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A LAKTOZERZEKENYSEG
GYAKORLATI VONATKOZASA

A LAKTOZ-INTOLERANCIA VILAGSZERTE A GASZTROINTESZTINALIS PANASZOK EGYIK LEGGYAKORIBB OKA. A BETEGSEGRE LEGIN-
KABB A LAKTOZ TARTALMU ETELEK (FOLEG TEJ ES TEJTERMEKEK) FOGYASZTASA UTAN JELENTKEZO PUFFADAS, FLATULENCIA, NEM
RITKAN HASMENES, ESETLEG HANYINGER, HANYAS HiVHATJA FEL A FIGYELMET. A TUNETEK NAGYBAN HASONLITANAK AZ
IRRITABILIS BEL SZINDROMABAN TAPASZTALTAKHOZ, AZONBAN MIVEL A BETEGSEG MAS-MAS TERAPIAS KONZEKVENCIAVAL JAR, A
MEGFELELO DIFFERENCIALDIAGNOZIS KULCSFONTOSSAGU AZ ADEKVAT KEZELESHEZ. KOZLEMENYUNKBEN ATTEKINTJUK, A LAK-
TOZ-INTOLERANCIA ETIOLOGIAJAT, KLINIKAI TUNETTANAT, DIAGNOSZTIKAI KIHIVASAIT ES TERAPIAS LEHETOSEGEIT.
Kulcsszavak: laktéz-intolerancia, hidrogén kilégzési teszt, irritdbilis
bél szindréma

THE LACTOSE INTOLERANCE IN PRACTICE. LACTOSE INTOLERANCE IS A COMMON
CAUSE OF GASTROINTESTINAL SYMPTOMS IN ALL POPULATIONS WORLDWIDE. LACTOSE
INTOLERANCE SHOULD BE CONSIDERED IN PATIENTS SUFFERING FROM BLOATING,
FLATULENCE AND EVEN DIARRHOEA, AND ON SOME OCCASIONS, NAUSEA OR
VOMITING AFTER THE CONSUMPTION OF LACTOSE-CONTAINING FOOD (MAINLY MILK
OR OTHER DAIRY PRODUCTS). THE SYMPTOMS OF THIS CONDITION CAN BE VERY
SIMILAR TO THOSE OF IRRITABLE BOWEL SYNDROME, BUT THE TREATMENTS DIFFER, THUS
DIFFERENTIAL DIAGNOSIS IS A CRUCIAL STEP IN THE PROCESS OF DISEASE MANAGE-
MENT. IN THIS REVIEW, WE DISCUSS THE ETIOLOGY, CLINICAL SYMPTOMS, DIAGNOSTIC
DIFFICULTIES AND THERAPEUTIC POSSIBILITIES OF LACTOSE INTOLERANCE.

Key words: lactose intolerance, lactose breath
test, irritable bowel syndrome

laktéz-intolerancia — vagy tejcu-

kor-érzékenység — az egész vila-

gon egy széles korben elterjedt
betegség, amelynek kévetkezménye-
ként tébb milliard ember kényszerdl ét-
rendjébél mellézni a tejet és tejtermé-
keket. A betegség elterjedisége jelleg-
zetes f6ldrajzi eloszldst mutat. A laktéz-
intolerancia gyakorisédga az dzsiai és
afrikai orszdgokban a legmagasabb,
amelyekben a lakossdg majdnem egé-
sze érintett. Eurépdban a tejcukor-érzé-
kenység prevalencidja északrél dél felé
haladva né; amig a skandindv orsza-
gokban a gyakorisdga csupdn 2-3%,
addig a mediterrédn orszdgokban —
kéztik Olaszorszagban — mdar minden
mésodik embert érinti. Magyarorszag
mind a féldrajzi elhelyezkedése, mind a

laktéz-intolerancia gyakorisédgénak vi-
szonylatéban kéztes helyet foglal el
Eurépdban. Hazdnkban a felnétt la-
kossdg kézel harmaddandl jelentkeznek
gasztrointesztindlis tinetek minimdlis,
illetve kis mennyiségy tejtermék fo-
gyasztasa esetén (1).

A tejcukor-érzékenység hdtterében a
laktéz elégtelen mértékd lebontdasa 4ll.
A laktéz egy diszacharid, ami legna-
gyobb mennyiségben az anyatejben, és
valamivel kisebb mennyiségben a te-
héntejben is megtaldlhaté. Ahhoz hogy
a laktéz a szervezet szdméra hasznosit-
haté legyen, szikség van az Ggyneve-
zett laktdz nevl enzimre, ami egy béta-
galaktoziddz, és a laktézt glikédzzd és
galaktézzd képes bontani. Az igy kelet-
kezett monoszacharidok az enterocytd-

kon keresztil a véraramba jutnak. A
gltkéz elsésorban  energiaforrésként
szolgdl a szervezet szdmdra, mig a
galaktéz a glikolipidek és glikoprotei-
nek szintézisében hasznosul (2).

A laktéz-intolerancidnak — a betegség
etiolégidjat tekintve — hdrom tipusét
kildnbéztethetjik meg. A kongenitdlis
laktdz-intolerancia nagyon ritka kér-
kép, osszesen korilbelul 40 esetrd| tu-
dunk. Két altipusa ismert: egyik eset-
ben a laktdz gén mennyiségi, mdsik
esetben pedig minéségi mutdcidja
okozza a betegséget. Mindkett8ben
kézds, hogy autoszomdlis recessziv
médon 6roklédnek és hasonld, jelleg-
zetes tineteket okoznak: az anyatejes
taplalds megkezdését kdvetden flatu-
lencia, hasi féjdalom, hasmenés, ha-
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nyds, koévetkezményes dehidrdacié je-
lentkezik (3).

A primer tipusy laktéz-intoleranciét a
leggyakrabban eléfordulé  érékletes
betegségnek tartjak. Nemrég sikerdlt
beazonositani a laktdzt kédold gént
(LCT). Kimutattdk, hogy az Ugynevezett
»vad tipus” esetében a szervezet On.
nem perzisztalé tipusd laktazt termel,
ami magyardzza a primer laktéz-into-
lerancia oly gyakori eléforduldsdat. Vad
tipus esetén a laktdz enzim a megszi-
letést kdvetéen révid idén beldl eléri a
legmagasabb szintjét, ezutdn az élet-
korral folyamatosan csékken, a laoktéz
tovdbbi bevitele ellenére is. A laktéz-
intolerancia  morbiditdsa alacsony,
legkordbban 6 éves korban jelentke-
zik, de gyakori a feln8ttkori forma is, a
20 és 40 éves kor kdzotti betegségkez-
det. Mindkét nem egyforma gyakori-
sdggal érintett. A népesség megkozeli-
t6leg 70%-a a vad fipusba tartozik.
Létezik azonban egy olyan autoszoma-
lis domindns médon 6roklédé ,génhi-
ba” is, amely felnétt egyedek szdmara
is lehetévé teszi a tejcukor emésztését.
A nemrég felfedezett MCM6 gén teri-
letén elhelyezkedd specifikus DNS
szekvencia felel6s az LCT gén
expresszidjanak — ezdltal a szervezet
laktdz termelésének — regulécidjéért.
Mutécidk ebben a DNS szekvencidban
a laktdz enzim perzisztdlasdhoz vezet-
het. Az Gjabb kutatdsok sorén tébb
olyan egyedi nukleotidot érinté poli-
morfizmus (SNP) is felismerésre kerilt
(-13910 C>T, -22018 G=>A,
-13915 T>G), amely egyértelmGen
dsszefiggést mutat a laktdz enzim
perzisztaldsaval, és jelenleg is intenziv
kutatdsok folynak tovébbi olyan SNP-k
azonositdsdra, amelyek bizonyitottan
laktat-tolerancidhoz vezetnek (4-7).

A szekunder, vagy szerzett laktdz
deficiencia a laktdz gén perzisztdlé va-
ridnséval rendelkez&k megbetegedése
és esetikben a laktdz aktivitds Gtmene-
ti 50% ald csdkkenése, esetleges el-
vesztése okozza a tineteket. Mivel a
laktdz enzim legféképpen a jejunum-
ban termel&dik, és a bélbolyhok csu-
csén halmozédik fel, ezért funkcidja
sokkal sebezhetébb a bélbetegségek
és a bélnydlkahdartya sérilései eseté-
ben, szemben a t6bbi diszacharidaz
enzimmel, amelyek mélyebben talélha-
toak (8). A laktdz szerzett elégtelensége
fgy kialakulhat vékonybél rezekcio, il-
letve gasztrektémia utdn, valamint oka

lehet minden olyan betegség, illetve
iatrogén drtalom, amely a bélnydlka-
hartya epitheliumat kdrosftja.
Szekunder laktéz deficienciat okozd
fertézéses eredet( betegségek: az akut
gasziroenteritisz, az ascariasis, a
giardiasis, a HIV-enteropdtia, a
malnutricié, a trépusi sprue, illetve a
Whipple-kér (9). latrogén tényezdék
kézGl megemlithetd a hossz( ideig
tarté antibiotikum-szedés, a kemoterd-
pia és az irradidcié okozta enteritisz
ami némely esetben intolerancidhoz
vezethet (10). Egyéb betegségek, Ugy,
mint a karcinoid szindréma, a célidkia,
a Crohn-betegség, a diabéteszes
gasztro- és enteropdtia, a gasztrindma,
a Kwashiorkor és a szukrdz deficiencia
is lehet oka a betegségnek (8).

TUNETTAN

A laktdz hidnya, illetve csokkent terme-
lése kovetkeztében a laktédz tartalmi
ételek bizonyos — egyénenként eltéré —
mennyiség feletti fogyasztdsa klinikai
tinetekhez vezethet. Laktdz hidny ese-
tén elmarad a bevitt laktéz hidrolizise
gltkézza és galaktézzd, és az emész-
tetlen laktéz ozmotikusan aktiv anyag
lévén, elekirolit- és folyadékszekrécio-
hoz vezet, ami a vékonybél tranzitot
felgyorsitva, tovébb fokozza a maldi-
geszciét. A nagy mennyiségl folyadék
és elektrolit tovébb halad a vastagbél-
be, ahol az ottlévé bélbaktériumok a
laktézt révid ldncd zsirsavakkd, szén-
dioxiddd, metdnnd, hidrogénné és
kénhidrogénné  bontjgk, amelyek
egyUttesen felel8sek az odorézus
flatulencidért (8). A hidrogén ezek
kézil az egyetlen, amely képes a bél-
falon &tlépve bejutni a vérdramba és
kivélasztédni a t9dén keresztil. A be-
tegségnek jellegzetes tinete a tej elfo-
gyasztésat kévetéen jelentkezd puffa-
dés, goresds hasi fajdalom, erds sze-
lek. A laza, hasmenéses széklet is gya-
kori tGnet, ami az egyéni laktéz-tole-
rancia fggvénye. Szdmos mds tinet is
eléfordulhat, Ggy mint a belek gazos-
sdga, a hdnyinger, és gyermekkorban
a gyakoribb hdnyds, ami valészinileg
a termel8détt gdzok gyomorba valéd
visszajutdsanak eredménye (11, 12).
Azon esetekben, amikor a laktézmen-
tes diétdt az egyén nem tartja vagy
nem poétolja kilsé forrdasbél a laktéz
enzimet, sUlyvesztés, illetve malnutricié
ielentkezhet.

DIAGNOZIS

A laktéz-intolerancia diagnosztikdija
funkciondlis és strukturdlis vizsgdlato-
kon alapszik.

Kordbbi tanulmdanyok a laktéztoleran-
cia-tesztet javasoltdk, ami az ordlis
laktézterhelést (50 g laktéz) kovetd
vércukorszint véltozdson alapul. Ez a
médszer azonban ma mar a klinikai
gyakorlatban érvényét vesztette, mivel
a gyakori diabetes mellitus, illetve a
kéros gyomoririlés is befolydsolhatja
az eredményt.

Napjainkban a legelterjedtebb diag-
nosztikus médszer a hidrogén kilégzé-
si teszt. Elénye, hogy olcsd, nem
invaziv és ardnylag megbizhaté. Az el-
jards lényege, hogy tizenkét érés éhe-
zést és a 0. perces kilégzést kévetben a
paciens 50 g laktézt tartalmazé teszi-
italt fogyaszt el. Harom 6érén &t 30 per-
cenként a kilégzett levegémintdkban
gdzkromatogréfids eljdrdssal megmé-
rik a hidrogéngdz koncentraciéjat. A
kiinduldsi értékhez képest
20/1.000.000 [20 ppm (parts per
million)] koncentrdciénévekedés lak-
taz deficiencidra utal. A vizsgélat alap-
iaul az az élettani tény szolgdl, hogy
normdlis kérilmények kézott a laktdz
lebontédik és felszivédik még mieldtt a
vastagbélbe jutna. Laktdz hidny esetén
azonban a vékonybélbeli hasznosulds
nem teljes, illetve elmarad, és a laktéz
a colonba jutva szubsztratként szolgdl
a bélfléra metabolizmusdban, tdbbek
kozott hidrogén, révidladncy zsirsavak
és szén-dioxid keletkezéséhez vezetve.
A hidrogén a bélnydlkahartydn étlépve
a szisztémds keringésbe jut, amelybdl
a tidén keresztil vélasztodik ki (13). A
moédszer szenzitivitdsa 40%, ami a
vizsgdlat id8tartamdnak 3 orarédl 6
6réra valé meghosszabbitaséval 60%-
ra névelhetd (12). Torténtek vizsgdla-
tok annak kideritésére, hogy elegendé
lenne-e a vizsgdlat diagnosztikus érté-
kének megtartdsa mellett az alkalma-
zott laktéz mennyiségének csdkkenté-
se, hiszen a vizsgdlat sordn gyakran je-
lentkeznek a betegség jellemz8 tine-
tei. Az eredmények arra utalnak, hogy
az alkalmazott 50 gramm laktéz he-
lyett biztonsdggal haszndlhaté lenne
25 grammnyi mennyiség is, amely a
médszer szenzitivitdsdn nem rontva, a
vizsgdlat sordn a betegség tineteit je-
lentésen csékkentené (14). Fals nega-
tiv eredmény a betegek 20%-dndl va-



|6szinGsithetd. Ennek magyardzata,
hogy esetikben uralkod6 fléraként
van jelen a metdnt termel8 baktérium,
példdul egy megeldz8 antibiotikum-
kezelés kévetkeztében, amely a teszi-
hez szikséges hidrogént felhaszndlva
dllitia el a metant (15). Tébb tanul-
mdny is igazolta, hogy irritdbilis bél
szindrémdban gyakran megfigyelheté
a kilégzési teszt pozitivitdsa, annak el-
lenére, hogy a beteg nem szenved lak-
toz-intolerancidban. Az ilyenkor meg-
figyelt fals pozitiv eredmények hétteré-
ben a vékonybél fokozott bakteridlis
kolonizaciéja okozta malabszorpcié
all (16). Az irritabilis bél szindréoma ti-
neteinek enyhilésével a kilégzési teszt
értékei is javuldst mutatnak (17).

Mind a laktéz tolerancia teszt mind a
hidrogén kilégzési teszt veszélyes és ne-
hezen kivitelezhetd médszer 0jszilott-
korban és kisgyermekkorban, hiszen az
alkalmazott laktéz mennyisége dltal
okozott hasmenés kénnyen  de-
hidraciéhoz vezethet. Ezekben az ese-
tekben olcsd és kénnyen kivitelezhetd
médszernek szdmit a széklet laboraté-
riumi és pH vizsgdlata. Pozitiv esetben
a laboratériumi vizsgdlatok sordn a
székletbdl laktéz mutathatd ki, illetve a
szénhidrdt erjedése kévetkeztében a
széklet pH értéke savas irdnyba tolédik.
Kétes esetekben megbizhaté médszer-
nek szdmit a jejunum biopszidbdl
meghatdrozott laktdz aktivitds, bar ez
a médszer nem része a rutin klinikai
gyakorlatnak. El&nye, hogy a hidrogén
kilégzési teszttel ellentétben alkalmas
az elsédleges és mésodlagos laktéz-
infolerancidk, illetve az egyéb tipust
emésztési zavarok elkilénitésére is
(18). Az utébbi évtized kutatdsainak
eredményei ma mdr lehetévé teszik a
primer és szekunder tipus elkilénitését
genetikai vizsgdlat (real-time PCR) se-
gitségével, ami a klinikai gyakorlat-
ban még egyeldre nem érheté el a
rutin diagnosztika széméra.

DIFFERENCIAL-
DIAGNOSZTIKA

A differencidldiagnosztika egyik sarka-
latos pontja a betegségnek irritabilis bél
szindromatél (IBS) valé elkilonitése,
mivel ez tineteiben nagy hasonlésagot
mutat a laktédz-intoleranciaval (19).
Emellett tdbb tanulmdny vizsgdlta a két
betegség térsuldsénak gyakorisdgdt is,

amit 24-27%-ra becsilnek (20, 21).
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Alpers szerint az irritdbilis bél szindro-
mdéban szenved&k 45%-a egyidejlleg
laktéz-intolerancidban is szenved. Ezen
betegek viszont mindéssze 60%-nak
vannak tinetei tejtermékek fogyasztd-
sakor (22). Ezek tudatédban, a két kér-
kép elkilonitésében a laktéz-intoleran-
cia, illetve az IBS diagnosztikus tesztjei
segithetnek. A kordbban laktéz-intole-
rancia diagnosztikdjéban hasznalt lak-
t6z elimindciés préba a differencidldi-
agnosztikdban egydltalan nem nyiijt se-
gitséget, mert tanulmdnyok szélnak
arrdl, hogy a laktézmentes étrend az
irritdbilis  bélbetegségben szenveddk
52%-dban is képes mérsékelni a tine-
teket (23). A laikusok gyakran tévesztik
dssze a laktéz-intolerancidt a tehéntej-
fehérje (laktalbumin vagy kazein) aller-
gidval. Ez utébbi nagységrendekkel rit-
kabb kérkép, és a tineteket minimdlis
tejbevitel is kivdltja.

TERAPIA

A laktéz-intolerancia kezelése elsésor-
ban az etiolégia figgvényében térénik.
A kongenitélis esetekben azonnali
laktézmentes tdpldlas bevezetése szik-
séges, ami késébb fokozatosan kiegé-
szitend& laktdz enzim szubsztitdciéval. A
betegség primer, illetve szekunder for-
mdjdnak elkildnitése mindenképpen
szitkségszer(, ugyanis a szekunder ese-
tekben a kezdetleges tineti terdpia mel-
lett az ok szandlésdra kell térekedni.

A laktéz-intolerancia diagnézisa —
vagy mdr a gyanuija is — a tej kerilésé-
re és specidlis kiegészitékkel elkészitett
ételek fogyasztdsdra kényszeriti a bete-
geket. A primer etolégidjv esetek k-
rilbeltl 70%-a a csékkentett laktéz tar-
talmy diétdra a tinetek mérséklédésé-
vel reagdl, mig a fennmaradé 30%-
ban tdarsulé irritdbilis bél szindrémat
feltételeznek. Nem minden tejtermék
okoz panaszokat az intolerdns bete-
geknek. llyenek példaul a savanyitott
tejtermékek, a joghurtfélék és a hosszy
ideig érlelt "szdraz" sajtok, mivel ezek
fermentélt formdban tartalmazzék a
laktézt. Laktédz tartalmy étel fogyaszta-
sa esetén hatékony megolddst jelent a
loktdz enzim pétldsa, ha az adekvat,
egyénre szabott doézisban térténik.
Gybgyszertari forgalomban vénykéte-
les gydgyszer a laktdz tartalmy rdgé-
tabletta, ami a segédanyagok mellett
laktézt (B-Galaktoziddz) (85000 FCC
U/g) adagban tartalmaz. A készitmény

javallatai: primer laktéz-intolerancia
gyermek- és felnéttkorban egyardnt,
szekunder laktéz-intolerancia, pl. akut,
illetve krénikus enteritiszek uténi dlla-
pot, monoszimptémads hasmenés, akut
diszpepszia, gaszirektémia és
bélrezekcié utdni dllapot. Az adagolds
egyénre szabott, figg a tinetek stlyos-
sAgatdl és a bevitt laktéz mennyiségé-
t8l. Szokdsos adagja a laktéz tartalmi
étkezést megelbz8en egy ragoétabletta,
amit szétragva kell lenyelni. Egy rdgé-
tablettdban 1évé enzimaktivitds kb. 10
g tejcukor (amely kb. 200 ml teljes tej
elfogyasztésaval egyenértékd) feldol-
gozdséhoz elegendd. Amennyiben az
étkezés tej- vagy tejcukor tartalma a
fenti mennyiséget meghaladja, akkor
az adagot ennek megfeleléen kell né-
velni, azonban étkezésenként legfel-
iebb 5 ragétabletta adhaté. 3 éves kor
alatt nem ajdnlott, mivel a ragétabletta
a régds megkezdésétdl javasolt.
Ellenjavallatot képez a készitmény ha-
téanyagdval vagy barmely segédanya-
gdval szembeni t0lérzékenység.

A tejfermékek étrendbdl vald elimindlg-
sa sok esetben szikségessé teszi a kdlci-
um szupplementdcidjdt, az oszteoporod-
zis megel&zése érdekében. Ez térténhet
egyrészt sok zéldség fogyasztésdval,
mdsrészt kalcium-karbondttal, amelynek
dézisa egyéb csontritkuldsra hajlamositd
tényezé nélkil 800 mg/nap, mig példa-
ul posztmenopauzdban 1500 mg/nap
kell, hogy legyen (24).

Napjainkban még nincs bizonyiték
arra, hogy laktéz-intolerancidban a vé-
konybél adaptdlédni tudna a csdkkent
loktéz aktivitdshoz. A gaszirointesz-
tindlis traktusban, f8ként a colonban
legkevesebb 17 féle baktériumcsaldd,
megkozelitéleg 500 baktériumfaja él. A
disztdlis ileum és a colon laktaz termeld
Gramm-pozitiv baktériumai, mint pél-
ddul a Lactobacillus, a Bifidobaktérium,
a Staphylococcus, a Streptococcus és
az Enterococcus képesek a laktézt
monoszacharidjaira,  glikézra  és
galaktézra bontani, amelyek vagy fel-
szivédnak vagy tovabb bomlanak hid-
rogénné, metdnnd, szén-dioxiddd és
révid léncd zsfrsavakkd. A laktdz enzim
aktivitdsa a vékonybélben pH 6-8 ko-
261t optimdlis. A vastagbélre jellemzé
pH 4 kémhatds a bakteridlis laktdz ak-
tivitast is csokkenti, aminek kovetkezté-
ben a nem fermentdalédott laktéz, oz-
motikus hatdsandl fogva a laktéz-into-
lerancidra jellegzetes tineteket okozza.
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A colon mikroflérdjanak egyénenként
varidbilis laktéz fermentdld képességé-
vel magyardzhatd, hogy a laktdz-into-
lerancia tébb stlyossagi formdija is-
mert. A probiotikumok él8, a bél szem-
pontjabdl relevéns mikroorganizmusok
(leginkdbb Lactobacillusok, Streptococ-
cusok és Bifidobacteriumok), amelyek
megfelel8 mennyiségben t6rténé fo-
gyasztés esetén a hagyomdnyos tap-
anyagokat meghaladé mértékben gya-
korolnak j6tékony hatdst az egészségre.
Laktéz-intolerancidsokban, a mikrobid-
lis laktdznak készénhetéen egyes pro-
biotikumok képesek lehetnek fokozni a
laktéz emésztését, ezdltal csdkkenthetik
a panaszokat (25). Az 1966 és 2002
kézotti idétartamban megkozelitéleg
szdz cikk vizsgdlta a probiotikumok
esetleges j6tékony hatdsdt a laktdz-in-
tolerancidban szenved8kben. Ezen
publikéciok dsszegzése alapjdn megdl-
lopftottak, hogy a hagyoményos pro-
biotikumok haszndlata szignifikédnsan
nem javitott sem a betegek tinetein,
sem a hidrogén kilégzéses vizsgdélat
eredményén. Azonban ugyanezen atfo-
g6 tanulmdny kolén foglalkozott azon
esetekkel, amelyekben a vizsgdlt pro-
biotikumok specifikus térzseket tartal-
maztak vagy specifikus koncentracidk-
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