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yeterli değildir (4-6). Yapılan çalışmalar, laktaz enziminin ye-
tersizliği prevalansını yorumlamada farklılıklar göstermiştir 
(7). Laktoz intoleransının başka hastalığa bağlı faktörlerle de 
oluşması, hastalığın prevalansında yanıltıcı etkiye sebep ola-
bilmektedir (8). Bunun yanı sıra laktoz intoleransı genellikle 
hastaların kendi geri bildirimleriyle ölçülmektedir. Bu durum 
bireysel farklılıkları barındıran yanıltıcı bir ölçek olabilir ancak 
bu tanı aracı kullanılarak yapılan bazı çalışmaların sonucunda 
bir takım prevalanslara ulaşılmıştır (9). İskandinav ülkelerin-
de %2, İtalya’da %70, Güney Amerika ve Afrika’da %50, Ame-
rika’daki farklı etnik gruplara göre bakıldığında %15-75 ve 
Asya’da %100’e ulaşılmıştır. Türkiye’de ise laktoz intoleransı 
prevalansı %70-80 olarak belirlenmiştir (4,5,10,11).

Laktoz intoleransı genellikle karışık etnik yapıya sahip ülke-
lerde, yerli yapıya sahip ülkelere göre daha düşük prevalans-
tadır (12). Laktoz içeren ürünlerin tüketimiyle artan laktaz 
aktivitesi, süt ve süt ürünlerinin tüketimi fazla olan ülkelerde 
hastalığın prevalansının düşük seyretmesini sağlamıştır (10).

LAKTOZUN METABOLİZMASI ve BESİNSEL 
KAYNAKLARI

Laktoz, glikoz ve galaktozun β-1,4 glikozid bağıyla birleşme-
leriyle oluşan bir disakkarittir. Laktoz, ince barsağın fırçamsı 
kenarlarından salınan laktaz florizin hidrolaz enzimiyle me-
tabolize edilmektedir. Laktaz aktivitesi gestasyonun 8. hafta-
sında barsağın mukozal yüzeyinde başlar ve gestasyonun 34. 

Süt; yaklaşık 10.500 yıl önce Neolitik Çağın başlangıcın-
da Güneydoğu Anadolu ve Yakın doğuda koyun, keçi 
ve sığırın evcilleştirilmesiyle, yetişkinler tarafından kul-

lanılmaya başlanmıştır. Erken Neolitik Dönemde süt üretimi 
gözardı edilmiş ancak bir süre sonra analitik tekniklerle süt 
ürünlerinin elde edilmesi, sütün kullanılmaya başlamasında 
etkili olmuştur. Neolitik Dönemde yaşayan insanların sütün 
tadını acı bulmasından dolayı süt ürünleri üreterek sütün kul-
lanılabilirliğini arttırmışlardır. Neolitik popülasyonunun sütün 
içinde bulunan laktoz disakkaritinin sindiriminde problem 
yaşadığı ve büyük olasılıkla bu yüzden peynir, yoğurt, tereyağ 
gibi laktoz içeriği daha düşük ürünleri elde etmeye çalıştığı 
öne sürülmektedir (1-3). Tarih boyunca sütün tüketimi ve lak-
tozun sindiriminde yaşanan zorluklar, laktoz intoleransının bi-
yolojik ve kültürel evrimleşmeyle oluşumunda etkili olmuştur.

Laktoz intoleransı, sütün sindirimini etkileyen en önemli se-
beplerden biridir. Son yıllarda laktoz intoleransı ve beslenme 
tedavisi üzerine yapılan araştırmaların yoğunluk kazanması 
nedeniyle laktoz intoleransı olan bireylere uygun beslenme 
tedavisi sıkça tartışılır olmuştur.

LAKTOZ İNTOLERANSININ DÜNYA’DAKİ ve 
TÜRKİYE’DEKİ PREVALANSI

Dünya nüfusunun %70’inde laktaz enziminin salınımında 
azalma vardır. Ancak, bu durumun laktoz intoleransı olarak 
değerlendirilmesi için genetik ve beslenme ölçüleri halen 
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CO2 birleşerek CH4 gazını oluşturur. Böylece midede, ince ve 
kalın barsakta distansiyon gelişir. Tüm bunların sonucunda 
azalmış CO

2 ve artmış CH4 gazı barsak florasını değiştirir. Bar-
sak florasındaki bakterilerin sayısı azalır, bu azalma konstipas-
yonla sonuçlanır (15-17).

Sütteki laktoz konsantrasyonu, içerdiği yağ ve protein ile ters 
orantılıdır. Yağ ve protein içeriği düşük olan anne sütü (%7), 
inek sütüne (%4-5) göre daha yüksek düzeyde laktoz içeri-
ğine sahiptir. Laktoz, süt dışında tereyağı, margarin, yoğurt, 
kefir, peynir, süt tozu, krema ve dondurmada bulunur. Suda 
çözünebilen laktoz, sert peynirlerin üretimi sırasında peynir 
altı suyuna geçer ve bu nedenle sert peynirler daha az laktoz 
içermektedirler. Tablo 1’de besinlerin laktoz ve kalsiyum içe-
riği gösterilmiştir (18). Tabloya göre, yağlı sütler yağsız süt-
lere göre daha düşük oranda laktoz içermektedir. Bununla 
birlikte, peynirlerde laktoz içeriğinin 0-0.8 g arasında olması 
dikkat çekmektedir. 

haftasıyla en yüksek seviyesine ulaşmaktadır.  Barsağın orta 
jejunum kısmında en aktif olan laktaz enzimi, laktozun mo-
nosakkaritleri olan glikoz ve galaktoza metabolize olmasını 
sağlamaktadır. Bu monosakkaritler, enterositler tarafından 
aktif transport ile kana geçmektedir. Glikoz, vücutta enerji 
dengesinin sağlanmasında görevli iken; galaktoz ise glikoli-
pid ve glikoprotein gibi vücut komplementlerinin yapısına 
katılmaktadır (13,14). 

Laktaz, gelişimini en yavaş tamamlamış ve aktivitesini kolay 
kaybedebilen bir enzimdir (6).  Laktaz florizin hidrolaz enzi-
minin aktivitesinin azalmasıyla ya da tamamen kaybolmasıyla 
laktoz ince barsakta sindirilemez. Bunun sonucunda; sindiri-
lemeyen laktoz, kalın barsağa geçer ve ozmolariteyi arttırır. 
Bunun sonucunda barsağa su ve elektrolit geçişi hızlanır ve 
ozmotik diyare oluşmaktadır. Kalın barsak florası sindirile-
meyen laktozun metabolik yolla sindirilmesine sebep olur. 
Bunun sonucunda barsakta kısa zincirli yağ asitleri, H

2 ve 

Besinler	 Miktar	 Laktoz	Miktarı	(g)	 Kalsiyum	Miktarı	(mg)

Koyun sütü 1/2  su bardağı 4.7 190

Keçi sütü 1/2  su bardağı 4.4 130

İnek sütü (tam yağlı) 1/2  su bardağı 4.8 120

İnek sütü (yağsız) 1/2  su bardağı 5.0 120

Kakaolu süt (tam yağlı) 1/2  su bardağı 3.8 100

Süt tozu (tam yağlı) 1 tatlı kaşığı 0.8 18.4

Sütlaç 200 g 5.8 148

Dondurma 75 g (3 top) 3.0 76.5

Yoğurt 100 g (1 kase) 3.0 130

Süzme yoğurt 100 g 2.2 160

Yoğurt tozu 10 g 2.3 98

Kefir 1/2  su bardağı 4.8 144

Mozarella/Otlu peynir 30 g 0 120.9

Peynir altı suyu 30 g 4.7 60

Kaşar peynir 100 g 0 180

Beyaz peynir 30 g 0 75

Labne Peyniri 30 g 0.8 27

Eritme peynir 30 g 0.3 180

Urfa peyniri 30 g 0 101.4

Edirne peyniri 30g 0 131.1

Lor peyniri 30 g 0 9.6

Keçi peyniri 35 g 0 104.3

Tablo 1. Besinlerin laktoz ve kalsiyum içerikleri
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alımından hemen sonra ortaya çıkabilmektedir (8). Anne sü-
tünün içerisinde bulunan laktaz enzimi laktozun sindirilme-
sine yardımcı olacağından semptomları hemen ortaya çıkma-
yabilir. Bu durum enzimin eksiklik derecesine ve beslenmeye 
bağlı olarak değişkenlik gösterir (16,20,21).

Sekonder Laktoz İntoleransı 

İnce barsak emilim yüzeyinin bir nedene bağlı azalması so-
nucu ya da barsak mukozasının hasarlanmasıyla gerçekleşir. 
Ağır protein-enerji malnütrisyonu, inflamatuvar barsak has-
talıkları, çölyak hastalığı, kistik fibrozis, bakteriyal ve viral 
gastroenteritler, patojenik ve terapötik etkiler, tümörler gibi 
bir hastalığın sonucunda gelişmektedir ve geri dönüşlüdür 
(16,20,21).

Onkogenetik Laktoz İntoleransı 

Onkogenetik laktoz intoleransı bir diğer adı da geç başlangıç-
lı hipolaktazi; kalıtsal bir durumdur. Toplumların azalan süt 
ve süt ürünleri tüketimi sebebiyle laktaz enziminin genetik 
olarak azalmasından ileri gelmektedir (16,20,21). Yapılan 
çalışmalarda Çinlilerin ve Japonların anne sütünün kesilme-
sinin ardından 3-4 yıl içinde laktaz aktivitesinin %80-90’ını 
kaybetmeye başladıkları görülmüştür. Bu oran Asyalılarda da 
son yıllarda %60-70’leri bulmuştur (4,5,10,11).

LAKTOZ İNTOLERANSININ SEMPTOMLARI

Laktaz enziminin yetersizliği, laktoz alımından 30 dakika ile 
2 saat sonra şişkinlik, barsakta gaz oluşumu ve karın ağrı-
sıyla sonuçlanabilir. Sindirilememiş laktoz barsağın pH’sını 
asidikleştirir, ozmotik yük artışıyla birlikte sulu, hacimli kö-
püklü bir dışkı oluşur. Hastaların genelinde diyare sebebiyle 
ağırlık kayıpları gözlenmez. Genellikle diyare ile seyreden 
semptomlar, metan gazı üretimi, intestinal motilitenin azal-
masıyla beraber konstipasyon ile de seyredebilir (15,16,20). 
Bazı çalışmalar; laktoz intoleransının semptomlarının sadece 

Laktoz intoleransı olan bireylerin diyetinde tolere edebildik-
leri kadar laktoz alabilecekleri belirtilmektedir çünkü lakto-
zun kaynakları olan süt ve süt ürünlerinin diyetin en önemli 
kalsiyum, fosfor, çinko ve B grubu vitamin kaynağı olduğu 
bilinmektedir. Laktoz intoleransı sonucunda süt ve süt ürün-
lerinin tamamen diyetten çıkarılması besin öğesi yetersizlik-
lerine sebep olmakta dahası yaşamın ilerleyen evrelerinde 
kemik mineral dansititesinin bozulabileceği, kardiyovasküler 
hastalıklara sebep olabileceği, tip II diyabet gibi hastalıkların 
etiyolojisinde yer alabileceği vurgulanmaktadır. DRI’ya göre 
yetişkinlerin günlük kalsiyum gereksinmesi 1.000 mg, adelö-
sanların 1.300 mg, 50 yaşının üzerindeki bireylerde ise 1.200 
mg’dır ve bu gereksinme yaklaşık 3 su bardağı süt ile kar-
şılanabilmektedir (19). Süt ve süt ürünlerinin tolere edilen 
ölçülerde tüketiminin sağlanması ya da alternatif kalsiyum 
kaynaklarının değerlendirilmesi önerilmektedir (20).

LAKTOZ İNTOLERANSININ
SINIFLANDIRILMASI 

Laktoz intoleransı, laktazın yetersizliğine bağlı olarak da farklı 
şekillerde sınıflanabilir. Bu sınıflamaların yapılmasının en bü-
yük sebebi tedavi sürecinin işleyişinden doğan farklılıklardır. 
Laktozun sindirimindeki defekt değerlendirilirken; oluşum 
durumuna bağlı olarak bir sınıflama yapmak gerekir. Bu sınıf-
lama Tablo 2’de verilmiştir (16). 

En sık görülen laktoz malabsorbsiyonu durumu çeşitli se-
bepler sonucunda oluşabilir. Ancak bilinmelidir ki; her 
malabsorbsiyon laktoz intoleransıyla sonuçlanmaz. Laktoz 
intoleransı; laktozun malabsorbsiyonu sonucunda gelişen 
semptomlarla karakterize bir hastalıktır (20). 

Primer Laktoz İntoleransı 

Laktazın konjenital olarak hiç olmaması ya da miktarının çok 
yetersiz olmasıdır. Ciddi semptomları olan bu hastalık, laktoz 

Laktazın geçici yetersizliği Birçok insanda anne sütü kesildikten sonra barsağın fırçamsı kenarlarındaki laktaz aktivitesinin azalması 

Laktaz yetersizliği İnce barsağın fırçamsı kenarlarından salınan laktaz enziminin yeterli miktarda salınamaması

Laktoz malabsorbsiyonu Laktazın kalıcı olmayan eksikliği ya da barsaktaki başka bir patolojik durum sonucunda laktozun sindiri-
mindeki yetersizlik

Laktozun özümlenememesi  Laktozun absorbsiyonundaki yetersizliğin laktozun malabsorbsiyonuna sebep olması 

Laktoz intoleransı  Laktozun malabsorbsiyonunun bireysel gastrointestinal semptomlara yol açması

Tablo 2. Laktozun sindirimindeki defektin oluşum durumuna bağlı olarak sınıflandırılması
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raberinde getirmektedir. Diyetin en önemli kalsiyum, fosfor 
ve vitamin kaynağını azaltmak veya ortadan kaldırmak, bazı 
sağlık problemlerini beraberinde getirmektedir (24,25). Bu 
nedenle birçok çalışma süt ve süt ürünlerini diyetten çıkar-
mak dışında bazı alternatif yaklaşımlar bulmayı hedeflemiştir. 
Bu hedefler; intestinal transit süresini uzatarak enzim-subst-
rat temas süresini arttırmak, intestinal adaptasyon sağlayarak 
yeniden laktaz üretimini sağlamak, ekzojen β-galaktosidaz 
alımı, yoğurt - probiyotiklerin laktaz aktivitesini kullanmak ve 
laktozun tolere edilebilir dozunu tespit etmektir.

İntestinal Transit Süresi 

Gastrik boşalma ve intestinal transit süresinin yavaşlaması lak-
tozun tolerasyonunu desteklemekte; ayrıca laktoz intoleran-
sına bağlı semptomları azaltmaktadır. Yapılan gözlemsel bir 
çalışmada; sekonder laktoz intoleransı olan intestinal transit 
süreleri farklı bireylere 50 gram laktoz verilmiş ve H2 nefes 
testi uygulanmış, sonucunda laktoza olan tolerasyonun intes-
tinal transit süresi uzun olan bireylerde daha iyi olduğu tespit 
edilmiştir, bunun sebebi ise barsaktan kısa sürede geçen sin-
dirilmemiş laktozun osmotik etkisinin semptomları arttırma-
sı olarak ortaya konulmuştur (26). Leichter ve arkadaşlarının 
yaptığı çalışmada, tam yağlı sütün, yağsız süt ve sulu laktoz 
solüsyonu ile karşılaştırıldığında laktoz toleransını arttırdığı 
görülmüştür. Yağlar, enzim ve substrat arasındaki temas sü-
resini uzatarak, gastrik boşalmayı ve intestinal transit süresini 
yavaşlatmakta, karbonhidrat emilimini ise iyileştirmektedir 
(27). Vesa ve arkadaşlarının yaptığı çalışma ise tam yağlı süt 
tüketilmesinin yarım yağlı sütten daha belirgin olarak mide 
boşalmasını geciktiren bir etkisi olduğunu kanıtlamıştır an-
cak laktoz intoleransının tedavisinde anlamlı bir farka ulaşıla-
mamıştır (28). Süt ve süt ürünleri başka bir besin ile birlikte 
tüketildiğinde laktozun daha iyi tolere edileceği belirtilmiştir 
(29). Amutha ve arkadaşlarının yapmış oldukları araştırmada; 
laktoz içeriği en fazla olan manda sütünden 35 mL alınarak, 
içerisine 15 mL çay katılmıştır. Araştırma sonucunda; süte çay 
katılması ile sütün laktoz içeriğinde anlamlı derecede azalma 
olduğu belirlenmiş ve laktoz intoleransı olan bireylerin sütü 
çayla tüketebilecekleri önerilmiştir (30).

İntestinal Adaptasyon 

Laktaz, uyarılamayan bir enzimdir. Aynı zamanda sürekli lak-
toz tüketiminin H

2 üretimini ve gastrointestinal semptom-
ların şiddetini azalttığı bildirilmiştir. H2 üretiminin azalması 

barsak semptomlarıyla sınırlı olmadığını baş ağrısı, baş dön-
mesi, hafıza bozukluğu, letarji, kas ve eklem ağrıları, alerji, 
kardiyak aritmi ve boğaz ağrısı gibi sistemik semptomların da 
gelişebileceğini belirtmiştir (15). Bunun en büyük sebebi ar-
tan asetaldehit, etanol, peptid ve proteinler gibi toksik özellik 
gösterebilen bileşenlerdir. Toksik etki gösterdiği varsayılan 
bu metabolitler, hücre sinyal mekanizmalarını değiştirir ve 
sistemik belirtilere bu sebep olmaktadır. 

Semptomların ortaya çıkmasındaki sebepler alınan laktozun 
miktarına, diğer yiyeceklerin alımına, mide boşalma hızına ve 
barsak transit süresine, barsak mikrobiyatasına, barsağın asi-
ditesine ve bireysel faktörlere bağlıdır (7,9,22).

LAKTOZ İNTOLERANSININ TANISI

Laktoz emilim bozukluğunun tanısı birden çok farklı test tek-
niği ile konulmaktadır. Bu yöntemler; 

İnce Bağırsak Biyopsi

Doğrudan laktaz enzim aktivitesinin değerlendirilmesidir. Al-
tın standarttır fakat uygulanması zordur.

Laktoz Tolerans Testi

50 gram laktoz alımı sonrası klinik belirtiler ortaya çıkar. 50 
gram laktoz yüklemesinden önce ve sonra kan glikozunda 
maksimum 20 mg/dl artış veya idrar galaktoz düzeylerinin 
ölçülmesiyle tanı konulmaktadır. 

Laktoz Nefes Testi

50 gram laktoz alımının ardından uygulanır. Laktozun intesti-
nal fermantasyon ile oluşan karbon, hidrojen, oksijen oluşu-
munu tespit eder. Açığa çıkan hidrojenin nefeste ölçülmesi-
dir. En sık kullanılan yöntemdir. 

Genetik Testler

13910 C/T polimorfizmi; erişkin tipli hipolaktazidir. T” alleli 
dominant olarak laktaz yeterliği ile karakterize ve 13910 C/C 
hastalardaki şekildir (7).

LAKTOZ İNTOLERANSININ TEDAVİSİ

Laktoz intoleransının tedavisi hastalığın semptomları ortaya 
çıktığında elzem hale gelmektedir (23). Ortak yaklaşımlar süt 
ve süt ürünlerinin diyetten çıkarılması konusunda hem fikir 
iken bu yaklaşım, beslenme açısından bazı dezavantajları be-
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doğurmuştur. Yapılan bu çalışmada H2 üretimini ve semp-
tomları azaltmada sıvı ekzojen laktaz etkinliği yaygın olarak 
vurgulanmış iken, etkinliğin tam oranı hakkında sonuçlar bir 
şekilde uyumsuz bulunmaktadır. Bu duruma çeşitli faktörler 
sebep olabilir. Aynı dozda farklı mikroorganizmalardan elde 
edilen enzimlerin laktozu farklı oranlarda hidrolize etme et-
kisine sahip olduğu iyi bilinmektedir (40). Yapılan çalışma-
lar da Kluyveromyces lactis’ten elde edilen laktaz enziminin 
Aspergillus niger’dan elde edilen enzimden daha etkili oldu-
ğunu vurgulamaktadır ancak bu sonucu bireysel farklılıklar 
(mide PH’sı, safra tuzu konstrasyonu vb.) ve enzimin dozu da 
etkilemektedir. Katı laktaz preparasyonlar, kapsüller ve tab-
letler ticari enzim replasman tedavisi için uygun alternatifler-
dir ancak çalışmalar hidrolize edilmiş süte göre bu ürünlerin 
daha pahalı olduğunu ve gastrik etkilere maruz kalacağından 
daha az etkili olduğunu belirtmiştir. Bundan dolayı genellikle 
sıvı form daha çok tercih edilmektedir (41).

Yoğurt ve Probiyotiklerin Etkisi 

Endojen β- galaktosidaz sağlayan canlı kültürler içeren yo-
ğurt, enerji ve kalsiyum kaynağıdır. Sekonder laktoz into-
leransı olan bir çok hasta tarafından iyi tolere edilmektedir 
(42). Onwulata ve arkadaşları piyasadan temin edilen sade 
yoğurdun da hidrolize edilmiş süt kadar H2 üretimini azalt-
mada etkin olduğunu göstermiştir. Fermente süt kullanımı, 
mikroorganizmaların endojen laktaz aktivitesinin varlığını 
temel almaktadır. Fermantasyon ile oluşan iki bakteri türü 
Lactobacillus bulgaria ve Streptococcus thermophilus’tur. 
Bu bakteriler hem sütün içindeki laktozun parçalanmasını 
hem de sonrasında laktozun sindirimini sağlamaktadır. Bu 
işlem sonucunda laktozun %25-50’sinin azaldığı ayrıca barsak 
florasının pH’sını değiştirerek mikrobiyata üzerinde etkin ol-
duğu saptanmıştır (43,44). Sade yoğurdun asidik tadının se-
vilmemesi sebebiyle soğuk süte Lactobacillus acidophilus’un 
yüksek konstrasyonda eklenmesiyle elde edilen fermente 
süt, yoğurda alternatif olarak önerilmiştir ancak Lactobacil-
lus acidophilus eklenen sütün H2 üretimini düşürmediği, 
süt tüketimiyle semptomların gözlemlendiği belirtilmiştir. 
Bu bulgular gösteriyor ki; Lactobacillus acidophilus laktozun 
hidrolizasyonu üzerindeki etkisi şüpheli ya da bakterilerin in-
testinal lümene ulaşımının sınırlı olduğu üzerinde durulmuş-
tur (45). Çünkü laktik asit bakterilerinin, hücre membran 
yapıları  β-galaktosidaz enziminin kullanılabilirliği açısından 
önemlidir. Bakterilerin β-galaktosidaz enzimini salınabilmesi 

her zaman laktaz aktivitesinin arttığı anlamına gelmemekle 
birlikte barsak mikroflorasının özellikleri ve kalın barsak 
fonksiyonlarının değişmesine adaptasyon sağlandığının bir 
işaretidir. Hertzler ve arkadaşları fekal β-galaktosidaz aktivi-
tesinin, 10 gün boyunca günlük süt tüketme sonrasında art-
tığını gözlemlemişlerdir (31). Barsak mikroflorasındaki deği-
şikliklerin H2 üretimini azaltmak ve barsakta gaz tüketimini 
artırarak olacağını öne sürülmüş ancak çalışmalar sonucunda  
H2 üretimini azaldığına dair anlamlı bir sonuca ulaşılamamış-
tır (32). Hill ve arkadaşlarının yaptığı çalışma sonucu; sindiril-
meyen laktozun, Bifidobakteri ve diğer laktik asit bakterileri-
nin fermantasyon yeteneğini arttırıp, H2 üretmeden laktozu 
metabolize etmelerini sağladığını ispatlamıştır (33). Perman 
ve arkadaşları ise H2 üretiminin azalmasının nedenini, laktoz 
fermantasyonu ile kalın barsak pH‘sının azalmasının bakteri 
metabolizmasını etkilediğine  ve H2 üretimini inhibe ettiğine 
bağlamaktadır (34). Kontrollü çift-kör bir çalışma da, 13 gün 
laktoz alımının sonucunda artmış fekal β-galaktosidaz, azal-
tılmış H2 atılımı ile birlikte intestinal adaptasyonun arttığını 
belirtmiştir (35).

Ekzojen β-Galaktosidaz Alımı (Enzim Replasman Tedavisi)

Mikrobiyal (bakteri ve mantarlar) yolla üretilen laktaz enzimi-
nin ekzojen olarak replasmanı primer laktaz eksiklikleri için 
olası bir yaklaşımdır. Bu enzimin sıvı formu sütün içine dam-
latılarak ya da katı formu süt ve ürünleriyle beraber tüketerek 
kullanılabilmektedir. Çeşitli çalışmalarda, süt ve ürünlerine 
birkaç saat önceden enzim eklenip bekletilmesiyle elde edi-
len mayalandırılmış süt, H2 atımını ve laktoz alımından sonra 
belirtilen öznel rahatsızlığı azaltmada etkili olarak bulunmuş-
tur (36-38). Öte yandan süt ve süt ürünlerinin tüketiminden 
birkaç saat önce eklenen enzimin uygulaması pratik olmadığı 
için bireyler tarafından fazla kabul görmemektedir. Düşük 
laktozlu süt; laktozun bir miktar hidrolize edilmesiyle oluşan 
mayalandırılmış süttür. Piyasadan rahatlıkla temin edilebil-
mektedir. Birçok çalışma, bu ürünlerin yemek zamanından 
önce tatbik edilmesinin bile etkinliğini vurgulamıştır (39). 
Çift-kör plasebo çapraz kontrollü bir çalışmada, 30 laktoz 
malabsorbsiyonu olan bireyler üzerinde, süt tüketiminden 
birkaç saat önce mayalanmış süt ile yemek zamanından he-
men önce eklenen laktaz enziminin etkinliği incelendiğinde, 
H2 üretiminde ve semptomlarının skorunun her iki grupta 
da benzer olduğunu göstermiştir, bu da enzimin yemekten 
hemen önce de birkaç saat önce de eklenebileceği sonucunu 
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ne karşı dayanıklı hücre duvarlarının bulması gerekmektedir. 
Ancak başka araştırmalarla da probiyotik alımından sonra lak-
tozun yarattığı semptomların incelenmesi ve açıklığa kavuş-
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azaltmada laktaz enzim replasmanından daha etkili olduğu 
sonucuna ulaşılmıştır (49).

Laktozun Dozu 

Tüketilen laktozun miktarı ile laktozun semptomları arasında 
direkt bir ilişki bulunmaktadır. Yapılan bir metaanaliz çalışma-
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2 üretiminin 
azaldığı ve laktozun hidrolize edilememesiyle oluşan meta-
bolitlerin azaldığı ortaya konulmuştur. Ayrıca sütü ana ve ara 
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