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Zusammenfassung:

Fruktosemalabsorption ist eine Stoffwechselstérung, die
mit einer ineffizienten Resorption des Monosaccharids
Fruktose einhergeht. Dabei gelangt Fruktose vermehrt in
den Dickdarm und wird dort von Darmbakterien zu kurzket-
tigen Fettsauren, Kohlendioxid und Wasserstoff meta-
bolisiert. Bei etwa der Halfte der betroffenen Patienten
fihrt dies zu Darmkrampfen, Blahungen oder osmotischer
Diarrh6. Patienten mit Fruktosemalabsorption zeigen nicht
nur Symptome eines colon irritabile, sondern haufig auch
Zeichen der Depression, des Folsauremangels oder eines
Zinkmangels. Bei chronisch bestehender Fruktosemal-
absorption kann es dariber hinaus zu bakterieller
Fehlbesiedelung des Dinndarmes mit Zeichen der
chronischen Immunstimulation kommen.

Stichworte:

Depression, Fructosemalabsorption, Fruktosebelastungs-
test, Tryptophan, Laktoseintoleranz, Laktasemangel,
Atemtest, H,— Exhalation.

Summary:

Fructosemalabsorption is characterized by the inability
to absorb fructose efficiently. As a consequence fructose
reaches the colon were it is broken down by bacteria to
short fatty acids, CO, and H,. Bloating, cramps, osmotic
diarrhea and other symptoms of irritable bowel syndrome
are the consequence and can be seen in about 50 % of
fructosemalabsorbers. Fructose malabsorption is associated
with early signs of mental depression, low serum tryptophan
and signs of folic acid and/or zinc deficiency. Long standing
fructose malabsorption can eventually lead to smallintestinal
bacterial overgrowth syndrome and may be associated with
signs of chronic immune activation.

Key words:
Depression, fructosemalabsorption, fructose load,
H, — exhalation, tryptophan, lactose intolerance, breath test.

1. Einleitung:

Fruktosemalabsorption ist von der selten vorkom-
menden, dafir aber um so bekannteren hereditaren
Fruktoseintoleranz streng abzugrenzen. Die hereditare
Fruktoseintoleranz kommt mit einer Haufigkeit von ca.
1:20.000 (1) bzw. 1:11.000 bis 1:100.000 (2) vor und
ist durch einen angeborenen Mangel an Fruktose-
1-phosphat-Aldolase (Aldolase B) gekennzeichnet.
Bei diesem Defekt kommt es in der Leber (=>
Leberschaden) und Niere (=> Tubulusdefekte) daher
nur zur Expression der Aldolase A, die das Fruktose-
1-Phosphat nur sehr langsam spaltet.

Bei Zufuhr von Fruktose akkumulieren daher Fruk-
tose und Fruktose-1-Phosphat. Fruktose-1-Phosphat
inhibiert die Fruktose-1,6-Bisphophatase und die
Aldolase A, was zu einer Drosselung der Glykolyse
und der Glukoneogenese filihrt (=> Hypoglykamien).
Als Folge dieses Enzymdefektes kommt es wie er-
wahnt zu Leberschaden, Schadigungen an den
Nierentubuli und zu Hypoglykamien.

Wahrend es sich bei der Fruktoseintoleranz um
einen angeborenen Enzymdefekt handelt, ist die
Fruktosemalabsorption durch ein defektes Mono-
saccharidtransportsystem im Duinndarm gekenn-
zeichnet (siehe Tabelle 1).
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2. Resorption von Monosacchariden

Die Gber die Nahrung aufgenommenen Kohlenhydrate
werden durch enzymatische Aktivitat in Oligo- und
Monosaccharide aufgespalten, die dann durch
entsprechende Transportproteine in bzw. durch
die Dinndarmzelle transportiert werden. Die
Transportfamilie, die fir Monosaccharide zustandig
ist, wird nach der Reihe ihrer Entdeckung als
GLUT 1 bis GLUT 11 bezeichnet (siehe Tabelle 2).
Daneben gibt es noch ein aktives Transportsystem mit
der Bezeichnung SGLT1, welches bevorzugt Glucose
in die DiUnndarmzelle transportiert und wahrscheinlich
das leistungsfahigste Glukosetransportsystem des
Darmes ist. Der GLUT-5-Transporter ist jenes
Transportsystem, welches bevorzugt Fruktose aus
dem Darmlumen in die Dinndarmzelle trans-
portiert und offenbar der limitierende Faktor fir
die Resorptionskapazitat von mit der Nahrung
aufgenommenem Fruchtzucker darstellt. Ein Defekt
dieses GLUT-5-Transportsystems &ullert sich in
einer eingeschrankten Resorptionskapazitat fir
Fruchtzucker und flihrt zum klinischen Bild der
Fruktosemalabsorption (3).

Eine Ubersicht iiber das GLUT-5-Transportsystem
findet sich bei Ferraris RP (4). Die Transportkapazitat
von GLUT-5 kann angeborenerweise oder
erworbenerweise vermindert sein.
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HFI

Fruktosemalabsorption

Angeborener Enzymdefekt

Defektes Transportsystem von Fructose im Diinndarm

Defekt (Adolase B-Mangel = Fructose-1,6-Biophosphat
Adolase, EC 4.1.2.13). (GLUT5-Transporter), angeboren oder erworben (3).
Pravalenz 1:20.000 (1) bzw. 1:11.000 bis 1:100.000 (2) 1:3(9)
Blahungen, Oberbauchkrémpfe (49), osmotische Diarrhd,
Hypoglykamie, Hepatopathie, Tubulusdefekte, aber auch Verstopfung, Fettstlihle, Ubelkeit, Mldigkeit
Gerinnungsstorungen, Veranderungen des (v.a. postprandial), bakterielle Fehlbesiedelung des
Klinik Purinstoffwechsels (48), Bauchschmerzen, Dinndarmes (SIBOS), erhéhte Leberwerte, Depressionen
Bauchkrampfe, Ubelkeit, Erbrechen, (19), Vitamin- und Spurenelement-Mangel, niedriger
Wachstumsstorungen Serumtryptophanspiegel (14), niedrige Folsaurespiegel
(21), Sodbrennen, verstarkter Reflux
Molekulargenetische Untersuchung (Mutation
Diagnostik | im Adolase-B-Gen auf A149P oder N334K oder H,-Atemtest (50)

A174D oder G3748S), evt. Leberbiopsie

Tabelle 1: Abgrenzung von Hereditarer Fruktoseintoleranz und Fruktosemalabsorption

Name Vorkommen Funktion msylln: Eigenschaften
empfindlich
L Defekt fiihrt zu
GLUT 1 Erythrozyten, Gehirn (inkl. Blut- Glukosetransport nein Hypoglykorrhachie
Hirn-Schranke) .
= (=Pseudohypoglykamie)
g B-Zellen des Pankreas, L Unter hormonellem Einfluss,
) basolaterale Oberflache des Glukose (niedrige . . .
c| GLUT2 . . L nein Transport von Glukose in zwei
@© proximalen Nierentubulus, Affinitat), Fruktose -
o Richtungen
= Erythrozyten
(2}
®| GLUT3 | Gehirn Glukose (grofSe nein
o Affinitat)
GLUT 4 Braunes und weilBes Fettgewebe, | Glukose (grol3e i Reagiert auf Insulin, leistet
Herzmuskel, Gehirn Affinitat) ! Beitrag zu Insulinresistenz
= .. . Fruktose, Glukose (sehr Fruktosetransport. Defekt bei
9 GLUTS | Dinndarm, Nieren und Hoden niedrige Affinitat) Fruktosemalabsorption (?)
8_ GLUT 7 n.b. n.b. n.b. Am wenigsten bekannt
w
S| GLUT9 | Leber und Niere n.b. n.b.
= Kurzform: Herz- und
ﬁ Skelettmuskel Glukose (geringe
21 GLUT 11 Affinitat) nein
O Langform: Leber, Lunge, Trachea, | Fruktose
Gehirn
GLUT 6 | Milz, Leukozyten, Gehirn Glukose nein
. GLUT 8 :I;den, Gehirn, Fettgewebe, Glukose nein
2 pozyten
S| GLUT 10 | Leber, Bauchspeicheldriise Glukose nein
w
g Herz, Dinndarm, Prostata,
| GLUT 12 | Skelettmuskel, weil3es n.b. ja
(2 Fettgewebe
w
8 HMIT Gehirn H*-Myo-Inositol n.b.
SGLT1 Darm Glukose n.b.
SGLT2 Niere Glukose n.b.

Tabelle 2: Vorkommen und Substratspezifitit der GLUT-Transporter-Familie modifiziert nach (51)

158

n. b. nicht bestimmt
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Erworbene GLUT-5-Transportdefekte konnen pas-
sager oder dauerhaft vorkommen. AuBerdem wird
die Transportkapazitat von GLUT-5 durch die
gleichzeitige Aufnahme anderer Kohlenhydrate
beeinfluBt. So kommt es in Gegenwart von Sorbit
in der Nahrung zu einer verminderten Resorptions-
kapazitat von Fruktose, wahrend durch gleichzeitige
Aufnahme von Glukose die Resorptionskapazitat
von Fruktose stimuliert werden kann (5). Dies ist
der Grund, warum Saccharose auch bei Vorliegen
einer Fruktosemalabsorption relativ gut resorbiert
werden kann, da mit jedem Molekll Fruchtzucker
gleichzeitig ein Molekul Traubenzucker angeboten
wird. Korperliches Training scheint wahrend der
Belastung einen hemmenden Einfluss auf das
GLUT-5-Transportsystem zu haben (6). Die eigene
klinische Erfahrung zeigt jedoch, dass sich korper-
liches Training insgesamt gunstig auf den Verlauf
der Fruktosemalabsorption auswirkt. Wahrscheinlich
dirfte die Resorptionskapazitat nach dem Training
relativ ansteigen.

3. Klinik der Fruktosemalabsorption

Bei der Fruktosemalabsorption kann Fruktose nur
begrenzt oder gar nicht aus dem Diinndarm resorbiert
werden (7). In der Folge treten hohe Konzentrationen
an Fruktose vom Dinndarm in den Dickdarm
Uber. Dort wird der nicht resorbierte Fruchtzucker
von anaeroben oder microaerophilen Bakterien
aufgenommen und zu Wasserstoff, Kohlendioxyd
(== Blahungen) und kurzkettigen Fettsauren
(== osmotische Diarrho) verstoffwechselt (8).
Kurzkettige Fettsauren konnen wiederum in die
entsprechenden Alkohole und Aldehyde umgewandelt
werden. Die entstehenden Stoffwechselprodukte fallen
insehrhohenKonzentrationenanundwerdenteilweise
resorbiert und abgeatmet. Wasserstoff ist schon
wenige Minuten nach Einsetzen des Fermentations-
prozesses in der Atemluft nachweisbar und wird des-
halb gerne zur Diagnose einer Fruktosemalabsorp-
tion verwendet (s. Wasserstoffatemtest). Wahrend
der entstehende Wasserstoff keine klinischen
Beschwerden verursacht, fiihrt die Bildung von
Kohlendioxyd zum klinischen Symptom Blahungen
und die Bildung von kurzkettigen Fettsauren zum
klinischen Symptom der osmotischen Diarrho.
Demnach sind Blahungen wund Durchfalle die
Leitsymptome fiir eine Fruktosemalabsorption.
Dabei ist zu beachten, dass nur etwa die Halfte
der Patienten mit Fruktosemalabsorption klinisch
symptomatisch ist. Das Auftreten von Symptomen
ist wesentlich von der Art, der Menge und der
Lokalisation der den Darm besiedelnden Bakterien
abhangig (9). Das Auftreten von Beschwerden ist
auch davon abhangig, ob es bereits im Dinndarm zu
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Fermentationsprozessen kommt oder ob diese nur
im Dickdarm stattfinden. Der Dinndarm ist in der
Regel nur sehr diinn bakteriell besiedelt (< 10° CFU/
ml), wahrend der Dickdarm extrem dicht bakteriell
besiedelt ist (ca. 10" CFU/ml). Dementsprechend
werden Fermentationsprozesse im Duinndarm sehr
schlecht vertragen, wahrend Fermentationsprozesse
im Dickdarm einen physiologischen Prozess dar-
stellen und viel seltener zu Beschwerden fiihren.
Der Colonozyt ist sogar auf die bei der Fermentation
auftretenden kurzkettigen Fettsauren - insbesondere
die Buttersaure - angewiesen. Man nimmt an, dass
Verwertungsstorungen von kurzkettigen Fettsauren
(zu geringe Bildung von Buttersaure) moglicherweise
mit der Entstehung von Colitis ulcerosa (10) und
Dickdarmkrebs (11) zusammenhangen. Insgesamt
prasentierensich Patienten mitFruktosemalabsorption
meist mit dem Bild des Reizdarmsyndroms (12).
Bedenkt man, dass das Reizdarmsyndrom in der
gastroenterologischen Sprechstunde eines der am
haufigsten anzutreffenden Krankheitsbilder ist,
so kommt der Erkennung und Behandlung der
Fruktosemalabsorption eine epidemiologisch wichtige
Stellung zu.

4. Fruktosemalabsorption assoziierte
Verdanderungen

4.1. Depressionen

Beim Reizdarmsyndrom wird oft eine ,psychische
Komponente” als ursachlicher Faktor in der Entste-
hung der abdominellen Beschwerden verantwortlich
gemacht. Auch bei der Fruktosemalabsorption
sieht man wie beim Reizdarmsyndrom haufig
psychische Veranderungen, die jedoch meistens
typische Serotoninmangelsymptome darstellen. In
friiheren Studien konnten wir zeigen, dass Patienten
mit Fruktosemalabsorption tatsachlich signifikant
hohere Depressionsscores im Vergleich zu Personen
mit normaler Fruchtzuckerresorptionskapazitat auf-
weisen (13). Als Ursache daflir kann angenommen
werden, dass die Fruktosemalabsorption mit einer
Resorptionsstorung der essentiellen Aminosaure
Tryptophan einhergeht und es daher zu einer
chronischen Tryptophandepletion kommt. Jedenfalls
zeigen Personen mit Fruktosemalabsorption signi-
fikant niedrigere  Serumtryptophanspiegel im
Vergleich zu einem Normalkollektiv (14). Durch
den Mangel an Tryptophan kommt es zu einer
Verminderung der Serotoninsynthese und dadurch
neben Depressionsaquivalenten auch zum Symptom
»SulBhunger”. Der den Psychiatern wohlbekannte
Kohlenhydrathunger bei Depressiven entsteht dann,
wenn das Gehirn ,Serotoninmangel” signalisiert.
Durch die Aufnahme von SiBem bzw. schnell
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verwertbaren Kohlenhydraten wie Reis und Kartoffeln
kommt es zum Anstieg von Insulin, welches nicht
nur Einfluss auf den Glukosehaushalt, sondern auch
einen verbesserten Transport von Tryptophan Uber
die Blut-Hirn-Schranke in das ZNS zur Folge hat (15).
Der verbesserte Transport von Tryptophan Uber die
Blut-Hirnschranke wird durch die Insulin induzierte
vermehrte Aufnahme von neutralen Aminosauren
(Leucin, Valin und Isoleucin) in die Muskulatur bedingt:
Durch die vermehrte Aufnahme dieser neutralen
Aminosauren in die Muskulatur erfahrt die in nur sehr
geringer Konzentration vorkommende Aminosaure
Tryptophan, die an der Blut-Hirnschranke das gleiche
Transportsystem wie die neutralen Aminosauren
verwendet, eine geringere kompetitive Hemmung
und kann dadurch leichter ins Gehirn aufgenommen
werden, wo es substratabhangig die Serotoninbildung
anregt und damit zur Stimmungsaufhellung fiihrt
(16). Dieser physiologische Vorgang ist fir das
Verstandnis der Entstehung von Depressionen bei
Fruktosemalabsorption sehr wichtig. Bedenkt man,
dass Patienten mit Fruktosemalabsorption eine
Tryptophanresorptionsstorung aufweisen und dies
zu SiBhunger fihrt, so ist die Wahrscheinlichkeit,
dass wiederum Fruktose vermehrt zugefuhrt wird
und es so zu einer weiteren Verschlechterung
der Stimmungslage kommt, besonders grof3. Vor
allem mit der zunehmenden Verwendung von
Fruchtzucker in der Herstellung von industriellen
Nahrungsmitteln und der allgemeinen Propagierung
von ,zuckerfreien” (und damit meist sorbit- oder
xylithaltigen) Nahrungsmitteln kommt es so zu einer
chronischen Verschlechterung fir die Betroffenen.
Auch die allgemeine Empfehlung, dass Obst gesund
sei und daher vermehrt eingenommen werden
sollte, fuhrt so bei diesen Patienten zu einer stetigen
Verschlechterung ihrer depressiven Symptomatik.
Wir konnten in einer eigenen Studie zeigen, dass
bei Patienten mit Fruktosemalabsorption durch eine
Reduktion der Fruchtzuckerzufuhr, insbesondere
durch die Einschrankung des Verzehrs von Obst, eine
signifikante Verbesserung des Beck’schen Depression
Scores erreicht werden kann (17). Dies wirft die
Frage auf, ob die allgemeine Empfehlung viel Obst
und Fruchtsafte zu sich zu nehmen (Projekte wie
.b-a-day” u.a.) (18), vertretbar, und die allgemein
ubliche Einteilung in ,gesunde” bzw. ,ungesunde”
Nahrungsmittel sinnvoll ist. Aus unserer Sicht
sollte eher von ,passenden” bzw. ,unpassenden”
Nahrungsmitteln gesprochen werden. Weiters ist
darauf hinzuweisen, dass nicht nur die Art des
Nahrungsmittels, sondern vor allem auch die
Menge der aufgenommenen Nahrungsmittel einer
individuellen Abstimmung bedarf. Die Koexistenz der
Fruktosemalabsorption mit anderen Kohlenhydrat-
malabsorptionssyndromen wie z. B. der Laktose-
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malabsorption kann die Depressionsneigung und
Serotoninmangelsymptomatik ~ weiter  verstarken
(19). Depressionen scheinen auch bei Patienten
mit Reizdarmsyndrom gehauft vorzukommen (20),
weshalb man geneigt ist, diese klinische Entitat als
typische psychosomatische Krankheit anzusehen.
Nach den oben dargestellten Fakten sind psychische
Veranderungen bei Patienten mit Reizdarmsyndrom
abereheralsFolge dennals Ursache firdie Entstehung
der klinischen Beschwerden anzunehmen!

4.2. Vitaminmangel und Spurenelementman-
gel bei Fruktosemalabsorption

Patientinnen mit Fruktosemalabsorption zeigen vor
allem ab einem Alter von ca. 35 Jahren signifikant
niedrigere Serum-Folsaurekonzentrationen als
Personen ohne Fruktosemalabsorption (21). Wie dieser
Mangel an Folsaure zustande kommt, ist nicht geklart.
Nachdem man aber weif3, dass die Art der bakteriellen
Besiedelung des Darmes einen wesentlichen Faktor
in der Versorgung des Menschen mit Folsaure
darstellt (22), kann angenommen werden, das eine
Abnahme der Folsaurekonzentration bei Patienten
mit Fruktosemalabsorption zumindest teilweise
durch eine geanderte Darmflora bedingt ist. Durch die
standige Anflutung von nicht resorbierter Fruktose in
den distalen Darmabschnitten ist jedenfalls mit einer
wesentlichen Anderung der Darmflora zu rechnen.

Folsauremangel wird in zunehmendem Mal3 mit der
Entstehung von kardiovaskularen Risikofaktoren
wie der Hyperhomozysteinamie in Zusammenhang
gebracht (23), (24). Neben der Ausbildung von
Neuralrohrdefekten bei Neugeborenen, die mit Fol-
saurenmangelzustanden wahrend der Schwanger-
schaft in Zusammenhang gebracht wird (25), scheint
Folsauremangel auch eine Rolle bei der Entstehung
von Brustkrebs (26) und Dickdarmkrebs (27) zu
spielen. Bedenkt man, dass Folsauremangel mit
Fruktosemalabsorption assoziiert ist, konnte die Fruk-
tosemalabsorption auch bei der Entstehung dieser
Folsauremangelkrankheiten eine Rolle spielen (28).

Auch fur Zinkmangelzustande konnte ein Zusam-
menhang mit der Fruktosemalabsorption gefunden
werden (29). In dieser Studie konnten nicht nur
signifikant niedrigere Serum-Zinkspiegel bei Patien-
ten mit Fruktosemalabsorption im Vergleich zu Nor-
malen gefunden werden, sondern es war auch
kein einziger Patient mit Zinkmangel zu finden,
der nicht gleichzeitig eine Fruktoseresorptionssto-
rung zeigte! Patienten mit anderen Kohlenhydrat-
resorptionsstorungen wie z. B. der Laktoseintoleranz
zeigten keine Zeichen eines Zinkmangels, so dass
dies ein spezifisches Phanomen fir Patienten mit
Fruktosemalabsorption sein dirfte.
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4.3. Small intestinal bacterial overgrowth
syndrome (SIBOS)

Das ,small intestinal bacterial overgrowth
syndrome” wird in der Regel nur bei massiver
Fehlbesiedelung des Dunndarms diagnostiziert.
Dies ist z. B. bei enterokolischen Fisteln, bei denen
Dickdarminhalt direkt in den Dinndarm gelangt, oder
bei Dinndarmdivertikeln, bei denen der peristaltische
Selbstreinigungseffekt nicht zum Tragen kommt, be-
schrieben. Wenig Aufmerksamkeit bekommen jedoch
bakterielle Fehlbesiedlungen, die vom Colon her
zunachst den distalen Diinndarmabschnitt befallen
und dann oralwarts groBe Anteile des Dinndarms
erschlieBen. Dies geschieht in der Regel einerseits
durch eine undichte lleozokalklappe, andererseits
durch eine verminderte Peristaltik des Dinndarms.
Blahungen, wie sie bei der Fruktosemalabsorption
vorkommen, fiuhren im proximalen Colon zu
einer intraluminalen Drucksteigerung, so dass
die lleozokalklappe undicht wird. Damit ist die
Voraussetzung fiir eine Kontamination des terminalen
lleums gegeben. Hier siedeln sich vor allem
Campylobacter, Yersinien und Clostridien mit Vorliebe
an. Interessanterweise beginnt auch der M. Crohn in
der Mehrzahl der Falle in diesem Bereich. Ebenfalls
bemerkenswert ist, dass gerade Campylobacter
und Yersinien gerne als ursachlicher Faktor in der
Entstehung reaktiver Arthritiden diskutiert werden.
Das ,bakterielle overgrowth Syndrom” des Dinn-
darms kann leicht durch den frihen Wasser-
stoffanstieg im Atemtest nach Belastung mit
Laktulose diagnostiziert werden. Bei Patienten mit
~small intestinal bacterial overgrowth syndrome”
treten nach dem Verzehr schlecht resorbierbarer
Kohlenhydrate fast immer Beschwerden auf. Auffallig
ist auch, dass diese Patienten eine erhohte Alpha-
1-Antitrypsin  Konzentration im Stuhl aufweisen,
was flr eine exsudative Entziindung spricht (30). Es
finden sich also Hinweise, dass Fruktosemalab-
sorption nicht nur zu vermehrter bakterieller Aktivitat
im Colon, sondern im fortgeschrittenen Stadium auch
zu Fehlbesiedlungen im Diinndarm fiihren. Offenbar
resultiert das in einer milden Form einer exsudativen
Enteropathie, die aber makroskopisch nicht als
signifikante Entziindung und histologisch gar nicht
oder nur als ,unspezifische” Entzindung imponiert
aber zu chronischer Immunstimulation fuhrt (31).

4.4 Reizdarmsyndrom:

Das Reizdarmsyndrom (RDS) zahlt zu den funktionel-
len Magen-Darm-Erkrankungen und ist durch eine
typische Symptomatik gekennzeichnet. Die Atiologie
des RDS gilt als nicht bekannt und es konnte bisher
noch keine biochemische und strukturelle Norm-
abweichung gefunden werden (32). Die Symptomatik
des RDS st der einer Fruktosemalabsorption
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sehr ahnlich, was eine Abgrenzung der beiden
Krankheitsbilder oft sehr schwierig gestaltet. Patienten
mit der Diagnose eines RDS klagen vor allem Uber
abdominale Schmerzen, vorzugsweise im linken
oder rechten Unterbauch, Obstipation abwechselnd
mit Diarrhd, Meteorismus, Flatulenz, Mudigkeit,
Sodbrennen und plotzlich einsetzendem Stuhldrang
bis hin zur Stuhlinkontinenz. Perioden mit weichen
und durchfallartigen Stiihlen, welche oft mit Schleim,
jedoch immer ohne Blutablagerungen auftreten,
wechseln sich meist intermittierend mit Perioden der
Verstopfung ab (32), (33).

Storungen der viszeralen Sensibilitat und der
intestinalen Motilitat werden als Ursachen eines
RDS angefuhrt (34). Zusatzlich scheinen vor allem
auch psychosomatische Stoérungen und Stdorungen
des autonomen Nervensystems, des ZNS und des
enterischen Nervensystems eine Rolle zu spielen
(34). Bei der endoskopischen Untersuchung werden
meistens keine Auffalligkeiten gefunden. Manchmal
zeigt sich in der Coloskopie eine leichte Rotung
der Schleimhaut, Biopsien sind jedoch in der Regel
histologisch unauffallig, gelegentlich findet man
~unspezifischen” Entzindungszeichen.

Kennzeichnend fiir das RDS ist eine Verstarkung
der Symptomatik durch psychische Einflisse wie
etwa Stress und Angst. Dariiber hinaus werden
Korrelationen von depressiven Veranderungen mit
dem RDS beschrieben (33).

Nach neuesten Erkenntnissen variiert die Inzidenz
des RDS in Europa zwischen 6,2 % und 12 %, wobei
grofl3e Unterschiede zwischen einzelnen Nationen zu
beobachten sind (33). Andere Studien beschreiben,
dass sogar bis zu 25 % der Bevolkerung an einem
RDS leiden (34). Frauen leiden haufiger an einem RDS
als Manner. Der Grol3teil der Betroffenen spricht von
einer deutlichen Minderung der Lebensqualitat durch
das RDS (34). Sowohl bei der FM als auch bei RDS
sind Korrelationen mit Depressionen bekannt (13),
(35). Bedenkt man, dass viele Patienten, die mit den
oben genannten Symptomen einen Arzt aufsuchen,
auf Grund von Klassifikationsmustern (Rom 1 und 2,
Manning-Kriterien) (36), (37) und fehlenden morpho-
logischen und laborchemischen Befunden, oft als
RDS diagnostiziert werden, ihre Symptome
jedoch auch andere Ursachen haben kdonnen (wie
beispielsweise Fruktosemalabsorption oder andere
Nahrungsmittelunvertraglichkeiten), muss eine ge-
naue differentialdiagnostische Abklarung gefordert
werden, um eventuelle andere Krankheitsbilder
ausschlieBen zu kdénnen. TherapiemalRnahmen, wie
etwa die Empfehlung Milchzucker, Dorrpflaumen
oder frisch gepresste Fruchtsafte zur Beseitigung
der Obstipation vermehrt zu sich zu nehmen,
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konnen sich negativ auf den Krankheitsverlauf
auswirken, wenn eine Laktoseintoleranz oder eine
Fruktosemalabsorption Gbersehen wurden. Jedenfalls
mehren sich die Arbeiten aus denen hervorgeht,
dass die Fruktosemalabsorption als Ursache fir
L~unexplained gastrointestinal symptoms” zu wenig
erkannt wird (7).

5. Differentialdiagnosen der Fruktose-
malabsorption

5.1. Laktoseintoleranz:

Das am besten bekannte Kohlenhydratmalab-
sorptionssyndrom ist der Laktasemangel mit dem
klinischen Bild der Laktoseintoleranz. Die Haufigkeit
dieses Enzymdefektes variiertin den unterschiedlichen
geographischen Regionen sehr stark und zeigt ein
Sud/Nord-Gefalle. Wahrend in den skandinavischen
Landern nur etwa 3-5 % der Bevodlkerung einen
Laktasemangel aufweisen, findet man in Afrika und
Asien bei 80-90 % und in manchen Gegenden bei
nahezu 100 % der Bevolkerung diesen Enzymdefekt.
In Osterreich sind ca. 15-20 % der Bevélkerung
laktasedefizient (38). Laktasemangel kann genetisch
bedingt, aber auch sekundar im Rahmen einer
anderen Erkrankung des Dinndarmepithels (z.B.
Zoliakie, M. Crohn, M. Whipple, etc.) vorkommen.
Uber 80 % der Laktosemalabsorber leiden gleichzeitig
an einer Fruktosemalabsorption (39). Nach unseren
eigenen Erfahrungen kommt eine isolierte Milch-
zuckerun-vertraglichkeit in Osterreich nur sehr
selten vor. Bei ausbleibender Besserung eines
Laktoseintoleranten trotz Einhalten einer laktosefreien
Diat ist deshalb immer auch an eine gleichzeitig
bestehende Fruktosemalabsorption zu denken.

5.2. Nahrungsmittelallergien
Nahrungsmittelallergien werden gerne fir die
Reizdarmsymptomatik verantwortlich gemacht (40).
Echte IgE - vermittelte Nahrungsmittelallergien sind
bei Erwachsenen jedoch sehr selten (41). Neben
Hauterscheinungen (Urtikaria) findet man unter
den echten Nahrungsmittelallergien am haufigsten
das so genannte ,orale Allergie Syndrom” (OAS).
Dabei kommt es bei der Nahrungsaufnahme schon
unmittelbar nach Kontakt des allergenhaltigen
Nahrungsmittels mit der Schleimhaut des Mundes
zur IgE - vermittelten Sofortreaktion mit Symptomen
wie pelzigem Gefihl im Mund, Zungenbrennen,
Schwellen der Lippen und anderen typischen
IgE - vermittelten allergischen Symptomen (41). Bei
Patienten mit Fruktosemalabsorption treten dagegen
die abdominellen Beschwerden in der Regel erst 30 bis
90 Minuten nach Einnahme des fruchtzuckerhaltigen
Nahrungsmittels auf.
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5.3. Histaminunvertraglichkeit

Am ahnlichsten zur echten Nahrungsmittelallergie ist
die so genannte Histaminose. Klinisch treten Be-
schwerden auf, die auf eine vermehrte Histamin-
wirkung zurlickzufliihren sind: Histaminkopfschmerz
(Migrane), Flush (Erroten besonders nach Alkohol-
genuss, vor allem nach Rotwein oder Sekt), Durch-
falle und Bauchkrampfe, evtl. Erbrechen, Blut-
druckabfall, Herzrasen, generalisierter Juckreiz, und
manchmal Quinckeddem (plotzliches Anschwellen
von Lidern, Lippen und Gesicht, Atemnot) und
andere allergische Symptome wie ,verstopfte”
Nase, gerotete Augen und Asthma bronchiale. Die
Beschwerden treten in unterschiedlicher Auspragung
meist kurz nach einer Mahlzeit (30 — 60 Min., selten
spater) oder unmittelbar nach Alkoholeinnahme oder
Kontrastmittelgabe auf (42).

6. Diagnose der Fruktosemalabsorp-
tion

Uberlicherweise wird die Diagnose der Fruchtzucker-
malabsorption durch einen H,-Atemtest gestellt: Dabei
erfolgt eine Analyse des Atems auf Wasserstoff (und
wenn moglich auch Methan) beim nuichternen Patien-
ten und nach oraler Belastung mit 25 g Fruchtzucker.
Die Messungen erfolgen in halbstiindigen Abstanden
durch mindestens 2 Stunden. Steigt die Konzentration
von Wasserstoffim Atem auf mehrals 20 ppm tiber den
Ausgangswert an, so spricht man definitionsgemaf
von einer Fruktosemalabsorption (43). Bei manchen
Personen kommt es aber gleichzeitig auch zur
Stimulation Methanproduzierender Bakterien (z. B.
Methanobrevibacter), die so ausgepragt sein kann,
dass der gesamte Wasserstoff verbraucht wird und
dann in der Atemluft nicht mehr nachweisbar ist (Non
H,-producer).

Durch gleichzeitige Methanbestimmung in der
Atemluft kann die Sensitivitat des Tests auf nahezu 100
% gesteigert werden. Wurde eine FM festgestellt, so
sollten noch als erganzende Untersuchung die Bestim-
mung der Vitamine Folsdure und B,,, Serumamylase
und Lipase sowie die Spurenelemente Zink und Eisen
bestimmt werden. Folsaure- und Zinkmangelzustande
sind bei Patienten mit FM gehauft vorkommend (21),
(29), ebenso findet man gehauft leichte Anstiege der
Serumamylase und Lipase bei Patienten mit FM (44).
Niedriges Vitamin B,, kann ein indirekter Hinweis auf
eine bakterielle Fehlbesiede-lung des Dinndarms
sein. Daneben muss zum Ausschluss einer anderen
gastrointestinalen Grunderkrankungen (z. B. Zoliakie,
M. Crohn, M. Whipple, Helicobacter pylori Infektion,
Malabsorptionssyndrom etc.), die zu einer sekundaren
FM fiihren kann, eine komplette gastroenterologische
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Abklarung inklusive endoskopischer Untersuchungen
erfolgen.

7. Therapie der Fruktosemalabsorp-
tion

In erster Linie liegt die Therapie der Fruktose-
malabsorption in der Reduktion des mit der Nahrung
aufgenommen Fruchtzuckers. Daneben muss aber
auch die Zufuhr von Sorbit absolut vermieden
werden, da Sorbit die GLUT-5 Transporter vollkom-
men blockiert und so die Fruktosemalabsorption
noch verschlechtert (45),(46). Saccharose muss in der
Regel nicht reduziert werden, da der gleichzeitig
zugefiihrte Traubenzucker das Resorptionsdefizit
ausgleicht (5). Dieser Effekt kann auch insofern
ausgenitzt werden, als fruchtzuckerhaltiges Obst
durch den gleichzeitigen Verzehr von Traubenzucker
wieder vertraglicher gemachtwerden kann. Sollte trotz
eingehaltener Diat keine Besserung erzielt werden, so
sind weitere Resorptionsstorungen mittels Atemtest
auszuschlieBen und gegebenenfalls auch diatetisch
zu behandeln. Weiters ist zu beachten, dass eine Reihe
von Nahrungsmitteln Oligosaccharide enthalten,
die physiologischerweise nicht resorbiert werden
konnen und deshalb die Beschwerdesymptomatik bei
Patienten mit Fruktosemalabsorption verschlechtern
konnen. Dazu zahlen Nahrungsmittel, die Stachyose,
Verbascose und/oder Inulin enthalten (Bohnen, Kohl-
und Lauchgemise), die zumindest bei der initialen
diatetischen Therapie vermieden werden sollten. Nach
eintretender Besserung konnen diese Nahrungsmittel
dann langsam auch wieder zugefiihrt werden.
Nahrungsmittel, die in der Regel nicht vertragen
werden, sind in Tabelle 3 zusammengefasst.

Ein weiterer Grund fiir das Nichtansprechen einer
diatetischen Therapie bei Fruktosemalabsorption
ist Maldigestion von langkettigen Kohlenhydraten.
Diese kann einerseits durch amylaseresistente Starke,
andererseits durch Umweltfaktoren wie Stimmung,
Stress, Depressionen, Menstruationszyklus und
anders verursachte anticholinerge Symptomatik
hervorgerufen werden. Beim pramenstruellen
Syndrom kommt es bei den betroffenen Patientinnen
auf Grund unzureichender pramenstrueller
Gestagenwirkung zu Odembildung, die u.a. auch
die Darmschleimhaut betrifft und konsekutiv zu
Resorptionsminderung fiihrt. Vermehrte bakterielle
Aktivitat im Colon (pramenstruelle Blahungen) sind
dann die Folge.

In besonders hartnackigen Fallen kann eine antibio-
tische Behandlung helfen. Born et al. (9) berichten,
dass die Symptome bei Fruchtzuckermalabsorbern
von der bakteriellen Besiedelung des Colon abhangt
und durch Gabe von Metronidazol glinstig beeinflusst
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werden kann. Auch die klinische Erfahrung, dass
viele Patienten mit dyspeptischen Beschwerden
nach einer Helicobacter pylori Eradikationstherapie
beschwerdefrei werden, obwohl im "C-Atemtest
nach wie vor Helicobacter pylori Aktivitat
nachgewiesen werden kann, spricht dafir, dass
hier die antibiotische Therapie andere Bakterien im
Gastrointestinaltrakt erreicht hat, die offenbar fiir die
Beschwerdesymptomatik mitverantwortlich waren.

» Dorrobst (Rosinen, Feigen, Datteln, gedorrte
Aprikosen, Zwetschken etc.)

* Fruchtsafte: (Apfel-, Birnen-, Marillensaft u.a.)

* Obst, Kompotte & Marmeladen

* Honig

+ Kohlgemise, Zwiebeln, Lauchgemise,
Sauerkraut

» Bier

» Rohkost und ballaststoffreiche Kost
sind bei Patienten mit symptomatischer
Fruktosemalabsorption fast immer mit
Beschwerden verbunden.

Tabelle 3: Nahrungsmittel mit hohem Sorbit-
Fruktose- oder Stachyosegehalt, die von Patienten
mit Fruktosemalabsorption meistens nicht vertragen
werden
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