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Streszczenie

Objawy nietolerancji pokarméw mlecznych sa powszechnym problemem. Szacuje sie, ze w Polsce dotyczy to nawet
37% spoleczenstwa. Przyczyng moze by¢ zaburzenie trawienia i wchlaniania cukru mlecznego - laktozy, ktora jest
podstawowym skladnikiem mleka oraz produktéw mlecznych. Laktoza jest réwniez obecna w wielu produktach
spozywczych, gdzie dodaje si¢ ja w celu poprawy wlasciwoséci smakowych lub estetycznych. Przyczyna nietolerancji
laktozy jest niedobér laktazy — enzymu znajdujacego sie w jelicie cienkim. Niedobdér moze wynikaé np. z zakazen
wirusowych i bakteryjnych, celiakii, choroby Lesniowskiego-Crohna. Najczesciej jednak hipolaktazja ma podloze
genetyczne. Objawy sg identyczne, niezaleznie od przyczyn choroby. Osoby nietolerujace laktozy cierpia glow-
nie z powodu biegunki, przelewan, wzde¢, gazéw, nudnodci itd. Nietolerancje laktozy rozpoznaje si¢ na podsta-
wie wywiadu lekarskiego, obserwacji objawdéw po spozyciu produktéw mlecznych, po przeprowadzeniu (przede
wszystkim) wodorowego testu oddechowego oraz badan genetycznych, tzw. polimorfizméw genu LCT (laktazy).
Niniejsza praca podsumowuje obecny stan wiedzy na temat nietolerancji laktozy — poczawszy od mozliwych przy-
czyn, przez objawy, a skonczywszy na opisaniu dostepnych metod diagnozowania choroby (Piel. Zdr. Publ. 2014,
4, 3, 273-276).

Stowa kluczowe: laktoza, laktaza, nietolerancje pokarmowe.

Abstract

Symptoms of dairy products intolerance is a common problem. It is estimated that in Poland even 37% of the popu-
lation can be affected. The disorder may be due to digestion and malabsorption of the milk sugar - lactose, which
is an essential component of milk and milk products. Lactose is also present in many food products, where it is
added to improve the taste or aesthetic properties. The reason of lactose intolerance is enzyme (lactase) deficiency
in the small intestine. Deficiency can result, i.e. from viral and bacterial infections, celiac disease, Crohn’s disease,
but the most common is genetic hypolactasia (adult type hypolactasia). The symptoms are the same, regardless
of the cause of the disease. Lactose intolerant people suffer mainly from diarrhea, bloating, gas, nausea, and so
on. Diagnosis of lactose intolerance is based on medical history, observation of symptoms after consuming dairy
products and diagnostic tests — primarily hydrogen breath test and molecular testing of LCT gene polymorphisms.
This paper summarizes the current state of knowledge on lactose intolerance, beginning with the possible causes of
the disease, through symptoms, also describing existing methods of diagnosing the disease (Piel. Zdr. Publ. 2014,
4, 3, 273-276).
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Rozwdj cywilizacji jest procesem, ktory z re-
guly pozytywnie wplywa na kazdego mieszkanca
Ziemi. Wiedza o podstawowych prawach przy-
rody, od wiekéw poszerzana przez naukowcdw,
z powodzeniem jest wykorzystywana w codzien-
nym zyciu. Postep wigze si¢ réwniez z wieloma
zagrozeniami dla organizmu ludzkiego. Pokarm,
ktéry spozywamy w dzisiejszych czasach zawiera
wiele zwigzkéow chemicznych, ktére poprawia-
ja smak, estetyke i trwalos¢ jego skladnikdow, ale

niekoniecznie sg zdrowe. Istnieje wiele substancji
chemicznych pochodzenia naturalnego, ktére ma-
ja negatywny wplyw na organizm czlowieka.

Zle dobrany/skomponowany pokarm jest przy-
czyng wielu choroéb. Tluste oraz bogate w weglowo-
dany positki sprzyjaja rozwojowi otylosci. Ta z kolei
wigze si¢ np. z miazdzycg. Chorzy na celiakie powin-
ni wyeliminowac¢ z diety szkodliwy dla nich gluten.
Osoby z rozpoznang alergia musza zwraca¢ uwage
na produkty spozywcze z zawartoscig np. orzechow
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laskowych, mleka lub selera. Osoby, u ktorych
stwierdzono nietolerancje laktozy powinny ograni-
czy¢ mleko i produkty mleczne w pozywieniu. Po-
wyzsze przyktady dowodza, ze nie kazdy produkt
naturalny uznany powszechnie za ,zdrowy” moze
by¢ bez obaw spozywany przez wszystkich ludzi.

Wspolczesna medycyna, wilasnie dzigki roz-
wojowi cywilizacji (a przez to i medycyny), zna
odpowiedzi na pytania: czym jest nietolerancja
laktozy, jakie jest jej podloze, a przede wszystkim
- jak mozna jej unikna¢. Kluczem do zrozumienia
nietolerancji laktozy jest znajomos¢ laktozy jako
zwigzku organicznego nalezacego do dwucukrow
oraz dzialania laktazy - enzymu stuzacego do jej
trawienia w jelicie cienkim.

Laktoza to inaczej cukier mleczny. Z chemicz-
nego punktu widzenia jest to dwucukier skfadaja-
cy sie¢ z galaktozy i glukozy pofaczonych ze soba
wigzaniem [-1,4-glikozydowym [1]. W formie na-
turalnej wystepuje tylko i wylacznie w mleku ssa-
kow. Wyjatkiem sg lwy morskie, w ktérych mleku
laktozy sie nie stwierdza badz sg to ilosci $lado-
we [2]. Wraz z tluszczami i bialkami mlecznymi
jest zrédlem substancji odzywczych dla nowo na-
rodzonych ssakow, ktore w pierwszych miesigcach
zycia spozywaja tylko mleko matki. Oprdcz tego,
ze jest zrodlem energii, laktoza ma kilka innych
cech korzystnie wplywajacych na rozwdj nowo-
rodkéw. Po pierwsze, jest mniej stodka od gluko-
zy lub sacharozy, przez co wplywa na prawidlowy
rozwdj zmyslu smaku oraz regulacje taknienia. Po
drugie, charakteryzuje sie wzglednie niskim indek-
sem glikemicznym (ok. 40 w poréwnaniu z 100 dla
glukozy), co ma wplyw na regulacje wydzielania
hormonéw (np. insuliny, glukagonu itd.). Dzieki
wlasciwosciom probiotycznym korzystnie wptywa
na procesy regeneracji komoérek nablonka jelito-
wego oraz motoryke jelit. Skladowa laktozy - ga-
laktoza - jest waznym cukrem wykorzystywanym
do budowy ukladu nerwowego [3-5].

Laktoza, aby mogta spetnia¢ swoje funkcje bio-
logiczne, musi by¢ zhydrolizowana w jelicie cienkim
przez enzym - laktaze. Hydroliza jest najistotniej-
szym elementem metabolizmu laktozy, gdyz niestra-
wiony dwucukier nie jest wchtaniany do krwiobiegu
lecz pozostaje w $wietle przewodu pokarmowego.
Laktaza w najwyzszym stezeniu znajduje sie w gli-
kokaliksie rabka szczoteczkowego nabtonka jelita
cienkiego. Aktywnos$¢ enzymu jest najwigksza na
szczycie kosmkow jelitowych, a maleje w kierunku
ich podstawy. Poszczegdlne odcinki jelita cienkiego
réwniez charakteryzuja sie r6zng aktywnoscia lakta-
zy — od najwigkszej w jelicie czczym i proksymalnej
czesci jelita kretego, po stosunkowo mala w dwu-
nastnicy i dystalnej czesci jelita kretego [6].

Najczestsza przyczyng dolegliwosci zotadko-
wo-jelitowych zwigzanych ze spozywaniem pro-

duktéw mlecznych jest niedobdr laktazy, czyli jej
zmniejszona aktywnos¢ lub calkowity brak wjelicie
cienkim. Przyczyn takiego stanu moze by¢ kilka.

Rzadkim schorzeniem jest alaktazja, czyli cal-
kowity brak laktazy w jelicie czlowieka, poczawszy
od narodzin az do $mierci. Do tej pory opisano
w literaturze kilkadziesiat przypadkow tej choroby
w samej tylko Finlandii. Chorzy nie s3 zdolni do
trawienia laktozy nawet w najmniejszych ilosciach.
Tym samym spozycie laktozy jest w przypadku ta-
kich os6b niebezpieczne dla zdrowia i zycia. Alak-
tazja jest choroba o podtozu genetycznym. Kazde-
go roku naukowcy dostarczajg nowych szczegotow
odnosénie do mutacji genetycznych odpowiedzial-
nych za te chorobe [7, 8].

Duzo czesciej pacjenci uskarzajacy sie na roz-
ne dolegliwosci po spozyciu pokarméw mlecznych
majg nietolerancje laktozy w skutek wtérnego nie-
doboru laktazy. Ten typ niedoboru ma najczesciej
charakter przejSciowy i mija wraz z regeneracja
uprzednio zniszczonych kosmkow jelitowych je-
lita cienkiego. Uszkodzenie nabtonka jelita cien-
kiego moze nastapi¢ w przebiegu zapalenia blony
$luzowej jelita cienkiego z powodu czynnikow za-
kaznych (np. rotawirusow, bakterii, robaczyc) lub
nieswoistego zapalenia jelit (np. choroby Lesniow-
skiego-Crohna), enteropatii r6znego pochodzenia
(np. w przebiegu celiakii, alergii pokarmowej lub
stosowania lekow - kwasu acetylosalicylowego,
antybiotykow, niesteroidowych lekow przeciwza-
palnych), a takze naduzywania alkoholu [9, 10].

Réwnie czgsto u pacjentdw rozpoznaje si¢ nie-
tolerancje laktozy z powodu pierwotnego niedobo-
ru laktazy. Aby w pelni zrozumie¢ istote tego typu
niedoboru, nalezy cofna¢ sie¢ do okresu neolitycz-
nego (5500 lat p.n.e. w Europie Srodkowej) lub na-
wet wezesniej. U wigkszosci ssakow, w tym réwniez
u czlowieka, aktywnos¢ laktazy zmniejsza sie wraz
z wiekiem. Aktywno$¢ laktazy w jelicie cienkim
jest najwieksza w okresie niemowlecym, kiedy mle-
ko matki jest gtéwnym Zrédlem pokarmu dziecka.
Z czasem, gdy mleko jest stopniowo zastegpowane
przez inne pokarmy, laktaza zasadniczo nie jest juz
potrzebna w organizmie ssakow, wiec nie jest synte-
zowana. Poczawszy od neolitu, wraz z rozwojem ho-
dowli zwierzat i mleczarstwa, stalo sie mozliwe spo-
zywanie mleka zwierzecego przez cztowieka rowniez
w okresie dorostosci. Przetom nastgpit ok. 6000 lat
p-n.e., najprawdopodobniej na terenie obecnych
Wegier. Tam pojawily sie po raz pierwszy mutacje
w rejonie promotorowym ludzkiego genu LCT (ko-
dujacego laktaze), ktérych rezultatem byla synteza
laktazy przez caly okres zycia cztowieka [11].

Bez wzgledu na to, jakie podloze ma niedobor
laktazy, objawy nietolerancji laktozy pojawiaja sie
jako wynik tego samego mechanizmu. Zmniejszo-
na aktywno$¢ laktazy lub jej brak uniemozliwia
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trawienie laktozy w jelicie cienkim. Niestrawiona
laktoza jest zuzywana przez obecne w przewodzie
pokarmowym bakterie jelitowe. Produkty fermen-
tacji bakteryjnej laktozy to przede wszystkim gazy
(wodor, dwutlenek wegla, metan — odpowiedzialne
za wzdecia, przelewanie i kolki) oraz krétkotancu-
chowe kwasy organiczne (kwas mlekowy, octowy,
propionowy, mastowy itd.) dzialajace draznigco
na blone §luzows jelita. Niestrawiona laktoza pod-
nosi ci$nienie osmotyczne w jelicie cienkim, cze-
go skutkiem jest biegunka. Przewlekla biegunka,
polaczona z podraznieniem jelit i przyspieszona
perystaltyka moze prowadzi¢ do niedozywienia
i odwodnienia organizmu [12-14].

Diagnostyka przyczyn nietolerancji laktozy
opiera sie na analizie wywiadu lekarskiego i obrazu
klinicznego oraz bezposrednich i posrednich ba-
daniach diagnostycznych. Najczestszym badaniem
stosowanym w rozpoznaniu nietolerancji lakto-
zy jest wodorowy test oddechowy. W tescie tym
pacjentowi podaje si¢ okreslona dawke laktozy,
a nastepnie przez kilka godzin monitoruje stezenie
wodoru w wydychanym powietrzu (przykladowy
schemat reakgji: laktoza + H,O - octan + weglan +
+ H* + H,1. Zwiegkszenie stezenia wodoru wska-
zuje, ze laktoza jest fermentowana przez bakterie
jelitowe (a nie trawiona przez laktaze). Jesli badany
pacjent nie toleruje laktozy, pojawiaja si¢ tez ob-
jawy nietolerancji laktozy, o ktdrych wspomniano
wczesniej. Mimo stosunkowo niskiej ceny oraz du-
zej swoistosci i czutodci, nalezy jednak pamietac, ze
test ten nie umozliwia réznicowania, czy niedobdr
laktazy ma charakter wtérny czy pierwotny. Wy-
niki moga by¢ ponadto zafalszowane, jesli pacjent
np. przyjmuje lub przyjmowal antybiotyki, a takze
jesli jest palaczem (dym papierosowy zawiera wo-
dor, ktory moze zafalszowywaé wyniki).

Inne badania diagnostyczne przeprowadzane
w przypadku podejrzenia nietolerancji laktozy to:
badanie pH stolca, doustne testy tolerancji laktozy,
bezpo$rednie badanie aktywnosci laktazy w biop-
tacie blony $luzowej jelita cienkiego [15, 16].

W ciggu ostatnich lat dynamicznie rozwinely
sie techniki biologii molekularnej stosowane w ce-
lu rozpoznawania choréb o podlozu genetycznym.
W przypadku diagnostyki niedoboréw laktazy sa
stosowane rowniez testy genetyczne dostepne w co-
raz wiekszej liczbie laboratoriow diagnostycznych.

Znanych jest kilkanascie polimorfizméw w rejo-
nie promotorowym genu LCT, ktére warunkuja tole-
rancje badz nietolerancje laktozy w wieku dorostym.
W populacji polskiej najwazniejsze sg polimorfizmy
w pozycji -13910 oraz -22018 genu LCT. Osoby
z pierwotnym niedoborem laktazy charakteryzuja
sie genotypem -13910CC oraz -22018GG. Allele od-
powiedzialne za pierwotny niedobor laktazy sg dzie-
dziczone autosomalnie, recesywnie. Dlatego osoby

z genotypem -13910CT, -22018GA oraz -13910TT,
-22018AA maja predyspozycje genetyczng do tra-
wienia laktozy przez cale zycie [17, 18].

Podobnie jak przy innych chorobach o podlo-
zu genetycznym rowniez w przypadku pierwotnego
niedoboru laktazy badanie genetyczne, samo w so-
bie, nie pozwala na postawienie pelnej diagnozy.
Pozwala jednak rozrézni¢ niedobér wtérny enzy-
mu od pierwotnego oraz oceni¢ predyspozycje ge-
netyczng u krewnych oséb juz zdiagnozowanych.
Test genetyczny wnosi rowniez wiele informacji
do diagnostyki réznicowej zespotéw chorobowych,
ktérych objawy sa podobne do objawdw nietole-
rancji laktozy. Pozwala na przyklad odréznic¢ nieto-
lerancje od alergii, co czesto si¢ zdarza w przypad-
ku mleka [10]. Sugerowano, aby test genetyczny byl
testem z wyboru podczas rozpoznania niedoboréw
laktazy. Ma on bardzo duzg pozytywng wartos¢ pre-
dykcyjna (PPV). Wynik pozytywny w 97% pozwala
stwierdzi¢ pierwotng nietolerancje laktozy [19]. Za-
stosowanie testu genetycznego w pierwszej kolejno-
$ci jest zasadne w przypadku wyniku wskazujacego
na pierwotny niedobor laktazy, pozwala bowiem
oszczedzi¢ pacjentowi obcigzenia organizmu lakto-
z3, nieuniknionego np. podczas zastosowania wo-
dorowego testu oddechowego [10].

Uwaza sig, ze w Polsce z powodu pierwotnego
niedoboru laktazy problemy zdrowotne moze mie¢
nawet 37% spoleczenstwa [4]. Nalezy tez pamie-
taé, ze laktoza znajduje sie nie tylko w mleku, ale
réwniez w pieczywie lub wyrobach miesnych, do
ktérych jest dodawana w celu poprawy smaku, za-
pachu lub konsystencji. Jesli wezmiemy pod uwage
ogromne rozpowszechnienie laktozy w produktach
spozywczych oraz liczbe oséb majacych objawy po
spozyciu laktozy, to problem jest istotny i jest on
tematem wielu badan i dyskusji naukowych.

Organizm ludzki potrzebuje codziennej daw-
ki wapnia, ktérego najlepszym zrédtem jest mleko
i produkty mleczne. Niestety, spozycie tych pro-
duktéw przez osoby nietolerujace laktozy musi
by¢ ograniczone. Nalezy wtedy wybiera¢ produkty
mleczne bezlaktozowe lub o zmniejszonej zawarto-
$ci laktozy (np. mleko bezlaktozowe, sery twarde).
Diete warto tez wzbogaci¢ o migdaly, a jednoczes-
nie unika¢ produktéw zawierajacych kwas szcza-
wiowy, ktéry utrudnia wchlanianie wapnia (np.
szpinak, szczaw, rabarbar). Warto pamietaé, ze
bakterie obecne np. w jogurtach pomagaja w pra-
widlowym trawieniu laktozy. Dostepne s3 tez na
rynku preparaty zawierajace laktaze (przyjmowane
podczas positku) oraz suplementy uzupelniajace
niedobory wapnia. Najistotniejsze jest jednak to, ze
osoby cierpigce na nietolerancje laktozy najczesciej
nie muszg restrykcyjnie unika¢ laktozy, gdyz wiek-
sz0$¢ z nich moze jg trawi¢, gdy jest przyjmowana
w matych ilosciach [20].
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