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Intolerancia a la lactosa:

la leche como instrumento de evaluacion

DANIEL VILLANUEVA TORREGROZA', CARMINA VARGAS ZAPATAZ, JESUS RODRIGUEZ LAZAROS,
RAMON OROZCO VALDES* y XIOMARA ZARUR MIRANDA>

Con el animo de conocer la incidencia de intolerancia a la lactosa y estudiar la posibilidad del empleo
de la leche para tal fin, la administramos a un centenar de adultos sanos. Encontramos que el 10% de
ellos no presento senales de intolerancia y ademas mostré aumentos de la glicemia superiores a 20mg / dl.
Estos resultados sugieren tolerancia ya que se reprodujeron al administrar glucosa libre a un grupo de
referencia que, en cambio, si mostré sintomas de intolerancia cuando recibié lactosa. Se concluye que
una dosis de leche, 400 ml que contiene 50 g de lactosa, la medida de la glicemia 45 minutos después
y el registro de las seniales de intolerancia, son utiles para descubrir a los sujetos lactasa deficientes los

cuales representan el 90% del grupo estudiado.
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Introduccién

La lactasa es una enzima, localizada en las
membranas de las microvellosidades de las células
absortivas intestinales, cuya funcién es hidrolizar
la lactosa de la dieta para producir los monosaca-
ridos glucosa y galactosa(1). Cuando los niveles
de la enzima son inexistentes, o bajos, sobreviene
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el acimulo de lactosa en el intestino grueso con
la consecuente aparicién de signos de intolerancia:
diarrea, dolor abdominal y flatulencia (2-3).

Se conocen dos grandes tipos de intolerancia
primaria a la lactosa: congénita (4) y racial. La
dltima se conoce también como mala absorcién
de lactosa en el adulto, hipolactasia, deficiencia
de lactasa en el adulto e intolerancia a la lactosa;
se caracteriza por su aparicién después de la época
de la lactancia y es el resultado de la pérdida
notable de la actividad enzimética razén por la cual
a los individuos con tal fenotipo se les llama lactasa
deficientes (5-7). La deficiencia de lactasa es rasgo
comun en las razas negra y amarilla, en aborigenes
australianos, paquistanies, hindues, esquimales y
arabes (8-10); también es comun en paises latinoa-
mericanos, como Brasil, Méjico y Pert (11-13).

El presente trabajo es un intento por conocer la
incidencia de la intolerancia a la lactosa en una
poblacién de adultos sanos. Por primera vez se
recurre a la ingesta de leche como medio para
evaluar, indirectamente, de acuerdo con la res-



puesta sintomdtica y el incremento de la glucosa
sanguinea post-ingesta, el nivel de lactasa intes-
tinal.

Materiales y métodos

SUJETOS: la muestra estuvo conformada por 112
estudiantes adultos con una edad promedio de 23
+ 0,10m y un peso promedio de 54,5 * 8,0 kg; 56
hombres y 56 mujeres, todos de nivel so-
cioeconémico bajo y oriundos de la Costa Atlan-
tica. Los sujetos participaron voluntariamente en
el estudio después de conocer los objetivos y el
procedimiento del mismo.

A cada individuo se le evalué el estado nutri-
cional y el estado clinico y, ademas, se le hizo un
estudio de parasitismo intestinal. La evaluacién del
estado nutricional comprendié la determinacién
de las proteinas séricas por el método de Biuret y
una ficha antropométrica que incluyé la relacion
peso-talla (P/T), perimetro del brazo (PB), pliegue
cutdneo tripcipital (PCT), drea magra del brazo
(AMB) y area grasa del brazo (AGB); la evaluacion
clinica hizo énfasis en la semiologia del aparato
digestivo; el estudio parasitolégico exploré la in-
festacion por Ascaris lumbricoides, Trichuris trichiura,
Necator americanus, Entamobea coli, Giardia lamblia,
Enterobios vermicularis y Tenia solium.

ADMINISTRACION DE LECHE, LACTOSA Y GLU-
COSA: la totalidad de la muestra, 112 individuos,
recibié una primera dosis de leche en polvo con
un contenido de lactosa equivalente a 20 g. Una
segunda dosis de leche, con un contenido de
lactosa equivalente a 50 g, fue administrada a 99
individuos seleccionados entre los 112 inicialmente
descritos. Veintinueve individuos que no acusaron
incrementos significativos de la glicemia y que
ademads presentaron notorios sintomas de intole-
rancia frente a las ingestas lacteas descritas fueron
seleccionados para recibir 50 g. de lactosa libre.
Finalmente, entre los 29 individuos que recibieron
lactosa libre se seleccionaron 18 para que reci-
bieran 50 g. de glucosa. Todos los preparados
fueron administrados bajo ayuno de 12 horas y en
un volumen de 400 ml de solucién. La glicemia,
medida antes y después de 45 minutos de cada
ingesta, se determiné mediante la reaccién de la
glucosa oxidasa (14) con ayuda de un refractometro.
Los sintomas acusados durante las primeras seis
horas, después de la ingesta, fueron registrados
para juzgar la tolerancia o intolerancia de los
sujetos. Hemos registrado como sintomas severos
a la trilogia formada por dolor abdominal, flatu-
lencia y diarrea; la aparicién de uno o dos de los
sintomas mencionados o de cualquier otro, lo
describiremos aqui como senal, manifestacion o
sintoma de intolerancia.
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ANALISIS ESTADISTICO: en todos los casos se

hizo curva de distribucién normal.
Resultados

RESPUESTA FRENTE A LA INGESTA DE LECHE:
el incremento glicémico promedio de los 112 su-
jetos después de la administracién de la primera
dosis fue de 3,22 + 6,04 mg/dl, es decir que no
hubo cambio manifiesto de la glicemia en la muestra
considerada en su conjunto; sé6lo un individuo
presentd un incremento, en la glicemia, digno de
atencion: 23 mg/dl; no presenté sintomatologia.
Treinta y cuatro (30%) sujetos presentaron manifes-
taciones sintomaéticas; 13 individuos de los 34
mencionados resultaron con una sintomatologia
severa, razon por la cual no fueron llamados a la
administracién de la segunda dosis (Tabla 1).

Con la ingesta de la segunda dosis el incremento
glicémico promedio de los 99 sujetos que la reci-
bieron fue de 6,0 = 8,07 mg/dl; 51 (51%) sujetos
presentaron manifestaciones de intolerancia y
estadisticamente se demostr6 que estos individuos
presentan un aumento de la glicemia inferior al
aumento presentado por los individuos sin sefales
de intolerancia (Tabla 1).

Llama la atencién un subgrupo conformado por
nueve sujetos, no parasitados, los cuales presen-
taron aumentos en la glicemia que fueron iguales
o superiores a 20 mg/dl sin que hubiesen dado
muestras de intolerancia (Tabla 2). El promedio del
aumento fue de 22,55 + 4,5 mg/dl.

Tabla 2. Incremento glicémico de los sujetos tolerantes
como respuesta a la leche.

Sujeto No. 1a. Dosis 2a. Dosis
23 2 21
24 0 25
26 4 20
39 5 32
41 12 30
86 2 23
111 3 30
112 1 20
115 10 20

En resumen, no se aprecié aumento notable de
la glicemia frente a las dosis ensayadas salvo en el
caso del subgrupo de nueve ya resefiados; ademas,
es mayor el nimero de individuos que presentan
manifestaciones de intolerancia frente a la dosis
mayor (preparado lacteo equivalente a 50 g de
lactosa) y son mas protuberantes las manifesta-
ciones de intolerancia frente a dicha dosis.
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RESPUESTA FRENTE A LA INGES1A DE LA LAC-
TOSA: todos los individuos que recibieron lactosa
presentaron manifestaciones de intolerancia; esta
fue severa en 27 de los 29 individuos. Ninguno de
los 29 individuos presenté un incremento en su
glicemia indicativo de que su carga de lactosa
hubiese sido hidrolizada y de que los productos
de la hidrélisis hubiesen sido absorbidos (Tabla 1).

RESPUESTA FRENTE A LA INGESTA DE GLU-
COSA: los 18 individuos, sin excepcién, tuvieron
glicemias significativamente mas elevadas (32,2 +
7,6 mg/dl) frente a la administracion de glucosay,
también homogéneamente, no acusaron sintomas
de intolerancia (Tabla 1).

Discusion

Aunque nos empefamos en determinar previa-
mente el estado nutricional de los individuos por
medio de la cuantificacion de las protefnas séricas
y de la elaboracién de un ficha antropométrica, no

se hall6 relacién entre tal estado nutricional y la
capacidad de los individuos para hidrolizar lactosa.

Conscientes de que vivimos en un medio tro-
pical estudiamos en nuestra muestra la presencia
de parésitos encontrando que, de los 112 indivi-
duos, 45 de ellos (40%) estaban parasitados, asi:
seis con Ascaris lumbricoides, siete con Trichuris
trichiura, dos con Necator americanus, seis con
quistes y trofozoitos ameboideos y 24 con combi-
naciones diferentes. Las clases de parasitos encon-
trados no influyeron en el comportamiento frente
a la ingesta de leche. De los 45 individuos parasi-
tados solo el 50% presenté manifestaciones de
intolerancia, independientemente del tipo de para-
sito. No se manifiesta, estadisticamente, la dife-
rencia entre el promedio de la glicemia, post-
ingesta, del grupo de individuos parasitados vy el
promedio de la glicemia, post-ingesta, de los indivi-
duos no parasitados; ni con la dosis 1, ni con la
dosis 2. Sin embargo, llama la atencién que nueve
individuos no parasitados presentaron un significa-
tivo aumento de la glicemia, frente a la segunda
dosis de leche, con ausencia de sintomatologfa.
Estos individuos, a nuestro entender, son buenos
absorbedores y, presumiblemente, poseen una
buena actividad enzimatica intestinal. Queda abierta
la posibilidad de que en un futuro se emprenda
un estudio encaminado a conocer la respuesta de
los individuos parasitados antes y después de un
tratamiento destinado a desparasitarlos.

Uno de nuestros objetivos fue el empleo de la
leche, alimento natural, como instrumento de eva-
luacién de la actividad lactasa intestinal. Con el uso
de la leche pretendimos un acercamiento a las
condiciones fisiolégicas. Nuestra interpretacién es
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que un grupo racial, como el que ha sido objeto
del presente estudio, da una respuesta homo-
génea, caracterizada por un escaso aumento de la
glicemia, debido a que presumiblemente tiene
niveles muy bajos de la enzima. Un soporte para
esta interpretacion es que las manifestaciones de
intolerancia fueron protuberantes frente a la dosis
mayor.

La aparicién manifiesta de intolerancia nos hizo
sospechar que otros componentes de la leche,
diferentes a la lactosa, pudieran ser responsables
de las sefiales de rechazo; decidimos, entonces,
administrar lactosa a un grupo de referencia; de
los 29 sujetos experimentales, 27 presentaron
sintomas severos de intolerancia. Este experimento
nos llevé a concluir que, efectivamente, la lactosa
presente en la leche, al no ser hidrolizada, ocasio-
naba las manifestaciones indeseables. Nosotros
podemos hablar, a la luz de estos resultados, de
intolerancia a la lactosa.

Como se sabe que en los humanos los signos
de intolerancia pueden deberse a la imposibilidad
de la absorcion, a pesar de que existan buenos
niveles de la enzima intestinal, administramos glu-
cosa libre a los mismos sujetos que habian recibido
lactosa y que habian recibido leche. El resultado
mostré que todos los sujetos que recibieron glu-
cosa son buenos absorbedores del monosacérido
lo que viene a sugerir la deficiencia enzimatica
como posible causa de la intolerancia de la mayoria
de la muestra estudiada. Decimos una mayoria
porque ya hemos mencionado que nueve indivi-
duos toleraron la dosis mayor de leche y concomi-
tantemente presentaron aumentos de la glicemia
superiores a 20 mg/dl. Con base en datos de
trabajos anteriores (15-16), un aumento de 20 mg/
dl., es elemento de juicio para clasificarlos como
buenos absorbedores; al anterior argumento noso-
tros sumamos la ausencia absoluta de signos de
intolerancia para declararlos tolerantes. De estos
andlisis se desprende que, de la muestra total
estudiada, aproximadamente un 10% resulta ser
tolerante y, por supuesto, el 90% restante resulta
ser intolerante. Esta relacién coincide con los datos
publicados anteriormente en trabajos realizados
en otros paises (8-13) y difiere de la relacion (37%)
publicada por Alzate y colaboradores (17) en Co-
lombia. La diferencia puede radicar en los origenes
diferentes de los dos grupos estudiados.

Un hecho singular es que 48 individuos no
presentaron sintomas frente a ninguna de las dos
dosis de leche administradas; si bien esta obser-
vacion daria pie para que se les considerara como
tolerantes, en cuyo caso estos resultados coin-
cidirian con los de Alzate y colaboradores, no la
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consideramos lo suficientemente consistente frente
a la doble condicién: no sintomas y aumento,
concomitante, de la glicemia por enzima de 20
mg/ dl. Esta es la razén por la cual creemos que la
dosis de leche, conteniendo 50 g de lactosa, es
conveniente en términos del objetivo propuesto:
discriminar entre un grupo quiénes se comportan
como lactasa deficientes y quiénes se comportan
como lactasa persistentes.

De cara a los resultados obtenidos creemos que
en aquellos sitios donde no se cuenta con la
infraestructura para hacer anlisis bioquimicos podria
utilizarse la ingesta de leche y la simple determi-
nacion de la glicemia con la observacion de los
signos de intolerancia como método indicativo de
la tolerancia a la lactosa. Los individuos que re-
sulten asintomaticos y ademas presenten aumentos
delaglicemiasuperioresa20mg/dise consideraran
tolerantes.
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