Beleg/Autorenexemplar!
Jede Verwertung aufierhalb der engen Grenzen des Urheberrechtsgesetzes ist ohne Zustimmung
des Verlages unzuldssig und strafbar.

Dies gilt inshesondere fiir Vervielfltigungen, Ubersetzungen, Mikroverfilmungen und die
Einspeicherung und Verarbeitung in elektronische Systeme.

Ein verandertes Verzehrsverhalten und der Wandel im Lebensmittelangebot
haben zu einer erhohten Fruktoseaufnahme in den letzten Jahren gefuhrt.
Die gesundheitlichen Auswirkungen sind vielfaltig: Den Vorteilen der Praven-
tion von Krebs- und Herz-Kreislauf-Erkrankungen (durch hoheren Obstver-
zehr) stehen unerwiinschte Effekte (der Fruktose) auf den Gastrointestinal-
trakt sowie auf den Fett- und Kohlenhydratstoffwechsel gegentiber [1].
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Aus gastroenterologischer Sicht hat der
Fokus auf Fruktose zusammen mit einer
deutlich verbesserten Diagnostik zu
einer gehduften Diagnosestellung der
Fruktosemalabsorption gefithrt. Die
Fruktosemalabsorption ist ein diagnos-
tisch und therapeutisch oftmals unzu-
reichend beachtetes Beschwerdebild,
uber deren Krankheitswert lange Unei-
nigkeit herrschte [2]. Die nicht sachge-
malBe Benutzung der Begrifflichkeiten
Fruktoseintoleranz und Fruktosemalab-

ist Bestandteil des Zweifachzuckers
Saccharose bzw. des Dreifachzuckers
Raffinose. Eine nicht unerhebliche Auf-
nahmequelle sind somit Getranke, Obst,

aber auch Stilbwaren (@ Tabelle 1).

Absorption

Die Aufnahme von Kohlenhydraten im
Gastrointestinaltrakt (GIT) setzt voraus,
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tose. Sie liegt als freie Fruktose in eini-
gen Friichten und Fruchtsaften vor und
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Abb. 1: Strukturformeln von Fruktose, Glukose und

Saccharose




SGLT1: Na*/Glukose-Kotrans-
porter an der Biirstensaum-
membran

GLUT2: Glukose/Fruktose-
Transporter (basolateral)

GLUTS: Fruktose-Transporter
(apikal)
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dass diese verdaut und somit absorp-
tionsfihig gemacht werden. Diese
Prozesse unterliegen vielfiltigen ner-
valen und humoralen Regulations-
mechanismen und werden z.B.
durch die Zusammensetzung von
Speisen und durch die Transitzeit des
Bolus im GIT beeinflusst [4, 5].

Kohlenhydrate aus der Nahrung wer-
den tber verschiedene Verdauungs-
stufen in Oligo- und Disaccharide bis
hin zur Stufe der Monosaccharide ge-
spalten. Durch die o-Amylasen der
Speicheldriisen und des Pankreas
werden Polysaccharide an den Glyko-
sidbindungen gespalten. Die entstan-
denen Disaccharide werden durch
apikal gelegene Disaccharidasen der
Enterozyten im Darmlumen weiter
hydrolysiert.

Anders als bei den Monosacchariden
Glukose und Galaktose, die im obe-
ren Duodenum bzw. Jejunum aktiv
mittels Kotransport mit Natriumio-
nen (Symporter SGLT1, SGLT?2) voll-
stindig resorbiert werden, ist die Re-
sorptionskapazitit fiir Fruktose be-

Abb. 2: Modell der Fruktoseabsorption durch die Enterozyten des Diinndarms

[verdndert nach 5, 8]

Vorhandensein von Sorbit zusatzlich
gehemmt werden bzw. durch L-Ala-
nin, L-Glutamin, L-Prolin geférdert
werden [4, 8,9, 10]. Zudem kann die
gleichzeitige Anwesenheit von Glu-
kose die passive Diffusion und damit
die Resorptionsrate von Fruktose for-
dern (@ Abbildung 2) [11, 12]. Auf-
grund der eingeschrinkten Resor-
bierbarkeit besteht fur Fruktose
grundsatzlich eine ,physiologische
Kohlenhydratmalabsorption®, wenn
mehr als 35 g bis 50 g pro Stunde auf-
genommen werden [5, 6, 13].

Nach der Aufnahme tber die Ente-
rozyten wird Fruktose tiber zwei
verschiedene Stoffwechselwege im
menschlichen Organismus verarbei-
tet: Ein Abbauweg, der geringe Be-

deutung hat, ist eine Hexokinasere-
aktion, die Fruktose in Fruktose-6-
Phosphat tberfithrt und dartber in
die Glykolyse eingeschleust wird. Der
Hauptanteil der Fruktose wird aber in
der Leber tiber eine spezifische Fruk-
tokinase in Fruktose-1-phosphat um-
gewandelt. Hier steht im Anschluss
eine Aldolase mit vier Untereinheiten
zur Verfiigung, die u. a. eine hohe Ak-
tivitit gegeniiber Fruktose-1-phos-
phat aufweist [14].

Hereditare Fruktose-
intoleranz

Bei der sehr seltenen (1:130 000) he-
reditiren Fruktoseintoleranz (HFI)
liegt ein Defekt der Untereinheit B
des Enzyms Aldolase, einem Schlus-

Glossar:

basolateral =
Anteile

apikal = [lat. apex = Spitze] an der Spitze gelegen. Seite einer Struktur, die zur
Oberflache oder zu einem Lumen hin liegt; Gegenteil von basal

die dem Lumen abgewandte Basis einer Zelle und ihre seitlichen

Dystrophie = Entwicklungsstdrung einzelner Gewebe, Zellen, Kérperteile oder

grenzt (6, 7]. Organe mit der Folge degenerativer Veranderungen, Fehlwuchs

Enterozyten = Epithelzellen, die das Darmlumen auskleiden und vornehmlich
Resarptionsaufgaben wahrnehmen

Fruktose wird im Wesentlichen mit
Hilfe des GLUT-5-Transporters tiber

eine erleichterte Diffusion oder pas- GLUT 1-14 = Uniporter, die Monosaccharide durch eine Membran transportieren

siv in Gegenwart von Glukose auf- | (nach ihrer zeitlichen Entdeckung nummeriert)

genommen (& Abbildung 2). Der SGLT = Sodium-dependent-Glucose-Transporter
GLUT-5-Transporter ist ein Unipor-
Symporter = Transportprotein, das mind. zwei Substrate in eine Richtung durch

ter, der in Abhdngigkeit vom Sub- ; _
eine Membran transportiert

stratgradienten die Fruktoseauf-
nahme in den Enterozyten gewdhr- Uniporter = Transportprotein, das ein Substrat in eine Richtung durch eine Mem-

leistet. Seine begrenzte Aufnahme- bran transportiert }

kapazitit kann durch gleichzeitiges
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selenzym im Fruktosestoffwechsel vor.
Die HFT ist eine autosomal rezessiv
vererbte Stoffwechselerkrankung, die
unerkannt tédlich verlaufen kann.
Jegliche Fruktoseaufnahme kann zu
Hypoglykdmie und toxischen Leber-
schaden fihren. Fir Patienten mit
HFI gibt es schon seit langem sehr
genaue und umfangreiche Empfeh-
lungen fiir eine fruktosearme bzw.
fruktosefreie Lebensmittelauswahl
[15]. Im Sprachgebrauch wird sie
hédufig nur unzureichend von der
Fruktosemalabsorption (s.u.) abge-

grenzt, beide Krankheitsbilder wer-
den falschlicherweise als Fruktosein-
toleranz bezeichnet (vgl. @ Abbil-
dung 3) [16].

Infolge der verminderten Aktivitat
des Enzyms Aldolase B, welches den
Umbau von Fruktose-1-Phosphat in
D-Glycerinaldehyd und Dihydroxya-
cetonphosphat katalysiert, kommt es
bei HFI zu einer Abbaustérung von
bereits resorbierter Fruktose. Als
sich  Fruktose-1-
Phosphat langfristig in der Darm-

Folge reichert

Fruktose g/100g  Glukose g/100g Sorbit g/100g
Apfel 5,74 2,03 0,52
Ananas 2,44 2,13 #
Aprikose 0,87 1,73 0,82
Banane 3,40 3,55 #
Birne 6,73 1,67 2,17
Erdbeere 2,24 2,17 0,03
Grapefruit 2,10 2,38 #
Heidelbeere 3,34 2,47 #
Himbeere 2,05 1,75 0,01
Honigmelone 1,30 1,60 #
Kirsche (sauer) 4,28 5,18 #
Kiwi 4,59 4,32 #
Litschi 3,20 5,00 #
Mandarine 1,30 1,70 #
Mango 2,60 0,85 #
Orange 2,58 2,29 #
Papaya 3,50 3,60 #
Pfirsich 1,23 1,04 0,89
Pflaume 2,01 3,36 1,41
Rhabarber 0,39 0,41 #
Wassermelone 3,92 2,02 #
Weintraube 7,08 7,10 0,20
Zitrone 1,35 1,40 #
Apfel (getrocknet) 27,80 9,80 2,49
Aprikose getrocknet 4,88 9,69 4,60
Feige getrocknet 23,50 25,70 #
Pflaume getrocknet 9,37 15,70 6,57
Rosine 33,20 32,00 0,89
Apfelsaft 6,40 2,40 0,56
Ananassaft 2,6 2,6 #
Johannisbeernektar (rot) 2,9 2,7 0,03
Johannisbeernektar (schwarz) 4,6 4,5 0,02
Orangensaft 2,47 2,61 #
Colagetranke 2,08 2,85 #
Lagerbier, hell # 0,013 0,002
Malzbier 0,25 0,38 #
Rotwein trocken 0,25 0,31 0,01
WeilBwein trocken 0,41 0,38 0,01
'Aufgrund der unterschiedlichen Herstellungspraxis auch vergleichbarer StiBwaren abhangig vom Hersteller sind
diese nicht in der Tabelle aufgefiihrt. Getreide enthalt nur geringe Mengen Fruktose, die nur fiir die hereditare Fruk-
toseintoleranz, nicht aber fir die Fruktosemalabsorption relevant sind (s. u.).
#: keine Angaben

Tab. 1: Vorkommen von Fruktose in Obst und Getranken [3]
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wand, den Nieren und vor allem in
der Leber an, was zu einer Stéorung
des Glykogenabbaus und auch zu
einer Hemmung der Glukoneoge-
nese fithrt.

Die Diagnostik der HFI erfolgt tiber
eine molekulargenetische Analyse
des Aldolase-B-Gens, die homozygote
und heterozygote Anlagetriger sicher
erkennt. Ein erhohter Fruktosegehalt
im Blut ist nicht ausreichend zur Di-
agnosestellung [17].

Hinweisend auf dieses Krankheitsbild
sind Hypoglykdmien, auffallig hohe
Transaminasen, Erniedrigung des
Quickwerts, Leber- und/oder Nie-
renfunktionsstorungen mit Ubergang
in Proteinurie und Leberzirrhose;
Symptome sind Erbrechen und Dys-
trophie [14, 18].

Bereits durch eine minimale Frukto-
seaufnahme kann bei Patienten mit
HFI ein hypoglykdmischer Schock
ausgelost werden. Die Therapie be-
steht daher in einer moglichst fruk-
tosefreien Kost, die lebenslang einge-
halten werden muss. Die Patienten
leiden unter den Folgen der Hepato-
pathie, die todlich verlaufen kann. In-
travenose Fruktosezufuhr fihrt un-
mittelbar zu Hypoglykdmien. Frukto-
sebelastungstests sind daher streng
kontraindiziert.

UbermaBige Fruktosezufuhr/
Fruktoseliberhang

In den letzten Jahrzehnten ist die
Fruktoseaufnahme gestiegen. Dies
hingt mit den gingigen Erndhrungs-
empfehlungen der Fachgesellschaf-
ten zugunsten eines hohen Obst- und
Gemusekonsums, mit dem Lebens-
mittelangebot, der verdnderten Roh-
stoffauswahl und verdnderten Ver-
zehrsgewohnheiten zusammen. Wenn
innerhalb einer Mahlzeit ein hoher
Verzehr von Obst, Fruchtsaften und/
oder SuBigkeiten vorliegt, werden die
physiologischen Grenzen einer Fruk-
toseaufnahme leicht tberschritten
[19, 20]. Es kommt zum Fruktose-
uberhang, d.h. die augenblickliche



Erndhrung enthilt deutlich mehr
Fruktose, als physiologisch zu resor-
bieren ist: Bei einer zu hohen Anflu-
tung von Fruktose am Dinndarmepi-
thel reicht die physiologische Trans-
des GLUT-5-Trans-
porters nicht aus. Nicht resorbierte

portkapazitat

Fruktose verbleibt im Lumen, gelangt
so in den Dickdarm und wird durch
dort ansdssige Bakterien verstoff-
wechselt. Hierdurch entstehen tber-
maBig viele kurzkettige Fettsiuren,
die die Peristaltik fordern. Zusatzlich
kommt es zu einer verstarkten Gas-
bildung. Beides, Motilititssteigerung
und Gasbildung, konnen Beschwer-
den verursachen [21, 22].

Auch ein niedriger Fett- und/oder
Proteingehalt der Nahrung wirkt sich
negativ aus. Denn dadurch kommt es
zu einer deutlichen Transitbeschleu-
nigung des Speisebreis im oberen
Gastrointestinaltrakt, wodurch sich
die anflutende Menge an Fruktose er-
hoht [8, 23-25]. Die Fruktoseauf-
nahme verschlechtert sich, die Ent-
stehung von Blahungen wird begtins-
tigt.

Eine kohlenhydrat-, insbesondere
fruktosereiche und vornehmlich fett-
und proteinarme Kost begiinstigt die
Entstehung von Bldhungen und eine
schlechte Fruktoseaufnahme.

Exzessive Fruktoseaufnahmen (> 50 g)
sollten aber nicht nur aufgrund mog-
licher gastrointestinaler Beschwerden
gemieden werden. Es gibt inzwischen
deutliche Hinweise, dass ein uberma-
Biger Konsum an Fruktose durch die
limitierte Kapazitit der Fruktokinase
(bzw. Sorbit-Dehydrogenase) einen
Triglyzeridanstieg bewirken bzw. die
Glukosetoleranz negativ beeinflussen
kann [1, 2, 12, 14].

Durch eine exzessive Aufnahme von
Zuckeralkoholen (z. B. Sorbit) oder
Fruktose (> 50 g) konnen Blihungen,
weiche Stiithle und Diarrhé ausgelost
werden. Diese abfiihrende Wirkung
von Fruktose und Zuckeralkoholen
macht man sich fiir darmabfiihrende
oder darmreinigende Maf3nahmen
(2. B. Klistiere) zu Nutze.

Fruktosemalabsorption

Schitzungen gehen davon aus, dass
ca. 30 % der Kinder und ca. 20 % der
Erwachsenen von einer Fruktosemal-
absorption betroffen sind [2, 15, 31].

Vor allem fiir die Therapie der Fruk-
tosemalabsorption und aufgrund
ihrer hohen Prévalenz ist eine kor-
rekte Unterscheidung der Begriff-
lichkeiten Malassimilation, Maldiges-
tion und Malabsorption von Bedeu-
tung (& Ubersicht 1).

Definition und Einordnung der
Fruktosemalabsorption

Als Fruktosemalabsorption wird eine
unphysiologisch begrenzte, zu nied-
rige Aufnahmekapazitit von < 25 g
Fruktose pro Stunde mit gleichzeiti-
gem Auftreten von typischen gas-
trointestinalen Beschwerden wie Bla-
hungen, Stuhlunregelmafigkeiten,
weichem Stuhl oder Diarrhé nach
Verzehr bezeichnet. Es handelt sich
demnach hierbei um eine Transport-
storung. Nicht resorbierte Fruktose
gelangt in tiefer gelegene Darmab-
schnitte und wird — wie beim Frukto-
seiberhang — von dort ansdssigen
Bakterien umgebaut. Es kommt zu
einer verstirkten Gasbildung, die
dann zu Beschwerden fiihrt. Bei der

Mal- Verminderte Nahrstoff-

assimi- ausnutzung

lation (Oberbegriff fiir Maldiges-
tion und Malabsorption)

Maldi-  Stdorung der Verdauung,

gestion  haufig durch Verdauungs-
storung in der luminalen
Phase

Malab-  Verdauungsinsuffizienz,

sorption durch Storung der Re-
sorption (z. B. durch Ente-
rozytentransportstorung)

Ubs. 1: Unterscheidung der
Begrifflichkeiten [26]

symptomatischen Fruktosemalab-
sorption kommt es zu dauerhaften
Veranderungen der anaeroben Ko-
lonflora [5, 15, 27, 28]. Differenzial-
diagnostisch ist die Fruktosemalab-
sorption von der hereditiren Fruk-
toseintoleranz abzugrenzen.

@ Abbildung 3 zeigt die korrekte Ein-
ordnung der Malabsorption in die
verschiedenen Pathomechanismen
von Lebensmittel-Unvertraglichkei-
ten. Vor allem bei gastrointestinalen
Symptomen spielen Enzymdefekte
und Malabsorptionen differenzialdi-
agnostisch eine zunehmend wichtige
Rolle. Sie gehoren zu den nicht im-
munologischen Krankheitsbildern, die
mengenabhingig und i. d. R. gut the-
rapierbar sind.
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Abb. 3: Einteilung der Unvertraglichkeitsreaktionen auf Lebensmittel
(mod. N. EAACI = European Academy of Allergy and Clinical

Erndhrungs Umschau | 12/09 697




Diagnostik

Die Fruktosemalabsorption wird mit
Hilfe des Ho-Atemtests diagnostiziert.
Ein Blutzuckerbelastungstest mit Fruk-
tose, wie er bei Laktose noch man-
cherorts ublich ist, ist aufgrund der
o.g. physiologischen Grundlagen, ins-
besondere aufgrund der begrenzten
Kapazitat der Fruktoseabsorption, un-
geeignet, und sollte nicht mehr ver-
wendet werden [5, 27, 30]. Der Nach-
weis einer Fruktosemalabsorption tiber
den Ho-Atemtest ist ein nicht invasives
und dabei sensitives Nachweisverfah-
ren.

Cave: Der Atemtest stellt eine absolute
Kontraindikation fiir HFI-Patienten
dar!

Bedauerlicherweise wurden bisher
keine einheitlichen Standards zur
Durchfiihrung des Hy-Atemtests — ins-
besondere fur Fruktosetestungen —
festgelegt, obwohl bekannt ist, dass die
Testvorbereitung, die Osmolaritit der
Testlosung (25-50g Fruktose bzw.
200-400 ml Volumen) und die Test-
durchfithrung selbst einen erhebli-
chen Einfluss auf das Testergebnis

Der H,-Atemtest

Die H,-Atemtests haben einen hohen Stellenwert
in der Diagnostik von Durchfallen, Blahungen,
Ubelkeit und anderen uncharakteristischen Be-
schwerden im Verdauungstrakt.

Bei diesem Test wird die Konzentration von Was-
serstoff (H,) in der Ausatemluft in ppm [parts per
million) gemessen. Der Patient bekommt eine
Fruktoseldsung zu trinken und muss anschlie-
Bend in regelmaBigen Abstanden Gber 3 Stunden
in ein Atemtest-Gerat pusten. Dieser Test macht
sich zunutze, dass die im Magen-Darm-Trakt vor-
handenen Bakterien Zuckersubstanzen abbauen,
wobei Garungsgase (Wasserstoffgas = H, und Me-
than) entstehen. Liegt eine Transportstérung fur
Fruktose im Dinndarm vor oder liegt die ver-
zehrte Menge Uber der maximal verdaubaren
Fruktosekapazitat, verbleibt vermehrt Fruktose
im Dinndarm und gelangt in den Dickdarm.
Durch den bakteriellen Abbau entsteht H,, wel-
ches per Diffusion durch die Darmwand in den
Blutkreislauf und von dort zu den Lungenblas-
chen gelangt, wo es - messbar - abgeatmet wird.
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haben koénnen [5, 31]. Vorliegende
Studien mit Ho-Atemtests sind daher
zum Teil nicht vergleichbar und be-
zuglich ihrer Aussagen diskrepant
[27]. Durch die fehlende Standardi-
sierung der Testverfahren und die Ab-
héngigkeit der Fruktose-Absorption
von verschiedenen Einflissen ergeben
sich Aussagen, die kritisch zu werten
sind.

Angesichts der physiologischen Kapa-
zitdtsgrenze des GLUT5-Transporters
sollte die Durchfithrung des Atemtests
zur Diagnostik der Fruktosemalab-
sorption mit einer Testdosis von 25 g er-
folgen [31, 32]. Bei Verwendung von
50 g Fruktose und 250 ml Wasser sind
70 % falsch positive Ergebnisse zu er-
warten [31].

Sinnvoll ist eine begleitende Auswer-
tung eines 7-Tage-Erndhrungs- und
Symptomprotokolls, um die Diagnose
zu sichern, aber auch um einen Fruk-
tosetiiberhang als Ursache angegebe-
ner Beschwerden auszuschliefen [15,

28].

Bei der Abkldrung funktioneller abdo-
mineller Beschwerden sollte immer
auch an die unzureichende Resorption
von Fruktose bzw. eines Zuckeralkohols
(z. B. Sorbit) gedacht werden.

Therapie

Das therapeutische Vorgehen bei Fruk-
tosemalabsorption besteht in einer
zeitlich befristeten moderaten Frukto-
sereduktion [15, 33, 34]. Diese ist be-
gleitet durch eine Kostumstellung,
durch die die Expression des GLUT-5-
Transporters gesteigert und damit eine
Vertraglichkeit von Fruktose in physio-
logischen Mengen erreicht wird [8,
35-37].

Wichtig ist es, fur die Therapie lang-
fristig keine Ernahrungsempfehlun-
gen zu verwenden, die auf dem reinen
Fruktosegehalt der Lebensmittel auf-
bauen, z.B. die Lebensmittelaufstel-
lungen fir die Therapie der heredita-
ren Fruktoseintoleranz. Diese verfol-
gen didtetisch das Ziel, eine lebens-
lange strikte Fruktosemeidung sicher
zu stellen. Sie sind fiir Fruktosemalab-
sorber kontraindiziert [38, 39]. Durch

die Anwendung der HFI-Ernédhrungs-
empfehlungen kommt es zwar initial
zu einer kurzfristigen Verbesserung
der Symptome, im weiteren Verlauf
verstarkt sich jedoch die Symptomatik,
da die Expression des fruktosespezifi-
schen GLUT-5-Transporters durch die
Fruktosekarenz weiter absinkt [40-42].
Eine zielfithrende therapeutische Er-
nidhrungsempfehlung fir Fruktose-
malabsorber griindet sich daher auf
eine dreiphasige Erndhrungsumstel-
lung, die auch die Gesamtzusammen-
setzung der Speisen und die individu-
elle Erndhrungssituation des Patienten
berticksichtigt (@ Tabelle 2) [28, 32,
39,42, 43].

Vor allem in der Karenzphase sollten
freie Fruktose und/oder tibermaBige
Mengen an Fruktosesirup und Zucker-
alkoholen (hemmen die Fruktoseab-
sorption, s. 0.) vermieden werden. Auf
fruchtzuckerreiche Obstsorten (Apfel,
Birne, Trockenobst und daraus herge-
stellte Produkte) wird in dieser Phase
weitestgehend verzichtet. Empfohlen
wird eine gemusebetonte fettliberale
Mischkost als Grundlage (¢ Abbildung
4). Eine Berechnung des Fruktosege-
haltes ist nicht sinnvoll oder didtetisch
zielfihrend, erndhrungstherapeutisch
effektiver ist die Umsetzung der in
@ Tabelle 2 genannten Ziele. In der 2.
Phase (Testphase) werden folgende
Obstsorten vertraglich: Ananas, Man-
darinen, Kiwi, Himbeeren, Orangen,
Papaya, Pfirsich, Zitronen.

Durch die Beschwerdefreiheit, die die
Patienten in der Karenzphase erfah-
ren, wird diese Phase oft linger als vor-
gegeben ausgedehnt und damit die
Nahrungsauswahl ungerechtfertigt
eingeschrankt. Damit verlangert sich
auch die Phase des Kostaufbaus, da
durch die weitgehende Meidung von
Fruktose die Expression des GLUT-5-
Transporters eingeschrinkt ist und die
Vertraglichkeit niedrig bleibt bzw.
sogar noch sinkt. Daher sollte beson-
deres Augenmerk darauf gelegt wer-
den, dass nach der begrenzten Ka-
renzphase die Fruktosezufuhr in Phase
2 (Testphase) wieder gesteigert wird
(@ Abbildung 5).

Findet eine flieBende Umstellung auf
eine fett- und proteinangemessene Er-
néhrung statt — insbesondere wenn Ei-
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Tab. 2: Dreistufige Erndhrungstherapie bei Fruktosemalabsorption
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