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Einleitung

Der Begriff der Nahrungsmittelunvertriglichkeit
umfasst eine Vielzahl von unterschiedlichen Pa-
thomechanismen. Vor allem bei gastrointestinalen
Symptomen spielen Enzymdefekte und Malabsorp-
tionen differenzialdiagnostisch zur IgE-vermittelten
Nahrungsmittelallergie eine wichtige Rolle, so dass
in der folgenden Stellungnahme auch aufgrund der
hohen Privalenz der Fruktosemalabsorption die
wichtigsten Schritte einer sinnvollen Diagnostik
und Therapie zusammenfassend dargestellt wer-
den.

Verbesserte Diagnostikmethoden und ein ver-
dndertes Erndhrungsverhalten haben zu einer ge-
hiuften Diagnosestellung der Fruktosemalabsorp-
tion gefithrt. Die Fruktosemalabsorption ist zwar
pathophysiologisch ein bekanntes, aber mit thera-
peutischen Unsicherheiten behaftetes Beschwerde-
bild, iiber dessen Krankheitswert Uneinigkeit
herrscht. Eine Vielzahl von vorliegenden Studien
ist hinsichtlich fehlender Standardisierung der Test-
verfahren zum Teil nicht vergleichbar und deshalb
beziiglich ihrer Schlussfolgerungen inkohirent und
kritisch zu bewerten [18].
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Pathophysiologie und Diagnostik der
Fruktosemalabsorption
Anders als bei den Monosacchariden Glukose und
Galaktose, die im oberen Duodenum bzw. Jejunum
vollstindig resorbiert werden, ist die Resorptions-
kapazitit fiir Fruktose begrenzt [19, 26]. Wegen
dieser langsamen Resorbierbarkeit besteht fiir Fruk-
tose eine physiologische Kohlenhydratmalabsorpti-
on, wenn mehr als 35-50 g aufgenommen werden
[3, 6, 25]. Durch verinderte Verzehrgewohnheiten
ist die Fruktoseaufnahme stetig gestiegen und kann
bei ausgiebigem Siiffigkeiten- und/oder Obstkon-
sum die physiologischen Grenzen tibersteigen [9].

Vor allem ein niedriger Fett- und Proteingehalt
der Nahrung fiihren zu einer deutlichen Transitbe-
schleunigung des Speisebreis im oberen Gastrointes-
tinaltrakt, so dass die Aufnahme von Fruktose ein-
geschrinkt ist [12, 14, 24] (Abb. 1). Nicht resorbier-
te Fruktose gelangt in tiefer gelegene Darmabschnitte
und wird dort durch Bakterien — vor allem im Kolon
— metabolisiert. Hierdurch entstehen vermehrt kurz-
kettige Fettsduren, und es kommt zu einer verstirk-
ten Gasbildung (u.a. H,, CO,, Methan), die dann
zu Beschwerden fiihren kann [5].

Als Fruktosemalabsorption wird die unphysio-
logisch begrenzte Aufnahmekapazitit von < 25 g
Fruktose mit Auftreten von typischen Symptomen

*Die Autoren bilden die Arbeitsgruppe Nahrungsmittelallergie der
der DGAKI.
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Pravalenz

Hereditdre Fruktoseintoleranz (HFI)
Deutschland: 1 : 20.000

Pathophysiologie Angeborene Stoffwechselstorung mit

Defizienz der Fruktose-1-Phosphat-Aldolase
(Aldolase B), so dass es zur toxischen
Akkumulation von Fruktose-1-Phosphat in

Fruktosemalabsorption (FM)

Europa/Nordamerika: 1 von 3 Erwachsenen,
2 von 3 Kleinkindern

Eingeschrankte Transportkapazitdt (< 25 g)
in der Biomembran fiihrt zu Anflutung von
Fruktose im Dickdarm, die dort bakteriell
zersetzt wird

1
Tabelle 1. Differenzialdiagnostik der Fruktoseunvertraglichkeit

Fruktoseiiberhang

Physiologische Resorptions-
kapazitat von Fruktose (35 g)
wird durch das augenblickliche
Nahrungsangebot und die

Leber, Niere und Diinndarm kommt Zusammenstellung der Nahrung

tiberschritten [2]

Symptome Ubelkeit, Erbrechen, schwere Hypoglykidmien,  Meteorismus, Flatulenz, V6llegefiihl, UnregelmalRige wiederkehrende
Transaminasenerhohung, Quick-Erniedrigung,  breiige Stiihle, Diarrho, Obstipation weiche breiige Stiihle, Diarrho,
unklare Leber- und/oder Nierenfunktions- Flatulenz, Obstipation
storungen

Diagnostik 2-5 ml EDTA-Blut zur Aldolase-B-Gen- H,-Atemtestung mit 25 g Fruktose in Kontrolle der Erndhrungs-
Mutationsanalyse (DNA-Test beziiglich der 250 ml Wasser (Messabstande alle 20 min und Symptomprotokolle
Mutationen A149P, A174D, Y203X, N334K) tiber 180 min): klinische Symptome und

durchschnittlicher Anstieg um 20 ppm
gegeniiber dem Ausgangswert [18, 21, 23]
Therapie Lebenslang bestehende Stérung, die Temporar befristete moderate Fruktose- Erndhrungsumstellung durch

strengster fruktosefreier Kost bedarf reduktion der Nahrung mit anschlieRender

Austestung des individuellen Schwellenwerts

Beseitigung isolierter Ver-
zehrangebote von Zuckeralkoholen

nach Verzehr bezeichnet [20]. Die Fruktosemalab-
sorption wird mittels des H -Atemtests diagnosti-
ziert. Bei der Durchfithrung von H -Testungen
werden 25 g Fruktose in 250 ml Wasser (Kinder:
1 g/kg Korpergewicht) geldst. Vorher und in 20-
miniitigen Abstinden iiber 3 h werden die H -Kon-
zentrationen in der Atemluft gemessen und das
Auftreten von Beschwerden dokumentiert. Als pa-
thologisch wird ein Anstieg > 20 ppm vom Leerwert,
verbunden mit klinischen gastrointestinalen Sym-
ptomen, definiert. Die Messung des Blutzuckerspie-
gels ist nicht zur Diagnostik einer Fruktosemalab-
sorption geeignet [25, 27].
Differenzialdiagnostisch ist die Fruktosemalab-
sorption von der hereditiren Fruktoseintoleranz

lich befristete moderate Fruktosereduktion [10, 17].
Anschliefend kénnen durch eine begleitende
Kostumstellung die Expression des GLUT-5-Trans-
porters gesteigert und die Vertriglichkeit von Fruk-
tose in der tiglichen Nahrung in physiologischen
Mengen erreicht werden [4, 11, 16, 25].
Nahrungsmittelempfehlungen, die bei Vorlie-
gen einer HFI indiziert sind, verfolgen didtetisch
eine lebenslange strikte Fruktosemeidung und sind
fiir Fruktosemalabsorber nicht sinnvoll [13]. Durch
eine fruktosefreie Kost wiirde es zwar initial zu einer
kurzfristigen Verbesserung der Symptome, im Ver-
lauf jedoch zu einer zunehmenden gastrointestinalen
Symptomatik kommen, da die Expression des fruk-

(HFI), einem genetisch bedingten Enzymdefekt (Al- gltikckﬁe
alaktose
dolase-B-Mangel), abzugrenzen (Tab. 1). Fruktose
Na
Fru!(tose ist ein Monosacchafid mit einer physio- Elulese
logischen Aufnahmekapazitatsgrenze von 35-50 g. Galaktose
Die Aufnahme erfolgt liber passive Diffusion und
Uiber den GLUT-5-Transporter (erleichterte passive Fruktose
Difussion) im Duodenum/Jejunum und ist Gber die Glukose
o AR . Galaktose —™==p>
Kostzusammensetzung vielfaltig beeinflussbar. L-Alanin_ N
Die Fruktosemalabsorption bezeichnet die Unver- I[:ghlietr?yr?;[]anin
traglichkeitsreaktion von < 25 g Fruchtzucker infolge L-Prolin o
einer gestdrten Aufnahme im Diinndarm mit gastro- Sorbit oS
lriizcilinzlen SeEEiEesn T L5 SGLT1:  Na*/Glukose-Kotransporter an der Biirstensaummembran

GLUT-2:
GLUT-5:

Glukose-/Fruktose-Transporter (basolateral)
Fruktose-Transporter (apikal)

Therapie der Fruktosemalabsorption
Die therapeutischen Empfehlungen fiir eine gesi-
cherte Fruktosemalabsorption beinhalten eine zeit-

Abbildung 1. Modell der Fruktoseresorption durch den Enterozyten im
Duodenum/Jejunum (modifiziert nach [15, 24])
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Tabelle 2. Konzept der Ernahrungstherapie bei Fruktosemalabsorption

Ziel
Weitestgehende
Beschwerdereduktion

Phase

1. Phase:
Karenz

Empfehlung

— Fruktosearme Kost durch Beschrankung der Fruktosezufuhr
— Verzicht auf Zuckeralkohole

Dauer

Maximal 2 Wochen

— Unterstiitzung der Fruktoseresorption durch
die gleichzeitige Aufnahme von Glukose

2. Phase:
Testphase

Erweiterung der Nahrungsmittelauswahl
unter Beriicksichtigung der Speisen-
kombinationen und ggf. einer Fett-
und Proteinanreicherung, um die
physiologische Vertraglichkeit

von Fruktose zu erhohen
3. Phase: Nahrstoffbedarfsdeckung

Dauererndhrung

— Prinzipien der leichten Vollkost

— Fruktosemodifizierte Kost

— Wiedereinfiihrung von verschiedenen Obstsorten
— Verzicht auf Zuckeralkohole

— Strikte Diatvorgaben ,aufweichen”

— Ermittlung der individuellen Fruktosevertraglichkeit

Bis zu 6 Wochen

— Individuelle Erndhrungsempfehlungen,
die sich an Patientenvorgaben beziiglich

Mahlzeitenanzahl und Mahlzeitenrhythmus orientieren

tosespezifischen GLUT-5-Transporters durch die
Fruktosekarenz absinkt [1, 7, 22].

Eine Erndhrungsumstellung auf eine fruktose-
modifizierte Kost fiihrt fiir Fruktosemalabsorber zu
einer verbesserten Fruktosevertraglichkeit. Dabei
wird durch eine veranderte Mahlzeitenkomposition
sowie durch Anhebung der Fett- und Proteinmenge
in der Nahrung eine verbesserte Aufnahme der
Fruktose im Diinndarm erreicht.

Fruktosefreie Ernahrungsempfehlungen, die sich vor-
rangig am Fruktosegehalt in der Nahrung orien-
tieren, sind nicht zielfiihrend fiir die Therapie der
Fruktosemalabsorption.

Eine effektive therapeutische Ernihrungsemp-
fehlung griindet sich auf eine dreiphasige Ernih-
rungsumstellung, die iiber Beeinflussung von Mahl-
zeitenkomposition, Fett- und Proteingehalt der
Nahrung die Fruktosevertriglichkeit wieder anstei-
gen lisst [8, 15, 17, 21, 28] (Tab. 2).
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