19–21]. Bei der adulten 
Hypolaktasie kann man davon ausgehen, dass beide 
enzymatische Aktivitäten, also sowohl die Laktase- als 
auch die Phlorizin-Hydrolase-Aktivität, absinken. Die 
LPH sinkt dabei auf ein Niveau von 5–10 % der bei der 
Geburt ursprünglich vorhandenen Aktivität ab [22].

2.4 Sekundärer Laktasemangel
Dem sekundären Laktasemangel liegt kein geneti-
scher Defekt zugrunde. Ein sekundärer Laktaseman-
gel entsteht immer dann, wenn die Oberfläche der 
Dünndarmschleimhaut durch eine andere Erkrankung 
geschädigt wird und es somit zu einer Reduktion der 

funktionellen Darmoberfläche kommt. Ist die Resorp-
tionsfläche im Darm vermindert, kommt es zu einer 
Reduktion der Menge an Laktase [13]. Da die Laktase, 
im Vergleich zu anderen Disaccharidasen, in der Spit-
ze der Bürstensaummembran lokalisiert ist, zeigt sie 
einen rascheren Funktionsverlust [23]. Verschiedene 
jejunale Darmerkrankungen und Infektionskrankheiten 
stellen mögliche Ursachen für eine sekundäre Form 
des Laktasemangels dar. Bei Kindern kommt ein sekun-
därer Laktasemangel gehäuft nach einer Infektion mit 
Rotaviren vor [24–26]. Auch eine Behandlung mit Zyto-
statika oder Antibiotika kann einen sekundär bedingten 
Laktasemangel zur Folge haben. 

OMIM* Pathogenese

Kongenitale 
Laktoseintoleranz 150220

Eigenständige Funktionsstörung, 
bei der es zur Absorption von 
Laktose im Magen und Laktosurie 
kommt. Häufigkeit: sehr selten.

Primär-kongenitaler 
Laktasemangel
(Alaktasie)

223000

Die Enzymaktivität ist bereits bei 
der Geburt nicht vorhanden. Zeigt 
nur in Finnland ein gehäuftes 
Vorkommen. Häufigkeit: selten.

Primärer 
Laktasemangel der 
Erwachsenen
(adulte 
Hypolaktasie)

223100

Genetisch bedingte Veranlagung 
zur Verminderung der Enzymakti-
vität während der Kindheit oder im 
frühen Erwachsenenalter. Häufig-
keit: sehr häufig.

Sekundär bedingter 
Laktasemangel

Es liegt kein genetischer Defekt 
vor. Die Verminderung der 
Enzymaktivität kommt aufgrund 
einer geschädigten Darmmukosa 
oder einer reduzierten 
funktionellen Oberfläche der 
Mukosa zustande.

Tab. 1: Arten des Laktasemangels und der Laktoseun-
verträglichkeit; modifiziert nach Rusynyk und Still [13].
Tab. 1: Types of lactase deficiency and lactose intole- 
rance; modified according to Rusynyk and Still [13].

3 Molekulargenetische Grundlagen der 
Laktase-Phlorizin-Hydrolase
Die humane Laktase-Phlorizin-Hydrolase (LPH) gehört 
zur Gruppe der intestinalen Disaccharidasen und wird 
von einem einzelnen Gen von 49,3 kb Länge, dem 
Laktase-(LCT)-Gen (OMIM 603202), kodiert [27]. Das 
LCT-Gen ist auf dem langen Arm von Chromosom 2 
an Position 2q21 lokalisiert [28]. 

3.1 Vorläuferprotein
Die Laktase-Phlorizin-Hydrolase wird als ein langes, 
einzelkettiges Vorläuferprotein mit einem Molekular-
gewicht von 205–245 kDa synthetisiert [29–31]. Durch 
zahlreiche post-translationale Modifikationen wird es 
in die endgültige, im Darm vorkommende Form über-
geführt [32–36]. Das reife Enzym hat beim Menschen 
ein Molekulargewicht von 160 kDa [37].

* OMIM: Online Mendelian Inheritance in Man ist eine Da-
tenbank über die Gene des Menschen und deren Mutatio-

nen (http://www.nslij-genetics.org/search_omim.html).
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Abb. 1: Grafische Darstellung des Aufbaus des Vor-
läuferproteins der Laktase-Phlorizin-Hydrolase; 
modifiziert nach Bethge [38]. 
Fig. 1: Graphical presentation of precursor protein’s 
structure of lactase-phlorizin hydrolase; modified ac-
cording to Bethge [38].

Die primäre Struktur des Vorläuferproteins (Prä-Pro-
Form) der humanen LPH besteht aus 1927 Aminosäu-
ren [29]. 

Aminosäuren Funktion

1–19

Signalpeptid: Für die Translation der 
wachsenden Peptidkette in das Lumen 
des endoplasmatischen Retikulums 
(ER) verantwortlich; wird dort von einer 
Signalpeptidase abgespalten.

20–1882

Hydrophiler Abschnitt mit vier ähnlich 
aufgebauten Bereichen (Domäne I–IV);
Domäne I und II werden der Pro-Region 
zugeordnet und später abgespalten.
Domäne III und IV entsprechen der „reifen“ LPH.

1883–1902
Hydrophober membrandurchspannender 
Teil nahe dem Carboxylende; dient als 
Membrananker.

1903–1927 Kurzer hydrophiler, cytosolischer Bereich am 
Carboxylende.

Tab. 2: Aufbau des Translationsprodukts [29–31].
Tab. 2: Structure of translation product [29–31].

Die hohe Homologie zwischen den Domänen I und II 
der Pro-Region sowie III und IV des aktiven Enzyms 
lässt vermuten, dass die menschliche LPH im Laufe der 
Evolution durch zwei Genduplikationen entstanden ist 
[29]. Unterstützt wird diese Vermutung durch die Tat-
sache, dass Laktaseaktivität auf Säugetiere beschränkt 
ist, während Phlorizin-Hydrolase-Aktivität in allen Ver-
tebraten vorkommt, sodass dieses Enzym der phylo-
genetische Vorläufer der LPH sein könnte [39]. Weiters 
weist eine hohe Homologie zwischen Pro-Region und 
aktivem Enzymteil darauf hin, dass die Pro-Region eine 
Funktion im Reifungsprozess der LPH besitzt. Die Pro-
Region ist nötig, damit das Protein die Plasmamem-
bran erreichen kann [40]. Ohne Pro-Region kann sich 
das Protein nicht korrekt falten und Transportfähigkeit 

erlangen. Bevor aus dem Vorläuferprotein eine akti-
ve „reife“ Form der LPH entsteht, erfolgen zahlreiche 
Prozessierungen (v. a. proteolytische Abspaltungen 
und Glykosylierungsschritte), wodurch nur ca. 60 % 
der Vorläuferform als LPH die Bürstensaummembran 
erreichen.

3.2 Laktaseexpression
Die Expression von Laktase ist auf jene Enterozyten 
des Dünndarms beschränkt, die sich an der Grenzzone 
zwischen Krypte und Bürstensaum oder am Bürsten-
saum selbst befinden [41, 42]. Dabei liegt die höchste 
Aktivität der Expression im mittleren Jejunum-Ab-
schnitt, die niedrigste im distalen Jejunum [43–46]. 

3.3 Promotor
Innerhalb der Promotor-Region des humanen LCT-
Gens konnte ein 150 bp langer Abschnitt gefunden 
werden, in dem sich wichtige regulatorische cis-Ele-
mente (Bindungsstellen für Transkriptionsfaktoren) 
befinden [47], die für die Laktaseexpression eine ent-
scheidende Rolle spielen.

Bindungsstelle Transkriptionsfaktor

CE1a

Cdx-2: führt zu einer „Up-Regulation“ des 
Laktase-Promotors; spielt eine wichtige Rolle 
bei der intestinalen Transkription und bei der 
Differenzierung des intestinalen Epithels [48, 49].
HOXC11: Wird beim Menschen nur während der 
embryonalen Entwicklung exprimiert [50].

CE2c

HNF-1α und HNF-1β: essentiell für die Laktase-
Promotor-Aktivität; auch in die Expression 
von anderen Genen im gastrointestinalen 
Epithel involviert; werden auch in der Leber 
exprimiert [51–58].

GATA

GATA-4, -5 und -6: aktivieren den Laktase-
Promotor; GATA-4 und -5 werden 
hauptsächlich in differenzierten intestinalen 
Epithelzellen exprimiert; GATA-6 zeigt eine 
hohe Expression in proliferierenden Krypten-
Zellen [59–62].

Tab. 3: Übersicht über Bindungsstellen und Transkrip-
tionsfaktoren.
Tab. 3: Binding site and transcription factors; over-
view.

3.4 Polymorphismen
Derzeit sind bei Menschen europäischer Herkunft zwei 
Polymorphismen bekannt, die mit einer Persistenz der 
Laktaseaktivität assoziiert sind [10]. Die beiden SNPs  
(Single Nucleotide Polymorphisms) -13910 C/T (OMIM 
601806.0001) und -22018 G/A (OMIM 601806.0002) 
liegen in einem dem LCT-Promotor vorgelagerten Ab-
schnitt innerhalb des MCM6-Gens. Kürzlich wurden 
weitere SNPs in dieser Region in Verbindung mit Lak-
tase-Persistenz bei Menschen afrikanischer und arabi-
scher Abstammung beschrieben [63, 64]. Die adulte 
Hypolaktasie bzw. die Persistenz der Laktaseaktivität 
sind genetisch determiniert. Die beiden LCT SNPs -
13910 C/T und -22018 G/A fungieren dabei vermutlich 
als Regulatoren in der Transkription des Laktase-Gens 
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[65].

LCT -13910 C/T Polymorphismus

LCT -13910 TT Genotyp
Homozygot für Persistenz der 
Laktaseaktivität; Träger sind 
genetisch laktosetolerant

LCT -13910 CT Genotyp
Heterozygot für Persistenz der 
Laktaseaktivität; Träger sind 
genetisch laktosetolerant

LCT -13910 CC Genotyp

Homozygot für fehlende 
Persistenz der Laktaseaktivität 
(Hypolaktasie); Träger sind genetisch 
laktoseintolerant

LCT -22018 G/A Polymorphismus

LCT -22018 AA Genotyp
Homozygot für Persistenz der 
Laktaseaktivität; Träger sind 
genetisch laktosetolerant

LCT -22018 GA Genotyp
Heterozygot für Persistenz der 
Laktaseaktivität; Träger sind 
genetisch laktosetolerant

LCT -22018 GG Genotyp

Homozygot für fehlende 
Persistenz der Laktaseaktivität 
(Hypolaktasie); Träger sind genetisch 
laktoseintolerant

Tab. 4: Polymorphismen und Genotypen.
Tab. 4: Polymorphisms and genotypes.

4 Klinisches Bild
Die klinischen Symptome der Laktoseintoleranz ent-
stehen durch die von den Darmbakterien erzeugten 
Abbauprodukte im Rahmen der Fermentation der Lak-
tose. Das entstehende CO2 ist Ursache für die auftre-
tenden Blähungen, während die osmotischen Durch-
fälle durch kurzkettige Fettsäuren bedingt sind. Das 
Abbauprodukt H2 verursacht selbst keine Beschwer-
den. Es wird teilweise über die Lunge abgeatmet und 
findet diagnostische Verwendung im H2-Atemtest. Zu 
den klassischen Leitsymptomen der Laktoseintole-
ranz zählen Diarrhö, Blähungen, krampfartige Bauch-
schmerzen, Völlegefühl und Übelkeit [2, 66]. Wobei 
subjektive Symptome der Laktoseintoleranz nicht un-
mittelbar von der Menge der malabsorbierten Laktose 

abhängig sind [67]. Zusätzlich wurden bei Patienten 
mit Laktoseintoleranz erhöhte Depressionswerte be-
schrieben [68, 69]. 

5 Diagnose

Zur Diagnostik einer fraglichen Laktosemaldigestion 
stehen neben der direkten Methode, also dem Nach-
weis von Enzymaktivität an einer Biopsieprobe, eine 
Reihe von indirekten Verfahren zur Verfügung. Zu den 
indirekten Methoden zählen Laktosetoleranztest (Lak-
tosebelastungstest), Laktose-H2-Atemtest, 13C-Laktose- 
Atemtest und Genotypisierung basierend auf der  
Polymerase-Kettenreaktion (PCR).

5.1 Laktosebelastungstest mit Bestimmung 
der Blutglukose
Bevor der Patient 50 g Laktose verabreicht bekommt, 
wird der Blutzucker bestimmt. Weitere Messungen 
der Blutzuckerwerte erfolgen in 15-minütigen Abstän-
den bis 90 min nach der oralen Laktosebelastung. 
Steigt der Blutzucker um mehr als 20 mg/dl über den 
gemessenen Ausgangswert an, kann davon ausge-
gangen werden, dass Laktose in ausreichendem Maß 
aufgespalten und resorbiert werden kann. Das Ergeb-
nis kann allerdings bei diabetischer Stoffwechsellage 
verfälscht sein.

5.2 H2-Atemtest
Im Rahmen der indirekten Diagnostik einer fraglichen 
Laktosemaldigestion ist derzeit der H2-Atemtest als 
Goldstandard zu betrachten. Dabei wird die H2-Kon-
zentration in der Ausatemluft vor und nach Verabrei-
chen einer oralen Dosis von 50 g Laktose gemessen. 
Mit der ersten Messung erhält man den Ausgangs-
wert vor der Laktosegabe (Basalwert). Nach Laktose-
gabe folgen dann Messungen über einen Zeitraum 
von zwei Stunden zu den Zeitpunkten 15, 30, 60, 120 
und 180 min. Bei einem H2-Anstieg >20 ppm über den 
basalen Ausgangswert liegt eine Laktosemaldiges- 
tion vor. Der H2-Atemtest führt bei sogenannten „Non-
H2-Producern“ trotz bestehender Laktoseintoleranz zu 
falschen negativen Befunden. 
Es gibt eine Reihe von „Störfaktoren“, die beim H2-
Atemtest zu erhöhten Basalwerten führen können: 
schlechte Mundhygiene (kann zu einem sehr frühen 
Anstieg der H2-Konzentration nach Laktosegabe füh-
ren), Rauchen, starke körperliche Belastung, Kaugum-
mikauen innerhalb von 12 h vor dem Test, Anwen-
dung von Haftmitteln bei Prothesenträgern oder eine 
zu üppige Mahlzeit am Vorabend der Untersuchung 
[70–72]. Zusätzlich können eine bakterielle Fehlbe-
siedelung des Dünndarms (small intestinal bacterial 
overgrowth syndrome), Antibiotikaeinnahme, Colo- 
und Irrigoskopie in den letzten vier Wochen sowie 
eine Colektomie die Ergebnisse des H2-Atemtests ver-
fälschen.

Abb. 2: Lokalisation der beiden SNPs LCT -13910 C/T 
und LCT -22018 G/A innerhalb des MCM6-Gens; modi-
fiziert nach Enattah et al. [10].
Fig. 2: Localization of SNPs LCT -13910 C/T and LCT 
-22018 G/A within MCM6 gene, modified according to 
Enattah et al. [10].
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5.3 13C-Atemtest
Mittels Infrarot- oder Massenspektrometrie kann das 
Verhältnis von 13CO2 zu 12CO2 in der Atemluft bestimmt 
werden. Vor sowie 15, 30, 90 und 120 min nach Gabe 
von 50 g 13C-markierter Laktose (Laktoseureid) erfol-
gen Atemgasanalysen. Bei einem Anstieg der DOB-
Werte >2.0 kann davon ausgegangen werden, dass 
eine ausreichende Laktaseaktivität vorliegt. In klini-
schen Problemfällen kann die Kombination von H2- 
und 13C-Atemtest zur Abklärung der Laktoseintoleranz 
hilfreich sein [73].

5.4 Genotypisierung
Die Genotypisierung stellt eine relativ neue Methode 
in der Diagnostik von Laktosemaldigestion dar. Sie 
liefert eine von äußeren Umständen unabhängige 
Aussage darüber, ob die getestete Person die geneti-
sche Veranlagung zu einer Persistenz bzw. fehlenden 
Persistenz der Laktaseaktivität hat. Weiters spielen 
bei dieser diagnostischen Möglichkeit Störfaktoren, 
wie wir sie beim Atemtest vorfinden, keine Rolle. Für 
die Genotypisierung macht man sich v. a. die beiden 
mit Laktase-Persistenz assoziierten SNPs LCT -13910 
C/T und LCT -22018 G/A zunutze. Als Probenmaterial 
dienen meist Leukozyten aus Vollblut oder Zellen aus 
einem Mundhöhlenabstrich. Im Gegensatz zu Atem-
tests wird eine sekundäre Laktoseintoleranz von der 
Genotypisierung nicht erfasst. Deshalb sollte bei ei-
nem negativen Ergebnis in der Genotypisierung und 
klinischem Verdacht auf Laktoseintoleranz zusätzlich 
auch ein H2-Atemtest durchgeführt werden. Bei posi-
tivem Atemtest, bei dem nicht aufgrund der Anamne-
se eine primäre Laktoseintoleranz wahrscheinlich ist, 
sollte zur Unterscheidung von primärer und sekundä-
rer Laktoseintoleranz eine Genotypisierung erfolgen.

6 Therapie

6.1 Ernährung
Bei Patienten mit einer Laktoseintoleranz kann Be-
schwerdefreiheit durch eine Anpassung der oralen 
Laktoseaufnahme an die individuelle intestinale To-
leranz erreicht werden. Die subjektive Verträglich-
keit und das Stuhlverhalten des Patienten sind dabei 
aussagekräftiger als der H2-Atemtest. Jede Therapie 
beginnt zunächst mit einem Austesten der individuel-
len Toleranzgrenze für Laktose. Der Patient hält über 
einen Zeitraum von 4–6 Wochen eine laktosefreie Diät 
ein. Dabei sind neben Milchprodukten auch mit Milch 
bzw. Milchpulver zubereitete Lebensmittel zu meiden. 
Nach dieser Phase beginnt das individuelle Austesten, 
indem der Patient stufenweise Milchprodukte mit stei-
gendem Laktosegehalt zu sich nimmt. Meistens ist es 
nicht notwendig, eine strikt laktosefreie Diät einzuhal-
ten. Oft reicht schon eine Umstellung auf eine mäßig 
laktosearme Kost (8–10 g Laktose pro Tag). Lediglich 
bei ausgeprägtem Laktasemangel ist eine dauerhaft 
laktosefreie Diät erforderlich. Bei der Beurteilung des 
Laktosegehalts von Lebensmitteln hat es sich bewährt, 
diese in verschiedene Gruppen einzuteilen [74]:
• laktose- und milchfreie Lebensmittel
• fast laktosefrei (unter 1 g Laktose pro 100 g Le-

bensmittel)
• mittlerer Laktosegehalt (1–4,5 g Laktose pro  

100 g Lebensmittel)
• laktosereiche Lebensmittel (über 4,5 g Laktose 

pro 100 g Lebensmittel)

6.2 Enzympräparate
Zur Verbesserung der Verträglichkeit laktosehaltiger 
Produkte kann Laktase in Form von Enzympräparaten 

Laktosegehalt Lebensmittel (Beispiele)

Laktosefrei Alle Lebensmittel, die keine Milch oder Milchprodukte enthalten: z. B. Fleisch, Fisch 
natur, Reis, Obst, Gemüse, Kartoffeln, Kräuter, Tee

Fast laktosefrei 
(<1 g Laktose pro 100 g)

Butter, länger gereifte Käsesorten und viele Weichkäsesorten, Milchprodukte bei denen 
der Laktosegehalt künstlich reduziert wurde

Butter 0,6 g Parmesan 0,06 g
Fetakäse (45 % F. i. T.) 0,5 g Emmentaler, Gouda 0–0,1 g
Camembert (45 % F. i. T.) 0,1 g Laktosereduzierte Milch 0,1 g

Mittlerer Laktosegehalt 
(1–4,5 g Laktose pro 100 g)

Topfen, Hüttenkäse, gesäuerte Milchprodukte

Joghurt 3,2 g Topfen 2,6–3,2 g
Schlagsahne 3,3 g Frischkäse 2,5–3,4 g
Hüttenkäse 3,3 g Sauermilch 4,0 g

Laktosereich 
(>4,5 g Laktose pro 100 g)

Alle Formen unvergorener Milch (Vollmilch, Magermilch), Molke, Speisen, die Milch, 
Milchpulver oder Milchzucker in größerer Menge enthalten

Magermilchpulver 50,5 g Eiscreme 6,7 g
Milchschokolade 9,5 g Molke 4,7 g
Kondensmilch 9,3 g Vollmilch (3,6 % Fett) 4,7–4,8 g

Tab. 5: Laktosegehalt von Lebensmitteln.
Tab. 5: Lactose content of dairy products.
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eingesetzt werden. Laktasepräparate werden in Ta-
bletten- und Pulverform angeboten und können den 
laktosehaltigen Speisen direkt zugegeben oder zu der 
laktosehaltigen Mahlzeit eingenommen werden. En-
zympräparate sind allerdings nicht in der Lage, die 
komplette oral zugeführte Laktosemenge abzubau-
en [75]. Da sie nicht mit einer magensaftresistenten 
Ummantelung umgeben sind, beginnt die Hydrolyse 
des Enzyms bereits im Magen, wodurch die Effekti-
vität individuell sehr variabel ist. Im Zusammenhang 
mit der Verwendung solcher Enzympräparate ist auch 
darauf zu achten, dass einige Produkte als Zusatz- und 
Füllstoff Sorbit und/oder Xylit enthalten, die bei einer 
möglicherweise gleichzeitig vorhandenen Sorbitinto-
leranz oder Fruktosemalabsorption Probleme berei-
ten können.

7 LCT-Polymorphismen, Osteoporose und 
Kolonkarzinom

Ein Zusammenhang zwischen Laktoseintoleranz und 
Osteoporose wird schon seit längerem vermutet [76]. 
Aktuelle Studien belegen diese Annahme und zeigen, 
dass laktoseintolerante Frauen mit CC Genotyp (LCT 
-13910) eine niedrigere Knochendichte sowie eine 
deutlich erhöhte Häufigkeit von schweren Frakturen 
aufweisen [77]. Insgesamt legen diese Studienergeb-
nisse nahe, dass die Laktoseintoleranz einen wichti-
gen Risikofaktor für Osteoporose und daraus resultie-
rende Knochenbrüche darstellt. Darüber hinaus zeigte 
sich in einer aktuellen finnischen Studie ein erhöhtes 
Risiko für Kolonkarzinom bei laktoseintoleranten Pro-
banden mit dem „laktoseintoleranten“ Genotyp (LCT 
-13910 C/C) [78]. Zur Etablierung dieser Zusammen-
hänge sind noch weitere Studien erforderlich. 
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