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Laktoz, sadece siitte bulunan bir disakkarit olup, emmeyi biraktiktan sonra ¢ogu kiside laktozu
pargalayan laktaz enziminin sentezi durmakta veya azalmaktadir. Laktoz intolerans olarak bilinen
bu durum siitiin sindirilememesiyle sonu¢lanmakta ve diinyada ¢ok sik goriilmektedir. Laktaz geni
tizerinde meydana gelen tek niikleotit polimorfizmleri nedeniyle bazi kisilerde laktaz enzimi ya-
sam boyu sentezlenebilmektedir. Laktaz kalicilig1 olarak adlandirilan bu durumun prevalansi etnik
gruplara gore degigsmektedir. Laktoz intoleransin teshisinde ¢esitli yontemler uygulanmasina rag-
men, ¢ogu zaman semptomlarin gézlenmesi hastalik teshisi i¢in yeterli olmaktadir. Laktoz intole-
rans olanlar dmiir boyu siirecek laktozsuz bir diyet uygulamalidir. Siit kalsiyum gibi bazi 6nemli
besin 6geleri agisindan zengin bir kaynak oldugu i¢in, laktoz intolerans hastalarinin kalsiyum gibi
ihtiyaglarii peynir ve yogurt gibi laktoz icerigi diisiik olan gidalardan karsilamalar1 6nemlidir. Bu
calismada, laktoz intolerans hakkinda bilgi verilerek, laktoz intoleransin prevalansi ve teshis yon-
temleri ile laktozsuz beslenme tizerinde durulmustur. Bu ¢alisma ile laktoz intolerans farkindali-
ginm hem hastalar tarafindan hem de gida endiistrisinin paydaslari tarafindan arttirilmasi hedef-
lenmektedir.

Anahtar Kelimeler: Siit, Laktoz intolerans, Laktaz kalicilig1, Laktozsuz beslenme

ABSTRACT

THE PREVALENCE AND DIAGNOSTIC METHODS OF LACTOSE INTOLERANCE
AND LACTOSE-FREE DIET RECOMMENDATIONS

Lactose is a disaccharide found only in milk, and after weaning, the synthesis of lactase, which
breaks down lactose, stops or decreases in most individuals. This condition, known as lactose in-
tolerance, results in the inability of the digestion of milk and is very common in the world. Because
of the single nucleotide polymorphisms occurring on the lactase gene, the lactase enzyme can be
synthesized for life in some individuals. The prevalence of this condition called lactase persistence
varies according to ethnic groups. Although there are various methods for the diagnosis of lactose
intolerance, observation of symptoms is often sufficient for the diagnosis of the disease. Those
who have lactose intolerance should apply a life-long lactose-free diet. Since milk is a rich source
of some important nutrients such as calcium, it is important for lactose intolerance patients to meet
their needs like calcium from foods with low lactose content such as cheese and yogurt. In this
study, information about lactose intolerance was given and lactose intolerance prevalence, diag-
nosis methods, and lactose-free diet were examined. This study aims to increase the lactose intol-
erance awareness of both patients and food industry stakeholders.

Keywords: Milk, Lactose intolerance, Lactase persistence, Lactose-free diet
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Giris

Siit; protein, yag, laktoz, vitamin, mineral, enzim, hormon ve
immiinoglobiilin gibi insan yasami i¢in 6nemi bulunan pek
¢ok besin 0gesi acisindan zengin bir kaynaktir. Siit ve siit
iiriinleri tiiketicilerin beslenme gereksinimlerini karsilamala-
rinin yaninda obezite, kemik erimesi, dis ¢lriigii, zayif gast-
rointestinal saglik, kardiyovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon
ve kolorektal kanser gibi ¢esitli rahatsizliklarin 6nlenmesi ve
semptomlarin azaltilmasindaki rolleri i¢in de tiiketilebilmek-
tedir (Demirgiil ve Sagdig, 2018).

Laktoz ¢iftlik hayvanlari da dahil olmak iizere neredeyse tim
memelilerin (denizaslant ve denizaygirt (mors) harig) sii-
tiinde bulunan temel karbonhidrattir. Insan siitiinde yaklasik
7.2 g/100 mL laktoz bulunurken; insan beslenmesinde 6nemli
bir yer tutan inek siitiiniin yaklasik 4.7 g/100 mL’si laktozdan
olugmaktadir (Lomer vd., 2007). Laktoz, yasamin ilk yilinda,
bebeklerin ihtiya¢ duydugu toplam enerjinin neredeyse yari-
sin1 kargilayan en 6énemli enerji kaynagidir (Silanikove vd.,
2015). Laktoz ayrica, kalsiyum, fosfat, manganez ve magnez-
yum gibi 6nemli minerallerin emilimini kolaylastirmaktadir.
Laktoz bunlara ek olarak bagirsak mikrobiyotas: tarafindan
fermente edilerek Bifidobacterium tiirleri gibi probiyotik
Gram pozitif bagirsak bakterilerinin gelisimine katkida bulu-
nur. Boylece konakta patojen mikroorganizmalarin gelismesi
onlenebilmektedir (Ugidos-Rodriguez vd., 2018).

Laktoz, meme bezlerinin epitel hiicrelerinin Golgi aygiti
i¢inde, glukoz ve galaktozun, laktoz sentaz enzimi tarafindan
katalizlenen reaksiyonlar sonucu olusan bir disakkarittir
(Kuhn ve White, 2009; Silanikove vd., 2015). Laktozun vii-
cutta metabolize edilebilmesi i¢in ince bagirsaktaki epitel
hiicrelerden salgilanan laktaz (B-D-galaktozidaz) enzimi tara-
findan monosakkarit bilesenlerine (B-D-glukoz ve B-D-galak-
toza) hidrolize edilmesi gerekmektedir. Laktaz, fetiiste sa-
dece dogumdan birkag giin 6nce ortaya c¢ikar ve tam da bebe-
gin anne siitiinden laktoz almasi i¢in dogru zamanda zirveye
ulasir. Bebegin siitten kesilmesinden 6-12 ay sonra ise laktaz
azalmaya baglar (Campbell vd., 2005). Laktaz aktivitesinin
yasla birlikte azalmasi, normal fizyolojik bir durum olarak
kabul edilmektedir (Gaskin ve Ilich, 2009). Cogu insanda lak-
tozu sindirme yetenegi ¢cocuklukta kaybolurken, bazi popii-
lasyonlarda laktaz aktivitesi yasam boyunca devam etmekte-
dir. Bu durum laktaz kalicilig1 (laktoz toleransi) olarak bilinir
(Laland vd., 2010).

Laktaz enziminin yoklugunda siit tiiketimi, gaz sancisi, sis-
kinlik, gurultu, mide kramplari, ishal ve bulant1 gibi rahatsiz
edici semptomlara neden olmaktadir (Demirgiil ve Sagdic,
2018). Bu semptomlar siit tilketiminin ardindan genellikle 30
dakika ile 2 saat veya daha uzun siirelerde agiga ¢cikmaktadir
(Gaskin ve Ilich, 2009).
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Bu caligsma ile diinya genelinde yaygin bir sekilde goriilen
laktoz intoleransin biyolojisi, farkli etnik gruplardaki preva-
lans1 ve teshis yontemleri hakkinda bilgi verilmesi amaglan-
mistir. Ayrica laktoz intolerans olan kisilere yonelik laktoz-
suz beslenme tavsiyelerinde bulunmak da ¢aligmanin diger
bir amacidir.

Laktoz Intoleransin Biyolojisi

Laktoz intolerans, siit ve siit liriinlerinin tiiketilmesinden
sonra kolondaki sindirilmemis laktoz nedeniyle meydana ge-
len sindirim bozuklugunu tanimlamak icin kullanilan bir te-
rimdir (Gaskin ve Ilich, 2009).

Bagirsaklarda ¢ok az O, bulunur ve bagirsak bakterilerinin
glikoliz ile ATP iiretebilmeleri igin, aerobik kosullarda ol-
dugu gibi H,O’ya ¢evrilemeyen karbonhidratlardaki hidroje-
nin, hidrojen gazi seklinde veya bir dizi metabolit araciligiyla
(alkoller, dioller, aldehitler, ketonlar ve asitler) uzaklastiril-
mas1 gerekmektedir. Bagirsak florasinda bulunan Archaebac-
teria ise hidrojen gazini metan gazina doniistiirebilir (Camp-
bell vd., 2010). Campbell vd. (2010) tarafindan 6ne siiriilen
bakteriyel-toksin hipotezine gore, laktoz intolerans semptom-
lar1, ince bagirsakta emilemeyen laktoz gibi karbonhidratlarin
ve diger gidalarin anaerobik pargcalanmasinin bir sonucu ola-
rak, bagirsak bakterileri tarafindan alkoller, dioller (biitan 2,3
diol), ketonlar, asitler ve aldehitler (metilglioksal) gibi ¢esitli
olasi ‘toksik metabolitlerin’ {iretilmesiyle agiklanabilir. Bu
toksinler bakterilerde kalsiyum sinyallerini indiikleyerek,
bakterilerin gen ekspresyonlarini ve gelismelerini etkilerler
ve bdylece bagirsaktaki mikroflora dengesinde degisiklige
neden olurlar. Bu bakteriyel toksinlerin ayni zamanda, ko-
nake1 6karyot hiicrelerdeki noronlar, kas ve bagisiklik sistemi
hiicreleri ile bagirsak ve sistemik semptomlara neden olan di-
ger hiicreler iizerindeki sinyal mekanizmalarini da etkileye-
rek, gida intoleransi olan kisilerde ¢esitli semptomlara yol ag-
t1g1 bildirilmistir (Campbell vd., 2010).

Cogu insan normalde siitten kesilmesinin ardindan laktaz {ire-
temez ve sonugta laktoz intolerans ortaya g¢ikar. Diinya lize-
rindeki yetiskin insanlarin yaklasik %70'inin laktoz intole-
rans oldugu diigiiniilmektedir (Lomer vd., 2007). Laktaz en-
zimindeki diisiik aktivite, tiikketilen laktozun gastrointestinal
kanalin sindirme kabiliyetini asmas1 halinde, laktoz maldi-
gesyonuna (sindirim bozuklugu) ve gastrointestinal stres
semptomlarina neden olabilmektedir (Brown-Esters vd.,
2012).

Laktoz intolerans ve laktoz maldigesyonu terimleri siklikla
birbirlerinin yerine kullanilmaktadir (Gaskin ve Ilich, 2009).
Maldigesyonla sonuglanan laktoz intoleransi, tiikketilen laktoz
miktari, 6giin zamanlari, yogurtta oldugu gibi laktozla
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birlikte ekzojen [-galaktozidaz tiiketimi ve kolon
bakterilerine uygun siit {irlinleri tiiketimi gibi pek ¢ok faktor
etkilemektedir (Brown-Esters vd., 2012).

Bir¢ok Giiney Avrupalinin siit ictikten sonra rahatsizlandik-
lar1 ilk kez Hipokrat tarafindan gozlemlenmistir. Ancak bu-
nun sebebinin siitteki sekere kars1 biyokimyasal intolerans ol-
dugu 20. yy. baglarina kadar bilinmemekteydi. Laktozun di-
yareye neden olabilecegi ilk kez 100 yildan fazla bir siire
once bildirildi (Jacobi, 1901; Campbell vd., 2005).

Cinliler ve Japonlarda laktaz miktar1 ve aktivitesi 2-3 yasin-
dan sonra hizla azalir, 5-10 yaslarinda ise laktaz kalicilig1 na-
diren goriiliir. Buna karsin, yetigkinlikte laktaz kaybi beyaz
Kuzey Avrupalilarda nadiren gergeklesmekte ve bu kayip
daha yavas seyirli olmaktadir (Campbell vd., 2005). Baz et-
nik gruplarda yasamlar1 boyunca laktaz aktivitesinin gézlen-
mesi genellikle laktaz enzimini kodlayan gende meydana ge-
len tek niikleotit polimorfizmlerinden kaynaklanmaktadir
(Brown-Esters vd., 2012).

Laktoz maldigesyonuna neden olan laktaz eksikliginin farkli
sebepleri bulunmaktadir. ‘Konjenital laktaz eksikligi’, nadir
goriilen, dogustan gelen bir metabolizma hatasi olup, laktaz
enzimi dogumda bulunmadiginda veya aktivitesi ciddi
oranda azaldiginda ortaya ¢ikar ve yasam boyunca bu sekilde
devam eder (Gaskin ve Ilich, 2009). Konjenital laktaz
eksikligine laktaz geninin (LCT geni) kendisinde gerceklesen
mutasyonlarin neden oldugu belirtilmigtir. Konjenital laktaz
eksikligi 6zellikle Finlandiya’da nispeten ¢ok goriilmektedir
(Campbell vd., 2005).

Zaman icinde gelisen ‘primer laktaz eksikligi’ en sik
gozlenen laktaz eksikligi tipidir. 2 yasindan Once laktaz
aktivitesi, bebeklerin/kiigiik cocuklarin tiikettigi siit ve siit
iirlinlerinin sindirimi i¢in genellikle yeterince yiiksektir.
Ayrica, anne siitii laktoz icerdigi i¢in, primer laktaz eksikligi,
herhangi bir etnik popiilasyonun emzirilen bebeklerinde ¢ok
nadir goriiliir. Bununla birlikte, 2 yasindan sonra laktaz iire-
timi yavas yavag azalir ve bu durum hemen veya daha sonra
¢esitli semptomlara neden olabilir (Gaskin ve Ilich, 2009).

“Sekonder laktaz eksikligi”, laktaz eksikliginden ve bunun
yol agtig1 laktoz maldigesyonundan sorumlu, altta yatan bir
patofizyolojik durumdan kaynaklanmaktadir (Gaskin ve
Ilich, 2009). Bu durum genellikle bagirsak mukozasinin bak-
teriyel, viral veya protozoan enfeksiyonlar ile zarar gérmesi
sonucu ortaya ¢ikmaktadir (Campbell vd., 2005). Ornegin,
rotaviriisiin neden oldugu akut enfeksiyon, ince bagirsakta
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hasara yol agabilir ve ekspresyonu epitel hiicrelerin yiizeyle-
rinde gerceklesen laktaz enziminin kaybina neden olabilir.
Ayrica, Giardia gibi parazitlerden kaynaklanan enfeksiyon-
lar da dogrudan proksimal ince bagirsag: etkileyerek laktoz
maldigesyonuna neden olabilmektedir (Gaskin ve Ilich,
2009).

Farkli Etnik Gruplardaki Laktoz Intolerans Prevalanst

Diinya genelinde insanlarin 6nemli bir kism1 dogumdaki lak-
taz seviyelerinin biiyiik bir kismini erken ¢ocuklukta kaybet-
meye baslar ve bu kayip yasam boyunca devam eder. Ancak
hipolaktazya (laktaz yetersizligi) prevalansi etnik kokene
bagl olarak degisiklik gdstermektedir (Tablo 1) (Swagerty
vd., 2002).

Cogu beyaz Kuzey Avrupali 1-2 bardak siitii (250-500 mL)
higbir yan etki goriilmeksizin igebilirken, bazi etnik gruplar
laktoza kars1 o kadar hassastirlar ki, bir fincan kahvedeki sa-
dece 10-20 ml siit bile onlar1 hasta etmeye yetebilir (Camp-
bell vd., 2005). Beyaz Kuzey Avrupalilar ve diger bazi etnik
gruplar (Bedeviler ve Afrika'da yasayan bazi topluluklar gibi)
disindaki tiim memelilerin laktaz aktiviteleri diistiktiir. Bu du-
rum siitten kesildikten sonraki birkag yil i¢inde laktaz enzi-
minde gerceklesen %75-90 oranindaki azalmadan kaynaklan-
maktadir (Matthews vd., 2005).

Madry vd. (2010), yetiskinlerdeki hipolaktazyanin Av-
rupa’nin giineyine ve dogusuna gidildikce arttigini, Giiney
Italya ve Tiirkiye’deki yetiskinlerde hipolaktazya gériilme
prevalansinin %70’lerde oldugunu bildirmislerdir. Ancak
Tiirkiye’deki laktoz intolerans prevalansinin ve bunun altinda
yatan sebeplerin daha net ortaya konabilmesi i¢in; giincel tes-
his yontemlerinin kullanildig1 genis kapsamli ¢aligmalara ih-
tiya¢ bulunmaktadir. Bu galigmalarla toplumdaki laktoz into-
lerans farkindalig: arttirilabilecegi gibi, gida endiistrisinin de
laktoz intolerans olanlara yonelik alternatif gida iiretme mo-
tivasyonu arttirilabilecektir.

Laktaz kalicilig1, laktaz geninin regiilasyon bdlgesindeki en
az 5 bagimsiz tek niikleotit varyantiyla iligkilidir. -13907*G,
-13910*T, -13915*G, -14009*G ve -14010*C alelleri laktaz
kaliciligiyla en ¢ok iliskilendirilen alellerdir (Liebert vd.,
2017). Belirli bir gen varyantinin frekansi etnik kokene 6zgii-
diir. Bagka bir ifadeyle, Kuzey Avrupalilarda siit tiiketimine
izin veren gen varyanti, Bat1 Afrikalilarda siit tiiketimine izin
veren gen varyantl ile ayni degildir (Cook, 2014).
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Tablo 1. Farkli etnik gruplarda gdzlenen laktaz eksikligi prevalansi (Campbell vd., 2005; Lomer vd., 2007; Ugidos-Rodriguez

vd., 2018)

Table 1.
etal., 2018)

Prevalence of lactase deficiency observed in different ethnic groups (Campbell et al., 2005; Lomer et al., 2007; Ugidos-Rodriguez

Etnik Grup
(belirtilmedigi siirece yetigkinler)

Diigiik laktaz (potansiyel laktoz in-
tolerans) prevalansi (%)

Beyaz Avustralyalilar
Beyaz Kuzey Avrupalilar
Barselonalilar (Ispanya 6zerk bolgesi, Kuzeydogu Ispanya)
Finler
Amerikalilar (tiim yetigkinler)
Galigyalilar (Ispanya 6zerk bolgesi, Kuzeybati Ispanya)
Ispanyollar
Italyanlar
Yunanlar
Orta Avrupalilar (6rnegin Macar ve Cingeneler)
Giliney Amerikalilar (tiim yetigkinler)
Meksikalilar
Afrika kokenli Amerikalilar
Eskimolar
Amerikan Kizilderelileri
Siyah Afrikalilar
Avustralya Aborjinleri
Hintliler ve diger Asyali gruplar
Cinliler
Japonlar
Yetigkinler (tiim etnik gruplar)
Huzursuz bagirsak sendromu hastalari (tiim etnik gruplar)
2 ile 10 yas arasindaki ¢ocuklar (tiim etnik gruplar)
2 yasin altindaki ¢ocuklar (tiim etnik gruplar)

10
10
13-15
20
30
32.5
> 40
> 40
> 40
> 40
> 50
> 50
60-70
>70
>70
>75
>80
>80
> 90
> 90
70
> 50
0-40
0-20

Avrupalilarda laktaz kalicihiginin, MCM6  genindeki
(-13910*T) tek bir C’den (sitozinden) T’ye (timine) gegis ile
giiclii bir sekilde iliskili oldugu tespit edilmistir (Itan, vd.,
2009). Ayrica, in vitro ¢aligmalarda -73910*T alelinin LCT
geninin promotor aktivitesini dogrudan etkileyebilecegi gos-
terilmistir (Lewinsky vd., 2005; Itan, vd., 2009). -13910*T
aleli frekansi, Dogu ve Gliney Avrupa'da %6-36, Orta ve Bati
Avrupa'da %56-67, Britanya Adalar1 ve Iskandinavya'da
%73-95 arasinda degisirken (Bersaglieri vd., 2004; Mulcare,
20006), laktaz kaliciligi, Dogu ve Giiney Avrupa’da %15-54,
Orta ve Bat1 Avrupa’da %62-86, Britanya Adalar1 ve iskan-
dinavya’da %89-96 arasinda degismektedir (Itan vd., 2009).
Bu durum, -/3910*T alelini Avrupa'daki laktaz kaliciligin
tahmin etmek i¢in iyi bir ara¢ haline getirmistir. Bununla bir-
likte, genotip/fenotip frekans karsilagtirmalari, -73970*T ale-
linin Afrikali (Mulcare vd., 2004) ve Orta Dogulu popiilas-
yonlarin (Enattah vd., 2008) ¢ogunda laktaz kalicilig1 fre-
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kanslarmi etkilemedigini gdstermistir (Itan, vd., 2009). Bu-
nun yerine Orta Dogu ve Afrika’daki laktaz kaliciligi ile en
fazla iliskilendirilen aleller, -13907*G, -13915*G, -14009*G
ve -14010*C alelleridir (Tishkoff vd., 2007; Ingram vd.,
2007; Enattah vd. 2008; Ingram vd., 2009; Liebert vd., 2017).

Etnik gruplar arasindaki laktaz kalicilig1 frekansi ile siit tiike-
timi ve siit ¢iftciligiyle ugragma durumlari arasinda giiclii bir
iliski bulunmaktadir (Laland vd., 2010). Bersaglieri vd.,
(2004) yasam boyu laktaz iiretebilme yeteneginin, sigir gibi
stit hayvanlarinin evcillestirilmesine paralel olarak 5000 ile
10000 y1l 6nce ortaya ¢iktigini tahmin ettiklerini bildirmis-
lerdir. Kiiltiirel-tarihsel hipotez olarak adlandirilan hipoteze
gore, laktozun metabolize edilmesini saglayan mutasyon yak-
lasik 10000 yil 6nce, Kuzey Avrupa’da yasayanlarda ortaya
¢cikmistir. Bu donem, kitanin bu béliimiinde Neolitik donemin
baslangict ve Kuzey Avrupalilarin hayvancilik ve siit tireti-
mine bagladiklari tarihlerle ortiismektedir. Diyetlerindeki ka-
lori (enerji) ve kalsiyum ile D vitamini miktarini arttiracak
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olan siit tiikketiminin avantajlarinin, laktaz kaliciligimi tesvik
ettigi diigtinilmektedir (Ugidos-Rodriguez vd., 2018).

Laktaz kaliciliginin ortaya ¢ikma nedenine dair one siiriilen
bir bagka hipotez ise kalsiyum asimilasyon hipotezidir (Flatz
ve Rotthauwe, 1973). Bu hipoteze gore giines 1smlarinin de-
riye yeterince ulasamadig1 ve dolayisiyla yeterli D vitamini
sentezlenemeyen bolgelerde yasayanlarda laktaz kalicilig
alellerinin ortaya ¢ikacagi iddia edilmistir. D vitamini kalsi-
yumun emilimi i¢in 6nemli olup, siit hem D vitamini hem de
kalsiyum agisindan iyi bir kaynaktir. Bu gibi faktorlerin, ka-
lorili ve protein bakimindan zengin bir besin kaynagini tii-
ketme kabiliyetini arttirmasit muhtemel goriinmektedir. Bu
faktorlerin sagladigi goreceli avantajlarin Avrupa ve Afri-
ka'da farkli olmasi da olasidir (Itan, vd., 2009).

Laktoz Intoleransin Teshisi

Laktoz intolerans teshisinde ¢esitli yontemler bulunmakla
birlikte, teshiste izlenen ilk yol genellikle hastanin diyetinden
laktoz igeren iirlinlerin ¢ikarilmasi ve semptomlarin bu siire
zarfinda izlenmesi olmaktadir. Bununla birlikte, siit tiikketimi
ile baz1 hastalarda laktoz intolerans semptomlarinin gozlen-
memesi, teshisi zorlastirmaktadir. Ayrica semptomlar goz-
lense bile bunun nedeninin huzursuz bagirsak sendromu gibi
altta yatan bagka bir intestinal rahatsizligin gostergesi olma
ihtimali de bulunmaktadir (Gaskin ve Ilich, 2009).

Laktoz intolerans varliginin belirlenmesinde kullanilan yon-
temlerden birisi kan sekeri (glukoz) miktarinin 6l¢iilmesidir.
Laktaz enzimini {ireten kisiler laktoz i¢eren bir {irlin tiikettik-
leri zaman laktozun parg¢alanmasina bagli olarak kandaki glu-
koz miktarlarinda artis olmaktadir (Itan vd., 2010; Cook,
2014). Laktoz tolerans testi, kg viicut agirlig1 basina yaklasik
1-1.5 g oral laktoz dozunun uygulanmasi ve kan glukoz sevi-
yelerinin dlgiilmesi igin seri kan numunelerinin elde edilme-
siyle yapilir. Bagirsak semptomlart meydana gelirse ve kan
sekeri seviyesi, aglik seviyesinin iistiinde 20 mg/dL’den daha
az artarsa test pozitiftir. Ancak degisken gastrik bosalma ve
glukoz metabolizmasinin etkisinden dolayi testlerin yaklagik
%20’sinde yanlis (false) pozitif ve yanlig negatif sonuglar or-
taya ¢ikabilmektedir (Swagerty vd., 2002).

Laktoz intoleransin belirlenmesinde yararlanilan diger bir
yontem ise hidrojen solunum testidir. Laktoz, kendisini
olusturan glukoz ve galaktoza sindirilmediginde, disakkarit
sindirilmeden kolona gecer (Gaskin ve Ilich, 2009) ve burada
bazi bagirsak bakterileri tarafindan (bifidobakteriler,
laktobasiller ve Escherichia coli gibi baz1 mikroorganizmalar
laktozu metabolize edebilmektedir) fermente edilerek; laktik
asit ve yag asitleri ile hidrojen, karbondioksit ve metan gazi
gibi c¢esitli gazlar agiga ¢ikar. Hidrojen kandan akcigerlere
geger ve bir hidrojen analizorii kullanilarak nefeste algilana-

bilir (Corgneau vd., 2015). Laktoz alimindan sonra bazal hid-
rojenin 20 ppm'den daha yiiksek bir konsantrasyona yiiksel-
mesi, hipolaktazyay1 gosterir. Laktoz malabsorbsuyonu olan
hastalarin yaklasik %90’mda hidrojen solunum testi pozitif-
tir. 25-50 g laktoz alimindan sonra nefesteki hidrojen mikta-
rinin Ol¢limi, kan yoluyla yapilan laktoz tolerans testinden
daha hassas ve spesifiktir. Ancak hidrojen solunum testi ko-
londaki mikrobiyal floradan, oral antibiyotik kullanimindan
ve kolonik lavman kullanimindan dolay1 yanlis negatif so-
nuglar verebilmektedir. Ayrica uyku, egzersiz, aspirin kulla-
nim1 ve sigara kullanimi laktoz ile ilgisi olmayan nefesteki
hidrojen miktarini arttirabilmektedir (Swagerty vd., 2002).

Hem kandaki glukoz miktariin belirlenmesi yonteminde
hem de hidrojen solunum testinde dogru sonuglarin alinabil-
mesi icin, bireylere gece boyu ac¢ birakildiktan sonra laktoz
verilmelidir (Cook, 2014).

Laktoz maldigesyonunun tanisi i¢in kullanilan en giivenilir
yontemlerin basinda, laktaz aktivitesinin dogrudan belirlen-
mesini saglayan intestinal biyopsi yontemi yer almaktadir. Bu
yontemin esasi, laktozdan serbest hale gecen glukozun, glu-
koz oksidaz reaktifiyle belirlenmesine dayanmaktadir. Ancak
yontemin saglikli kisilerde kullanilmasi ¢esitli sorunlara yol
actig1 i¢in, yontem laktoz intolerans siiphesinin belirgin ol-
dugu durumlarda kullanilmalidir (Mattar vd., 2012).

Laktoz intoleransin teshisinde, laktaz enzimini kodlayan
gende meydana gelen polimorfizmlerin belirlenmesi esasina
dayanan genetik testler de kullanilabilmektedir (Misselwitz
vd., 2013). Bu amagla en ¢ok, Avrupali popiilasyonlarda lak-
taz kaliciligiyla en fazla iliskilendirilen MCM6 genindeki -
13910*T polimorfizminin belirlenmesine yonelik testler uy-
gulanmaktadir (Ugidos-Rodriguez vd., 2018).

Genetik testlerin, klinik bulgular1 olan ve hidrojen solunum
testi negatif olan 8 yasin lizerindeki bireylerde yararli olabi-
lecegi belirtilmektedir. Genetik testler, tiikiiriikten izole edi-
len DNA'nin spesifik amplifikasyonu kullanilarak yapilabilir.
Yontemin esasi, real-time PCR (Polimeraz Zincir Reaksi-
yonu) kullanilarak ilgili polimorfizmlerin floresan problarla
bulunarak isaretlenmesine dayanmaktadir. PCR ile analizin
spesifikligi yaklasik %100; duyarliligi ise yaklasik %93 tiir.
Bu test, hizli, kesin ve non-invaziv bir tan1 konulmasina
imkan saglamaktadir (Ugidos-Rodriguez vd., 2018).

Hidrojen solunum testine kiyasla genetik testler, semptom-
lara neden olmadan laktoz intolerans teshisine imkan veren,
daha basit ve non-invaziv yontemlerdir. Ayrica genetik test-
ler hipolaktazya veya laktaz kalicilig1 hakkinda daha dogru-
dan bir sonug verirken; hidrojen solunum testinin yorumlan-
masl {izerine, verilen laktoz dozu, test siiresi ve bireyin yasi
gibi fazla sayidaki degisken etkilidir (Mattar vd., 2012). An-
cak laktaz kaliciligina neden olan polimorfizmlerin bolgelere
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ve etnik gruplara gore farklilik gostermesi genetik testleri si-
nirlandirmaktadir. Bu konuda yapilacak daha ileri ¢aligma-
larla gelecekte genetik testlerin etkinligi arttirilabilir. Bu-
nunla birlikte genetik testlerin sekonder laktaz eksikligini tes-
his etmek amaciyla kullanilamayacagi agiktir (Misselwitz
vd., 2013).

Laktozsuz Beslenme Tavsiyeleri

Laktoz sadece memelilerin siitiinde bulunan bir disakkarit ol-
masina ragmen, siit ve siit iirlinleri pek ¢ok gidanin iireti-
minde kullanilmaktadir. Ayrica siitten saflagtirilan laktoz,
teknolojik 6zelliklerinden dolay1 endiistriyel gidalarda katki
maddesi olarak, ilaglarda ise dolgu maddesi olarak siklikla
kullanilmaktadir. Laktozun renk ve su baglama 6zelligi bu-
lunmaktadir. Ayrica tekstiir iizerine de olumlu etkileri vardir.
Laktoz yaklagik olarak glukozun yarisi, sakkarozun ise {igte
biri oraninda tatlilik vermektedir. Laktoz bu 6zelliklerinden
dolayi tatlilarda, sekerlemelerde, ekmeklerde, sosis gibi is-
lenmis et iiriinlerinde ¢ok kullanilmaktadir (Vesa vd., 2000).
Bunlarin yaninda enteral beslenmede kullanilan birgok sivi
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da laktoz igermektedir (Campbell vd., 2005). Laktozun, Bati
diyetlerinde tiiketilen karbonhidratlarin yaklagik %6'simi

olusturdugu tahmin edilmektedir (Ugidos-Rodriguez vd.,
2018).

Baz1 Asya restoranlari geleneksel Asya mutfaklarinda kulla-
nilan laktoz igermeyen Hindistan cevizi siitii gibi malzemele-
rin yerine son yillarda siit kremasi1 veya yogunlastirilmis siit
kullanmaktadir. Oysa bir¢ok laktoz intolerans hastasi, siit
tozu ve yogunlagtirilmus siitiin esdeger miktardaki siitten daha
fazla laktoz igerdigini bilmemektedir. Benzer sekilde pek cok
insan, peynir alt1 suyu gibi {iriinlerin siitteki laktozun nere-
deyse tamamini i¢erdiginin farkinda degildir (Campbell vd.,
2005). Laktoz intolerans olan kisilere uygun bilgilendirmele-
rin yapilmasi olduk¢a 6nemlidir. Laktoza toleransi ¢ok diisiik
olan kisiler, yukarida zikredilen ve Tablo 2’de verilen gidalar
da dahil olmak tizere, degisik miktarlarda laktoz igerebilen
bir¢ok gida iirlinii oldugunu bilmeli ve gida ambalajlarindaki
uyarilari dikkate almalidir.

Tablo 2. Bazi1 gidalarin igerdigi yaklasik laktoz miktarlar1 (Topcu ve Saldamli, 2006; Chandan ve Shah, 2006; Misselwitz vd.,

2013; Corgneau vd., 2015; Hertzler vd., 2017)

Table 2. Approximate amount of lactose contained in some foods (Topgu and Saldamli, 2006; Chandan and Shah, 2006; Misselwitz et al.,

2013; Corgneau et al., 2015; Hertzler et al., 2017)

Giuda Laktoz miktar: Referans
(2/100g)
Inek siitii 49 Chandan ve Shah, 2006
Yogurt 4.5 Misselwitz vd., 2013
Taze beyaz peynir (1 glin depolanan) 2.05 Topgu ve Saldamli, 2006
Olgunlastirilmis beyaz peynir (90 giin de- 0.74 Topgu ve Saldamli, 2006
polanan)
Peynir alt1 suyu (beyaz peynir) 4.57 Topgu ve Saldamli, 2006
Cheddar 0.18 Corgneau vd., 2015
Mozarella 0.07 Corgneau vd., 2015
Eksi krema 291 Corgneau vd., 2015
Tereyag1 1 Hertzler vd., 2017
Dondurma 6 Misselwitz vd., 2013
Cok tahilli ekmek 0.56 Corgneau vd., 2015
Aromali enerji igecegi 0.20 Corgneau vd., 2015
Salata sosu 1.40 Corgneau vd., 2015
Vanilyal1 puding 1.80 Corgneau vd., 2015
Balik kroket 0.12 Corgneau vd., 2015
Cikolata bar 8.21 Corgneau vd., 2015
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Laktoz malabsorpsiyon derecesi, hastalar arasinda genis 0l-
¢lide degismekle birlikte, cogu hasta, tamamen laktoz igerme-
yen veya ciddi ol¢iide kisitlanmis bir diyete gerek duymaz.
Bu hastalarin diyetinden kalsiyum, fosfor, riboflavin, A ve D
vitaminleri gibi temel besin 6gelerini sagladiklari igin, siit
iiriinleri tamamen ¢ikarilmamalidir. ABD’de diyetten alinan
kalsiyumun yaklasik %75°1 siit tirtinleri ile karsilanmaktadir
(Swagerty vd., 2002). Kalsiyum tiiketimindeki azalmanin os-
teoporoz, hipertansiyon ve bazi kanser tiirleri ile iliskili oldu-
guna dair veriler bulunmaktadir (Yildirrm ve Ozen, 2017).
Laktoz intolerans olan yetiskinler, semptomlarmin gézlen-
medigi miktara kadar siit iiriinleri de déhil olmak iizere giin-
lik 1200-1500 mg kalsiyum almmi siirdiirmelidirler
(Swagerty vd., 2002). Baz siit {irlinleri tiretim teknolojileri
geregi diisiik laktoz icermektedir. Cogu peynir ¢esidinde lak-
tozun biiylik bir kismi peynir alt1 suyuna ge¢cmektedir (Corg-
neau vd., 2015). Yogurt liretiminde ise siitteki laktozun bir
kismi parcalanmaktadir. Ancak yine de azimsanmayacak
miktarda laktoz i¢eren yogurdun laktoz intoleranslilar tara-
findan daha rahat tiiketilebiliyor olmasi, yogurt bakterilerinin
laktaz enzimi iiretme yetenegine ve laktaz enziminin mide
asitligini gegebilmesine baglanmaktadir (Adolfsson vd.,
2004).

Bunlarin yani sira laktozun siitten uzaklastirilmasiyla iiretilen
laktozsuz siitler de, laktoz intolerans olanlar i¢in iyi bir alter-
natif olusturmaktadir. Laktozu azaltilmis ve laktozsuz siit
tretiminde genellikle iki yontemden yararlanilmaktadir.
Bunlardan en sik uygulanan yontem, laktozun enzimatik ola-
rak hidroliz edilmesidir. Siit, Kluyveromyces lactis, Aspergil-
lus oryzae ve A. niger gibi mikroorganizmalardan elde edilen
mikrobiyal laktaz enzimiyle uygun sartlarda inkiibe edilerek
laktozun glukoz ve galaktoza parcalanmasi saglanir. Glukoz
ve galaktozun toplam tatlilik derecesinin laktozdan fazla ol-
masi1 sebebiyle, bu siitler normal siitlere gore daha tathdir
(Ugidos-Rodriguez vd., 2018). Bu, bazi tiiketiciler tarafindan
hos karsilanmamaktadir. Ancak, ¢ikolatali siit gibi bazi iiriin-
lerin laktozsuz siit kullanilarak iiretilmesi durumunda, iiriin-
lerin hem laktozsuz 6zellik kazanmasi, hem de bu {iriinlere
daha az eklenti seker ilave edilmesi saglanabilir (Corgneau
vd., 2015). Enzim hidroliz yontemi peynir alt1 suyundaki lak-
tozun uzaklastirilmasi i¢in de kullanilabilmektedir. (Ugidos-
Rodriguez vd., 2018). Laktozsuz siit tiretiminde kullanilan di-
ger yontem ise ilk ydntemin bir varyasyonu olan; siite uygu-
lanan ultrafiltrasyon isleminin ardindan, laktaz enziminin
siite katilmasidir. Ultrafiltrasyon membranlar ile siitteki lak-
toz miktar1 azaltilir, daha sonra laktaz enziminin eklenmesi
ile de kalan laktozun hidrolizi saglanir (Corgneau vd., 2015;
Ugidos-Rodriguez vd., 2018).

Hastalarin laktaz enzim takviyeleri kullanmalariin da yararl
oldugu diistiniilmektedir (Swagerty vd., 2002). Laktaz enzimi

bitkiler, hayvansal organlar, kiif, maya ve bakteri gibi pek ¢ok
kaynaktan elde edilebilir, ancak yaygin olarak ¢dziinen lak-
tazlar genellikle mikrobiyal kaynaklidir (Corgneau vd.,
2015). Enzim takviyesi olarak daha ¢ok A. oryzae ve K. lactis
gibi mikroorganizmalardan elde edilen ekzojen laktaz enzimi
kullanilmaktadir (Di Rienzo vd., 2013). Bu amagla, laktaz en-
zimi igeren kapsiiller, ¢ignenebilir tabletler ve siv1 preparatlar
kullanilabilir. Enzim takviyesi kullanimindaki seceneklerden
biri, siitiin ticari laktaz enzimi ile birkac saat (tiiketimden 10
saat dnce yapilan iglemin hastalar tarafindan daha iyi tolere
edilebilecegi belirtilmektedir) inkiibe edilmesidir (Ugidos-
Rodriguez vd., 2018). Ekzojen laktaz enziminin laktoz ma-
labsorbsiyonu olanlarin yemegine eklenmesi ile yan etki goz-
lenmeksizin laktoz emiliminin artabilecegi bildirilmektedir.
Ayrica laktaz aktivitesi bulunan probiyotik mikroorganizma-
lar1 igeren gidalarin tiiketilmesinin de faydali oldugu diisii-
niilmektedir. Bu mikroorganizmalar, siit ve siit iiriinlerine ek-
lenebilecegi gibi gida takviyesi seklinde de tiiketilebilir (Di
Rienzo vd., 2013). Bununla birlikte, semptomlara neden ol-
mayacak laktaz dozunu tam olarak ayarlamanin zor oldugu
ve bu nedenle tam bir iyilesme saglanamayacagi hastalara bil-
dirilmelidir (Swagerty vd., 2002).

Halen tartigsmali bir konu olmasina ragmen, literatiirde bazi
hastalarin diizenli laktoz tiikketimi ile laktoza toleranslarini
arttirabildiklerine ve dolayisiyla laktoz intolerans semptom-
larinin ve nefes hidrojen miktarlarinin azaldigina dair veriler
bulunmaktadir. Szilagyi (2015), su anki verilerin (Johnson
vd., 1993; Hertzler ve Savaiano, 1996) uzun siire (en az 3-4
hafta) laktoz iceren siit iiriinleri tiikketilmesinin, laktoz intole-
rans semptomlarini azalttigini gdsterdigini  bildirmistir.
Semptomlardaki iyilesmenin sebebi tam olarak aydinlatila-
mamis olsa da bunu agiklayabilmek icin farkli hipotezler ileri
stiriilmiistiir. Kolonik mikrobiyota ve kolonik fonksiyonlarda
(motilite, transit veya pH) meydana gelen adaptasyonlar;
daha az bakteriyel hidrojen iiretimi; siirekli laktoz tiiketimi ile
bireylerin semptom algisinin azalmasi ve plasebo etkiler, bu
gozlemleri agiklayabilmek icin dne siiriilen hipotezlerden ba-
zilaridir (de Vrese vd., 2001).

Sonuc¢

Pek ¢ok beslenme otoritesi, igerdigi dnemli besin elementleri
nedeniyle siit ve siit {irlinlerinin, diyetimizin bir parcasi ol-
mas1 gerektigini belirtir. Bununla birlikte, siitte bulunan te-
mel karbonhidrat olan laktoza kars1 diinya niifusunun 6nemli
bir kisminda, rahatsiz edici ¢esitli semptomlara neden olan
agir1 hassasiyet bulunmaktadir. Laktoz intolerans olarak ad-
landirilan bu durumun sebebi, anneyi emmeyi biraktiktan
sonra laktozu pargalayan laktaz enziminin sentezinin durmast
veya azalmasidir. Laktoz intolerans prevalansi etnik gruplara
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gore degismektedir. Tiirkiye’de laktoz intolerans prevalan-
sin1 belirlemeye yonelik az sayida ¢caligma bulunmaktadir. Bu
caligmalardan birinde (Madry vd., 2010) Tiirkiye’deki yetis-
kinlerde hipolaktazya prevalansinin %70 oldugu bildirilmek-
tedir. Ancak giincel teshis yontemlerinin uygulandigi genis
kapsaml1 ¢aligmalarla, bolgelere gore Tiirkiye laktoz intole-
rans haritasinin ortaya konmasi gerekmektedir. Bu durum
gida endiistrisinin laktozsuz iiriin gelistirme motivasyonunu
arttirabilecegi gibi bolgesel olarak yapilan liretimlerde farkli-
lagsmaya gidilmesine de imkan taniyacaktir.

Laktoz sahip oldugu teknolojik 6zellikler nedeniyle pek ¢cok
gidada katki maddesi olarak da kullanilmaktadir. Laktoz ige-
ren gidalarin ambalajlarinda laktoz icerdigine dair bir uyar
yer almasina ragmen, bu uyar1 bazen belirgin olmayabilmek-
tedir. Ambalajli gidalarda toplumda sik rastlanilan hassasiyet
veya alerjenlere karsi bulunan uyarilar daha belirgin olmali-
dir. Ayrica belirli gidalara kars1 hassasiyeti veya alerjisi olan-
larm, gida se¢iminde daha bilingli hareket etmeleri icin yet-
kili otoriteler tarafindan dogru yonlendirilmeleri gerekmekte-
dir.

Etik Standart ile Uyumluluk

Cikar catismasi: Yazarlar bu yazi igin gercek, potansiyel veya al-
gilanan ¢ikar catigmasi olmadigini beyan etmiglerdir.
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