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Introduccion

La leche es el nutriente clave para la alimentacion del lactante
y posteriormente constituye, ademas de un importante soporte
nutricional, la principal fuente de aporte de calcio durante la
infancia y la adolescencia. La intolerancia a la lactosa (IL), tan-
to primaria como secundaria, es el sindrome de malabsorcién
mas frecuente en esta etapa de la vida. Debido a ello, fue uno
de los trastornos méas precozmente estudiados. El conocimien-
to de la fisiopatologia y el desarrollo de técnicas diagnésticas
fidedignas derivaron pronto en un enfoque terapéutico eficaz.
Los clinicos pronto conjuntaron el binomio de la supresion de
la lactosa de la dieta para tratar la IL, y la necesidad de férmu-
las sustitutivas de la estandar para una correcta nutricién. Las
industrias de alimentacién infantil respondieron a esta necesi-
dad y desarrollaron la férmula a base de proteinas de leche de
vaca sin lactosa y la férmula a base de aislado de proteina
de soja, muy empleada en algunos paises. El problema de los
lactantes se abordd, pues, hace mas de 30 afos, pero sélo re-
cientemente se ha planteado el enfoque terapéutico para los
nifios y adolescentes con intolerancia a la lactosa inducida
genéticamente y con riesgo de presentar una inadecuada salud
6sea en la época adulta. Se han preconizado diferentes bebi-
das y batidos de soja, cereales y frutos secos, y mas reciente-
mente, han hecho su aparicién en el mercado diferentes mar-
cas de leche baja en lactosa para el consumo general. Sin
embargo, no relnen las caracteristicas adecuadas desde el
punto de vista nutricional para esta época de la vida.

En esta monografia se efectlia una revisién en profundidad
sobre la IL y sus riesgos a largo plazo si no se efectta un abor-
daje dietético sustitutivo eficaz. Se concluye que es fundamen-
tal llenar el vacio existente con una leche sin lactosa con ca-
racteristicas nutricionales, tanto de macronutrientes como de
micronutrientes, adecuada a las necesidades de los nifios, es-
colares y adolescentes.

Intolerancia a la lactosa

La lactosa es el disacarido presente en la leche de los mamife-
ros, y supone la mayor fuente de carbohidratos durante el perio-
do neonatal. Se sintetiza por accién de la lactosa sintetasa a
partir de la glucosa en la glandula mamaria, y contiene glucosa
y galactosa unidas por el enlace b-1,4. La concentracién de lac-

tosa en la leche de los mamiferos suele ser inversamente propor-
cional al contenido en lipidos y proteinas, y la leche humana es
la que contiene mayor proporcién de lactosa (7%). Se hidroliza a
galactosa y glucosa por accion de la enzima (3-galactosidasa,
denominada lactasa-floricina-hidrolasa (LPH), que se encuentra
en el borde en cepillo (microvilli, o microvellosidades) del ente-
rocito maduro del epitelio intestinal, con la méxima expresién en
la parte apical de las vellosidades intestinales. Su méaxima ex-
presion se encuentra en el yeyuno y el fleon proximal. La concen-
tracién de LPH en la mucosa intestinal es la mas baja de las di-
sacaridasas y la mas labil ante las agresiones de la mucosa.

Definicion de la intolerancia a la lactosa

La IL se define como un sindrome clinico que puede presentar
dolor, molestias abdominales, diarrea, flatulencia, distension
abdominal, nduseas e incluso vémitos, después de la ingestion
de lactosa; la intensidad de su manifestacion clinica es dife-
rente de unos individuos a otros, por lo que podemos hablar de
«umbral de tolerancia».

Etiologia del déficit de lactasa

La IL se produce cuando, por diferentes circunstancias, la LPH
desaparece de las microvellosidades de los enterocitos, lo que
conlleva una carencia en la digestion de la lactosa.

Deficiencia secundaria de lactasa

La deficiencia secundaria de lactasa puede aparecer como un
fendmeno transitorio en una gran variedad de trastornos del
intestino delgado, el méas frecuente de los cuales es la gas-
troenteritis infecciosa'2. Las infecciones, sobre todo las viricas
(rotavirus, adenovirus, astrovirus y norovirus), o bien las de
origen bacteriano, inducen por diferentes mecanismos una dis-
minucién de los niveles de lactasa del borde en cepillo.

Las particulas viricas (el virus més estudiado ha sido el rota-
virus, pero el mecanismo puede extrapolarse a los otros tipos
de virus) invaden las células absorbentes maduras del duodeno
y el ileon que, al ser afectadas, se descaman en la luz y, al li-
sarse, liberan dichas particulas viricas en las heces, haciendo
factible el diagnéstico de identificacion viral. Algunos estudios
practicados en la mucosa yeyunal han demostrado que la dia-
rrea no sobreviene cuando las vellosidades se hallan recubier-
tas por enterocitos infectados, sino cuando las células desca-
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Figura 1. Las particulas viricas invaden las células absorbentes
maduras del duodeno y el ileon

madas son sustituidas por células inmaduras que han emigrado
desde las criptas a una velocidad acelerada para reemplazarlas
(figuras 1y 2). El estudio de estos enteracitos ha demostrado
que, al ser células inmaduras, presentan una disminucion de su
actividad de transporte de sodio acoplado a la glucosa y una
reduccion de la actividad Na-K-ATPasa. Las consecuencias son
una diarrea secretora, tipica de las diarreas viricas, por dismi-
nucién de la absorcién y aumento de la secrecién de agua y
electrélitos por parte del intestino. Asimismo, estos enteraci-
tos inmaduros presentan en el borde en cepillo una disminu-
cién de su actividad lactasica.

En otras situaciones se produce como consecuencia de la
lesion de los enterocitos directamente o de las microvellosida-
des, lo que ocasiona una disminucion del area de la superficie
de la mucosa v la alteracién de la relacién microvellosidad/
cripta, con el déficit de lactasa consecuente por unidad de su-
perficie. El grado de deficiencia secundaria de lactasa estara
en relacion con la gravedad del dafio de la mucosa, segin la
etiologia (tabla 1), y con la duracién del proceso. En la IL secun-
daria, la capacidad de tolerancia se recupera una vez solucio-
nado el dafio transitorio de la mucosa.

Intolerancia a la lactosa inducida
genéticamente

En los animales, la actividad de la LPH es muy baja antes de
nacer y aumenta espectacularmente en el momento del parto,
permaneciendo elevada hasta el momento del destete, mo-
mento en que desciende a un 10% de su actividad, para per-
manecer asi el resto de la vida. Dicho declinar esta causado
por una interrupcién en el complejo proceso genético respon-
sable de la sintesis de LPH. Durante milenios, el ser humano
tras el destete, al igual que el resto de los mamiferos, ya no
ingeria mas productos lacteos, limitdndose a una alimentacion
a base de plantas, cereales salvajes, frutas y caza. Fue poste-
riormente, tras la revolucién mesoneolitica, cuando el ser hu-
mano entr6 en |a fase de produccion con la agricultura y gana-

Figura 2. [as células descamadas son sustituidas por células
inmaduras
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Trastornos que pueden producir un déficit
secundario y transitorio de lactasa intestinal
¢ Enfermedad celiaca

e Fibrosis quistica

® Desnutricién intensa

¢ Enfermedad inflamatoria intestinal

¢ Sindrome de intestino corto

e Sobrecrecimiento bacteriano

e Giardiasis

o Déficits inmunitarios

® Administracion de determinados medicamentos

derfa y comenz6 a ingerir productos lacteos después del
destete, gracias al desarrollo de la «industria lactea» (granjas),
que se sabe tuvo sus origenes en el Préximo Oriente en el v
milenio a.C. Filogenéticamente, lo normal seria que la especie
humana dejase de tolerar la lactosa a partir del destete, al
igual que todos los mamiferos; sin embargo, observamos que
unos individuos son tolerantes a la lactosa y otros intolerantes
alo largo de su vida.

La clinica de hipolactasia «tipo adulto» fue comunicada por
primera vez en 1963 por Auricchio et al.%. La prevalencia co-
municada de la IL es elevada, con una amplia variacién geo-
grafica: un 10% en los pafses del norte de Europa, un 25% en
Estados Unidos, alrededor del 50% en el area mediterraneay
centro de Europa, y superior al 70% en Asia y Africa. En 2002,
Enattah et al.* identificaron el polimorfismo C/T-13910 del
gen de la lactasa mediante un estudio genético molecular. La
correspondencia homocigota en los alelos de las bases piri-
midinicas cistina/cistina (C/C en la secuencia de nucledtidos
de posicién 13910) serfa lo «normal», y su presencia estarfa
unida a la no persistencia de lactasa, y muy unida al fenotipo
de intolerantes. Una alteracion en la secuencia 13910, con
sustitucion en uno o en los dos alelos de la cistina por la ti-
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mina, darfa lugar a las secuencias de nucledtidos C/Ty T/T,y
estarfa ligada a la persistencia de lactasa y la correspondien-
te tolerancia del sustrato. El gen de la LPH ha sido localizado
en el cromosoma 2q21, y la persistencia de lactasa se trasmi-
tiria de manera autosémica dominante. Similar aunque no
perfecta asociacion se ha encontrado recientemente para el
polimorfismo G/A-22018 del mismo gen. La secuencia del
nucleétido 22018 con guanina/guanina (G/G) perteneceria a
los homocigotos, mientras que su sustitucién por adenina,
con secuencias G/A y A/A, darfa lugar a sujetos lactasa per-
sistentes. Se ha calculado que un coeficiente de seleccion
sobre una mutacioén inicial, de 0,03 actuando sobre un perio-
do de 7 milenios, serfa suficiente para justificar la alta fre-
cuencia de individuos capaces de digerir la lactosa con un
polimorfismo C/T-13910. De hecho, un metaanalisis reciente
demuestra una buena correlacion entre el genotipo (C/T-
13910) y el fenotipo analizado mediante el test de hidrégeno
espirado®. La edad de manifestacion de la intolerancia en los
C/C-13910 varia enormemente segin los estudios (rango:
2-20 afios), que depende en parte de la metodologia emplea-
da para el diagnéstico y de la etnia estudiada, lo que crea una
cierta discordancia entre el genotipo determinado precoz-
mente y la manifestacion clinica del fenotipo. El hallazgo de
grupos africanos altamente tolerantes pero con el genotipo
C/C-13910 aconseja ser prudentes en la interpretacion de los
hallazgos del genotipo, y muchos autores creen que se trata
de marcadores de un posible fenotipo que se desarrollaré en
algin momento de la vida, aunque no son los responsables
de la expresién o no de la lactasa. Nuestros estudios, reali-
zados mediante el test de hidrégeno espirado, demuestran
una prevalencia de IL en nifios de 10 afios de un 13%, y en
adultos de més de 40 afios de un 38%, prevalencia similar a
la indicada en otros estudios. En nifios y adolescentes estu-
diados en nuestro pais se ha encontrado una distribucion
polimérfica del 72,4% para el C/C, del 21,6% para el C/Ty
del 6% para el T/T. Como vemos, la cifra del 72% para homo-
cigotos lactosa no persistente no se relaciona con el fenotipo
de intolerantes en la etapa adulta, de alrededor del 40%.

Maduracion

(microvilli)

Prelactasa normal y alteracion
en la maduracion

Traduccion
(citoplasma)
Menor produccion preproteina

Transcripcion
(ntcleo)
Disminucion de los niveles

de LPH-ARNm Figura 3. Alteraciones

implicadas en el declinar
de las vias moleculares de
la produccién de LPH

Se han implicado diferentes alteraciones en las vias molecu-
lares de la produccion de LPH en dicho declinar: una reduccién
del ARNm responsable de la sintesis de la LPH (LPH-ARNm), o
bien de la sintesis de proteina precursora de la LPH (alteracion
en la trascripcién), un enlentecimiento en la produccién de LPH
(alteracion en la traduccién) y una disminucién del nimero de
enterocitos fabricantes (alteracion en la maduracién) (figura 3).
En las muestras de mucosa intestinal estudiadas, la LPH-ARNm
se correlaciona con los niveles de actividad de lactasa, pero en
cierto nimero de sujetos se han constatado niveles altos de
LPH-ARNm y niveles bajos de actividad. Distintas muestras
tomadas de un mismo intestino y de una misma vellosidad pue-
den diferenciarse en los niveles de lactasa y de LPH-ARNm.
Esta heterogeneidad se ha observado en funcién del grupo ét-
nico estudiado, lo que podria propiciar la hipétesis de que en
un grupo se afecta la trascripcién y en otros la traduccion o
incluso la maduracién. Una mayor informacién puede recabar-
se de la bibliografia citada en este articulo®.

Reflexionando sobre lo expuesto previamente, creemos que
para definir esta entidad en la que se presenta un declinar de
la lactasa no se deberfan incluir los términos «intolerancia»
(puede no estar presente), «tipo adulto» (se da en la infancia),
«presentacion tardia» (aparece precozmente) o «ausencia de
lactasa» (el déficit no es absoluto), y si emplear el de «hipolac-
tasia genética» o bien, por qué no, «lactasapenia».

Fisiopatologia
de la intolerancia a la lactosa

Para comprender mejor el mecanismo fisiopatoldgico de la IL
vamos a efectuar un breve repaso de la fisiologia de la diges-
tién. Los disacaridos de |a dieta no son modificados en su paso
por la cavidad bucal ni en el estémago, y para ser absorbidos
en el duodeno-yeyuno tienen que ser hidrolizados a monosaca-
ridos. Esta hidrolisis tiene lugar en la membrana exterior de las
microvellosidades de las células epiteliales, donde se encuen-
tran las disacaridasas. Los monosacéridos derivados de dicha
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hidrolisis son captados por el sistema de transporte de la célu-
la epitelial hacia la sangre.

La mayor parte de la lactosa no hidrolizada que alcanza el
colon es fermentada por las bacterias intestinales a moléculas
de hidratos de carbono méas pequefias y a otros productos fer-
mentativos, entre los cuales se incluyen los &cidos organicos
de cadena corta, el 4cido acético, propiénico y butirico, el &cido
lactico, el diéxido de carbono (CO,), el metano y grandes canti-
dades de gas hidrogeno, que difundira a través de la mucosa
del colon, y se elimina por la respiracion. Este es el fundamen-
to en el que se basa el test de hidrdgeno espirado empleado en
la préctica clinica para el diagndstico (figura 4). Podran darse
dos situaciones. La primera es que estos productos originen
sintomas clinicos, en cuyo caso hablaremos de IL, como dolor
abdominal recurrente, gases, flatulencias, distensién abdomi-
nal, o incluso vémitos y anorexia. De hecho, un estudio recien-
te realizado en 220 nifios ha confirmado que la IL es una de las
principales causas de dolor abdominal recurrente en esta po-
blacién. En otras ocasiones, el colon reabsorbe parte de estos
productos, pudiendo cursar la mala digestion de lactosa sin
ningun sintoma clinico (malabsorcién de lactosa sin intoleran-
cia). La frecuencia de esta forma es mucho més alta que la de
la intolerancia. Algunos estudios realizados in vitrohan demos-
trado que la cantidad de 10,5 g de lactosa (un vaso de leche)
puede llegar a producir 120 mmol de &cidos organicos, lo cual
permitiria producir 2.600 mL de CO, y casi 4 L de dihidrégeno
(H,). El H,, debido a su gran difusibilidad, es absorbido en un
15-20%, y el pH ideal del colon para la formacién de H, y su
absorcion es de 7,210,

La microbiota del colon desempefia un papel importante en
este aspecto, ya que es un complejo ecosistema compuesto
por una gran cantidad de bacterias con capacidad metabélica
extremadamente variada que puede producir efectos benefi-
ciosos o perjudiciales, e influird no sélo en el resultado del test
(al modificar el pH), sino también en la aparicion de sintomas

actasa

it O o
%

Aumento del peristaltismo:
lactosa no digerida

Figura 4. Las bacterias
intestinales fermentan la
lactosa no hidrolizada,
dando lugar a diferentes
compuestos, entre ellos
grandes cantidades de gas
hidrégeno

clinicos de mayor o menor intensidad, segin la cantidad de gas
producido o de lactosa metaholizada.

Clinica y diagnostico
de la intolerancia a la lactosa

Sintomatologia

Los sintomas de IL aparecen si la lactosa no se hidroliza y se
absorben sus monosacéridos en el intestino delgado. Si la car-
ga de lactosa que alcanza el colon es excesiva, se producira
diarrea y otros sintomas de intolerancia a los hidratos de car-
bono, como borborigmos, dolor abdominal, nduseas, vémitos y
distensién abdominal, atribuidos a los productos finales de la
fermentacién de lactosa en ausencia de lactasa. Este fendme-
no es responsable de |as heces acuosas y acidas que a menudo
acompafian a la malabsorcién de lactosa. La acidificacién del
contenido colénico y la mayor carga osmética resultante de la
lactosa no absorbida en el fleon y el colon produce una mayor
secrecion de electrdlitos y liquido, asi como un transito rapido
con aparicion de diarrea mas o menos liquida.

La intensidad de los sintomas de la IL esta en relacion con
los siguientes factores:

1. Grado de actividad de la lactasa en los enterocitos.

2. Cantidad ingerida de lactosa.

3. Vehiculo de la lactosa ingerida: el vaciamiento géstrico se
enlentece con una dieta rica en grasa y un aumento en la
osmolalidad, el tiempo de trénsito intestinal y las caracteris-
ticas de la flora intestinal.

Existe una cierta confusion en el uso de los términos «malab-
sorcion de lactosa», «intolerancia a la lactosa» e «intolerancia
alaleche». El término «intolerancia a la lactosa» deberia reser-
varse para referirse a una respuesta sintomatica clinica tras la
ingestion de lactosa, ya que algunos individuos presentan alte-
raciones minimas en las pruebas diagnésticas (test de hidrége-
no espirado), es decir, datos bioquimicos de malabsorcién de

©2015 Ediciones Mayo, S.A. Todos los derechos reservados
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lactosa pero sin sintomatologia clinica de intolerancia. El tér-
mino «intolerancia a la leche» alude a una respuesta sintoma-
tica al consumo de leche, aunque pueden estar implicados
otros nutrientes independientes de |a lactosa.

Diagnéstico

1. La determinacion de sustancias reductoras en heces se ha
empleado clasicamente en el nifio con diarrea acuosa. Se
consideran azlcares reductores la lactosa, la glucosa, la
fructosa y la galactosa, pero no la sacarosa. El test consiste
en poner una pequefia cantidad de heces liquidas recién
emitidas en un tubo de ensayo, diluirlas con doble cantidad
de agua, colocar 15 gotas de la suspension resultante en un
tubo y afiadir una tableta Clinitest®. Después se compara el
color resultante con la tira suministrada: >0,5% positivo,
0,25-0,5% dudoso, <0,25% negativo. La determinacion del
pH fecal revela la presencia de heces &cidas (pH <6) si no se
absorbe suficiente lactosa. La alimentacidn de los lactantes
sanos menores de 6 meses incluye una elevada carga de
lactosa, comparada con la de nifios mayores, por lo que el
pH fecal es algo méas bajo. Debe realizarse en heces recién
emitidas.

2. La prueba de eleccion es el test del H, espirado. Mide la
cantidad de hidrégeno del paciente en el aire espirado, re-
sultado de la fermentacién bacteriana coldnica de la lactosa
mal absorbida. Es un procedimiento sencillo y sensible, y
permite su repeticién frecuente. Se toma una muestra basal
en ayunas y tras un reposo de 8-10 horas (normal: <10 ppm),
y posteriormente se administra como sustrato «fisioldgico»
la fuente normal de lactosa (leche o férmula infantil), tenien-
do en cuenta que 200 mL de leche contienen 12 g de lactosa.
Cada 30 minutos y durante 3 horas se obtienen muestras de
aire espirado. Se considera un test positivo cuando se apre-
cia un aumento de la concentracién de hidrégeno de mas de
20 ppm sobre el nivel basal. La administracién de lactosa
en solucién acuosa al 20% a 2 g/kg (<50 g) no reproduce de

60 80 Figura 5. Evolucion de Ia

masa 6sea (%) segin
la edad (afios) y el sexo

forma fisiolégica lo que sucede tras la ingesta de un vaso
de leche. La dosis en un nifio de 25 kg de peso a 2 g/kg su-
pone 50 g de lactosa, que equivale a una ingesta superior a
750 mL de leche, ingesta no fisioldgica. El test puede resul-
tar negativo hasta en un 20% de los sujetos con malabsor-
cion de lactosa. Los resultados falsos negativos del test
pueden estar causados por el empleo de una técnica inco-
rrecta, la administracion reciente de antibiéticos o por una
flora intestinal no productora de hidrégeno; en este caso, la
poblacién predominante de bacterias productoras de meta-
no utiliza hidrégeno para reducir el CO, a metano. Es fre-
cuente que exista interferencia y competitividad entre dis-
tintas cepas de bacterias intestinales, lo que conduce a una
excrecion elevada de hidrégeno y una moderada produccion
de metano. En este caso, la administracion oral de lactulosa
(1 g/kg) permite demostrar la existencia de una flora no pro-
ductora (<20 ppm) de hidrégeno.

. Test de lactosa-C13. Se ha efectuado en adultos midiendo,

tras la ingesta de 25 g de lactosa-C13, el nivel plasmatico en
1 hora de glucosa-C13. Respecto al test de H, espirado,
muestra una mayor prevalencia de mala digestién de lacto-
sa. Por el momento, se considera una prueba de investiga-
cién que escapa a la asistencia a mayor escala.

. Otros procedimientos. La determinacién de disacaridasas

intestinales para documentar directamente el nivel de lacta-
sa y el de las otras disacaridasas (sacarasa, maltasa, iso-
maltasa) requiere la realizacién de una biopsia intestinal,
aungue no esta justificada en la mayoria de los casos. Es
menos sensible que el test de H, espirado. Ademas, la con-
centracion intestinal de lactasa no se correlaciona adecua-
damente con los sintomas de IL.

Recientemente se han publicado algunos trabajos sobre un
nuevo sistema de diagndstico de hipolactasia mediante la
determinacion de 4-galactosilxilosa (gaxilosa) en orina''2,
El estudio genético mediante reaccién en cadena de la poli-
merasa es rapido y facil de realizar, con una elevada especi-
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ficidad para el gen lactasa, y puede ayudar a diferenciar a
los pacientes con hipolactasia primaria de los casos de IL
causada por hipolactasia secundaria. No obstante, este test
aln no se emplea en la practica clinica habitual.

Generalidades
sobre la mineralizacion oOsea

El crecimiento y la maduracién dsea son procesos dindmicos
que empiezan ya intralitero y acaban durante la tercera década
de lavida, sobre los 25 afios de edad, en que se alcanza lo que
se denomina «pico de masa dsea». A partir de entonces, ese
proceso dindmico se invierte y va derivando en una pérdida
progresiva de la masa 6sea previamente adquirida: aproxima-
damente un 12% por década en el sexo femenino y un 8-10%
en el masculino (figura 5). Parte de este pico de masa 6sea se
debe conseguir durante la lactancia y la etapa infantil. Por tan-
to, tener una buena masa 6sea en la etapa adulta y prevenir
una posible osteoporosis 0 su retraso dependera del acopio
efectuado en las primeras décadas de la vida. Ademas, una
masa Gsea correcta disminuird el riesgo de presentar fracturas
en la adolescencia, cifrado en un 10%. La mineralizacion de la
matriz 6sea depende de mdltiples factores, entre los que hay
que destacar los nutricionales, genéticos, endocrinos, metab6-
licos y mecanicos. El aporte adecuado de calcio reviste una
particular importancia. La fuente fundamental de aporte deben
ser los lacteos, debido a su alta concentracion en calcio, y a
que la biodisponibilidad del mismo es 6ptima al estar presente
en forma organica unido a la caseina, y junto a la lactosa. Por
este motivo, se recomienda que el 60% de las necesidades
nutricionales sean aportadas con lacteos. Un 40% del resto de
requerimientos debe ser aportado por otros alimentos. Todas
las patologias que conlleven una retirada de los lacteos, total
0 parcial, constituyen un grupo potencial de riesgo de una in-
adecuada mineralizacion Gsea’.

Figura 6. Correlacion de
la densidad mineral 6sea
con la ingesta de calcio de
origen lacteo

Recientemente, un grupo de expertos de la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) consensuaron la definicién de os-
teoporosis: «Una enfermedad caracterizada por una masa dsea
deficiente y un deterioro de la microarquitectura del tejido
6seo, lo que conlleva un aumento de la fragilidad dsea y, con-
secuentemente, el riesgo de fracturas». Se considera osteopo-
rosis cuando el rango de la densidad mineral dsea (DMO) del
sujeto esta por debajo de —2,5 desviaciones estandar (DE) (un
99,8% de los individuos) para la misma edad y sexo que los
individuos de la pablacién general. El grupo de expertos de la
OMS entiende por osteopenia un valor de la DMO inferior a
—1 DE (un 75% de los individuos) pero superior a —2,5 DE
para la misma edad y sexo de la poblacién general.

Durante la primera infancia no suelen presentarse deficien-
cias de aportes nutricionales, dado que las leches infantiles y
los alimentos sélidos proporcionan sobradamente una cantidad
suficiente de calcio. Por otra parte, en esta etapa alin no se ha
presentado la IL inducida genéticamente, y en caso de IL se-
cundaria, ésta es de breve duracion o bien existen férmulas sin
lactosa con las que suplir las férmulas normales. La causa fun-
damental, de indole patoldgica, por la que decrece la ingesta
de leche y sus derivados es la IL inducida genéticamente, y a
los individuos que la presentan se les somete en ocasiones
a una restriccion total de lacteos en lugar de intentar encontrar
un umbral de tolerancia.

En un estudio se ha sefialado que el aporte de calcio a
través de los lacteos debe ser de un 60% de las recomen-
daciones totales. En la figura 6 se muestran datos de dicho
estudio, efectuado en 30 pacientes afectados por IL induci-
da genéticamente, que no consumfan lacteos en la propor-
cién adecuada ni férmulas o leches especiales sustitutivas.
Podemos observar que el riesgo de osteopenia aparece si la
ingesta de calcio de los lacteos se encuentra por debajo del
60%, es decir, entre 200 y 300 mg/dia para nifios de 1-10
afios de edad y de 300-450 mg/dia para los adolescentes.
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Causas de un insuficiente consumo de lacteos

e Lactante: gastroenteritis

 Dietas sustitutivas: vegetarianos

® |ntolerancia a la lactosa inducida genéticamente
® Problemas de financiacion

* No les gusta; dietas inadecuadas

e Dietas con soft drink (refrescos)

© Obesidad

TABLA 2

4rB Recomendaciones de ingesta diaria de calcio
(~d segin la edad
d . . .
(aall Edad Calcio Criterio
E (mg) Recomendacién
0-5 meses 210 Leche humana
6-11 meses 270 Leche humana
1-3 afios 500 Extrapolacién del grupo
de edad de 4-8 afios
4-8 afos 800 Maxima retencion de calcio
9-18 afios 1.300 Méaxima retencion de calcio

Por debajo de estos valores, un 40% del aporte, aparece el
riesgo de osteoporosis. La correlacién existente entre la
puntuacién Z de los valores de DMO es altamente significa-
tiva (p >0,0001)".

Por tanto, es necesario controlar de cerca las patologias que
conllevan una retirada de los lacteos (tabla 2), entre la cuales
es causa preponderante la IL inducida genéticamente. Debe
controlarse la DMO e indicar los preparados adecuados sin
lactosa en una cantidad minima de 500 mL/dia, asi como insis-
tir en la toma de preparados ricos en calcio de otro origen y, si
es necesario, aportar un suplemento oral de calcio.

Requerimientos de calcio
e ingesta recomendada en la infancia
y la adolescencia

Se entiende por requerimiento la cantidad de nutriente nece-
saria para mantener a un individuo en un estado de buena sa-
lud en lo concerniente a dicho nutriente. La ingesta recomen-
dada de un determinado nutriente (RDA) se define como la
cantidad de aporte suficiente para cubrir el requerimiento de-
terminado de dicho nutriente. Para el célculo de las RDA es
fundamental tener en cuenta la biodisponibilidad de un nu-
triente. Se entiende por biodisponibilidad la proporcién de un
determinado nutriente que puede ser absorbida y utilizada por
el organismo desde los alimentos ingeridos que la contienen.
La biodisponibilidad del calcio oscila entre un 20 y un 35%, es
absorbido principalmente en el duodeno en medio &cido, y dis-
minuye su absorcion en la parte inferior del intestino cuando el
medio es mas alcalino. Cuando las concentraciones de calcio

Contenido en calcio de los alimentos mas comunes

Alimento Racién Contenido
normal en calcio (mg)
ingerida por racion

L4cteos

Leche entera 250 mL 300
Leche semidescremada (1%) 250 mL 300
Leche descremada total 250 mL 300
Yogur (todas las variedades) 1259 150
Quesos tipo suizo 40 g 400
Otros tipos de queso 40 g 300
Alimentos no lacteos
Legumbres 100 g 120
Espinaca, acelga, brdcoli 809 120
Marisco, salmén, lenguado 100g 120
Chocolate 40 g 100
Almendra, avellana 3049 60
Citricos, tomate 100 g 30
Huevo = 50
Otros
Agua (150 mg/L de calcio) 500 mL 100
Zumos enriquecidos 250 mL 300
Leche enriquecida 250 mL 350
Cereales fortificados 30g 100

son superiores a 5 mM, se optimiza la absorcion; por ello, los
alimentos con alta concentracion (lacteos) son més idéneos. En
la tabla 3 se recogen las recomendaciones de ingesta de calcio
universalmente aceptadas'®'® (no se consideran las necesida-
des especificas de nifios y adolescentes con patologias o tras-
tornos de la ingesta alimentaria, en los que se incrementa la
recomendacion del aporte).

Fuentes dietéticas de calcio

No hay duda de que la leche y sus derivados son los alimentos
que contienen mayor concentracion de calcio, con una 6ptima
biodisponibilidad; deberian proporcionar entre el 60 y el 80%
del calcio ingerido. También otros alimentos contienen calcio,
pero no se consumen regularmente ni en la misma cantidad. En
la tabla 4 se muestran los aportes de calcio de los nutrientes
habituales en raciones normales de consumo.

El calcio del agua de bebida, que contiene sal carbonato cal-
cico, tiene una biodisponibilidad semejante a la leche a igual-
dad de concentracién. El agua con concentraciones de calcio
entre 120 y 200 mg/L (agua dura) puede suponer una fuente de
aporte que cubra el 10-35% de la ingesta recomendada, segin
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la edad vy la cantidad ingerida. En las aguas embotelladas la
concentracion es muy variable. El problema reside en que con
concentraciones >150 mg/L de CaCO?® (equivalente a 60 mg/L
de Ca?*) comienzan las incrustaciones en el sistema de conduc-
cion, y se alteran las caracteristicas organolépticas del agua,
lo que produce un sabor desagradable, precipita los jabones,
impide la formacién de espuma y dificulta la coccién de legum-
bres al formar sales insolubles (pectanos). Por todo ello, se
tiende a aguas blandas, con concentraciones de calcio <40
mg/L, de efecto nulo sobre el aporte nutricional. El enriqueci-
miento con calcio de los alimentos es una practica muy en bo-
ga para intentar aumentar el aporte nutricional. En estos mo-
mentos se dispone de cereales, pan, zumos de leche y lacteos
fortificados. En algunos paises, como Inglaterra, es obligatorio
suplementar el pan con calcio en caso de que el pan haya sido
elaborado con harinas refinadas. En otros paises, como Japdn,
también existe sal comin con calcio. Para el enriquecimiento
de zumos, bebidas de soja y lacteos se suelen emplear concen-
trados de proteinas lacteas (fosfopéptidos de caseina) o sales
de calcio (trifosfato célcico). En realidad, casi todas tienen una
absorcién muy similar a la del calcio lacteo, que varia entre el
23y el 35%. En el caso de la leche enriquecida con calcio,
el nivel se sitda en los 1.600 mg/L.

Tratamiento dietético
de la intolerancia a la lactosa

Formulas sin lactosa

En estos preparados para lactantes, |a lactosa se ha sustituido,
total o parcialmente, por dextrinomaltosa o polimeros de glu-
cosa, y el resto de los nutrientes cumplen las recomendaciones
de los comités de nutricion. Se ha comprobado que los polime-
ros de glucosa permiten una absorcion de calcio tan adecuada
como la lactosa. Asimismo, conservan intactas las proteinas,
tanto del suero como de la caseina. Una ventaja de agregar
polimeros modificados de almidén o de glucosa como fuente
de calorfas es que, por su alto peso molecular, cambian muy
poco la osmolaridad de la férmula. Ademads, por ser hidroliza-
dos por la maltasa, que es la disacaridasa mas abundante vy
menos labil de las vellosidades, son muy bien absorbidos inclu-
so en situaciones de alteracion vellositaria. Estan indicadas en
lactantes o nifios pequefios que presentan malabsorcién de
lactosa secundaria. Dichos preparados suelen estar subvencio-
nados por la Administracién hasta los 2 afios de edad, y a par-
tir de esa edad deben ser costeados por los pacientes'’.

Otros preparados. Bebidas vegetales

En muchas ocasiones se ofrecen las mal llamadas «leches» de
soja, arroz, avena, almendras, chufa... Sin embargo, sélo es
leche la secrecidn liquida nutritiva segregada por las mamas
de las mamiferas, por lo que el nombre correcto para tales
productos seria el de «bebidas/batidos» de soja, cereales o
frutos secos, y su composicién y caracterfsticas nutricionales
poco tienen que ver con una férmula infantil o con la leche de
vaca. Deben evitarse en esta etapa de la vida, dado que por su

composicién son inadecuadas, y méas si se toman de manera
prolongada.

Recientemente se ha publicado una excelente revision al
respecto’®, en la que se revisa la composicion nutricional de las
bebidas vegetales existentes en nuestro pais a partir de la in-
formacion obtenida de la web y de las etiquetas nutricionales.
Se describe la composicién nutricional de 74 marcas de bebi-
das vegetales comercializadas en Espafia (24 de soja, 14 de
arroz, 12 de almendras, 16 de avena y 8 de horchata de chufa),
haciendo hincapié en |as respectivas deficiencias de nutrientes
especificos. También se revisa la patologia nutricional que
puede estar asociada al consumo de bebidas vegetales en lac-
tantes a partir de una bdsqueda bibliografica en PubMed de los
Gltimos 25 afios.

Los autores concluyen que seria deseable que los envases
de bebidas vegetales indicasen que no deben consumirse de
forma exclusiva antes del afio de vida, y que no son un alimen-
to completo ni una alternativa nutricional a la leche de vaca. En
caso de que un nifio siga una alimentacion con este tipo de
bebidas, el pediatra deberia conocer sus riesgos y limitaciones
nutritivas para compensar los posibles déficits con otros ali-
mentos, y mas si se toman de manera prolongada.

Leches sin lactosa o bajas en lactosa
Recientemente han aparecido en el mercado leches de vaca
con baja concentracion de lactosa o sin lactosa, liquidas, em-
paquetadas, de venta en supermercados. La «leche baja en
lactosa» se define en el Reglamento 2597/1997 como la leche
de consumo en la que «se ha reducido el contenido original de
lactosa mediante su conversién en glucosa y galactosa». No se
precisa que se deba utilizar una enzima, ni qué tipo de enzima,
ni su origen ni especificidad; tampoco se menciona la cantidad
que hay que desdoblar de lactosa para que se denomine «baja
en lactosa». Sin embargo, en lo que se refiere a este Gltimo
punto, el Reglamento 1924/2007, sobre alegaciones nutricio-
nales y de salud, establece, en el anexo de alegaciones nutri-
cionales, que la condicion para alegar que un alimento tiene un
contenido reducido en el nutriente de que se trate es que la
reduccion haya sido, como minimo, del 30% sobre el contenido
original; es decir, que para un contenido inicial del 4,5%, la
lactosa residual méxima deberfa ser del 3,15%. El proceso ba-
sico de fabricacién consiste en afiadir una enzima (lactasa) a la
leche y dejarla que actle para llevar a cabo la hidrolisis de
la lactosa en la cantidad requerida.

Actualmente, en Europa, se esta debatiendo la cantidad de
lactosa residual permitida para poder emplear la denominacion
de leches «bajas en lactosa» y leches «sin lactosa», cuyos ni-
veles de momento aln no se han establecido.

Leche sin lactosa especialmente

disenada para la infancia y adolescencia

Dado que la leche en esta etapa de la vida es un alimento
bésico, es preciso que la composicién nutricional de una le-
che baja/sin lactosa aporte todos los nutrientes necesarios y
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que la supresion de lactosa no conlleve un déficit de macro-
nutrientes, energfa, vitaminas y minerales. Como ya se ha
mencionado anteriormente, las férmulas infantiles sin lacto-
sa son una buena alternativa hasta los 2 afios de edad, mo-
mento en que este tipo de férmulas dejan de estar financia-
das por el Sistema Nacional de Salud. Dado el alto coste de
dichas férmulas, el nifio con IL suele pasar a consumir bebi-
das vegetales o las mismas leches con contenido reducido de
lactosa de los adultos. Sin embargo, los nifios tienen unas
necesidades nutricionales muy concretas, y por ello existen
en el mercado leches adaptadas a ellas. Los nifios con IL tam-
bién deberian disponer de estas alternativas. En un informe
reciente, la European Food Safety Authority (EFSA)' ha pues-
to de manifiesto que los nifios europeos presentan bajas in-
gestas de determinados nutrientes importantes para su cre-
cimiento y desarrollo, como calcio, vitamina D, hierro, yodo,
acido linolénico o &cido docosahexaenoico (DHA). Aunque en
su informe la EFSA no emite ningln tipo de recomendacion
sobre la composicién de las leches en los nifios de corta
edad, si hace hincapié en la necesidad de prestar atencion a
los requerimientos nutricionales de este grupo, y en especial
alos nutrientes cuyas ingestas son bajas. Estas consideracio-
nes deben ser validas tanto para los nifios tolerantes como
intolerantes a la lactosa. Asimismo, es evidente que el riesgo
de este grupo de poblacién es mayor, al no disponer de pro-
ductos adecuados.

Manejo dietético racional

de la intolerancia a la lactosa

El tiempo de exclusién de la lactosa de la dieta en las intole-
rancias secundarias dependeréa de la gravedad del cuadro cli-
nico, de la edad del paciente y de su estado general, y suele
oscilar entre 15 dias y 3 meses, sin que conlleve ningdn riesgo
nutricional, siempre y cuando se administre la férmula sin lac-
tosa que se considere oportuna en una cantidad idénea. Sigue
siendo costumbre habitual en el tratamiento dietético de la
diarrea aguda el uso sistematico de férmulas sin lactosa o
la exclusién de la leche. Cuando se sospeche una IL por man-
tenimiento 0 empeoramiento clinico del cuadro diarreico y se
demuestre, se aconseja el uso de férmulas sin lactosa pero
s6lo durante un tiempo adecuado.

El déficit de lactosa inducido genéticamente supone una
situacién diferente. Del nivel residual de lactasa intestinal
dependerd el «umbral de tolerancia». Es decir, no existe en
estos pacientes la ley del «todo o nada», sino que unos suje-
tos serdn mas tolerantes que otros, y por lo general casi to-
dos toleran una cierta, aunque minima, cantidad de lactosa
sin sintomas clinicos. Este dato es importante de cara al ma-
nejo dietético de estos pacientes. Los datos estadisticos de
valoracion de la incidencia no siempre son fiables, dada la
diferente metodologia y la dosis empleada en la sobrecarga
de lactosa con fines diagndsticos por los diferentes auto-
res?021 En nuestra experiencia, empleando para el diagndsti-
co el test de dosificacién de hidrégeno en el aire espirado
tras la administracion de un vaso de leche entera de vaca

(sobrecarga fisiolégica) —la cantidad que habitualmente se
ingiere en una toma normal de leche—, encontramos una inci-
dencia de nifios con IL de un 18%. Dicha incidencia aumentd
al 53% cuando se empleaba la dosis estandar de sobrecarga
de lactosa en polvo a razén de 2 g/kg, lo que sobrepasa con
mucho la cantidad ingerida fisiol6gicamente con un vaso de
leche (10 g de lactosa). En estos pacientes se podria intentar
suministrar leche en volimenes pequefios y frecuentes, si su
umbral de tolerancia lo permite, espesar la leche con sdlidos
con la intencién de disminuir el vaciamiento gastrico y obte-
ner una mejor tolerancia colénica, o usar derivados lacteos
con menor contenido de lactosa. El queso sélo contiene tra-
zas de lactosa, por lo que es perfectamente tolerado, y ade-
més es una fuente inestimable de calcio. En el caso del yogur,
hemos de afadir el efecto beneficioso de la p-galactosidasa
producida por las bacterias endégenas del producto, Strepto-
coccus thermophilus y Lactobacillus bulgaricus. Dichas bac-
terias internalizan la lactosa mediante sistemas fosfotransfe-
rasas en forma de lactosa-6-fosfato, que por la accién de la
fosfo-beta-galactosidasa se transforma en glucosa y galacto-
sa fosfato. La glucosa activada en forma de UDP-glucosay la
UDP-galactosa se utilizan en la produccion de polisacaridos
extracelulares que actlian como excelente sustrato para el
crecimiento de las bifidobacterias y los lactobacilos. A partir
de datos microbiolégicos se ha demostrado que la ingesta
durante 6 semanas de leche fermentada con Lactobacillus
casei y S. thermophilus producia un cambio de la flora entre
los 6 y los 12 meses con un aumento de la flora fecal en
Lactobacillus, asi como una disminucién de bacilos gramne-
gativos aerobios y de bacteroides??2. En nuestra experien-
cia, los pacientes con IL pasaron a ser més tolerantes tras el
estimulo durante 6 meses de productos con fermentos lacti-
cos. Si bien algunos autores apuntan una posible induccién
de la LPH en funcidn del estimulo con el sustrato lactosa,
otros lo dudan y estan a favor de la teoria de que la LPH no
es inducible y, de hecho, tampoco desaparece aunque no se
consuma lactosa. Los beneficios en la tolerancia estarian
mas bien asociados a un cambio en la macrobiota del colon.
Una vez efectuado el diagnéstico, hemos de encontrar «el
umbral de tolerancia» clinica para cada individuo con el fin de
aportar alimentos lacteos ricos en calcio (tabla 4). La mejora
de la tolerancia a la lactosa mediante la manipulacién de la
microbiota también se ha estudiado recientemente. En un
estudio doble ciego y controlado, la ingesta de galactooligo-
sacaridos mejord algunos sintomas de la IL%*. No obstante,
son necesarios mas estudios para confirmar si esta promete-
dora estrategia para la mejora de la IL es realmente (til des-
de el punto de vista clinico.

En lactantes de méas de 1 afo, asf como en nifios y adoles-
centes, también estaran indicadas las leches comerciales sin
lactosa o bajas en lactosa que estén correctamente disefiadas
desde el punto de vista nutricional y que supongan un menor
coste al consumidor.
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Conclusiones

e |a IL es el sindrome de malabsorcién mas frecuente en pe-
diatria. Durante la lactancia se presenta en forma de diarrea,
mientras que en la infanciay la adolescencia puede manifes-
tarse en forma de dolores abdominales.

e Actualmente se conoce bien la fisiopatologia del trastorno y
se dispone de métodos de diagnéstico fidedignos y cémodos
de realizar.

e | a supresion prolongada de lacteos puede representar un ries-
go para la salud dsea del adulto, ya que predispone, por una
falta de mineralizacion 6sea, a la osteopenia u osteoporosis.

e Existen en el mercado férmulas exentas de lactosa y sumi-
nistradas por el sistema sanitario de salud pdblica para los
lactantes hasta los 2 afios de edad; sin embargo, no se dis-
pone de preparados adecuados sustitutivos para la infancia
y la adolescencia.

* | as bebidas/batidos vegetales de soja, cereales o frutos se-
cos son inadecuadas nutricionalmente como sustitutos de la
leche.
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