. 7

Revision

Malabsorcion de
lactosa

D. Ginard, LI. Bonet, A. Sapifa, A. Obra-
dor (%)

La lactosa es un disacarido que se en-
cuentra en la leche y en otros alimentos
naturales y procesados. El intestino huma-
no es incapaz de absorber la lactosa direc-
tamente. Precisa de la accién de una
hidrolasa, la lactasa, situada en el borde en
cepillo del enterocito, que divide la lactosa
en glucosa y galactosa, que si son absorbi-
das en el intestino delgado. Esta capacidad
de digerir la lactosa existe en la infancia,
pero se pierde en un porcentaje variable
con la edad, causando su malabsorcién (1).

La lactosa no hidrolizada ni absorbida en
el intestino delgado, llega al colon donde se
transforma en acidos grasos de cadena corta
(AGCC) e hidrogeno (H2) tras un proceso
de fermentacion llevado a cabo por la flora
bacteriana anaerobia. Los AGCC son
osmoticamente activos provocando la re-
tencion de sal y agua en la luz intestinal.

El déficit de lactasa provoca, tras la
ingesta de lactosa, dolor, distensiéon abdo-
minal por liquido y gas, acompafnado de
borborigmos y diarrea. Los sintomas debi-
dos a la falta de absorcion de la lactosa
constituyen el sindrome de Intolerancia a la
Lactosa (1,2). No obstante, el colon es ca-
paz de absorber una pequena cantidad de
AGCC, lo que actua como mecanismo
compensador para minimas cantidades de
azucares no absorbidos. El desarrollo de
sintomas, en caso de malabsorcion, sélo
aparece cuando se ingieren cantidades de
lactosa suficientes como para sobrepasar

(*) Servicio de Aparato Digestivo. Hospital Son
Dureta. Palma de Mallorca
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estos mecanismos compensadores del co-
lon, existiendo casos de malabsorcién
asintomaticos o subclinicos. Por ello es
importante distinguir entre malabsorcién e
intolerancia (2). Ademas, los adultos “lactosa
deficiente” suelen mantener entre un 10 y
un 30% de actividad lactasa intestinal, lo
que les permite la ingesta de pequenas
cantidades de lactosa sin provocar
malabsorcién, lo cual aparece al consumir
cantidades mayores.

Existen varios métodos para estudiar la
malabsorcién de la lactosa. La determina-
cion de los niveles intestinales de lactasa,
obtenida mediante biopsia intestinal, tiene
la limitacion de que sélo estudia un punto
determinado del tubo digestivo y de que se
trata de una prueba invasiva. La medicién
de los incrementos de glucemia tras la ad-
ministracién de lactosa tiene tales tasas de
falsos positivos y falsos negativos que la
hacen inaceptables (3,4).

El test de aliento de Hidrégeno con lactosa
(TAHL) es un test no invasivo, simple, rapi-
do, con buena correlacion con los niveles la
lactasa, reproducible y util para el cribaje de
poblaciones amplias. Esta prueba se basa
en el hecho de que la Unica fuente de H2 en
el organismo es la producida en el colon, a
partir del catabolismo bacteriano de los
hidratos de carbono (HC). La degradacion
de los HC enddgenos explica la presencia
de una pequena cantidad de H2 durante el
ayuno, pero es la llegada de HC exégenos
no hidrolizados al colon, donde son fermen-
tados, lo que causa una produccién impor-
tante de H2. El 14% del H2 producido es
absorbido por la mucosa del colon y trans-
portado por la sangre hasta el pulmon, don-
de es espirado. La cantidad espirada es
igual a la cantidad absorbida por el intesti-
no, siendo esta proporcional a la produc-
cion intestinal de este gas. Una elevacion
franca en el aire espirado de H2 tras la
ingesta de un HC nos indicara la
malabsorcion de esta sustancia y su llega-
da al colon donde es fermentada (5).

La cromatografia de gases es la técnica
mas utilizada para la estimacién del H2 espi-
rado, sin embargo, han aparecido otros siste-



mas de semiconductores sensibles al H2,
como el Lactoscreen breath tester, mas sen-
cillos y con resultados superponibles a los de
la cromatografia de gases. Para la realizacion
del test es necesario no haber tomado
antibidticos, no haber realizado exploracio-
nes radioldgicas o endoscopicas que utilicen
contrastes baritados ni preparaciones
colonicas durante los 15 dias antes, estar en
ayunas durante las 12 horas, realizar un en-
juague bucal con clorhexidina y no fumar
durante la prueba (6). La prueba consiste en
la obtencion de una muestra basal de aire
espirado seguido de la administracion de una
solucién de lactosa. Posteriormente se reco-
gen muestras de aire espirado con intérvalos
de 15 a 20 minutos durante 3 horas. Mediante
este método se define como “Malabsorcion
de Lactosa” el incremento de 20 partes por
millén (ppm) del H2 espirado durante la prue-
ba (7,8) e indica un déficit de lactasa.

Un problema que se plantea a la hora de
comparar diversos estudios es la dosis admi-
nistrada de lactosa. La dosis convencional es
de 50 gr al 20%, lo que equivale a un litro de
leche, por ello, algunos autores han utilizado
dosis menores o bien leche (9,10).

En el estudio de Leis et al el porcentaje de
malabsorcion entre los sujetos que presenta-
ban malabsorcién con 50 gr de lactosa (6 2 gr/
Kg de peso) era de 78,8 y 40,9% al repetir el
test con 25 y 12,5 gr de lactosa respectiva-
mente. Al repetir la prueba con leche (250 cc)
sélo el 13,7% de las inicialmente positivas (50
gr) continuaban siendo patolégicas (6). El
consumo de un litro de leche no es frecuente
y probablemente en el estudio de un paciente
individual en la practica clinica, en el que
interesa conocer la relevancia de la
malabsorcion de lactosa en un contexto sin-
tomatico, convendra utilizar cantidades mas
habituales de lactosa (12,5 gr equivalente a
250 cc de leche) o bien leche natural, lo que
constituye el vehiculo de lactosa mas fre-
cuente, con el fin de aumentar la especifici-
dad (11). Sin embargo, cuando realizamos un
estudio poblacional de malabsorcién de
lactosa precisamos que el test tenga una alta
sensibilidad y que nuestros resultados pue-
dan ser comparados con los estudios realiza-
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dos por otros grupos, por lo que utilizaremos
dosis mayores, aunque no sean de consumo
habitual (25 6 50 gr de lactosa (12)).

Cuando existe sobrecrecimiento bacte-
riano la produccién de H2 en el intestino
delgado esta aumentada, pudiendo obtener
falsos positivos al analizar la prueba. Otras
causas que pueden provocar falsos positivos
son el fumar o dormir durante la prueba, ya
que aumentan la produccion de H2. Para que
se produzca la formacién de H2 con la llega-
da de Hc al colon es preciso la presencia de
bacterias capaces de fermentar los HC con
formacién de H2. Aproximadamente un 10%
de personas no son capaces de excretar H2
después de la administracién de un HC no
absorbible como la lactuosa, este grupo, jun-
to con las causas que modifiquen el
ecosistema intestinal, como algunos
antibiéticos o las diarreas graves, constituira
los falsos negativos.

Algunos autores han publicado diferentes
resultados en la correlacién entre
malabsorcion de lactosa mediante el TAHL y
la intolerancia a la lactosa. Ladas et al, estu-
diando la poblacion griega adulta, encontra-
ron malabsorcién de lactosa en el 75% de la
muestra, de los cuales, un 95% presentaron
sintomas durante la prueba. Del 25% sin
malabsorcion, solo el 4,5% presentaron algun
sintoma (4). En otro estudio realizado entre la
poblacion gallega de 3 a 85 afos, por Leis et
al, el porcentaje de sujetos con malabsorcién
sintomatica fue del 54,3% (6). Se ha descrito
una relacién inversa entre la gravedad de la
intolerancia a la lactosa y el tiempo de transito
intestinal, siendo éste uno de los mayores
determinantes de la induccién de sintomas
(4).

Existen diferencias geograficas en la pre-
valencia de malabsorcion de lactosa. Segun
hallazgos publicados se han establecido gru-
pos étnicos o raciales de prevalencia. Un
primer grupo de alta prevalencia (mayor del
90 %) que incluye a los Orientales y a los
Americanos Nativos; otro grupo, de prevalen-
cia moderada (60-70%), constituido por Ne-
gros Americanos, Judios, Hispanos y la Eu-
ropa Mediterranea; y un tercer grupo, de baja
prevalencia (10-15%), entre las poblaciones



del Norte y Oeste de Europa y los America-
nos de estos origenes (10, 12, 13 ). No obs-
tante estos datos no han sido confirmados
por Di Palma et al que no encontraron que la
herencia predijese la malabsorcién de lactosa
(3)-

La causa de esta diferencia en la persis-
tencia de la lactasa en adultos se ha intenta-
do relacionar con las sociedades que tenian
tradicionalmente animales domeésticos, con-
sumidores de una dieta basada en productos
lacteos. Los individuos que presentaban una
mutacion en la pérdida genética de la capa-
cidad de producir lactasa, se beneficiaban al
tolerar la leche, lo que pudo constituir una
ventaja selectiva (2, 14, 15). Se ha descarta-
do que el consumo o ausencia de lactosa de
la dieta modifique las tasas de lactasa (enzi-
ma no adaptable) (11, 12).

En Espana se han realizado pocos estu-
dios epidemiolégicos a gran escala para va-
lorar la prevalencia de malabsorcién de
lactosa, aunque los datos de que disponemos
sitian a nuestro pais en una zona intermedia.
Las primeras referencias de malabsorcion de
lactosa aplicando técnicas de curva de
glucemia capilar tras sobrecarga de lactosa
fueron las de Pena et al (16), en 1971, con
una prevalencia del 18,8% y Vazquez et al
(17), en 1975, con el 14,8%. El primer estudio
utilizando el TAHL aparecié en 1987 con una
prevalencia del 46,9% en ninos (18). Escriba-
no et al, realizaron un estudio en Huesca
utilizando leche (250 6 360 cc segun la edad)
con una prevalencia de malabsorcién de 12%
(15). Fernandez-Banares et al estudiaron un
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