
Fallbeschreibung

Die 78jährige Patientin wurde uns wegen thera-
pieresistenter chronischer Diarrhoe zugewiesen.
Sie litt seit 15 Monaten an wässrig-breiigem
Durchfall mit grossen Stuhlmengen. Die Stuhl-
gänge traten von der Nahrungseinnahme un-
abhängig auch nachts auf. Zusätzlich bestand
ein Gewichtsverlust von 10 kg. Bauchschmerzen
und Fieber traten nicht auf. Bis auf eine arte-
rielle Hypertonie (kontrolliert mit Metoprolol
[Lopresor®]) war die persönliche Anamnese un-
auffällig.
Die auswärts erfolgte Stuhlbakteriologie inklu-
sive Clostridientoxin fiel negativ aus. Eine Kolo-
skopie war unauffällig. In den Biopsien fanden
sich keine Anhaltspunkte für eine mikroskopi-
sche Kolitis. Eine Ösophagogastroduodenosko-
pie ergab ebenfalls keine Pathologien. Die histo-
logisch untersuchten Duodenalbiopsien zeigten
keine Hinweise für eine Sprue oder eine in-
fektiöse Ätiologie. Ein neuer «bedside»-Schnell-
test wies in den Biopsien aus dem Duodenum
einen Laktasemangel nach. Die Diarrhoe wurde
deshalb auf eine Laktoseintoleranz zurückge-
führt. Eine laktosefreie Diät wurde verschrieben.
10 Monate später wurde die Patientin bei persi-
stierender Diarrhoe zur Überprüfung der Dia-
gnose auswärts hospitalisiert. Ein nun zusätz-
lich erfolgter genetischer Laktoseintoleranz-Test
wies den mit einem primären Laktasemangel 
assoziierten Genotyp C/C-13910 nach. Die Dia-
gnose einer Laktoseintoleranz wurde damit
nochmals bestätigt. Es erfolgte eine nochmalige
Ernährungsberatung. 

15 Monate nach der ersten Konsultation wurde
die Patientin aufgrund persistierender Diarrhoe
im Waidspital hospitalisiert. Bei Eintritt war die
Patientin untergewichtig (BMI 18 kg/m2), der wei-
tere Status aber unauffällig. Die Laborunter-
suchung wies eine Hypokaliämie (3,3 mmol/l) auf. 
Im Abdomen-CT zeigten sich – neben banalen
Leberzysten – etwas Aszites, eine feinnoduläre
Verdickung des Peritoneums sowie eine 3 cm
grosse Raumforderung mit zentraler Verkalkung
im Pankreasschwanz (Abb. 1A x). Bei den Leit-
symptomen Diarrhoe und Tumor bestand der
Verdacht auf eine neuroendokrine Neoplasie. 
Es erfolgte deshalb eine Somatostatinrezeptor-
Szintigraphie. Die Raumforderung im Pankreas-
schwanz und das Peritoneum waren Somato-
statinrezeptor-positiv (Abb. 1B x). Der Aszites
wurde in der Folge zytologisch untersucht. Es
zeigten sich Tumorzellen mit Synaptophysin-
Expression. Die Werte für Gastrin, Glukagon und
Hydroxyindolessigsäure lagen im Normbereich.
Das vasointestinale Peptid (210 ng/l, Norm <50)
war hingegen deutlich erhöht. Damit konnte ein
Vipom mit Primärtumor im Pankreas, einher-
gehend mit Peritonealkarzinose, diagnostiziert
werden.
Unter Therapie mit Octreotid (Sandostatin®

0,05 mg s.c. dreimal täglich) sistierte die Diar-
rhoe innert Tagen. Trotz wieder laktosehaltiger
Ernährung blieb die Patientin im Verlauf stets
beschwerdefrei.

Kommentar

Dieser Fall ist ein Beispiel, dass eine sorgfältige
Erhebung der Anamnese wichtiger sein kann als
«harte Evidenzen» (z.B. Biopsien und Genetik).
Die chronische Diarrhoe war in diesem Fall vor-
erst auf eine primäre Laktoseintoleranz zurück-
geführt worden. Die Diagnose beruhte dabei auf
zwei neuen Nachweismethoden, dem Laktose-
intoleranz-Schnelltest aus der Duodenalbiopsie
sowie dem genetischen Laktoseintoleranz-Test
im Serum. Die Klinik hingegen wurde bei der 
Beurteilung ungenügend berücksichtigt. Der 
diagnostische Nachweis einer Laktoseintoleranz
und die zur Verfügung stehenden Tests werden
im folgenden diskutiert.
Eine Milchunverträglichkeit (u.a. Blähungen und
Durchfall nach Konsum von Milchprodukten)
kann durch eine Laktoseintoleranz (Milchzucker-
unverträglichkeit), eine Allergie auf Milchpro-
teine oder ein Colon irritabile bedingt sein. Die
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Summary
Chronic diarrhoea – the lactase deficiency trap
We report the case of a 78-year-old patient with chronic diarrhoea who was 
diagnosed with lactose intolerance by lactose intolerance quick test (biopsy ma-
terial) and genetic testing for primary lactose malabsorption. She was labelled
non-compliant when the diarrhoea failed to improve under a lactose free diet.
Extended work-up revealed a VIPoma in the pancreas and the patient improved
under treatment with octreotide. This case is an example of how correct diag-
nosis is delayed when excessive value is attached to “hard evidence” (i.e. biopsy
and genetic testing) over clinical commonsense. Lactose intolerance is a 
clinical diagnosis. Lactose intolerance quick test and CT 13910 genotyping are
new tests for identification of lactase deficiency. Accordingly, if lactase defi-
cient patients fail to improve on a lactose free diet, another diagnosis must 
be considered.



abgeatmet wird. Ein erhöhter H2-Anstieg in der
Ausatmungsluft weist deshalb auf einen Lak-
tasemangel hin. Das Auftreten typischer Be-
schwerden während des Tests (Blähungen, Diar-
rhoe, Nausea, Bauchschmerzen, Borborygmi) ist
bei vorhandenem Laktasemangel ein Hinweis
für dessen klinische Relevanz bzw. das Vorliegen
einer Laktoseintoleranz. Der H2-Atemtest ist re-
lativ zeitaufwendig. Aufgrund der dafür notwen-
digen Apparatur und des Zeitaufwandes wird
der Test in der Regel im Spital durchgeführt.
Beim alternativen Laktosetoleranztest wird die
Kapazität der Laktoseabsorption gemessen.
Nach oral zugeführter Laktose (50 g) steigt die
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Laktoseintoleranz bezeichnet die Entwicklung
von Symptomen als Folge eines Laktasemangels.
Dieser kann primär oder aber sekundär (z.B. im
Rahmen einer Zöliakie, Infektion oder eines 
M. Crohn) bedingt sein. Einen Vorschlag für die 
Abklärung der Laktoseintoleranz zeigt Abbil-
dung 2 x. 
Der H2-Atemtest nach oral zugeführter Laktose
wird als klinischer Goldstandard zur Diagnose
einer Laktoseintoleranz betrachtet. Die oral 
eingenommene Laktose (50 g) wird bei Laktase-
mangel vermindert resorbiert. Bei der intesti-
nalen bakteriellen Metabolisierung entsteht
Wasserstoff, welcher absorbiert und schliesslich

Abbildung 1
A) Abdomen-CT: 3 cm grosse Raumforderung mit zentraler Verkalkung im Pankreasschwanz (Pfeile).

B) Somatostatinrezeptor-Szintigraphie: die Raumforderung im Pankreasschwanz und das Peritoneum waren 

Somatostatinrezeptor-positiv.

Abbildung 2
Vorschlag für die Abklärung der Laktoseintoleranz.
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Verdacht auf eine Laktoseintoleranz und Genotyp
CC auch einen pathologischen Anstieg der H2-
Konzentration [4]. Bei Patienten mit Genotyp CT
oder TT war der H2-Atemtest in 86% negativ. Geht
man beim H2-Atemtest als Goldstandard aus, lag
die Sensitivität und Spezifität für den Nachweis
eines Laktasemangels beim genetischen Laktose-
intoleranztest bei 75% und 99%. Zu erwähnen 
ist, dass während der Testdurchführung nur 
73% der Patienten mit Genotyp CC und pathologi-
schem H2-Atemtest symptomatisch waren. Diese
Diskrepanz ist dadurch erklärt, dass nicht jeder 
Laktasemangel symptomatisch sein muss, und
unterstreicht den Unterschied zwischen Laktase-
mangel (i.e. Enzymaktivität) und Laktoseintole-
ranz (i.e. Unverträglichkeit von Milchzucker) [5].
Bei Frage nach sekundärer Laktoseintoleranz be-
sitzt der Test keine Aussagekraft.
Unser Patientenbeispiel illustriert die Bedeutung
der klinischen Interpretation von Testresultaten!
Die Anamnese mit Milch assoziierter reversibler
Symptomatik ist für die Diagnose einer Laktose-
intoleranz entscheidend. Unabhängig von Test-
resultaten schliesst eine chronische Diarrhoe mit
fehlendem Ansprechen auf diätetische Mass-
nahmen eine Laktoseintoleranz als Ursache aber
aus. Auch wenn die Laktoseintoleranz ein häufi-
ges Problem ist, sollten die Untersuchungen vor-
sichtig interpretiert werden, insbesondere wenn
die Anamnese andere Hinweise liefert.
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Glukosekonzentration beim Laktasemangel im
Blut um weniger als 1,1 mmol/l ein. Das Auftre-
ten der Beschwerden ist wiederum Hinweis auf
das Vorliegen einer Laktoseintoleranz. Dieser
Test kann in der Praxis einfach durchgeführt
werden. Die Sensitivität ist gegenüber dem H2-
Atemtest allerdings deutlich erniedrigt [1].
Der Laktoseintoleranz-Schnelltest wird – analog
zum Helicobacter-Schnelltest – in einer Biopsie-
probe als «bedside»-Test angeboten. Dabei wird
zur duodenalen Biopsie Laktose beigefügt. Die
duodenale Laktase katalysiert die Spaltung der
Laktose, was mittels Farbumschlag visualisiert
wird. Bei fehlendem Farbumschlag wird von
einem schweren Laktasemangel ausgegangen.
Der Vorteil dieser Nachweismethode besteht in
der einfachen Durchführbarkeit auch in der Pra-
xis. Derzeit gibt es nur wenige Studien zur Sen-
sitivität und Spezifität des Laktoseintoleranz-
Schnelltests [2].
Neuerdings wird zusätzlich ein Gentest ange-
boten. Dieser Test beruht auf der Assoziation
zwischen primärer Laktoseintoleranz und zwei 
singulären Nukleotid-Polymorphismen (–13910
C/T und –22018 G/A) im Enhancerbereich des
Laktasegens. Beim Polymorphismus –13910 C/T
wiesen alle – vornehmlich finnischen – Patienten
mit CC-Genotyp einen biochemisch verifizierten
Laktasemangel auf [3]. In einer Arbeit aus Öster-
reich zeigten 97% der Patienten mit klinischem
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