
Laktose-Intoleranz Gentest 
 

Bei Patienten mit Laktose-Intoleranz gelangt unver-

dauter Milchzucker (Laktose) in den Dickdarm, wo er 

durch Darmbakterien abgebaut wird. Diese Gärungs-

prozesse führen zu Verdauungsstörungen, Blähungen, 

Übelkeit und Bauchschmerzen. Hauptursache ist ein 

erblich veranlagter Verlust des Verdauungsenzyms 

Laktase mit zunehmenden Lebensalter. Allein in 

Deutschland sind ca. 13 – 14% der Bevölkerung von 

einer Laktose-Intoleranz betroffen. 

 

Diagnostik: 

Bislang wurde die Laktose-Intoleranz mit einem für den 

Patienten zum Teil recht unangenehmen Milchzucker-

Belastungstest und einer anschließenden Bestimmung 

des Blutzuckers bzw. eines H2-Atemtests nachge-

wiesen. 

 

Seit kurzem kann man jedoch auch die genetische 

Anlage der Laktose-Intoleranz nachweisen. In der 

regulatorischen Region des Laktasegens (LCT) wurde 

an Position –13910 ein sog. T/C Polymorphismus 

nachgewiesen, der die Menge an gebildeter Laktase 

festlegt (1). 

 

Klinische Bedeutung: 

Die verschiedenen Genotypen weisen eine unter-

schiedliche Laktase-Aktivität in der Dünndarm-

schleimhaut auf (s. Graphik, nach 2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Durch die Bestimmung der verschiedenen LCT-

Genotpyen kann die Veranlagung für eine Laktose-

Intoleranz auch ohne einen Milchzucker-Belastungstest 

eindeutig festgestellt werden. 

 

Klinische Bedeutung der 

LCT- 13910 Genotypen (nach 3) 

TT Kein Hinweis auf eine genetische Laktose- 

 Intoleranz 

 (40% der Bevölkerung) 

TC Verminderte Laktaseaktivität, gilt jedoch nicht 

 als Anlage für eine genetische Laktose- 

 Intoleranz 

 (45% der Bevölkerung) 

CC Genetische Anlage für Laktose-Intoleranz 

 (15% der Bevölkerung) 

 

Laktose-Intoleranz und Osteoporoserisiko 

Personen mit einem LCT-13910 CC-Genotyp meiden im 

Vergleich zu Personen mit normaler Laktose-

verträglichkeit Milchprodukte und haben dadurch eine 

geringere Kalziumzufuhr. In einer Studie wiesen 

Personen mit genetischer Anlage für Laktose-Intoleranz 

eine im Vergleich mit den anderen Genotypen um 7 – 

10% geringere Knochendichte auf. Die Inzidenz von 

schweren Frakturen war fast doppelt so hoch wie bei 

Personen mit einem TT-Genotyp. Dieses höhere Risiko 

trat interessanterweise auch bei jenen Personen auf, 

denen die eigene Milchzucker-Unverträglichkeit gar nicht 

bewusst war (4). 

 

Therapie: 

Da die Milchzuckerunverträglichkeit meist angeboren ist, 

sind vorbeugende Maßnahmen nicht möglich. Die 

Empfindlichkeit gegenüber Milchzucker ist bei jedem 

Betroffenen anders. Einige können durchaus z.B. Milch 

im Kaffee vertragen, andere bekommen bereits bei den 

geringsten Mengen von Milchzucker Beschwerden und 

müssen eine streng milchzuckerfreie Diät einhalten. 

Normalerweise treten Beschwerden jedoch oft erst bei 

Laktosemengen von über 10 g  (z.B. 1 Glas Milch) auf. 

Bei einem leichten Laktase-Mangel gibt es die 



Möglichkeit, Laktose-arme Milch zu verwenden oder das 

Enzym als Medikament zu ersetzen. 

Milch und Milchprodukte sind jedoch die wichtigsten 

Kalziumlieferanten in unserer Ernährung. Die 

Weltgesundheitsorganisation empfiehlt, täglich 1,5 g  

Kalzium zu sich zu nehmen. Um der Gefahr einer 

Osteoporose vorzubeugen, sollten alternative 

Calciumquellen vermehrt genutzt werden. Besonders 

geeignet ist dafür Mineralwasser. Es sollte mind. 500 mg 

Kalzium/Liter enthalten. Auch Gemüsesorten, die viel 

Calcium enthalten wie z.B. Broccoli und Grünkohl sollten 

in den Speiseplan vermehrt mit eingebaut werden 

(weitere Informationen: Deutsches Ernährungs-

beratungs-  und –informationsnetz (DEBInet) 

www.ernaehrung.de). 

 

Probenmaterial: 

3 ml EDTA-Blut unzentrifugiert, ungekühlt. Proben-

versand unproblematisch. 

 

Kosten: 

GOÄ (1 fach) 99 €. 
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