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UVOD

Osnovni disaharidi u jelovniku čoveka jesu saharoza i
laktoza. Laktoza je disaharid koji se nalazi u mleku svih
sisara i sastavljen je iz molekula glukoze i galaktoze,
povezanih beta-1,4 glikozidnom vezom. Iz tog razloga,
prema hemijskoj terminologiji, naziva se i 1-beta-
galaktozido-4-alfa-glukozom (1). Koncentracija laktoze u
humanom mleku kreće se od 60 do 70 g/L, a u kravljem od
46 do 47 g/L laktoze. Laktoza je osnovni ugljeni hidrat u
ishrani odojčeta. U daljem uzrastu gubi taj značaj, ali i
dalje ostaje važan sastojak jelovnika deteta (2). Zrela
laktaza-florizin hidrolaza (LPH) jeste disaharidaza, koja
se nalazi na četkastoj prevlaci luminalne strane crevnog
epitela. Njena aktivnost je najveća u jejunumu, a znatno
niža u duodenumu i ileumu. Optimalan pH za njeno

dejstvo je između 5,5 i 6,0 (3). LPH ima dve enzimske
aktivnosti: laktazu (β-d-Galaktozid galaktohidrolazu) i
florizin hidrolazu (glikosil-N-acil-sfinozin glikohidrolazu).
Laktaza je odgovorna za hidrolizu mlečnog šećera laktoze
na glukozu i galaktozu, dok je florizin hidrolaza
odgovorna za hidrolizu aril i alkil β-glikozida u florizin i
β-glikozilceramide (koji su zastupljeni u ishrani većine
kičmenjaka). Galaktoza se apsorbuje na identičan način
kao i glukoza, tj. aktivnim kotransportom s jonima
natrijuma. Galaktoza se nešto efikasnije apsorbuje od
glukoze. Nakon apsorpcije, 94% galaktoze u sklopu
Leirovog puta biosinteze u jetri prelazi u glukozu, dok se
ostatak galaktoze metaboliše u eritrocitima ili izbacuje
urinom (1,4). Laktazna aktivnost raste tokom zadnje
trećine intrauterinog razvoja i kod svih sisara održava

PREGLEDNI ČLANAK 

SAŽETAK
Laktoza je disaharidaza koja se nalazi u mleku i mlečnim

proizvodima. Deca i odrasli sa intolerancijom laktoze nisu u
mogućnosti da tolerišu značajniju količinu laktoze usled
nedostatka enzima laktaze. Intolerancija laktoze se može
ispoljiti u tri oblika: primarni oblik intolerancije, sekundarni
i adultni oblik. Upotreba mleka u ishrani kod takvih osoba
može dovesti do tegoba koje se ogledaju u pojavi iritabilnog
kolona. Kod osoba sa intolerancijom laktoze u
simptomatologiji dominiraju kolike, čujna peristaltika,
pojačana flatulencija i meteoritam. Za dijagnostikovanje
poremećaja koriste se detaljna anamneza, dijagnostička
eliminacija laktoze iz ishrane, laktoza tolerans test, vodonik
izdisajni test i gensko ispitivanje. U nedostatku
odgovarajućih testova, kod pacijenata sa sumnjom na
primarni adultni tip hipolaktazije, mogao bi se primeniti
dijagnostički pristup kao kod sumnje na postojanje nutritivne
alergije. Osnovu terapije čini dijeta sa restrikcijom laktoze
uz potrebu fermentisanih mlečnih proizvoda. U slučaju
eliminacije mleka i mlečnih proizvoda, pogotovo kod dece,
treba obezbediti adekvatnu suplementaciju sa D vitaminom i
kalcijumom.

Ključne reči: intolerancija laktoze, test tolerancije na
laktozu, sindrom iritabilnog kolona, odrasli, dete

ABSTRACT
Lactose is a disaccharide found in milk and dairy

products. Children and adults with lactose intolerance are
unable to tolerate significant amounts of lactose because of
an inadequate amount of the enzyme lactase. The condition
occurs in three main types: primary, secondary, and primary
adult-type hypolactasia. The use of milk in the diet of these
individuals may lead to appearance of the irritable bowel
syndrome. In persons with lactose intolerance symptoms
include diarrhoea, dominated by abdominal colic, loud
peristaltic sounds, increased flatulence and meteorism. A
diagnosis of lactose intolerance can usually be made with a
careful history, elimination of lactose from the diet, lactose
tolerance test, hydrogen breath test and genetic testing. In
the absence of appropriate tests in patients with suspected
primary adult-type hypolactasia, diagnosis can be made as
in patients with food allergy. Treatment is based on the
restriction of lactose intake with the use of fermented milk
products. However, especially for children, if milk and dairy
products are eliminated from the diet, it is important to
ensure D vitamin and calcium supplementation.
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visok nivo sve do odbijanja od dojke. S prekidom dojenja
laktazna aktivnost pada na adultni nivo, koji odgovara
1/10 aktivnosti u dojenačkom periodu i nezavisna je od
indukcije supstratom (5). Fluktuacija laktazne aktivnosti
kod obojenog dela čovečanstva najvećim delom se ponaša
po animalnom modelu. Međutim, kod bele populacije
situacija je obrnuta, te se laktazna aktivnost u optimalnom
obimu održava doživotno (6).

Aktivnost laktaze je genski determinisana. Gen za
laktazu je lokalizovan na dugom kraku drugog
hromozoma (2q21), i sastoji se iz 17 eksona (7). Nakon
prirodno programiranog perioda dojenja, koje zavisni od
vrste sisara, pod uticajem MCM6 (minichromosome
maintenance complex component 6) gena dolazi do pada
njene aktivnosti. Polimorfizam LCT-13910 C/T, koji se
nalazi na 13. intronu MCM6 odgovoran je za
perzistenciju/neperzistenciju laktazne aktivnosti. Reč je o
jednostavnoj zameni citozin/timin (C/T) na poziciji LCT-
13910. Alel C (citozin) povezan je sa niskom, a alel T
(timin) sa visokom aktivnošću laktaze u odraslom dobu.
Tako su CC homozigoti intolerantni na laktozu, dok TT
homozigoti i CT heterozigoti laktoza tolerantni (8,9).

PatOFIzIOlOŠkI MehanIzaM

IntOlerancIje laktOze

Od davnina je poznato da konzumiranje mleka
prouzrokuje loše stolice i druge digestivne tegobe, što su
uočili Hipokrat, kao i Galen pre više od 2.000 godina.
Sredinom prošlog veka je otkriveno da mlečni šećer
(laktoza) izaziva dijareju kod pasa. Patofiziološki
mehanizam ovog poremećaja kod životinja objasnili su
1903. godine Reman i Nagan (10). Tačan mehanizam
intolerancije kod ljudi objašnjen je oko 50 godina kasnije
(11).

Metabolizam laktoze u intestinumu ne zavisi samo od
aktivnosti laktaze tankog creva, količine unete laktoze,
brzine pražnjenja želuca i crevne peristaltike, već i od
sposobnosti intestinalne mikroflore da fermentuje laktozu,
kao i odgovora kolona na osmotsko opterećenje koje pri
tome nastaje. Nehidrolizovana laktoza ostaje
neapsorbovana u tankom crevu i na nivou kolona uzrokuje
osmotsku dijareju. Povećan volumen sadržaja u tankom
crevu stimuliše njegovu peristaltiku i na taj način ubrzava
tranzit crevnog sadržaja. Ovako nehidrolizovana laktoza
dospeva u kolon gde je bakterijska mikroflora
fermentizuje (12,13).

Ova aktivnost se među pojedinim bakterijama i
četvorostruko razlikuje. Sastav mikroflore svake osobe je
relativno stabilan, ali su prisutne značajne individualne
razlike zbog čega je učinak kompenzacije različit.
Prekomerni rast bakterija tankog creva (small intestinal
bacterial overgrowth – SIBO) od 105 organizama/mL

može dovesti do nadimanja, flatulencije i dijareje,
simptoma sličnih onim koji se javljaju u intoleranciji
laktoze (14). Džao i sar. nalaze da se kod hipolaktaznih
pacijenata sa SIBO češće javljaju simptomi iritabilnog
kolona u odnosu na hipolaktazne pacijente sa normalnom
kolonizacijom (15). Smatra se da među laktoza
malabsorbensima osobe koje pokazuju bolju toleranciju
laktoze imaju veću gustinu kolonizacije anaerobima
značajnim za fermentaciju laktoze, kao što su Bacteroides
(16). Enzimska aktivnost mikroflore u velikom obimu
zavisi od pH vrednosti u kolonu. U kolonu se razlaganjem
laktoze stvaraju isparljivi gasovi i kratkolančane masne
kiseline koje snižavaju pH kolona. In vitro se dobijaju
sledeće masne kiseline: sirćetna, butirna, propionska,
sukcinilna, laktična i mravlja kiselina. Butirna kiselina
ima značajnu ulogu u ishrani mukoze kolona s obzirom na
to da kolonociti podmiruju 70–80% svojih energetskih
potreba preko masnih kiselina kratkog lanca tipa n-
butirata, koje u lumen kolona izlučuju anaerobne
bakterije. Gasovi koji se stvaraju bakterijskom aktivnošću
su ugljen-dioksid, kiseonik i metan. Ovi procesi se
odigravaju u kolonu, ali se ne može decidirano tvrditi da
oni ne započinju i u završnom delu ileuma. Gas se iz
intestinuma odstranjuje difuzijom iz creva u krvotok i
sledstvenim odstranjivanjem preko pluća, flatulencijom i
bakterijskim katabolizmom u kolonu (17,18).

Klinički simptomi u svim oblicima intolerancije slični
su, mada postoje i izvesne razlike. Hipolaktazija sama po
sebi ne daje tegobe, osim ukoliko se ne unese laktoza čija
količina prevazilazi digestibilni kapacitet laktaze i
kompenzatorne mehanizme. Dijarealni poremećaj je
dominantan znak nepodnošenja laktoze. Pored dijareje,
javljaju se i bolovi u trbuhu, meteorizam, čujna
peristaltika i flatulencija. Stolice su tečne ili kašaste,
kisele, penušave, izlaze sa praskom (19). Kod manje dece
se javljaju povraćanje i perianalni ojed, a u najranijem
uzrastu i hipoglikemija. Poremećaju glikoregulacije su
naročito sklona odojčad i deca sa malnutricijom usled
nedovoljnih rezervi glikogena i ograničene
glikoneogeneze. Nakon eliminacije laktoze iz ishrane
deteta dijareja prestaje, a rast i razvoj dece se normalizuju
(20).

Osim uobičajenih, postoje i ređi oblici ispoljavanja
intolerancije laktoze. Neke osobe umesto dijareje imaju
konstipaciju, koja nastaje zbog usporenog tranzita kroz
creva uzrokovanog produkcijom metana (21). Kod nekih
pacijenata se pojavljuju i ekstraintestinalni simptomi kao
što su glavobolja, vrtoglavica, poremećaj pamćenja,
pospanost, bol u zglobovima i mišićima, aritmije, oralne
ulceracije i bol u grlu. Pretpostavlja se da toksični
metaboliti kao što su acetaldehid, aceton, etanol, peptidi i
proteinski toksini učestvuju u promeni ćelijskih signalnih
mehanizama i pojavi ovih simptoma (22).
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klasIFIkacIja

Razvojna (neonatalna) deficijencija laktaze

Razvojna (neonatalna) deficijencija laktaze je relativni
nedostatak enzima laktaze kod nedonoščadi rođene pre 36.
nedelje gestacije. Može se pretpostaviti da novorođenče
težine 1.300–1.400 gr može da apsorbuje samo 30–50%
unete laktoze (23). Prolazna nepodnošljivost laktoze u
prematurusa je posledica nezrelosti, može biti udružena sa
malapsorpcijom drugih saharida i retko zahteva tretman.

Kongenitalni nedostatak laktaze

Kongenitalni nedostatak laktaze je retko autosomno
recesivno oboljenje, koje se najčešće javlja u Finskoj. Do
sada je opisano pedesetak slučajeva. (7). Tipičan simptom
ovog oboljenja je vodenasta dijareja, koja se javlja ubrzo
nakon prvog podoja. Gubitak nutrijenata je značajan, tako
da novorođenče ne napreduje, razvija se dehidratacija,
hipoglikemija i acidoza. Uprkos tome, odojčad mogu
preživeti nekoliko meseci. U ovom oboljenju je aktivnost
saharaze i maltaze normalna. Nakon uvođenja dijete bez
laktoze dijareja prestaje, dete dobija ne telesnoj masi, rast
i razvoj se normalizuju (24).

Sekundarna hipolaktazija

Deficit laktaze u različitim oboljenjima je prolazan i
nastaje usled oštećenja sluznice tankog creva sa
redukcijom njene funkcionalne površine i imaturnošću
epitela. Laktaza ima fiziološki najnižu aktivnost među
disaharidazama, pa je stoga najvulnerabilnija kako u
akutnim, tako i u hroničnim oboljenjima tankog creva.
Ona se može javiti kod virusnih (Rota virus) infekcija,
infekcija giardiom lambliom, kod celijačne bolesti,
intolerancije proteina kravljeg mleka, nakon primene
nekih lekova (metotreksat, aminopirin, 5-fluouracil itd.),
jonizujućeg zračenja, kod sindroma slepe vijuge nakon
resekcije tankog creva, Kronove bolesti i
imunodeficijencija (1,2). U svim navedenim oboljenjima
infekcija zauzima vodeće mesto. Iako se sekundarna
intolerancija laktoze tokom dijarealnog poremećaja javlja
kod odojčadi i dece u prvoj polovini druge godine,
restrikcija laktoze se ne preporučuje kod sve dece ovog
uzrasta s dijarejom osim ukoliko ne dođe do razvoja
simptoma koji na nju ukazuju (25).

Adultna hipolaktazija (primarna deficijencija
laktaze)

Adultna hipolaktazija (primarna deficijencija laktaze)
pojava je u kojoj aktivnost laktaze iznosi 10% vrednosti u
donesenog novorođenčeta. Snižavanje produkcije
laktaznog enzima u adultnoj hipolaktaziji je genski
determinisano. Gubitak laktazne aktivnosti na osnovu

DNA testiranja se kod dece na Tajlandu javlja u uzrastu
1–2 godine, dok se kod dece u Finskoj javlja u uzrastu od
10-20 godina (26). Postoji više hipoteza o nastanku ovoga
poremećaja. Danas je uglavom prihvaćena kulturno
istorijska hipoteza koja se bazira na tvrdnji koju je prvi
postavio Simons, a doradio Makraken, da je mutacija
prouzrokovala da izvestan broj ljudi ostaje laktoza
solventno i nakon perioda odojčeta, što je ovu populaciju
učinilo sposobnijom za preživljavanje, pogotovo u
uslovima gde je mleko predstavljalo bitan izvor hranljivih
materija (27,28). Nakon pripitomljavanja ljudi su odgajali
goveda isključivo zbog mesa. Do prve mutacije je došlo
pre 5000–12000 godina u maloj populaciji zapadno od
Urala i istočno od Kavkaza (29). Kasnije su se pojavljivale
i druge mutacije u Evropi, Africi i Aziji (19). Smatra se da
oko 70% svetske populacije ima ovaj oblik nepodnošenja
šećera (26). Adultna hipolaktazija je najvećim delom
zastupljena kod obojenog dela čovečanstva. Ona se javlja
sa različitom učestalošću, najređe u Evropi, posebno
Skandinaviji i Velikoj Britaniji 4–17%, Nemačkoj 6–9%,
Rusiji 16–37%, Francuskoj 23–50%, na Bliskom istoku
24–73%, u Africi 70–95%, kod 75% Afroamerikanaca,
dok je najveća na Dalekom istoku – u Kini 86–92%,
Tajlandu 97–100%, Vijetnamu 100%, Indoneziji 91% i
Japanu 73–87% (19, 26, 30, 31).

Zanimljiva su opažanja Seneviratne da se abdominalni
simptomi javljaju samo kod 34,5% laktoza
malapsorbenasa u Šri Lanki nakon uzimanja laktoze (32).
Među Masajima u Istočnoj Africi adultna hipolaktazija je
uobičajen fenomen. Uprkos činjenici da konzumiraju veće
količine mleka zbog kompenzatornog efekta bakterijske
flore kolona, oni ne manifestuju kliničke znake
intolerancije laktoze (33).

Iz svega navedenog uočava se da je reakcija na
unošenje laktoze kod osoba sa adultnom hipolaktazijom
različita ne samo među individuama, nego i među
pripadnicima različitih populacija. Simptomi su obično
blagi ili umereni, samo u manjem broju slučajeva jače
izraženi. Na njihovo ispoljavanje utiču ne samo stepen
aktivnosti intestinalne laktaze nego i mnogobrojni ranije
pomenuti adaptacioni mehanizmi. 

DIjaGnOstIka

Važno je razlikovati hipolaktaziju od intolerancije
laktoze. Hipolaktazija označava nisku aktivnost laktaze u
jejunalnoj mukozi. Intolerancija laktoze je klinički termin
za tegobe koje se javljaju posle unošenja mlečnog šećera
kao što su dijareja, meteorizam i kolike. Osobe sa blažim
stepenom hipolaktazije obično nemaju tegoba nakon
unošenja mleka. Dijagnoza hipolaktazije se odnosi na
smanjenu količinu laktaze u tankom crevu bez pojave
simptoma, dok se dijagnoza intolerancije laktoze odnosi
na smanjenu količinu laktaze koja uzrokuje simptome
nakon unošenja mlečnog šećera.
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U dijagnostici hipolaktazije i intolerancije laktoze
koriste se različite dijagnostičke metode, od kojih neke
imaju samo eksperimentalnu primenu. Iako postoji veći
broj testova, od kojih su mnogi izgubili klinički značaj,
danas se najviše primenjuju sledeći pobrojani testovi.

Test tolerancije na laktozu (LTT)

Ovo je prvi i najrasprostranjeniji metod u dokazivanju
hipolaktazije. Nakon noćnog gladovanja daje se laktoza 2
g/kg telesne mase u 10% soluciji (sve do 50 g kao kod
odraslih). Pre početka testa, kao i u intervalima od 10 do
30 minuta po unosu laktoze određuje se glikemija tokom
2–3 sata. Porast glukoze u krvi manji od 1,1 mmol/l
patološki je i ukazuje na slabu digestiju laktoze – dobija se
„ravna“ krivulja. Vrednosti između 1,1–1,5 mmol/l su
granične. Vrednost veća od 1,5 mmol/l označava
normolaktaznu osobu. Za postavljanje pouzdane
dijagnoze intolerancije laktoze beleže se i simptomi za
vreme i nakon testa kao što su abdominalni bolovi,
dijareja, meteorizam i dr. U stolici dobijenoj za vreme
testa određuje se pH i prisustvo redukujućih supstanci.
Takođe se vrši i hromatografija stolice. Pouzdana
dijagnoza intolerancije laktoze primarno se bazira na
istovremenom prisustvu kliničkih simptoma intolerancije,
niskom pH i pozitivnom Clinitestu u stolici. Aplatirana
kriva glikemije u odsustvu kliničkih simptoma i znakova
intolerancije ukazuje na lažno pozitivan LTT, dok
normalan skok glikemije uz prisustvo znakova
intolerancije ukazuje na lažno negativan LTT. Test je
nepouzdan kod poremećaja gastrointestinalnog motiliteta i
glikoregulacije (34,35)

Vodonik izdisajni test

Ovo je standardni dijagnostički test za utvrđivanje
hipolaktazije. Nakon oralnog opterećenja sa 2 g/kg telesne
mase laktoze određuje se količina vodonika u uzorcima
izdahnutog vazduha koji su stvorile koliformne i
anaerobne bakterije (34). Levit nalazi da se 14% stvorenog
vodonika iz kolona izdiše plućima (36). Iako se ova
metoda doskora smatrala pouzdanom, brojni izveštaji
ukazuju na to da 2–20% pacijenata može biti
kolonizovano bakterijama koje ne produkuju vodonik, već
metan (34,37). 

Esej mukoznih disaharidaza (aktivnost laktaze
crevne sluznice)

Ovaj metod je predložen za referentni, koji treba da
komparira validnost ostalih dijagnostičkih metoda.
Uzorak sluznice, dobijen endoskopski, inkubira se sa
laktozom u trajanju od 60 minuta, nakon čega se određuje
vrednost glukoze i istovremeno saharazna i maltazna

aktivnost. Dijagnoza hipolaktazije se postavlja ukoliko je
odnos laktaza/saharaza u tkivu manji od 0,3, odnosno
laktazna aktivnost manja od 10 IU/g, uz normalan
stereomikroskopski i patohistološki nalaz. Ovaj metod su
prvi put primenili Dalkvista i Berdžes (38,39). Prednost
ovog metoda je stereomikroskopsko i patohistološko
ispitivanje drugog uzorka sluznice tankog creva radi
isključenja drugih oblika hipolaktazije, celijačne bolesti i
drugih uzroka malapsorpcije. Istovremeno se uzima i
duodenalni sadržaj u kome se može odrediti i prisustvo
protozoa (Giardia lamblia), gljivica, zatim pankreasni
enzimi itd. Nedostatak ovog testa su tehnička i kadrovska
zahtevnost zbog čega se primenjuje uglavnom u
visokospecijalizovanim ustanovama.

Genski testovi

Oni se koriste za potvrdu dijagnoze adultne
hipolaktazije. Jedna od najprimenjenijih je PCR analiza
DNK uzorka izolovanog iz brisa sluzokože usne duplje ili
iz krvi. Iako je tu detekciju moguće izvršiti koristeći
različite molekularne metode, većina tih metoda tehnički
je vrlo zahtevna i skupa, a neke su i nedovoljno specifične.
U evropskoj populaciji je polimorfizam LCT-13910 C/T
najznačajniji (19). U vanevropskoj populaciji od većeg
značaja mogu biti polimorfizmi na nekim drugim
pozicijama MCM6 gena (LCT 13907 C→G, LCT-13915
T→G, LCT- 14010 G→C, LCT-22018 G→A) (40,41).
Ovo treba imati na umu prilikom interpretacije rezultata s
obzirom na migracije stanovništva i mešanje rasa. Ovim
testovima se potvrđuje ima li genske osnove za nastanak
intolerancije laktoze, a ne i da li je ona uzrok tegoba.
Tegobe mogu biti uzrokovane nekim drugim oboljenjem
(celijačna bolest, hronične inflamatorne bolesti creva,
infekcija protozoama, nutritivna alergija itd.), a genetska
osnova za nepodnošenje laktoze može biti samo uzgredan
nalaz. Ukoliko se DNA testiranjem utvrdi da ne postoji
genetska predispozicija, intolerancija laktoze se može
eliminisati kao uzrok digestivnih smetnji, i rešenje
problema se može usmeriti ka drugoj dijagnozi.

teraPIjskI PrIstUP

U svim oblicima hipolaktazije tegobe se javljaju kada
ingestirana količina mlečnog šećera prevaziđe kapacitet
njegove tolerancije. Stoga se, kao osnova terapijskog
postupka u svim oblicima nepodnošenja laktoze, savetuje
njeno parcijalno ili potpuno isključenje iz ishrane. Ne
preporučuje se potpuna restrikcija mleka i mlečnih
proizvoda kod dece i adolescenata jer je mleko dragocen
izvor kalcijuma i drugih hranljivih materija. Takođe,
postoje osobe (dojilje, bolesnici sa osteoporozom), kojima
su neophodni mleko i mlečni proizvodi radi normalne
homeostaze kalcijuma (42). Prosečna dnevna potreba za
kalcijumom kod odraslih iznosi više od 800 mg dnevno,
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dok za adolescente i starije od 60 godina iznosi
1.200–1.500 mg. Potrebe odojčeta za kalcijumom u prvih
šest meseci iznose 200 mg/kg dnevno. Količina kalcijuma
u majčinom mleku iznosi 25 mg/100ml, a u kravljem 120
mg/100ml. Koncentracija kalcijuma u kravljem mleku je
4–5 puta veća nego u majčinom mleku, ali zbog lošijeg
odnosa sa fosforom ima manji stepen iskoristljivosti.
Preporučene dnevne vrednosti unosa kalcijuma za decu
1–3 god. iznose 700 mg dnevno, 4–8 god. 1.000 mg
dnevno, 9–18 god. 1.300 mg dnevno, a od 19–50 god.
1.000 mg dnevno (43).

Zbog svega navedenog retko je neophodno sprovesti
potpunu restrikciju mleka i mlečnih proizvoda iz ishrane
(osim kod odojčadi sa sekundarnom intolerancijom
laktoze u trajanju 2–3 nedelje), a većina autora se slaže da
tada treba sprovesti suplementaciju kalcijumom (2,19,26).
Važno je istaći da većina odraslih osoba sa adultnom
hipolaktazijom dobro toleriše od 100 do 240 ml mleka,
odnosno 5 do 10 g laktoze u pojedinačnoj dozi (44). Ako
simptomi perzistiraju i nakon isključenja mleka i mlečnih
proizvoda iz ishrane, postoje dve mogućnosti: bolesnik se
nije pridržavao dijetalnog režima ili su tegobe imaju neki
drugi uzrok.

Termička obrada mleka ne menja količinu laktoze.
Uzimanje laktoze sa čvrstom hranom, kao i sa mastima,
cerealijama, čokoladom, usporava pražnjenje želuca i
povećava njenu toleranciju. U drugim kombinacijama se
laktoza slabije toleriše. Najlošije se podnosi rastvor
laktoze u vodi, potom obrano mleko, zatim obično i
čokoladno (45). Važno je istaći da nema potrebe zabraniti
sve vrste proizvoda od mleka – neki od njih, kao zreli sir,
gotovo uopšte ne sadrže laktozu s obzirom na to da se ona
kompletno hidrolizuje tokom prvih 5–10 h sazrevanja (31)
(tabela 1).

Osim u mleku i mlečnim proizvodima, laktoza se može
naći skrivena i u drugim namirnicama kao što su hleb i
ostali pekarski proizvodi, žitne pahuljice, instant supe i
pića, margarin, mesne prerađevine, prelivi za salate,
slatkiši, grickalice i biskviti (46). Ekstremno hipolaktazne
osobe mogu imati tegobe ukoliko konzimiraju i ovako
male količine laktoze.

Fermentativni mlečni proizvodi

Od davnina je poznato da hipolaktazni pacijenti bolje
tolerišu fermentativne mlečne proizvode kao što su jogurt
i kefir, nego obično mleko. Ovo su izuzeci među
namirnicama koje sadrže laktozu, jer u sebi imaju
probiotske bakterije. Streptococcus thermophilus i
Lactobacilus bulgaricus zahvaljujući laktazi koju
oslobađaju u tankom crevu na temperaturi od 37°C,
hidrolizuju 20–50% laktoze jogurta, odnosno kefira (47).
Bolja tolerancija ovih fermentativnih mlečnih proizvoda
objašnjava se i njihovom većom viskoznošću i nižim pH u
odnosu na mleko, te samim tim produžavanjem crevnog
tranzita (48). Takođe, pominje se njihovo pozitivno
dejstvo kod intestinalnih infekcija, prevencije neželjenih
efekata antibiotske terapije, stimulacije imunog odgovora,
njihovo inhibitorno dejstvo na razvoj Helicobacter pylori
itd. (49).

Jedan od preparata primenjivanih u ishrani
hipolaktaznih pacijenata jeste acidofilno (kiselo) mleko.
Njegov povoljan efekat se objašnjava dejstvom laktaze
koju proizvodi Lactobacilus acidophillus, čija se kultura
dodaje nefermentisanom mleku. Primena ovog mleka nije
široko prihvaćena s obzirom na to da istraživanja nisu
potvrdila njegovu dijetetsku vrednost (50,51). Stoga jogurt
ima prednost nad upotrebom acidofilnog mleka.

Primena mleka bez laktoze

U kongenitalnoj hipolaktaziji osnovu lečenja čini
upotreba mleka bez laktoze. Slična terapija se sprovodi u
sekundarnim oblicima hipolaktazije i traje do potpunog
oporavka sluznice u trajanju od nekoliko nedelja. Na više
načina je pokušano da se stvori mleko koje ne izaziva
tegobe kod hipolaktaznih bolesnika. Mnogi tehnološki
problemi bili su izbegnuti pravljenjem preparata na
bezmlečnoj osnovi. Jedan od primera je elektrolitna
solucija na bazi pirinčanog brašna, koju su uspešno
koristili Vong i Mola (52,53). Kompromis između mlečnih
i nemlečnih preparata napravljen je pšenično-mlečnom
miksturom koju preporučuje Dalkvista (54). Ova
mešavina sadrži manje količine laktoze, ali zadržava
visoke nutritivne vrednosti. Miksture koje sadrže laktozu,
odnosno mleko, prihvatljive su u slučajevima nepotpune
enzimske deficijencije.

Početkom osamdesetih godina dvadesetog veka u
Danskoj je stvoreno mleko u prahu sa niskim sadržajem
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Tabela 1. Sadržaj laktoze u mleku i mlečnim
proizvodima



laktoze, ultrafiltracijom obranog mleka (55).
Maltodekstrin, koji u ovom preparatu zamenjuje laktozu,
isključuje mogućnost Majarove reakcije, zbog čega je
biološka vrednost i apsorpcija proteina mleka
nepromenjena. U većini ovih preparata laktoza je
zamenjena oligosaharidima, čime se obezbeđuje
optimalna kalorijska vrednost mleka i istovremeno
izbegava prevelika osmolalnost i intestinalna
intolerancija. Dokazano je da se oligosaharidi bolje
tolerišu od disaharida i monosaharida. Zato se ovo mleko
bez laktoze smatra izuzetno korisnim u slučajevima
sekundarne hipolaktazije, kao značajnom problemu koji se
javlja kao komplikacija 1/5 akutnih dijarealnih
poremećaja kod dojenčadi i dece u prvoj polovini druge
godine (25).

Vredan je pomena i tretman navikavanja na laktozu
iako se retko koristi u terapiji. Kao što je ranije istaknuto,
podnošljivost laktoze ne zavisi samo od količine laktaze
na pokrovnom epitelu sluznice tankog creva, već i od
apsorptivnog i motornog, odnosno kompenzatornog
odgovora kolona. Gilat i saradnici su hipolaktaznim
volonterima, starosti između 21 i 65 godina, davali mleko
podeljeno u nekoliko obroka, u periodu 6–14 meseci (56).
Iako su neki od ispitanika na početku istraživanja imali
blage simptome, tokom kraćeg perioda svi su mogli da
tolerišu više od litre mleka dnevno bez ikakvih tegoba.
Istovremeno, aktivnost jejunalne laktaze ostala je
nepromenjena, a povećanje tolerancije objašnjeno je
kompenzatornim mehanizmima.

zakljUČak

Danas postoji više dijagnostičkih algoritama za
utvrđivanje postojanja laktozne intolerancije, kako kod
dece, tako i kod odraslih. Ne postoji „zlatni standard“,
odnosno test koji bi sa apsolutnom sigurnošću
dijagnostikovao postojanje laktozne intolerancije. Dok
neki osporavaju validnost laktoza tolerans testa i vodonik
izdisajni test smatraju validnijim, u skorije vreme neki
autori daju prednost korišćenju genskih testova u
postavljanju dijagnoze. S druge strane, pozitivan test ne
znači da su tegobe u digestivnom traktu u potpunosti ili
delimično uslovljene dokazanom hipolaktazijom. Veliki
broj drugih oboljenja može da dâ slične tegobe kao i
hipolaktazija (celijačna bolest, SIBO, Kronova bolest,
iritabilni kolon, nutritivne alergije itd.), ili su tegobe odraz
njihove međusobne povezanosti. Intoleranciju mlečnog
šećera koja se javlja zbog smanjene aktivnosti enzima
laktaze ne treba mešati sa alergijom na proteine kravljeg
mleka, koja se javlja uglavnom kod odojčadi (2–3%) i
male dece, a zasniva se na humoralnom (uz ućešće IgE
antitela), celularnom, ili mešovitom imunom odgovoru na
proteine kravljeg mleka (57). Diferencijalna dijagnoza
između ova dva oboljenja kod dece mlađeg uzrasta nije
uvek laka, uz poštovanje smanjenja troškova i izbegavanje

traumatizacije pacijenata i njihovih roditelja. Detaljna
anamneza, eliminacija laktoze iz jelovnika, uz eliminaciju
skrivene laktoze u nekim namirnicama, dijagnostikovanje
primarnih oboljenja u kojima je intolerancija sekundarna
pojava, doprinose postavljanju dijagnoze i često čine
pomenute testove suvišnim. Takođe, treba imati u vidu da
su primarna adultna hipolaktazija i sekundarna
intolerancija laktoze najzastupljeniji u zemljama sa nižim
socioekonomskim standardom, u kojima nedostupnost i
cena testova otežavaju primenu. U nedostatku
odgovarajućih testova, kod pacijenata sa sumnjom na
primarni adultni tip hipolaktazije mogao bi se primeniti
dijagnostički pristup kao kod sumnje na postojanje
alergije na proteine kravljeg mleka. Kod ovih pacijenata
treba sprovesti dijagnostičku eliminaciju laktoze iz ishrane
u trajanju 2–3 nedelje, uz vođenje dnevnika ishrane i
eventualne pojave tegoba. Ukoliko tokom striktne dijete
nije došlo do gubitka tegoba tokom eliminacije laktoze,
hipolaktazija može biti isključena. U suprotnom, nakon
evidentiranja gubitka tegoba, ukoliko postoje
odgovarajući uslovi, dijagnozu treba potvrditi
standardizovanim dijagnostičkim testom, a ako ne postoji
takva mogućnost, uraditi provokaciju konzumacijom
mleka. S obzirom na prirodu tegoba, test opterećenja
mlekom mogao bi se izvesti u kućnim uslovima, uz
objašnjenje o detaljnom evidentiranju o količini unetog
mleka, tegobama, simptoma i vremenu njihovog javljanja
prilikom izvođenja testa. Provokaciju treba napraviti na
prazan stomak, s količinama od 30 ml, 50 ml, 100 ml, 150
ml, 200 ml i 250 ml u razmacima od pola sata. Ponovna
pojava tegoba tokom provokacije potvrdila bi dijagnozu
intolerancije laktoze uz prekidanje testa i dalju primenu
ishrane bez mlečnog šećera. U svim nejasnim slučajevima
potrebna su dalja dijagnostička ispitivanja.

skraĆenIce

C – citozin

LPH – laktaza-florizin hidrolaza 

LTT– test tolerancije na laktozu 

MCM6 – Minichromosome maintenance complex
component 6 

SIBO – Small intestinal bacterial overgrowth 

T – timin
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