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>>RESUMEN

La lactosa es un disacarido formado por la unién de glucosa y galactosa. Se
encuentra, de forma natural, exclusivamente en la leche de los mamiferos y por
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malabsorcion, ende en todos los productos lacteos. Dadas sus propiedades tecnolégicas, la
productos lacteos industria alimentaria lo usa como ingrediente en la fabricacién de varios ali-

mentos. La lactosa es digerida por la enzima B-galactosidasa (lactasa) en las

microvellosidades del intestino delgado. La intolerancia a la lactosa se produce
por un déficit de lactasa y una incapacidad para digerir la lactosa. Este déficit puede ser primario o
secundario a otras enfermedades intestinales. La mayoria de los seres humanos nacen con la capacidad
de digerir la lactosa, pero aproximadamente el 70% la pierden al llegar a adulto, debido a una disminu-
cién en la expresioén de la lactasa. Una incorrecta digestion de la lactasa genera molestias gastrointesti-
nales de diferente magnitud segtin la cantidad de lactosa que no se ha digerido. Hay una variabilidad
en la relacién entre los sintomas y la cantidad de lactosa no digerida. Ademas, el nivel de tolerancia a la
lactosa es diferente, por lo que no se puede establecer un umbral tnico. En general, la mayoria de los
intolerantes a la lactosa puede ingerir hasta 12 g de lactosa en una sola toma. Es muy importante un
correcto diagnoéstico de la misma. El tratamiento pasa por aliviar los sintomas disminuyendo la ingesta
de lacteos, pero asegurando el aporte de calcio y vitamina D. Para ello, las opciones que existen son
ingerir lacteos fermentados, ingerir los lacteos sin desnatar o con otros alimentos, repartir las ingestas
de l4cteos en varias tomas diarias, tomar preparados lacteos “sin lactosa” o “bajos en lactosa” o afiadir
B-galactosidasa a los productos lacteos.
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>> ABSTRACT

Lactose is a disaccharide of glucose and galactose and the primary sugar of
lactose, lactase, mammalian milk. Due to its technological properties lactose is added to many
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intolerance is characterized by intestinal lactase deficiency, which results in
lactose malabsorption. Lactase deficiency can be primary or secondary to small
bowel injury. Most people are born with the ability to digest lactose. Approximately 70% of the world s
population loses this ability at some point, when arriving into adulthood. Undigested lactose can result
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in gastrointestinal symptoms. There is considerable intraindividual and interindividual variability in
the severity of symptoms, according to the amount of lactose ingested and the person s ability to digest
it. Valid evidence is missing for a relationship between symptoms and the amount of lactose ingested.
Thus, it is very difficult to establish a particular lactose threshold. The available data indicate that most
of individuals diagnosed with lactose intolerance can tolerate 12 g of lactose as a single dose with no or
minor symptoms. A proper diagnosis is very important. The common therapeutic approach tends to
alleviate the symptoms by reducing or excluding milk and dairy products from the diet. However, it is
very important to maintain the consumption of nutrients such as calcium and vitamin D. To overcome
these limits, alternative approaches such as ingestion of fermented milk products, ingest full-fat milk,
co-ingestion of food together with dairy products, distribution in little meals of daily milk amount,
ingest “lactose-free” or “low-lactose” dairy products or add exogenous lactase to milk or solid dairy

products can be carried out.

>>LACTOSA Y LACTASA

La lactosa es un disacdrido formado por la
unién de una molécula de glucosa (B-D-glucopi-
ranosa) y otra de galactosa (3-D-galactopirano-
sa). Ambas moléculas estdn unidas por un enla-
ce en los carbonos 1 y 4 respectivamente. Se trata
de un carbohidrato especial, que solo se encuen-
tra en la leche de todos los mamiferos, con
excepcion de los leones marinos y las morsas. La
lactosa es muy soluble en la leche y permite
aumentar el aporte de energia de la misma, sin
incrementar mucho su carga osmética. Las can-
tidades de lactosa en la mayoria de los mamife-
ros oscilan entre el 3-7%'. Entre ellos destacan
los burros, los visones y los humanos, con una
concentracion de lactosa préxima al 7% y los
0s0s y los canguros con una concentracién infe-
rior al 1%. Asi pues, la lactosa constituye la prin-
cipal fuente de hidratos de carbono durante la
lactancia.

La lactosa ademds de encontrarse de un modo
natural en todos los productos de origen lacteo
tiene varias aplicaciones en la industria alimen-
taria, por eso la podemos encontrar en otros ali-
mentos. Entre esas aplicaciones destacan: i) dis-
minuir el dulzor de los productos; ii) conferir
estabilidad ante la humedad, lo cual disminuye
los riesgos de endurecimiento y apelmazamien-
to; iii) aumentar la presion osmética y la viscosi-
dad; iv) mejorar la textura; v) es portadora del
sabor en los aromas volatiles y vi) mejora el
color de los productos horneados. Estas propie-
dades hace que esté presente en una gran canti-
dad de productos alimentarios (bebidas, pro-
ductos bajos en calorfas, productos cérnicos,
postres, productos de panaderia y acompafian-
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do a edulcorante) y como excipiente en la elabo-
racion de medicamentos.

Para que la lactosa se pueda absorber necesita la
presencia de la enzima lactasa. Esta enzima es
una disacaridasa B-galactosidasa (también lla-
mada lactasa-florizina hidrolasa) que hidroliza
el disacarido en sus respectivos monémeros de
glucosa y galactosa. La lactasa se encuentra fun-
damentalmente en el yeyuno, concretamente en
las microvellosidades del borde en cepillo de los
enterocitos. Su localizacién tan superficial hace
que sea mas vulnerable a enfermedades intesti-
nales que otras disacaridasas, que estdn localiza-
das en sitios mas profundos. Por otro lado, se
puede elaborar lactasa neutra y purificada a par-
tir de ciertas cepas de hongos y levaduras. En
este sentido, las cepas de levaduras lactosa fer-
mentativas, tales como Kluyveromyces fragilis,
Kluyveromyces lactis y Candida pseudotropicalis y
los hongos Aspergillus nigery y Aspergillus oryzae,
son los més usadas comtinmente?.

>>PERSISTENCIA DE LACTASA
O INTOLERANCIA A LA LACTOSA!
¢ QUE ES LO NATURAL?

El gen responsable de la sintesis de lactasa se
llama LCT. Es un gen de 49,3 kb que se encuen-
tra localizado en el brazo largo del cromoso-
ma 2, en la posicién 21. Este gen se expresa en
los enterocitos del intestino delgado®.

En la tltima década se ha llegado a la conclusion
de que la no persistencia de lactasa es la condi-
cién ancestral natural para los humanos. Es decir,
en el momento de nacer todos los seres huma-



nos somos capaces de sintetizar lactasa, pero su
produccién va disminuyendo con la edad, lle-
gando incluso a desaparecer totalmente en algu-
nas personas en los primeros afios de vida*. Se
ha visto que la persistencia a la lactasa es comin
en las poblaciones del norte y del este de Europa,
asi como en algunas poblaciones de pastores de
Africa, el Medio Oeste y el sureste de Asia, pero
es rara o ausente en el resto del mundo®. Esta
persistencia de lactasa se debe fundamen-
talmente a un polimorfismo C/T en el
alelo —13.910*T del gen de la lactasa®. Aunque no
estd muy claro cuando aparecié este polimorfis-
mo, se piensa que fue entre los afios 12.300-7.450
antes de Cristo, que es precisamente cuando
comenzaron las practicas de domesticacion de
ganado’. Finalmente, no parece que en ausencia
de un consumo de leche fresca o derivado lacte-
os, la persistencia de lactasa supusiera una ven-
taja evolutiva. Los distintos modelos matemati-
cos que tratan de explicar la persistencia de lacta-
sa han llegado a la conclusion de que se trata de
un proceso evolutivo en el que hay una interrela-
cién gen-cultura. En esta interrelacion la persis-
tencia de lactasa confiere un rasgo favorable en
las poblaciones que consumen productos lacteos
y el consumo de productos lacteos es méas favora-
ble en las poblaciones que tienen la persistencia
de lactasa’. No obstante hay que sefialar que tam-
bién existe la hipétesis denominada “asimilacién
de calcio”. En esta hipétesis se dice que la persis-
tencia de lactasa confiere una ventaja evolutiva
en las latitudes altas, donde los niveles inferiores
de radiacién solar no permitan una sintesis ade-
cuada de vitamina D y por tanto de absorcién de
calcio. Por esta razén, el consumo de leche a lo
largo de toda la vida aseguraria una buena fuen-
te de ambos nutrientes®.

>>CLASIFICACIONES DE LAS
INTOLERANCIAS A LA LACTOSA

Desde un punto de vista practico se pueden
establecer dos grandes grupos de intolerancias a
la lactosa, las que son de origen primario y las
secundarias.

Las intolerancias primarias pueden ser de tres
tipos: i) deficiencia primaria de lactasa, de
comienzo tardio; ii) déficit congénito de lactasa,
de comienzo inmediato e iii) hipolactasia del
pretérmino. Dentro de las secundarias caben
destacar sobre todo dos: i) malabsorcion de

monosacdridos (glucosa y galactosa) que tienen
lugar en situaciones de diarreas graves y pro-
longadas y ii) malabsorcién de lactasa secunda-
ria al dafio de la mucosa intestinal ocasionado
por otras enfermedades (sobre todo celiaquias,
enteropatias alérgicas, enteropatfas de origen
inmune, infecciones viricas, infecciones parasi-
tarias e infecciones bacterianas), tratamientos
(quimioterapia) o malnutricién severa.

De todas ellas la mas frecuente es la deficiencia
primaria de lactasa de comienzo tardio, conoci-
da comdnmente como deficiencia primaria de
lactasa. El déficit congénito de lactasa es muy
raro y solo se ha detectado en unos pocos nifos’.
Nada mdas empezar con su alimentacién sufren
unas diarreas imposibles de tratar. Su histologia
intestinal es normal, pero carecen por completo
de lactasa en las microvellosidades intestinales.
El tratamiento consiste en la administracién de
una férmula infantil libre de lactosa. La hipolac-
tasia del pretérmino se debe a una inmadurez
del tracto gastrointestinal, ya que la sintesis de
las disacaridasas comienza en la semana novena
de gestaciéon y va incrementandose progresiva-
mente hasta ser completa en la semana 34 de
gestacion. El tratamiento consiste en empezar a
ingerir formulas con contenidos reducidos de
lactosa. Una vez alcanzada la madurez del trac-
to gastrointestinal, la sintesis de lactasa es com-
pleta’. Hay que recordar que la lactasa, a dife-
rencia de otros enzimas intestinales, no es indu-
cible por su substrato”. No obstante, hay algu-
nos estudios que sugieren que el consumo diario
de pequeias cantidades de lactosa puede pro-
ducir una adaptacion metabélica de la microbio-
ta intestinal, aliviando los sintomas'. Por ultimo,
hace tres afios aparecié un trabajo que indica que
los estudios realizados sobre la adaptacién col6-
nica son pocos, examinan diferentes productos,
usan sujetos diversos, intervenciones distintas y
no mejoran realmente los sintomas més relevan-
tes para los intolerantes a la lactosa (la diarrea y
el dolor abdominal)®.

Las deficiencias secundarias de lactasa implican
la presencia de una situacion fisiopatoldgica que
lesiona la mucosa intestinal y genera la pérdida
de las células epiteliales que contienen lactasa.
Estas células son remplazadas por otras inma-
duras que son incapaces de sintetizar lactasa,
produciendo un déficit transitorio de lactasa y
una posterior malabsorciéon de lactosa. Actual-
mente, el tratamiento de estas deficiencias
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secundarias consiste en eliminar la causa que
induce la lesién de la mucosa intestinal. Se ha
visto que si el paciente, generalmente nifios, es
mayor de tres meses, no tiene una diarrea pro-
longada (més de 14 dias), no estd malnutrido, no
tiene deshidratacion o esta es ligera, no hay por-
qué eliminar la lactosa de su dieta™.

>>LA DEFICIENCIA PRIMARIA
DE LACTASA

Aproximadamente el 70% de la poblacién mun-
dial tiene esta deficiencia®. Estos porcentajes
varian con las poblaciones (fig. 1). En el norte de
Europa la prevalencia es aproximadamente del
2-20%. Entre la poblacién hispana, de Oriente
Préximo y Mediterranea es entre el 50-80%. Entre
la poblacién negra y los judios Ashkenazi es del
60-80% vy casi del 100% entre los asidticos y la
poblacién indigena americana. La edad de inicio
de la deficiencia también varia con las poblacio-
nes. Se ha comprobado que el déficit de lactasa
existe aproximadamente en el 20% de los nifios de
origen hispano, negros, asiaticos e indigenas ame-
ricanos, por debajo de los cinco afos de edad. En
cambio, en los nifios originarios del norte de Euro-
pa, en los casos que tengan deficiencia de lactasa
esta aparece después de los cinco afios de edad®.

La sintomatologia que se produce es consecuen-
cia de la malabsorcién de lactosa. De hecho, el

inicio de la diarrea y otros sintomas estan rela-
cionados con la cantidad de lactosa que no es
absorbida. La lactosa no absorbida incrementa
la carga osmotica intestinal. Esto arrastra agua y
electrolitos a luz intestinal, inicidAndose de este
modo la diarrea. Ademas, la lactosa no absorbi-
da llega hasta el colén, donde es metabolizada
por las bacterias intestinales, las cuales generan
acidos grasos volatiles y gases (metano, diéxido
de carbono e hidrégeno), produciendo flatulen-
cia y posteriormente distensién abdominal,
calambres y dolores abdominales. Ademads, los
acidos grasos bajan el pH de las heces produ-
ciendo irritacién perianal (fig. 2).

>>DIAGNOSTICO DE LA DEFICIENCIA
PRIMARIA DE LACTASA

El diagnéstico clinico de la intolerancia a la lacto-
sa es complejo debido a que existe una pobre
correlacién entre los sintomas abdominales y el
déficit de lactasa”. En general, los sintomas mas
habituales son la diarrea, la flatulencia, la disten-
sién abdominal, los calambres o dolor abdominal
e incluso el vomito. Ademas, hay autores que han
senalado que pueden existir sintomas no asocia-
dos con el aparato digestivo. Entre esos sintomas
destacan el dolor de cabeza, los mareos, dolor en
las articulaciones, letargo y dolor de garganta.
Estos sintomas pueden aparecer incluso hasta en
el 20% de los sujetos intolerantes a la lactosa y

0-20%
B 2040%
B 20-60%
B s0-s0%
I s0-100%

Figura 1. Mapamundi reflejando el porcentaje de personas con deficiencia primaria de lactasa.
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Figura 2. Fisiopatologia de la clinica de la intolerancia a la lactosa.

pueden ser debidos a metabolitos generados por
la fermentacién en el colén de la lactosa. Siempre
es importante descartar que estos sintomas no se
deban a alergias alimentarias'.

En general, hay una gran variedad intraindivi-
dual e interindividual en los sintomas y la gra-
vedad de los mismos. Esto depende de la canti-
dad de lactosa ingerida y de la facilidad del indi-
viduo intolerante para digerirla. Otros factores
que afectan a esta variabilidad son: i) la carga
osmoética y la cantidad de grasa que tiene la
comida con lactosa; ii) el vaciamiento géstrico;
iii) la capacidad de la flora del colén para meta-
bolizar la lactosa; iv) el transito intestinal; v) la
capacidad de absorcién de agua por el colén y
vi) la percepcién individual de los sintomas®.
Este dltimo aspecto es importante y los estudios
realizados en personas que informaban sobre sus
sintomas antes y después de una sobrecarga oral
de lactosa (50 g de lactosa) no establecen una
correlacion clara o significativa entre los resulta-
dos del test de hidrégeno espirado y la percep-
cién de los sintomas®. Asi pues, de momento no
existe una evidencia clara que permita relacionar
la clinica con la cantidad de lactosa ingerida®.

Por dltimo, es importante siempre hacer el diag-
néstico diferencial con otras patologias (fig. 3).

En base a que la sintomatologia clinica no nos
puede aportar un diagnodstico fiable, existen
otras pruebas para complementar y afianzar el
diagnoéstico de intolerancia a la lactosa. Estas

Diagnéstico diferencial de la intolerancia a la lactosa

Factores dietéticos

Sorbitol, fructosa,
café, alcohol, grasas,
comidas productoras
de gases

Malaabsorcion

Celiaquia
Cirugia

Infeccion

Giardia, ameba,
sobrecrecimiento
bacteriano

Diagnéstico
diferencial

Varios

Endometriosis
Tumores endocrinos

Alteraciones
gastrointestinales

Colitis ulcerosa
Enfermedad de Chron
Colitis microscopica

Psicolégicos

Ansiedad, panico,
depresion,
somatizacion

Figura 3. Diagndstico diferencial de la intolerancia a la lactosa.
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pruebas son: i) el test de hidrégeno espirado; ii)
el test de tolerancia oral a lactosa; iii) una biop-
sia de intestino delgado y iv) un estudio genéti-
co de analisis de polimorfismos.

El test de hidrégeno espirado mide la cantidad
de hidrégeno emitido por una persona en su
espiracion. Normalmente esa cantidad es baja,
pero en casos de intolerancia, la lactosa que no
se digiere es fermentada por las bacterias col6-
nicas, produciendo hidrégeno (entre otros
gases), el hidrégeno difunde rapidamente a la
sangre y de ahi al aire espirado. Para realizar el
test se le da a una persona una bebida con
25-50 g de lactosa en 200-400 ml de liquido y se
le toma el aire espirado cada 15 minutos. Cuan-
do los niveles de hidrégeno espirado son supe-
riores a 20 ppm el diagnoéstico es positivo. Esta
prueba tiene una sensibilidad y una especifici-
dad muy alta.

El test de tolerancia a la lactosa se basa en que la
digestion de la lactosa genera glucosa y galacto-
sa. Ambos monosacaridos son absorbidos y lle-
gan al higado. El higado metaboliza la galactosa
a glucosa. Por lo tanto, tras la ingesta de lactosa
debe de haber una elevacién de la glucemia.
Para realizar el test se le mide al paciente la glu-
cemia en ayuna, se le administra 100 g de lacto-
sa en agua y se vuelve a medir la glucemia a los
60-120 min. Si la glucemia no ha subido en mas
de 14,4 mg/dl respecto al valor inicial, el resul-
tado es positivo, ya que indica que la lactosa no
ha sido digerida correctamente. Este test es
menos fiable que el anterior.

La realizacién de ambos tests conjuntamente
dan una fiabilidad al diagnoéstico del 95%*. No
obstante, la realizacion de este tipo de pruebas
en individuos con una deficiencia primaria de
lactasa acarrea trastornos digestivos en las horas
posteriores a la realizacién de la prueba. Para
tratar de solventar este problema, un grupo de
investigadores de la Universidad Auténoma de
Madrid y del CSIC estan poniendo a punto un
nuevo método diagndstico que se podria reali-
zar en sangre u orina. El principio del método
consiste en administrar a los pacientes 4-galac-
tosil-xilosa (sustrato analogo de la lactosa), el
cual tras la hidrdlisis enzimatica por la lactasa
genera xilosa, que se puede medir por un méto-
do colorimétrico. En ausencia de lactasa no se
generard xilosa. Las ventajas del método son
que la cantidad de sustrato empleado es muy
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baja y no genera trastornos digestivos, la canti-
dad de muestra necesaria es muy poca y se trata
de un método colorimétrico de bajo coste.

En la prueba de biopsia intestinal se toman
muestras de la mucosa intestinal por endoscopia
y se mide la actividad de la lactasa, sacarasa y
maltasa. Valores de actividad de lactasa por
debajo de 10 U/g de proteina se consideran
positivos®.

Los tests genéticos consisten en buscar en mues-
tras de sangre o saliva la presencia del polimor-
fismo C/T-13.910. Esto se puede hacer por
varias técnicas, pero las técnicas de secuencia-
cién son las mas fiables, ya que permiten detec-
tar las distintas variantes presentes en los dife-
rentes grupos étnicos. En el caso de los nifios es
importante tener en cuenta la edad para poder
hacer una correcta interpretacion de los datos".

>>MANEJO DE LA INTOLERANCIA
A LA LACTOSA: ¢,CUAL ES EL NIVEL
DE ADAPTACION ¢

El objetivo fundamental del tratamiento de la
intolerancia a la lactosa deberia ser mejorar los
sintomas, pero manteniendo una adecuada
ingesta de calcio, vitamina D y riboflavina, ya
que los productos lacteos son la principal fuente
de estos nutrientes, dentro de nuestra alimenta-
cién. Hay estudios que sefialan que individuos
con una intolerancia a la lactosa presumible o
confirmada presentan niveles bajos de ingesta
de calcio®*?* y una menor densidad 6sea. Por lo
tanto, dado que los productos lacteos son
importantes en la dieta, antes de recomendar
una dieta “baja en lactosa” es importante tener
un diagnoéstico adecuado de la intolerancia, asi
como, tratar de conocer cudl es el nivel de tole-
rancia a la lactosa.

Hasta la actualidad se han realizado muy pocos
estudios en los que se administren cantidades
escaladas y controladas de lactosa en sujetos
correctamente diagnosticados de intolerancia a
la lactosa. Los estudios mejores son el de Savaia-
no et al.* y el de Wilt et al.®. El primero de ellos
es un estudio de metaanalisis cuyo objetivo es
determinar la gravedad de los sintomas, en suje-
tos intolerantes correctamente diagnosticados,
tras la ingesta de 7 y 25 g de lactosa presentes en
agua, leche y otras comidas, comparandolos con



alimentos placebos (0 y 3,7 g de lactosa) en con-
diciones de doble ciego. Los autores de este tra-
bajo concluyeron que dosis por debajo de 12 g
de lactosa (240 ml de leche) no mostraban sinto-
mas notables en los individuos intolerantes. Por
otro lado, cantidades de lactosa en torno a 25 g
(500 ml de leche) indujeron sintomas evidentes
en todos los sujetos intolerantes. El estudio de
Wilt et al. realiza una revision sistematica de las
dosis de lactosa toleradas por individuos correc-
tamente diagnosticados de deficiencia primaria
de lactasa, para ello analiza multiples bases de
datos electrénicas publicadas en Inglaterra entre
1967 y 2009. El estudio concluye que la mayoria
de los sujetos diagnosticados de intolerancia a la
lactosa pueden ingerir una cantidad de lactosa
de 12 g (10-15 g) en una sola dosis y siempre y
cuando se tome junto con otros alimentos, sin
presentar sintomas o con molestias menores. Sin
embargo, cantidades de lactosa superioresa 12 g
(18-25 g) en una sola dosis produce una sinto-
matologia clara. En algunos casos, cantidades de
lactosa de 20-24 g, ingeridas con comidas y en
distintas tomas a lo largo del dia, también son
bien toleradas. En todos los casos, cantidades de
lactosa de 50 g producen sintomas, a veces seve-
ros, aunque se consuman con otros nutrientes y
en distintas tomas.

Otro de los estudios a sefialar es el llevado a
cabo por Cavalli-Sforza y Strata”. En este traba-
jo participan 40 sujetos intolerantes a la lactosa y
31 sujetos tolerantes a la lactosa. Ambos grupos
ingieren cantidades crecientes (125, 250, 500 y
1000 ml) de leche desnatada con lactosa (5, 12,7,
25y 50 g de lactosa) y sin lactosa (0,8, 1,6, 3,25y
6,5 g de lactosa). Ademas, los dos grupos habian
seguido una dieta libre de lactosa durante dos
semanas. En este estudio se observd que los
individuos intolerantes a la lactosa tuvieron una
frecuencia significativamente més alta de sinto-
mas que los sujetos tolerantes. Ademads, en las
personas intolerantes hubo una correlacion sig-
nificativa entre las cantidades de lactosa ingeri-
das y la frecuencia de los sintomas, lo cual no se
observé en las personas tolerantes.

A pesar de que la mayoria de los individuos into-
lerantes a la lactosa pueden consumir hasta 12 g
de lactosa, en una sola toma, y conjuntamente
con otros alimentos, existen algunos estudios en
los que individuos intolerantes a la lactosa refie-
ren sintomas (diarrea y dolor abdominal) cuando
ingieren cantidades de lactosa de 3-5 g*.

En la tabla I se establece una relacién entre el
contenido de lactosa, presente en la leche, y el
porcentaje de sujetos intolerantes a la lactosa
que refieren dolor abdominal.

TaBLA |. RELACION ENTRE EL CONTENIDO DE
LACTOSA Y LA CANTIDAD DE SUJETOS INTOLERANTES
A LA LACTOSA QUE PRESENTAN SINTOMAS
Contenido  Porcentaje con Nimero de

, personas
en lactosa sintomas .
estudiadas
0-2g 4-37% 121
27g 20-67% 56
~12¢g 22-37% 51
~20g 33-71% 56

En el caso de los nifios, los estudios de este tipo
son escasos*?. De ellos se puede concluir, que
aunque la poblacién de nifos estudiada, con
intolerancia a la lactosa, no es muy grande, pare-
ce que el nivel de tolerancia a la lactosa es simi-
lar a los adultos y los valores de los adultos son
extrapolables a los nifios.

Todos estos estudios nos indican que el camino
a seguir en el manejo de la intolerancia a la lac-
tosa pasa primero por un diagndstico correcto
de la misma. Posteriormente, hay que excluir la
leche y los productos lacteos durante un periodo
temporal, hasta la remisién de los sintomas y
finalmente se va reintroduciendo la lactosa
hasta alcanzar el limite méximo tolerable indi-
vidual.

Debido a que los productos lacteos son una
fuente importante de nutrientes esenciales (cal-
cio, fosforo, vitamina D y riboflavina) se han
desarrollado otras estrategias para aumentar el
nivel de tolerancia maximo. La primera de estas
estrategias es la terapia de remplazo de la lacta-
sa. Es decir, anadir lactasa a los alimentos. Para
ello hay que tener en cuenta una serie de
consideraciones: i) a la leche hay que afadirle
B-galactosidasa liquida y para los alimentos soli-
dos se emplea lactasa en cédpsulas o tabletas; ii)
de todos los microorganismos capaces de pro-
ducir B-galactosidasa, los que producen una
enzima con mayor eficacia es el K. lactis; iii) la
eficacia de la enzima exégena depende del pH
del estémago y de la concentracion de sales
biliares, por lo que las dosis deberdn ser distin-
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tas y iv) la enzima exdgena se le debe afiadir a la
leche unos 15-20 minutos antes de ingerirla. Con
independencia de la mayor o menor comodidad
de esta aproximacién se ha visto que desde el
punto de vista clinico funciona, ya que disminu-
ye la excrecion de H, y la sintomatologia®. Otra
estrategia que también se ha ensayado es el con-
sumo de yogur u otros productos lacteos fer-
mentados. Se sabe que las bacterias empleadas
para la fermentacién de los productos lacteos
son capaces de hidrolizar entre el 25-50% de la
lactosa®. Los mecanismos mediante los cuales
los yogures mejoran la digestion de la lactosa y
disminuyen los sintomas en los intolerantes a la
lactosa son: i) la hidrdlisis de la lactosa por las
bacterias lacticas, ii) mayor osmolaridad vy iii) el
retraso en el vaciamiento gastrico que produce.
Esto hace que la llegada de la lactosa al intestino
delgado sea maés baja, lo que facilita la labor de
hidroélisis de la lactasa residual y disminuye la
carga osmotica de lactosa*. También se han pro-
puesto estrategias para enlentecer el transito
gastrointestinal lo que aumenta el tiempo de
contacto de la lactosa con la lactasa residual que
haya en el intestino delgado. Para ello se ha pro-
puesto lo siguiente: i) ingerir la leche entera o en
combinacién con carbohidratos. Se ha visto que
las grasas enlentecen el vaciamiento gastrico®*
y ii) emplear farmacos que retrasan el vacia-
miento gastrico como la propantelina, la meto-
clopramida y la loperamida®?®. Finalmente,
existen estudios que proponen que una inges-
tién continua de lactosa disminuye la excrecién
de H, y la severidad de los sintomas gastrointes-
tinales”. El mecanismo propuesto es una adap-
tacion metabolica de la flora colénica. La fer-
mentacion de cantidades mayores de lactosa
induce una reduccién del pH del intestino grue-
s0, lo cual afecta al metabolismo bacteriano inhi-
biendo la produccién de H,*. Por otro lado, se
aumenta la capacidad de las bacterias lacticas
intestinales con capacidad de metabolizar la lac-
tosa sin genera H_*'.

>>LA CANTIDAD DE LA LACTOSA
DE LOS ALIMENTOS

En general los alimentos con mayor contenido
en lactosa son los de origen lacteo. El proceso de
fermentaciéon produce una disminucién de la
lactosa en esos productos. En la tabla II se indi-
ca la cantidad de lactosa de los principales pro-
ductos lacteos que se suelen consumir. Sehalar
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que la racién de leche en polvo entera suele ser
de 25 g, mientras que la de leche en polvo des-
natada es de 20 g aproximadamente.

Debido a que los productos lacteos son una
parte importante de nuestra alimentacién, la
industria alimentaria cada vez estd sacando al
mercado mas productos lacteos “sin lactosa” o
“bajos en lactosa”.

En la Unién Europea el término “sin lactosa”
estd legislado solo para las férmulas lacteas
infantiles de iniciacién y de continuacién. Para
poder llevar ese distintivo el contenido en lacto-
sa debe ser = 10 mg/100 kcal. No obstante, la
mayoria de los paises han adoptado los térmi-
nos “sin lactosa” y “bajo en lactosa” para todo
tipo de productos. En este sentido, la leyenda
“sin lactosa” la llevaran los productos con un
contenido en lactosa < 10 mg/100 g. El término
“bajo en lactosa” serd para los productos con un
contenido en lactosa <1 g/100 g.

Se ha comprobado que los procesos tecnolégicos
empleados para reducir la lactosa en los alimen-
tos (hidrolisis enzimatica, ultracentrifugacion o
separacién cromatogréfica) no afectan a la com-
posicién nutricional de los alimentos, excepto en
la reducciéon del contenido de carbohidratos.

TaLA Il. CONTENIDO EN LACTOSA DE LOS
PRINCIPALES PRODUCTOS LACTEQS
Alimentos Cantidad Lactosa
(g) (g)
Leche
(entera, semi, desnatada) 250 11-12
Leche entera en polvo 250 93
Leche desnatada en polvo 250 126
Leche condensada 250 28-29
Mantequilla 250 9-11
Nata 250 13-14
Yogur 125 5-6
Queso de untar 250 6-7
Queso mozzarella 250 4-5
Queso curado 250 Trazas
Helado 250 16-17
Sorbete 250 5-6




Ademas, los estudios realizados hasta ahora no
han aportado evidencias concluyentes de que los
productos bajos en lactosa o sin lactosa afecten de
un modo significativo a la absorcién de calcio®.

Finalmente, sefialar que dada las propiedades
tecnolégicas que la lactosa tiene para la indus-
tria alimentaria, esta se puede encontrar en ali-
mentos muy diversos, aunque si esto ocurre es
en cantidades muy bajas.

>>CONCLUSIONES

La intolerancia a la lactosa es una causa comin
de molestias gastrointestinales en muchos nifios
y adultos. El grado de tolerancia a la lactosa
varia bastante entre los distintos individuos y no
se puede determinar un valor tinico de toleran-
cia. No obstante la mayoria de las personas con
intolerancia a la lactosa pueden tolerar hasta 12
g de lactosa en una tinica dosis. Dado que su sin-
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