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El yogur y recomendaciones dietéticas en la intolerancia a la lactosa
Yogurt and dietary recommendations for lactose intolerance
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Resumen

La malabsorcion de la lactosa se produce por la incapacidad para la digestion del azlicar debido a la disminucion de la actividad de la lactasa
intestinal tras un desorden primario o secundario a otras patologias.

La hipolactasia primaria tipo adulto es un trastorno autosémico recesivo, caracterizado por la pérdida progresiva de lactasa tras el destete, mientras
que la secundaria es un trastorno transitorio que se corregira tras la curacion de la patologia de base. Para el diagnéstico de la malabsorcion
a la lactosa destacan los test de hidrgeno y metano espirado tras sobrecarga. En el déficit primario tardio de lactasa puede realizarse el test
molecular del polimorfismo de nucledtido simple (SNP C/T-13910). El diagndstico de la intolerancia precisa de la presencia de sintomatologia
tras el consumo de lactosa.

El tratamiento de la hipolactasia primaria tipo adulto consiste en disminuir la lactosa de la dieta por debajo de la dosis gatillo. Un porcentaje
importante de individuos con malabsorcion toleran cantidades habituales de consumo y practicamente el 99% toleran yogur o derivados lacteos
fermentados, 1o que permite asi cubrir las recomendaciones diarias de ingesta de calcio y vitamina D. Ademas, estrategias nutricionales que
reduzcan la carga de lactosa, el tiempo de vaciamiento gastrico y/o el tiempo de transito intestinal o que incrementen la actividad lactasica y la
compensacion colénica van a permitir una mayor tolerancia.

Abstract

Malabsorption to lactose is caused by the inability to digest sugar due to the decrease in the activity of intestinal lactase. Malabsorption may be
due to a primary or secondary disorder.

Adult type primary hypolactasia is an autosomal recessive disorder, characterized by the progressive loss of lactase after weaning. The second-
ary hypolactasia is a transitory disorder, which will be corrected after the cure of the basic pathology. For lactose malabsorption diagnosis, the
hydrogen and methane exhaled tests after lactose overload stand out and, in the case of the primary adult type, the molecular test of the simple
nucleotide polymorphism (SNP C / T-13910). However, the diagnosis of lactose intolerance requires the presence of symptoms after consumption.

The treatment of primary adult-type hypolactasia consists in decreasing the lactose in the diet below the trigger dose. A significant percentage
of individuals with malabsorption tolerate habitual amounts of consumption. Practically 99% of them tolerate yogurt or fermented dairy products,
thus allowing to cover the daily recommendations of calcium and vitamin D intake. In addition, nutritional strategies that reduce the lactose load,
gastric emptying time and / or intestinal transit time or increase lactic activity and colonic compensation, will allow a greater tolerance.
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INTRODUCCION

La lactosa es un disacarido compuesto por dos monosacaridos
—glucosa y galactosa— que precisa ser hidrolizado por la enzima
lactasa para su absorcion intestinal. La lactasa localizada en el borde
en cepillo del enterocito presenta un gradiente de actividad a lo largo
de la vellosidad (que es maximo en el apex). Se encuentra en mayor
concentracion en yeyuno y también esta presente en el ileon proxi-
mal (1,2). La lactasa humana es codificada por el gen LCT, localizado
en la posicion 21 del brazo largo del cromosoma 2 (2g21) (3).

La malabsorcion de la lactosa (ML) se define como la incapaci-
dad para hidrolizar la lactosa en sus dos monosacaridos. El término
intolerancia a la lactosa (IL) engloba los sintomas resultantes del
azlcar no absorbido y su fermentacion en el colon. La lactosa no
absorbida alcanza la parte distal del intestino delgado y del colon,
generando una carga osmaética que provoca secrecion de liquidos
y electrolitos hacia la luz intestinal, ocasionando las deposiciones
liquidas. Asimismo, la lactosa no absorbida es fermentada por la
flora colonica, lo que origina productos de degradacion (acidos
grasos de cadena corta, GO, H,, CH,) (2-4) responsables del dolor
y de la distensidn abdominal, las nduseas, los borborigmos, el
aumento de la motilidad y/o la flatulencia (3,4). La IL también eng-
loba manifestaciones extraintestinales como cansancio, cefalea,
mareos y dolor muscular y articular, entre otras (5,6).

El grado de deficiencia del enzima lactasa no se correlaciona
con la expresion clinica de la IL. Se demostraron diversos factores
responsables de la presencia 0 no de sintomas, como la cantidad
de lactosa ingerida, la tasa y la velocidad de vaciamiento gastrico,
la dilucion de la carga de lactosa en las secreciones gastricas
e intestinales, la tasa y el tiempo de contacto con la superficie
de la mucosa, la sensibilidad del intestino delgado y del colon a
la distension causada por la secrecion de fluidos en respuesta a la
carga osmoética de lactosa no absorbida, la capacidad de la flora
colonica para fermentar dicha lactosa y/o utilizar los productos
de estay la sensibilidad individual a la distension gaseosa (7). La
presencia de comorbilidades como ansiedad, depresion, sindrome
de intestino irritable u otros trastornos gastrointestinales funcio-
nales también se encuentran entre los factores asociados con la
presencia 0 no de sintomas gastrointestinales (8).

ETIOLOGIA

La ML es una reaccion adversa a alimentos de tipo no toxico
de origen enzimatico que puede deberse a un déficit primario o
secundario de lactasa. El déficit primario de lactasa puede ser
congeénito o tardio (9).

La deficiencia de lactasa congénita es un error innato del me-
tabolismo debido a la ausencia de actividad lactasica. Es un des-
orden extremadamente raro de herencia autosdmica recesiva con
debut en el periodo neonatal tras la ingestion de lactosa, que se
caracteriza por diarrea intensa, deshidratacion, pérdida ponderal
acentuada y alteraciones electroliticas graves (3,9).

El déficit primario tardio de lactasa, conocido como hipo-
lactasia tipo adulto o no persistencia de lactasa, es el subtipo
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mas comun. Es una condicion heredada genéticamente que
causa una reduccion progresiva de la actividad de la lactasa
a partir de los 2-3 afios (6). Afecta de forma global en torno a
dos tercios de la poblacion mundial (10). Su prevalencia varia
considerablemente entre las poblaciones caucasicas de Europa
(3-75%), con un gradiente norte-sur. Es decir, la menor fre-
cuencia corresponde a los paises escandinavos y la mayor, a
los mediterraneos (6,7,9).

Finalmente, el déficit secundario de lactasa ocurre tras un dafio
en la mucosa del intestino delgado causada por una condicion
fisiopatoldgica subyacente, como una diarrea viral intensa, sobre-
crecimiento bacteriano, giardiasis o la enfermedad celiaca. Puede
ocurrir a cualquier edad, aunque es mas comun en la infancia.
Suele ser transitoria y reversible (9).

DIAGNOSTICO

Se desarrollaron diversos test diagnosticos para ML, entre
los que destacan la determinacion de la actividad lactasica en
muestra de biopsia intestinal, la determinacion de glucemias tras
ingesta de lactosa, el test de hidrogeno espirado (BHT) y el test
de metano espirado (BCH4T) tras sobrecarga de lactosa (11,12).

Los test BHT y BCH4T se basan en que no hay una fuente de
hidrdgeno y/o metano en el organismo que no sea el resultado
del metabolismo bacteriano de los carbohidratos. Estos gases se
difunden hacia la circulacién porta, de donde son transportados
hacia los pulmones y excretados via respiratoria, detectandose
en el aliento. Se miden en el aire espirado basal y después de
la ingestion de una sobrecarga de lactosa. Un incremento en su
concentracion se considera indicativo de malabsorcion. Asimismo,
la presencia 0 no de sintomas durante la prueba indicaria intole-
rancia o tolerancia, respectivamente (11).

La mayoria de los autores considera el BHT un buen método
por ser costo-efectivo, no invasivo, faciimente aplicable y con una
alta sensibilidad y especificidad (1,11). En el momento actual, hay
todavia varios interrogantes en relacion a esta técnica diagndstica.
En las declaraciones de consenso europeas (13) y norteamerica-
nas (14) se sugirieron las siguientes recomendaciones: duracion
de la prueba de 4 horas (3 horas para uso pediatrico), interva-
los de muestra de 30 minutos y un valor de corte patologico de
20 ppm por encima de la linea de base, tras al menos un ayuno
de 6-12 horas. Ambas guias aconsejan una administracion de
1 g/kg peso de sobrecarga de lactosa —no superior a 25g—, ya
que consideran que la sobrecarga de 2 g/kg peso —no superior
a 50 g—, correspondiente a aproximadamente un litro de leche,
podria representar una cantidad mucho mas alta de lactosa que
la habitualmente ingerida por la poblacion.

Asimismo, la sensibilidad del BHT esta limitada por el hecho
de que una proporcion de pacientes tiene una flora bacteriana
coldnica que utiliza hidrogeno para producir metano. Es por ello
que, para evitar falsos negativos, la recomendacion actual es
la medicion simultanea de hidrégeno y metano durante el test
de aire espirado (6,14-17), considerando el punto de corte de
> 10 ppm un test BCH4T patoldgico (14).
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El diagndstico de IL debe sospecharse ante la presencia de una
historia familiar y de sintomas gastrointestinales caracteristicos
tras la ingesta de lactosa. Por ello se combinan los diversos test
de ML con un seguimiento estrecho de los sintomas gastroin-
testinales y sistémicos mediante un registro al menos 12 horas
después del BHT (17), ampliable por algunos autores hasta 48
horas para poder alcanzar un diagndstico mas fiable (5,14).

Recientemente, la aplicacion del genotipado de los polimor-
fismos de nucledtido simple (SNP) del gen de la lactasa (LCT-
13910-C/T, LCT-22018-G/A), localizados aproximadamente a 14
y 22 Kb corriente arriba del centromero del cromosoma 2, respec-
tivamente, son utilizados para el diagndstico (3). La mutacion del
gen regulador ha sido aceptada como la causa de la hipolactasia.
Hay 3 genotipos en funcion de cada SNP, que condicionan los
distintos fenotipos: “persistencia de lactasa homocigota” (77 en e/
LCT-13910-C/T 0 AA en el LCT-22018-G/A), “no persistencia de
lactasa homocigota” (CC en el LCT-13910-C/T 0 GG en el LCT-
22018-G/A) y heterocigotos (CT en el LCT-13910-C/T 0 GA en el
LCT-22018-G/A) (LP). La no persistencia de la actividad de lactasa
€S Un rasgo recesivo. Por tanto, la persistencia viene determinada
por un genotipo homocigoto para el alelo T 0 A o heterocigoto, en
ocasiones con una actividad enziméatica intermedia (7).

Debe tenerse en cuenta que en la poblacion caucasica des-
cendiente de europeos se demuestra que el genotipo CC-13910
se asocia casi completamente con la no persistencia de lactasa,
mientras que el genotipo GG-22018 se asocia menos consis-
tentemente con la deficiencia de lactasa. Ademas, los SNP LCT
13910-C/T y LCT-22018-G/A presentan un desequilibrio de li-
gamento casi completo, por lo que la determinacion del primero
es suficiente para el diagndstico de ML (19).

Por otra parte, un estudio del SNP C/T-13910 en 20 grupos
de poblacion de 7 paises africanos demostré una escasa presen-
cia del alelo T, por lo que este genotipo no explicaria el fenotipo
de persistencia a la lactosa en Africa (20). Del mismo modo, la
persistencia de la lactasa esta mediada por G-13915 en Arabia
Saudi (21), lo que pone en evidencia la necesidad de demostrar
la presencia de SNP relacionados con la ML en cada poblacion
antes de considerarlos un método diagnostico en la misma (3). En
Galicia (en el noroeste de Espafia) se ha demostrado la presencia
del SNP LCT 13910-C/T.

TRATAMIENTO

El tratamiento en la ML debe considerarse exclusivamente en
aquellos pacientes que muestren sintomatologia.

En el déficit secundario de lactasa, se realizara una dieta libre
de lactosa temporal hasta la curacion de la enfermedad causal
(22). Es habitual que se toleren pequefas cantidades de lactosa,
que podrian actuar como prebiético, favoreciendo una microbiota
mas fisioldgica y, por tanto, una mas pronta recuperacion intes-
tinal (23,24).

En la hipolactasia tipo adulto, debe iniciarse una dieta libre de
lactosa hasta la remision de los sintomas —generalmente 2-4 se-
manas— (9,25) para proceder posteriormente a su reintroduccion
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gradual, sin sobrepasar la dosis gatillo individual. Diversas publi-
caciones sugieren que los adolescentes y adultos con déficit de
lactasa tipo adulto podrian tolerar hasta 12 g de lactosa en una
sola dosis (equivalente al contenido de lactosa de una taza de
leche) (6,9).

Una dieta estricta sin productos lacteos podria ocasionar una
ingesta inadecuada de calcio, fésforo y vitamina D, con el con-
siguiente deterioro de la densidad mineral 6sea (6,7), por lo que
se fomentara la ingesta de alimentos ricos en calcio en aquellos
pacientes con IL (3), asi como la adopcion de diversas medidas
para asegurar una ingesta adecuada lactea. Entre las medidas
no farmacoldgicas se encuentra la ingestion de leche junto a
otros alimentos, especialmente aquellos con mayor contenido de
grasa y/o mayor osmolaridad que ralentizan el vaciado gastrico,
el fraccionamiento de la cantidad diaria de leche en las distintas
comidas del dia y el consumo de productos lacteos fermentados
y madurados, como el yogur y 1os quesos. Asimismo, se dispone
de terapia de reemplazo enzimatico con lactasa exdgena, que
puede agregarse en forma liquida a la leche antes de su consumo
o0 administrarse en forma solida (capsulas o tabletas) junto con
productos sdlidos ricos en lactosa (22,25).

La buena tolerancia de productos lacteos fermentados como el
yogur en los pacientes malabsorbentes de lactosa se basa en la
presencia de actividad de lactasa enddgena de los microorganis-
mos del yogur. El yogur es resultado de la incubacion de la leche,
principalmente con L. bulgaricusy S. thermophilus, que participan
en la hidrdlisis de lactosa tanto durante los procesos de fermen-
tacion como después de la ingestion del disacarido. Por ello, el
yogur con un numero suficiente de S. thermophilusy L. bulgaricus
(la mayoria de los yogures comerciales contienen 108 bacteriasl/
ml) se considera un andlogo eficiente a la toma de un suplemento
enzimatico (26). Ademas, dada su mayor osmolaridad, densidad
y viscosidad, el yogur retrasa el vaciamiento gastrico y el transito
intestinal, lo que causa un aporte de lactosa al intestino mas lento
que las soluciones acuosas lacteas, optimizando asi la accion
de la B-galactosidasa residual en el intestino delgado (22,27).
Esto queda reflejado en estudios de nuestro grupo (28), en los
que se demostré una importante reduccion de la prevalencia de
malabsorcion, del area bajo la curva de H, espirado y del nimero
e intensidad de los sintomas después de la ingestion de 250 ml
de yogur en nifios que presentaban ML e IL tras sobrecarga de
lactosa.

Por otro lado, se hipotetiza que diferencias en el proceso cold-
nico de los malabsorbentes son la principal causa de la diferencia
en la sintomatologia referida. Estos factores de “resistencia” o
“compensacion” coldnica podrian ser manipulados por el uso de
prebidticos y probidticos, en cuyo caso el yogur también podria
jugar un importante papel. Se ha sugerido que cambios en la
microbiota intestinal podrian disminuir la produccion de hidrégeno
y/o aumentar el consumo de gas intestinal.

Algunas publicaciones resaltan el posible papel de un consumo
cronico de lactosa para favorecer la adaptacion intestinal y mejorar
la tolerancia a la lactosa (3,22), y apuntan que la lactosa malabsor-
bida mejora la capacidad de las bifidobacterias y otras bacterias
acido-lacticas para metabolizarla sin producir hidrogeno.
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Asimismo, se ha probado que los probiéticos han demostrado
tener un efecto beneficioso en la funcion intestinal, en el metabo-
lismo de los gases y en la motilidad (23,29). Una reciente revision
bibliografica (29) destaca el papel de Bifidobacterium animalis
como una de las cepas mas investigadas y efectivas en IL, si bien
también se enfatiza en la necesidad de mas estudios sobre el tipo
de probidtico, la dosis y el tiempo de duracion de su administracion
para poder hacer adecuadas indicaciones en la IL (23,29).
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