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KATSAUS

L 
aktoosi eli maitosokeri on nisäkkäiden 
maidossa esiintyvä glukoosista ja galak-
toosista koostuva disakkaridi. Laktoosi-

intoleranssiksi kutsutaan oireyhtymää, jossa 
laktoosi aiheuttaa ruuansulatuskanavan oi-
reita, kuten vatsakipua, ilmavaivoja ja ripulia. 
Laktoosi-intoleranssin pääasiallinen syy on 
laktoosia pilkkovan entsyymin, laktaasin, ak-
tiivisuuden väheneminen ohutsuolessa, jolloin 
laktoosi kulkeutuu paksusuoleen ja aiheuttaa 
intoleranssioireet. Huomionarvoista on, että 
laktaasinpuutos ei aiheuta kaikille laktoosi-in-
toleranssioireita. Yksilön laktoosinsietokykyyn 
liittyy muitakin tekijöitä.

Laktaasi on suoliston disakkaridaaseihin 
kuuluva entsyymi. Laktaasi sijaitsee ohutsuo-
len suolinukan pinnalla, ja sen ilmentyminen 
on suurinta tyhjäsuolen (jejunum) alku- ja kes-
kiosassa. Laktaasi mahdollistaa laktoosin imey-
tymisen ohutsuolesta katkaisemalla glukoosin 
ja galaktoosin välisen sidoksen, jolloin ne voi-
vat päästä suolen epiteelisoluihin ja kulkeutua 
edelleen verenkiertoon (KUVA) (1).

Ihmisen kasvun ja kehityksen aikana laktaa-
sin aktiivisuus noudattaa pääosin kahta peri-
män määräämää ilmiasua: aikuistyypin hypo-
laktasiaa ja normolaktasiaa. Aikuistyypin hypo

laktasiassa ohutsuolen laktaasin aktiivisuus 
alkaa imeväisiän jälkeen vähitellen pienentyä 
siten, että lopulta suoliston kyky pilkkoa mer-
kittäviä määriä laktoosia häviää yleensä noin 
12–18-vuotiaana. Normolaktasiassa tätä aktii-
visuuden vähenemistä ei tapahdu, vaan laktaa-
sin ilmentyminen jatkuu koko eliniän ajan.

Laktaasin ilmentyminen on pääosin 
perimän säätelemää

Hypolaktasiaan johtava geenimuoto edustaa 
valtatyyppiä, ja maailmanlaajuisesti noin 70 % 
ihmisistä kantaa tätä geenimuotoa. Sen yleisyys 
vaihtelee kuitenkin merkittävästi eri väestöissä: 
esimerkiksi Kaakkois-Aasiassa yli 90 % alku-
peräisväestöstä on laktaasia ilmentämättömiä, 
kun Suomessa vastaava luku on 18 % ja Ruot-
sissa 7 % (2,3). Laktaasin ilmentyminen onkin 
maitokarjaa käyttävissä kulttuureissa ilmaan-
tunut geneettinen variantti. Maidon ja maito-
tuotteiden käyttämisen ravinnonlähteenä on 
arvioitu antaneen noin 4–5 %:n selviytymis
edun sukupolvea kohden, minkä on katsottu 
johtaneen normolaktasian yleistymiseen näissä 
väestöissä (1).
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Laktoosi-intoleranssi on oireyhtymä, jossa potilas kokee erilaisia ruuansulatuskanavan oireita laktoosi
pitoisten ruoka-aineiden nauttimisen jälkeen. Oireiden taustalla on laktoosia pilkkovan laktaasientsyy
min vähentynyt aktiivisuus ohutsuolessa. Se ei kuitenkaan aina johda intoleranssioireisiin. Oireiden 
kokeminen on hyvin yksilöllistä, ja siihen vaikuttavat muun muassa kerralla otettu laktoosiannos, muut 
samaan aikaan käytetyt ruoka-aineet, potilaan mahdolliset muut sairaudet, kuten toiminnalliset vatsa
vaivat, potilaan oma arvio laktoosinsietokyvystään sekä paksusuolen mikrobiston toiminta. Näiden teki
jöiden vuoksi laktoosi-intoleranssin tarkka määrittely on ollut hankalaa. Altistuskokeissa on osoitettu, 
että laktoosin asteittainen lisääminen laktaasia ilmentämättömien ravintoon voi johtaa paksusuolen 
sopeutumiseen laktoosiin ja edelleen intoleranssioireiden lievittymiseen. Paksusuolen adaptaation klii-
ninen merkitys vaatii kuitenkin lumekontrolloituja lisätutkimuksia.
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ikään johtuu pistemutaatiosta laktaasigeenin 
säätelyalueella. Normolaktasiaan johtavia eri 
pistemutaatioita on toistaiseksi löytynyt viisi 
(4). Eurooppalaisessa väestössä yleisin normo-
laktasiaan johtava mutaatio on laktaasigeenistä 
13 910 emäsparia ylävirtaan sijaitseva C→T 
(C/T-13910) (5). Mutaatio on vallitsevasti pe-
riytyvä eli ainoastaan CC-perimätyyppi johtaa 
aikuistyypin hypolaktasiaan. CT-heterotsygoo-
tit ilmentävät laktaasia, mutta heidän laktaasin 
aktiivisuutensa on yleensä TT-homotsygootteja 
vähäisempää (6). Laktaasin aktiivisuuden heik-
keneminen johtuu C/T-monimuotoisuuden 
aiheuttamista eroista DNA:n metylaatiossa, 
mikä aiheuttaa laktaasigeenin lähetti-RNA:n 
asteittaisen vähenemisen CC-perimätyypissä 
(7). Muita normolaktasiaan yhdistettyjä pis-
temutaatioita ovat T/G-13915 Lähi-Idässä, 
C/G-13907 ja G/T-14009 Itä-Afrikassa sekä 
G/C-14010 Itä- ja Kaakkois-Afrikassa (4).

Poikkeuksena aikuistyypin hypolaktasialle 
ja normolaktasialle on synnynnäinen laktaasin-
puutos (congenital lactase deficiency, CLD). Se 
on harvinainen, suomalaiseen tautiperintöön 
kuuluva sairaus, jossa mutaatio itse laktaasia 
ilmentävässä geenissä johtaa vähäiseen tai ole-
mattomaan laktaasin aktiivisuuteen heti synty-

mästä asti (8). Koska rintamaito sisältää run-
saasti laktoosia, synnynnäinen laktaasin puute 
aiheuttaa vauvalle vaikean ripulin, joka voi joh-
taa painon vähenemiseen ja kuivumiseen (8).

Perintötekijöiden lisäksi laktaasinpuutoksen 
voi aiheuttaa jokin ulkoinen tekijä, kuten sai
raus tai lääkehoito, joka vaikuttaa ohutsuolen 
epiteelin toimintaan ja uudistumiseen. Tällöin 
puhutaan sekundaarisesta laktaasinpuutokses-
ta, joka yleensä korjaantuu, kun sairaus hoide-
taan tai lääkehoito lopetetaan (8). Sekundaaris-
ta laktaasinpuutosta aiheuttavat tekijät, esimer-
kiksi keliakia, ruuansulatuskanavan infektio ja 
tulehdukselliset suolistosairaudet, pitäisikin 
sulkea pois ennen laktoosi-intoleranssidiag-
noosia.

Myös paksusuolen bakteerit 
hajottavat laktoosia

Ohutsuolen laktaasin lisäksi osa paksusuolen 
bakteereista kykenee pilkkomaan laktoosia. 
Tärkeimpiä laktoosia pilkkovia bakteerilajeja 
ovat Lactobacillus ja Bifidobacterium, jotka tuot-
tavat bakteerilaktaasiksikin kutsuttua beeta-
galaktosidaasi-entsyymiä. Beetagalaktosidaasi 
toimii ohutsuolen laktaasin tavoin pilkkoen 

KUVA.  Laktoosin hajoaminen suolistossa normo- ja hypolaktasiassa (1). Normolaktasiassa ohutsuolen laktaasi 
pilkkoo ravinnon laktoosin glukoosiksi ja galaktoosiksi, jotka imeytyvät verenkiertoon. Hypolaktasiassa laktoosi 
kulkeutuu paksusuoleen, jossa paksusuolen mikrobien laktoosiaineenvaihdunnan seurauksena suolistoon syn-
tyy lyhytketjuisia rasvahappoja ja kaasuja, jotka aiheuttavat laktoosi-intoleranssille tyypilliset oireet.
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laktoosin glukoosiksi ja galaktoosiksi, jolloin 
paksusuolen bakteerit voivat hyödyntää niitä 
aineenvaihdunnassaan. Tämän aineenvaihdun-
nan seurauksena bakteerit tuottavat glukoosis-
ta ja galaktoosista paksusuoleen maitohappoa, 
lyhytketjuisia rasvahappoja sekä kaasuja, kuten 
vetyä, hiilidioksidia ja metaania (KUVA) (9). 

Paksusuolessa tapahtuva laktoosin hajotus 
on merkittävä mekanismi henkilöille, joiden 
ohutsuolen laktaasin aktiivisuus on heikenty-
nyt, koska tällöin ravinnon laktoosi ei pilkkou-
du ohutsuolessa ja kulkeutuu siten paksusuo-
leen bakteerien käyttöön. Laktaasia ilmentä-
villä lähes kaikki ravinnon laktoosi imeytyy jo 
ohutsuolessa, joten paksusuolessa tapahtuvan 
laktoosiaineenvaihdunnan merkitys on heille 
todennäköisesti vähäinen.

Laktaasin aktiivisuutta mitataan 
epäsuorilla testeillä

Laktoosi-intoleranssin diagnosoiminen aikuis-
väestössä onnistuu yleensä ilman laboratorio
tutkimuksia välttämiskokeella, jossa potilas on 
kaksi viikkoa täysin ilman laktoosia (10). Jos 
maha-suolikanavan oireet korjaantuvat ja ne 
palaavat uudelleen altistuksen yhteydessä, on 
kyseessä laktoosi-intoleranssi. Useilla potilailla 
on samanaikaisesti muita toiminnallisia vatsa-
vaivoja, jolloin on hankalaa arvioida, ovatko 
oireet helpottuneet välttämiskokeen aikana. 
Tärkein laktoosi-intoleranssin erotusdiagnoosi 
on keliakia, joka aiheuttaa osalle potilaista se-
kundaarista laktoosi-intoleranssia (10).

Tarvittaessa laktaasin aktiivisuutta voidaan 
mitata geenitestillä (B-Lakt-D), joka perustuu 
edellä mainittuun C/T-13910-monimuotoi-
suuteen. C/T-monimuotoisuus on herkkä ja 
tarkka menetelmä laktaasin aktiivisuuden ar
vioimiseksi eurooppalaista alkuperää olevas-
sa väestössä. Geenitesti ei kuitenkaan löydä 
sekundaarista laktaasinpuutosta eikä sen pe-
rusteella voida arvioida yksilön kykyä sietää 
laktoosia (11). Lasten laktoosi-intoleranssia ei 
tule diagnosoida ilman geenitestiä, eikä laktoo-
sia toisaalta tule välttää, jos siihen liittyviä oirei-
ta ei ole. Geenitestin tulos on pysyvä, joten se 
tulee ottaa vain kertaalleen.

Laktaasin aktiivisuutta voidaan lisäksi ar
vioida ohutsuolikudosnäytteen entsyymiaktii-
visuuden mittauksella. Hypolaktasian rajana 
pidetään yleisesti sitä, että laktaasin aktiivisuus-
arvo on alle 10 U proteiinigrammaa kohti. Nor-
molaktasiassa ohutsuolen laktaasin aktiivisuus 
taas voi olla yli 50 U proteiinigrammaa kohti. 
Vaikka suolikudosnäyte on laktoosi-intolerans-
sin määrittämisen kultainen standardi, mene-
telmä on työläs ja kajoava eikä siksi kliinisessä 
käytössä (10). 

Geenitestauksen yleistymisen myötä Suo-
messa kliinisestä käytöstä on poistunut myös 
laktoosirasituskoe, jossa mitataan veren glu-
koosipitoisuuden suurenemista laktoosiannok-
sen jälkeen. Mikäli glukoosipitoisuus ei suure-
ne 1,1 mmol/l yli alkuarvon, sen tulkitaan tar-
koittavan heikentynyttä laktaasin aktiivisuutta 
(11). 

Samoin käyttämättä on jäänyt vetyhengitys
testi, jossa mitataan uloshengitysilman vety-
pitoisuutta laktoosiannoksen jälkeen. Suu-
rentunut vetypitoisuus uloshengitysilmassa 
tarkoittaa, että laktaasi ei ole pilkkonut laktoo-
sia ohutsuolessa, vaan merkittävä osa laktoosi
annoksesta on kulkeutunut paksusuoleen bak-
teerien hajotettavaksi. Vähentyneen laktaasin 
aktiivisuuden rajana vetyhengityskokeessa pi-
detään vetypitoisuuden suurenemista 20 mil-
joonasosalla (ppm) yli lähtöarvon (11). Tätä 
tutkimusta voitaisiin tosin käyttää samanaikai-
sesti ohutsuolen bakteeriliikakasvun diagno-
soinnin tukena, jolloin vedyn määrä lisääntyy 
varhemmin, jo laktoosin päädyttyä ohutsuo-
leen.

Hypolaktasia ei ole yhtä kuin 
laktoosi-intoleranssi

Ohutsuolen vähentynyt laktaasin aktiivisuus 
ei yksinään aiheuta laktoosi-intoleranssia (1). 
Laktoosi-intoleranssin määritelmään sisältyy 
ruuansulatuskanavan oireiden ilmaantuminen 
noin 1–3 tuntia laktoosiannoksen jälkeen. Oi-
reet ovat tyypillisimmin vatsakipua, ilmavaivoja 
ja ripulia, mutta ne voivat olla myös epämääräi-
sempiä vatsavaivoja sekä ummetusta. Oireista 
huolimatta laktoosin nauttimisesta ei kuiten-
kaan ole vaaraa terveydelle. Oireiden kokemi-
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seen ja vakavuuteen vaikuttavat monet tekijät, 
ne vaihtelevat yksilöllisesti huomattavasti ja 
niihin liittyy mielikuvia, jotka yhdessä tekevät 
laktoosi-intoleranssin tarkasta määrittelystä ja 
mittaamisesta hankalaa.

Laktoosin aiheuttamien intoleranssioireiden 
katsotaan johtuvan paksusuolen mikrobien 
laktoosiaineenvaihdunnasta. Bakteerien hajot-
taessa laktoosia paksusuoleen muodostuu käy-
mistuotteita, jotka yhdessä laktoosin kanssa ai-
heuttavat veden osmoottisen virtauksen suolen 
luumeniin. Erot tässä prosessissa saattavat osin 
selittää yksilölliset erot intoleranssioireiden il-
maantuvuudessa. 

In vitro ‑tutkimuksessa on osoitettu, että 
laktoosinsietokyvyttömien, laktaasia ilmen-
tämättömien ulosteen bakteerit muodostavat 
laktoosin käymistuotteita yhtä paljon mutta no-
peammin kuin laktoosinsietokykyisten, laktaa-
sia ilmentämättömien suolistobakteerit (12). 
Tämä löydös tukee ajatusta, että intoleranssioi-
reet johtuvat käymistuotteiden nopeasta kerty-
misestä suolen luumeniin. Lisäksi tutkimuksis-
sa on havaittu, että käymisreaktiossa syntyvät 
kaasut korreloivat oireiden ilmaantuvuuden 
kanssa, mikä edelleen vahvistaa paksusuolen 
laktoosiaineenvaihdunnan merkitystä intole-
ranssioireiden syynä (1).

Paksusuoleen tuleva laktoosimäärä riippuu 
laktoosiannoksesta. Lukuisissa tutkimuksissa 
on selvitetty suurinta siedettävää annosta, joka 
ei aiheuta intoleranssioireita. Näyttääkin siltä, 
että suurin osa laktaasia ilmentämättömistä sie-
tää noin yhtä maitolasillista vastaavan määrän 
laktoosia (noin 12 g) kerta-annoksena ilman 
merkittäviä intoleranssioireita (13). Aterian 
kanssa otettuna monet sietävät tätä suurempia-
kin laktoosiannoksia. Kun tämä otetaan huo
mioon, ei tableteissa sidosaineena käytettävän 
laktoosin määrällä pitäisi olla kliinistä merkitys-
tä. Yli 20 g:n laktoosiannos puolestaan näyttäisi 
aiheuttavan oireita suurimmalle osalle laktaasia 
ilmentämättömistä. 

Tosielämässä siedettävän laktoosiannoksen 
määrittely on kuitenkin vaikeaa, koska into-
leranssioireiden kokemiseen liittyy usein voi-
makas lume- ja mielikuvavaikutus ja osa kokee 
saavansa oireita hyvin pienistäkin laktoosian-
noksista. Meta-analyysissa, jossa arvioitiin 21 

lumekontrolloitua tutkimusta, todettiin kuiten-
kin, että 12 g:n laktoosiannoksen aiheuttamien 
intoleranssioireiden yleisyys ja vakavuus eivät 
eronneet laktoosi- ja lumeryhmien välillä (14). 

Tutkimuksissa on lisäksi havaittu, että itse 
ilmoitetut intoleranssioireet korreloivat huo-
nosti objektiivisissa testeissä, kuten vetyhengi-
tyskokeessa, tehtyjen havaintojen kanssa (15). 
Myös osa laktaasia ilmentävistä yliarvioi lak-
toosista saamiaan oireita ja ilmoittaa kokevansa 
laktoosi-intoleranssioireita kliinisissä testeissä, 
mikä edelleen alleviivaa oireiden kokemiseen 
liittyvien psyykkisten tekijöiden merkitystä 
(15). Huomionarvoista on myös, että toimin-
nalliset vatsavaivat, kuten ärtyvän suolen oi-
reyhtymä, saattavat lisätä potilaan omaa arviota 
intoleranssioireiden vakavuudesta (16,17). 
Siksi tutkimuksissa käytettävää laktoosi-intole-
ranssin määritelmää on tarkennettu siten, että 
yksilön oireiden ilmaantuvuuden ja vakavuu-
den on oltava merkitsevästi erilaisia laktoosi- ja 
lumeannoksen jälkeen.

Voiko laktoosia oppia sietämään?

Ennen laktaasin aktiivisuuden vähenemiseen 
liittyvien perintötekijöiden selvittämistä tut-
kijat keskustelivat kiivaasti siitä, onko laktaasi 
indusoituva entsyymi eli voidaanko ravinnon 
laktoosilla vaikuttaa laktaasin ilmentymiseen. 
Vaikka osassa eläintutkimuksista laktoosialtis-
tuksen onkin raportoitu lisäävän laktaasin ak-
tiivisuutta, tehdyissä yhdessätoista ihmisinter-
ventiotutkimuksessa yhdessäkään ei ole havait-
tu merkitseviä muutoksia ohutsuolen laktaasin 
aktiivisuudessa (18).

Laktoosi-interventiotutkimuksissa on kui-
tenkin havaittu, että monien laktaasia ilmen-
tämättömien laktoosinsietokyky paranee al-
tistusjakson aikana. Ensimmäisessä ihmisille 
tehdyssä altistuskokeessa seitsemän laktaasia 
ilmentämätöntä söi 150 g laktoosia päivässä 45 
päivän ajan, ja kaikkien tutkimuspotilaiden ri-
pulioireet hävisivät viimeistään kahden viikon 
altistuksen jälkeen (19). Myös muissa laktoosi-
altistustutkimuksissa on erilaisilla interventio-
jaksoilla saavutettu intoleranssioireiden vähen-
tyminen (20,21). 
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Näiden löydösten merkitsevyyttä on kui-
tenkin mahdotonta arvioida luotettavasti, 
koska näissä tutkimuksissa ei ole mitattu into
leranssioireita millään tavalla. Uudempien, 
intoleranssioireita tarkemmin huomioineiden 
tutkimusten perusteella näyttää siltä, että yksi-
lön laktoosinsietokykyä voidaan jonkin verran 
parantaa laktoosialtistuksella (22–24). 

Kontrolloimattomassa laktoosialtistustutki-
muksessa 22 laktoosi-intoleranttia tutkimus-
henkilöä söi asteittain suurenevia päiväannok-
sia laktoosia 6–12 viikon ajan, kunnes suurin 
siedettävä laktoosiannos saavutettiin (22). Al-
tistusjakson jälkeen 17 heistä kykeni sietämään 
yli 12 g:n laktoosiannoksia ilman merkittäviä 
intoleranssioireita (22). Toisessa, niin ikään 
kontrolloimattomassa altistustutkimuksessa 
tutkimushenkilöt ilmoittivat altistusjakson jäl-
keen vähemmän vatsan turvotusta ja ilmavaivo-
ja, mutta havainnon biologinen merkittävyys jäi 
epäselväksi oireiden muutenkin vähäisen mää-
rän vuoksi (24). 

Samansuuntainen löydös tehtiin lumekont-
rolloidussa altistustutkimuksessa, jossa asteit-
tain (40 g:sta 70 g:aan päivässä) lisätty lak-
toosialtistus lievensi ainoastaan ilmavaivoihin 
liittyviä oireita verrattuna lumealtistukseen 
(23). Kaikissa näissä tutkimuksissa havaittiin 
uloshengityksen vetypitoisuuden vähenemi-
nen vetyhengitystestissä altistusjakson jälkeen, 
mikä selittänee kaasunmuodostukseen liitty
vien oireiden lievittymisen.

Laktoosialtistustutkimuksissa tehty löydös 
vetypitoisuuden vähenemisestä altistusjakson 
jälkeen on tulkittu merkiksi paksusuolen so-
peutumisesta laktoosiin (22–26). Ravinnon 
laktoosin on todettu lisäävän laktaasia ilmen-
tämättömien ulosteen beetagalaktosidaasin 
aktiivisuutta sekä laktoosia hajottavien baktee-
reiden, kuten Lactobacillus ja Bifidobacterium, 
määrää suolistossa (23,26–30). Hypolaktasian 
CC-perimätyypin on myös havaittu liittyvän 
suoliston Bifidobacterium-määrään, mikä epä-
suorasti tukee tutkimustuloksia laktoosin ky-
vystä lisätä laktoosia hajottavien bakteerien 
määrää laktaasia ilmentämättömien suolistossa 
(31). 

On kuitenkin epäselvää, mikä on paksusuo-
len adaptaation kliininen merkitys intoleranssi-

oireiden vähenemisessä laktoosialtistuksen ai-
kana. Ensinnäkin ulosteen beetagalaktosidaasin 
aktiivisuus ei näyttäisi selittävän eroja laktaasia 
ilmentämättömien kyvyssä sietää laktoosia 
(32). Lisäksi lumekontrolloidussa altistustutki-
muksessa havaittiin intoleranssioireiden vähen-
tyneen yhtä paljon sekä laktoosi- että lumeryh-
mässä, vaikka laktoosiryhmässä havaittiin pak-
susuolen adaptaatiota (26). Tämä viittaisi sii-
hen, että lumevaikutus selittänee ainakin osan 
havaitusta intoleranssioireiden lievittymisestä 
laktoosialtistuksen jälkeen.

Paksusuolen adaptaation merkitystä into-
leranssioireiden lievittäjänä on tutkittu myös 
probiootti- ja prebioottivalmisteilla, joilla py-
ritään vaikuttamaan suoliston mikrobiston 
koostumukseen. Osassa tutkimuksista onkin 
osoitettu, että tietyt probioottikannat voivat 
vähentää laktoosi-intoleranssioireita, mutta ko-
konaisuudessaan niiden kliininen teho näyttäisi 
olevan vielä epäselvä ja riippuvan käytetystä 
probioottikannasta (33,34). 

Prebiootit ovat ravintoaineita, yleensä pitkiä 
hiilihydraatteja, jotka tukevat suolistossa ter
veyttä edistävien bakteerien kasvua. Toistai-
seksi prebioottien tehoa intoleranssioireiden 
lievittämisessä on testattu vain yhdessä lume-
kontrolloidussa tutkimuksessa (35). Vaikka 
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Ydinasiat
	8 Laktoosia pilkkovan entsyymin, laktaa-

sin, puutos ei automaattisesti johda lak-
toosi-intoleranssiin.

	8 Koettujen laktoosi-intoleranssioireiden 
vakavuuteen vaikuttavat monet tekijät.

	8 Useat laktaasia ilmentämättömät sietä-
vät noin maitolasillista vastaavan määrän 
laktoosia kerta-annoksena.

	8 Paksusuolen mikrobiston koostumus on 
yksi oireisiin vaikuttavista tekijöistä.

	8 Laktoosin asteittainen lisääminen lak-
taasia ilmentämättömien ruokavalioon 
voi johtaa paksusuolen sopeutumiseen 
laktoosiin ja intoleranssioireiden lievit-
tymiseen.
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yksittäisiä oireita vertailtaessa ainoastaan lak-
toosin aiheuttama vatsakipu väheni tilastolli-
sesti merkitsevästi verrattuna lumeryhmään, 
noin kolmannes prebioottivalmistetta saaneista 
tutkimushenkilöistä koki sietävänsä laktoosia, 
kun lumeryhmässä vastaava luku oli 6 % (35). 
Myöhemmässä analyysissä osoitettiin, että pre-
biootti lisäsi laktoosia hajottavien bakteerien 
määrää suolistossa (36). Tämä tukee teoriaa 
paksusuolen adaptaatiosta intoleranssioireiden 
lievittäjänä.

Lopuksi

Vaikka laktoosi-intoleranssin diagnosointia ja 
hoitoa ohjaavat laktoosin nauttimisen jälkeen 

koetut oireet, on otettava huomioon, että niin 
laktaasia ilmentämättömillä kuin ilmentävil-
läkin on taipumus ylitulkita kokemiaan ma-
ha-suolikanavaoireita laktoosista johtuviksi. 
Laktoosi-intoleranssin ensisijainen hoito on 
kuitenkin laktoosin välttäminen. Laktaasintuot-
tokyvystä riippumatta laktoosia voidaan kuiten-
kin nauttia, ja laktoosin vähittäinen lisääminen 
ruokavalioon saattaa nostaa oirekynnystä suo-
listobakteerien adaptaation kautta. 

Lumekontrolloituja tutkimuksia laktoosin 
vaikutuksista suolistomikrobistoon tarvitaan 
vielä, mutta laktaasia ilmentämättömät näyttä-
vät jo nykytiedon valossa hyötyvän laktoosista 
luonnollisena prebioottina, joka tukee tervey-
delle edullisten suolistobakteerien kasvua. ■
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SUMMARY
Can lactose intolerants adapt to tolerate lactose?
Lactose intolerance refers to the appearance of gastrointestinal symptoms after the consumption of lactose-containing foods 
items such as dairy products. Although decreased activity of endogenous lactase is a predisposition for lactose intolerance, 
it does not lead to intolerance symptoms in all individuals. The occurrence of intolerance is highly subjective and depends on 
several factors, such as the consumed lactose dose, psychological factors, and the function of colonic bacteria. Intervention 
studies have shown that gradually increasing lactose dose leads to colonic adaptation which may lead to the alleviation of 
intolerance symptoms. However, its clinical efficacy should be assessed in placebo-controlled studies.
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