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CAPITULO I. INTRODUCCION.

La leche es el principal alimento de todos los mamiferos recién nacidos,
esta situacion cambia cuando (lega (o edad adulta. Gran cantidad de
adultos fumanos, ast como de otras especies, son incapaces de digerir [
echie debido a (a falta o escacez de una enzima lamada (actasa, esta
enzima efectiia [a hidro(isis de (actosa, carbofiidrato de [a leche.

Se conocen cuatro tipos de deficiencia de (actasa:

a) Deficiencia Congénita de Lactasa.- La [actasa se encuentra ausente de
fa mucosa intestinal desde el nacimiento.

b) Deficiencia Secundaria de Lactasa.- Se debe principalmente a una
reduccion de [a [actasa intestinal causada por patologlas intestinales.

¢) Deficiencia Primaria de Lactasa en Infantes.- Se presenta en nirios
prematuros.

d) Deficiencia Primaria de Lactasa en Adultos.- Se refiere a una
disminucidn en (a actividad de (a (actasa presente en gran cantidad de
adultos.



Métodos de Diagndstico de [a mala digestion de Lactosa
Se fan descubierto varios métodos para valorar (a mala absorcion de
factosa. Los mds importantes son los siguientes:

a) Biopsia intestinal.

b) Perfusidn intestinal.

¢) Prueba de tolerancia a [a (actosa.
d) Andlisis fecales.

e) Andlisis de hidrdgeno espirado.
{) Estudios radiogrdficos.

g) Andlisis de 14CO2 espirado.

f) Andlisis de 13CO2 espirado.



CAPITULO II. OBJETIVO.

E[ objetivo de esta Tesis es realizar una monografia sobre un tema muy
importante quimica y nutricionafmente hablando, como (o es, [a
intolerancia a [a (actosa.

Se discutirdn (as posibles causas de [a intolerancia a [a [actosa, sus
consecuencias, su importancia en (a nutricidn y en [a absorcion de otros

nutrimentos, ast como, [os métodos existentes para su medicion,



CAPITULO II. GENERALIDADES.
1. Introduccion.

Los carbohidratos de (os alimentos, que exister en su mayor parte en
forma de almidones y azicares, proporcionan (a mayor cantidad de
energia necesaria para moverse, trabajar y vivir.

En forma de granos o cereales proporcionan (a mayor fuente de alimentos
en el mundo y tienen (a produccion mds alta de energfa por acre de tierra.
Sin embargo, el consumo de carbohidratos en el mundo es altamente
variable.

En Amgrica, [os carbohidratos forman aproximadamente el 45% de [a
dieta. En otros pases se utifizan ain en mayor proporcion. En Oriente,
por ejemplo, el arroz es [a base principal de [a dieta, proveyendo una afta
cantidad de calorfas. En [os trdpicos, los carbohidratos pueden
proporcionar fiasta un 90% de energla.

Los carbohidratos son [a fuente de energia mds barata de obtener y mds
rdpidamente digerible. Las fuentes principales de carbohidratos son [os
granos, [os vegetales, (as frutas, (os jarabes y [os azticares.
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Es una creencia general erronea que los granos solo proporcionan
carbohidratos, también proporcionan gran cantidad de proteinas para
muchas poblaciones del mundo (1),

La funcion principal de (os carbohidratos en el metabolismo es como (a
de un combustible que va a ser oxidado para suministrar energia para
otros procesos metabdlicos. En este papel, los carbohidratos son
utifizados por las células principalmente en forma de glucosa.

Los tres monosacdridos principales que resultan de [os procesos
digestivos son glucosa, fructosa y galactosa. La galactosa es de mayor
significado cuantitativo cuando [a lactosa es el carbohidrato principal de
(a dieta (2).

Casi todos [os carbofiidratos de (a dieta se utilizan finalmente para
afrontar (as necesidades energéticas del cuerpo. Una fraccidn muy
pequeria de [os carbohidratos disponibles se emplean para (a sintesis de
varios compuestos requladores.

Los tejidos corporales requieren una provision diaria de carbohidratos en
forma de glucosa para todas [as reacciones metabdlicas.
Aproximadamente 110 g de glucdgeno son almacenados en el higado y
aproximadamente 225 g en [os miisculos, en (a sangre son cerca de 10 g
de glucosa (1,3).



2. Definicidn y Composicidn de Carbofiidratos.

Los carbohidratos son un importante grupo de compuestos orgdnicos
formados por tres elementos: carbono, hidrdgeno y oxigeno.

La formula general en su forma simple es CnH2nOn. E[ hidrdgeno y el
oxigeno estdn presentes en (o misma proporcion que en el agua y existe
una molécula de agua por cada dtomo de carbono presente.

Los carbohidratos son definidos como polifidroxialdeftdos y cetonas,
variando desde aziicares simples conteniendo de 3 a 7 dtomos de carbono
a poltmeros muy complejos.

De éstos, solo las hexosas (aziicares de 6 carbonos) y [as pentosas

(aziicares de 5 carbonos) y polimeros de éstos juegan un papel
importante en (a nutricidn (1,2,3). .



3. Funciones.

Entre [as funciones principales de los carbofiidratos se encuentran:

a) Energla: La funcion principal de os carbofiidratos es servir como la
mayor fuente de energia para el cuerpo. Cada gramo de carbohidrato af
oxidarse produce aproximadamente 4 Calorias, independientemente si la
fuente son mono, di o polisacdridos.

Parte def carbofidrato en forma de glucosa se utilizard directamente para
cubrir (as necesidades energéticas de tejidos inmediatos, una pequeria
cantidad se almacenard como glucdgeno en el filgado y fos muisculos, y
otra [o hard en forma de tejido adiposo para conversion posterior a
energia. La glucosa es [a tnica forma de energia para el cerebro y ef
sistema nervioso y debe estar disponible siempre para el funcionamiento
de estos tejidos. Cualquier falla en el suministro de glucosa o de oxigeno
para su oxidacion daria rdpidamente el cerebro.

E[ glucdgeno es (a forma de almacenamiento de carbohidratos en ef
cuerpo. El glucdgeno del fiigado puede estar disponible para mantener el
nivel de glucosa en [a sangre. E[ glucdgeno del miisculo estd disponible de
inmediato dentro del musculo, pero no puede utilizarse para [a regulacion
del nive[ de azicar en la sangre. Si se utilizan completamente ef
glucdgeno de los musculos y del filgado, no pueden proporcionar mds de
(a mitad de (a energia necesaria en un dia (1,3).



8

b) Protector de Proteinas: Cuando existe una disponibilidad insuficiente
de carbohidratos en [a dieta, el cuerpo convertird las protefnas a glucosa
para proporcionar energia. Las necesidades energéticas del cuerpo toman
prioridad sobre cualquier otra necesidad, de este modo, cualquier

deficiencia de calorfas en [a dieta se compensard utifizando tejido adiposo
Yy proteinas.

Para una utilizacion dptima de fos aminodcidos en [a formacion de
protefnas se necesita una ingesta adecuada de carbohidratos, para ast
favorecer [a utifizacidn de (as proteinas (1,3).

¢) Requlacion del metabolismo de (as grasas: Para que se realice un
metabolismo normal de grasas, es necesaria (a presencia de carbohidratos
en (a dieta. Si existe una ingesta inadecuada, grandes cantidades de grasa

son usadas para almacenarse como energia habiendo una oxidacion
incompleta.

La acumulacion de [os productos intermedios de metabolismo,
incompletamente oxidados, provoca una acumulacidn de cuerpos
cetonicos (dcido acetoacético, deido beta-hidroxibutirico y acetona),
produciendo una acidosis metabdlica. E[ sodio se combina con estos
deidos, elimindndose por (a orina en forma de sales sodicas. Esto puede
conducir a pérdida de fluidos y sodio y causar una deshidratacion y un
desequilibrio en el balance de sodio (1,3).
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d) Importancia en las funciones gastrointestinales: Se atribuyen a (a
lactosa varias funciones requladoras. Una de éstas, es (a aceleracion def
crecimiento de bacterias benéficas en el intestino delgado, produciendo
una accidn [axante. Se cree que una de (as funciones de estas bacterias es

[a sintesis de ciertas vitaminas del Complejo B y vitamina K. La lactosa

también facilita la absorcion de calcio, aunque esta aseveracidn atin se
discute, pero, no puede ser ninguna coincidencia de (o naturaleza el que
[a lechie, que es [a principal fuente de calcio, sea también (a tinica fuente
de [actosa.

La cefulosa y [as pectinas no proporcionan nutrimentos af cuerpo. Estas
sustancias no digeribles ayudan en [a estimulacion de los movimientos
peristdlticos del tracto gastrointestinal y absorbiendo agua dan cuerpo af
contenido del intestino (1,3).

e) Los carbohidratos en [os compuestos corporales: Estructuralmente, [os

carbofiidratos constituyen solamente una parte muy pequeria del peso del
cuerpo. Sin embargo, los monosacdridos son constituyentes de vital
importancia en nuestros compuestos que requlan el metabolismo. Entre
éstos se encuentran:

- El deido glucurdnico, que existe en el higado y también forma parte de
varios mucopolisacdridos. Este dcido se combina en el filgado con los
productos quimicos tdxicos y los subproductos bacterianos siendo, por

tanto, un agente desintoxicante.



- El deido hialurdnico, sustancia viscosa que forma (a matriz del tejido
conjuntivo.

- La feparing, un mucopolisacdrido, sustancia que evita (a coagulacion de
a sangre.

- Los sulfatos de condroitina, que se encuentran en (a piel, los tendones,
fos cartifagos, (os fuesos y las vdlvulas del corazon.

- Los inmunopolisacdridos, como parte de los mecanismos del cuerpo
para resistir a [as infecciones.

- E[ dcido desoxirribonuclefco (ADN) y el deido ribonucleico (ARN), (os
compuestos que poseen y transfieren [as caracteristicas genéticas de [a
célula.

- Las galactolipinas, que son constituyentes del tejido nervioso.



4. Clasificacion.

Los carbohidratos se clasifican en monosacdridos, disacdridos,
ofigosacdridos y polisacdridos. Los monosacdridos (aziicares simples) no
pueden hidrolizarse a formas mds simples. Los disacdridos pueden
hidrolizarse y dar dos moléculas del mismo monosacdrido o de diferentes.
Los oligosacdridos producen de 3 a 10 unidades de monosacdridos y los
polisacdridos mds de 10 unidades (1,2,3).

4.1. Monosacdridos.- Los principafes monosacdridos presentes en [os
alimentos son glucosa y fructosa. Pueden existir como cadenas abiertas o
cerradas. Cuando estdn formando di o polisacdridos se encuentran en su
forma cerrada o cicfica.

La galactosa y [a manosa son otros dos monosacdridos presentes en los
alimentos en forma (imitada, tienen (a misma estructura que (a glucosa
excepto por [a orientacion de los grupos hidroxilo alrededor de [os seis
dtomos de carbono (1,2).

4.1.1. Glucosa: Es abundante en fmtas, maiz dulce, jarabe de mafz,
ciertas raices y miel. La glucosa es el producto principal formado por (a
hidrolisis de carbohidratos mds complejos en el proceso de [a digestion.
La glucosa es, normalmente, (a forma de azticar que se encuentra en ef
torrente sanguineo. La glucosa es oxidada en las células para dar energia
y se almacena en el higado y los muisculos en forma de glucdgeno, el cual
es conocido como "almiddn animal",
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En condiciones normales, el sistema nervioso central utiliza tnicamente
glucosa como [a principal fuente de combustible. Cuando se necesita una
provisidn inmediata de aziicar en el organismo, (a glucosa es [a mejor
eleccidn, ya que no requiere ningun cambio para ser utilizada. Es
relativamente barata y puede afadirse a afimentos [{quidos para
aumentar el consumo de carbohidratos, sin afectar seriamente el sabor de
[os alimentos (1,2,3).

4.1.2. Fructosa: Al igual que (a glucosa y (a sacarosa se encuentra en (a
miel y (as frutas. Es (@ mds dulce de todos los azticares. También se
conoce como levulosa (1,3).

4.1.3. Galactosa: No se encuentra (ibre en (a naturaleza, se produce por
(a hidrdfisis de (actosa (azticar de (a leche) en el proceso digestivo. Se
encuentra en el tejido nervioso (1,3).

4.1.4. Manosa: No se encuentra [ibre en los alimentos, se deriva de (as
manosas, [as cuales estdn presentes en algunas lequmbres (1).

4.1.5. Ribosa y Desoxirribosa: Se derivan de los dcidos nucleicos de [os
alimentos. Son componentes esenciales de los dcidos nuclefcos y algunas
coenzimas, aunque no son nutrientes esericlales pueden sintetizarse en el
cuerpo (1,3).

4.1.6. Manitol: Alcohol derivado de (a manosa, se encuentra presente en
os afimentos. Es pobremente digerida y proporciona calorfas al igual que

(a glucosa. Es afiadido en algunos alimentos para usarse como agente
secante. Se encuentra en [a pifia, aceitunas, espdrragos, papas y
zanaforias (1).
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4.1.7. Arabinosa y Xilosa: Son constituyentes de las frutas. E[ xilotol es
el alcohol de (a xifosa. Se utiliza en gomas de mascar fibres de aziicar.
4.1.8. Sorbitol: Es un alcohol derivado de [a glucosa, tiene un poder

edulcorante similar a (o glucosa. Se absorbe [entamente y sirve para

mantener los niveles de aziicar sanguineo altos después de (o ingesta de
alimentos. Se utiliza en los procedimientos para reduccion de peso como
ayuda para suprimir (o sensacion de hambre. Tiene el mismo valor
energético que [a glucosa y se encuentra en muchias frutas, vegetales y
productos dietéticos (1),

4.2. Disacdridos.- También (lamados azicares dobles, se forman al
combinarse dos hexosas, son sofubles en agua. Son hidrolizados por las
enzimas digestivas en sus correspondientes monosacdridos constituyentes
antes de su apsorcién por el intestino (1,3).

Los disacdridos son ejemplificados por:

Sacarosa: formado por glucosa y fructosa.

Maltosa: formado por glucosa y glucosa.

Lactosa: formado por glucosa y gafaciosa.

4.2.1. Sacarosa: Es el azicar de mesa comun. Se encuentra
principalmente en el aziicar de cafia o de remolacha, el aziicar morena, el
sorgo, la melaza y el aziicar de maple.

Muchas frutas y algunos vegetales contienen pequerias cantidades de

sacarosa.
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Cuando es hidrolizada produce una mezcla equimolecular de glucosa y
fructosa (1,3).

4.2.2. Maltosa: También conocida como azticar de malta, no existe (ibre
en [a naturaleza. Se produce durante (a germinacion y la fermentacion de
[os granos y estd presente en [a cerveza y en los cereales malteados para
desayunar.

La maltosa se forma durante (o digestion del almiddn por medio de (as
enzimas (lamadas amilasas. La reaccion empieza con [a amilasa safival,
en el intestino, una enzima (famada maltasa hidroliza (o maltosa
formando dos moléculas de glucosa para de esta forma absorberse en el
intestino (1,3).

4.2.3. Lactosa: Conocida como aziicar de lechie. Es producida por los
mamiferos y es el tnico carbohidrato de origen animal que tiene
importancia en [a dieta. No estd presente en ninguna planta.

La concentracidn de lactosa en [a leche de vacavadeun 4 a 6% y en fa
feche fumana va de 5 a 8%. Su poder edulcorante es una sexta parte del
de [a sacarosa y es menos sofuble que los otros disacdridos.

Algunas personas tienen deficiencia de lactasa, [a enzima que fidroliza (a
(actosa. En estas circunstancias, algo de lactosa no hidrolizada pasa af
intestino delgado, en donde es fermentada por [a flora bacteriana
pudiendo tener una accidn (axante. Una cantidad excesiva de lactosa
puede producir diarrea, flatulencia y calambres abdominales (1,3).

4.2.4. Lactulosa: Es un nuevo disacdrido sintético, compuesto por una
molécula de galactosa y una de fructosa. No es metabolizado por ef
fombre y puede utilizarse como laxante.
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4.3. Polisacdridos.- Los principales polisacdridos de interés en [a
nutricidn son: almiddn, dextrinas, celulosa y glucdgeno; estdn formados
por unidades de glucosa. E( almidén y el glucdgeno son completamente
digeribles, [os otros son parcial o totalmente no digeribles.

4.3.1. Almiddn: Es [a forma en que se almacenan [os carbohidratos en
fas plantas y su contribucion al contenido de (as dietas es muy valiosa.
Consta de numerosas unidades de glucosa unidas en dos tipos de cadena:
a) amilosa, formada por cadenas largas y rectas de glucosa, y b)
amilopectina, constituida por cadenas cortas y ramificadas de glucosa.
Los granulos de almiddn estdn encerrados dentro de (as células de (as
plantas en una pared de celulosa y son distintos en tamario y forma
sequn su origen. La composicidn de cada almiddn es diferente, pero
siempre estd formado por amilosa y amilopectina.

El almiddn es insoluble en agua fria, por lo que debe ser cocinado.
Cuando el almidon se cuece en calor fuimedo, los grdnulos absorben agua,
se finchan y se rompen [as paredes de [a céfula permitiendo un acceso
mds fdcil de [as enzimas digestivas. La amilopectina tiene propiedades
coloidales, de manera que una mezcla de almiddn y agua se espesa al
aplicarfe calor formando un gel (1,3).

4.3.2. Dextrinas: Son productos intermedios en [a hidro(isis del almidon
a maltosa y por iltimo a glucosa. Esta hidrolisis es producida por calor
seco (af tostar harinas o pan) o por enzimas durante [a digestion. Las
dextrinas son mds so(ubles y mds dulces que el almiddn, ya que constan
de cadenas mds cortas de glucosa (1,3).



4.3.3. Glucdgeno: Liamado "almidon animal", es similar en estructura a
fa amilopectina del afmidén, pero contiene muchas mds cadenas
ramificadas de glucosa. Ef glucdgeno es (a fuente de glucosa y energia mds
facil de encontrar en el fiombre y los animales. Se sintetiza en el higado y
los musculos a partir de la glucosa. E[ glucdgeno del musculo es utilizado
directamente como energia. E( glucdgeno del filgado puede convertirse a
glucosa y ser (levada por [a sangre a (os tejidos para ser utifizada (1,3).
4.3.4. Celulosa: No puede ser digerida por el ombre, ya que éste carece
de [a enzima necesaria para hidrolizarla. Sélo fos rumiantes pueden
digerirla.

La funcion principal de (a cefulosa en o nutricion humana es la de
proporcionar una funcidn intestinal eficiente.

Estd presente en las frutas, en (a pulpa y cdscara de los vegetales, en los
tallos y cubiertas de granos, nueces y legumbres (1,3).



CAPITULO IV. METABOLISMO DE
CARBOHIDRATOS.

1. Dggestidn.

E[ propdsito de [a digestidn de los carbohidratos es hidrolizar a (os di y
polisacdridos de [a dieta a sus aziicares simples que los constituyen. Esto
se (leva a cabo por medio de (as enzimas digestivas presentes en [0s jugos
digestivos, formando los siguientes productos finales:

Almidon — Glucosa
Sacarosa — ., Glucosa + Fructosa
Maltosa Glucosa + Glucosa

_—

Lactosa — Glucosa + Galactosa

La digestion se inicia en [a boca, en donde (a enzima (lamada ptiafing o
amilasa salival, inicia su accién sobre los afmidones hidrolizdndolos a
dextrinas y maltosa. La actividad de (a amilasa contintia en el estdmago
hasta que es destruida por ef deido clorhtdrico.



Si el carbofiidrato disponible permanece en el estomago largo rato, ef
deido clorfuldrico podria reducir mucho de é( a monosacdridos.

Sin embargo, el estémago normalmente se vacta antes de que ésto suceda
y ast, [a digestion de los carbohidratos se realiza casi totalmente en ef
intestino delgado, con mayor actividad en el duodeno.

La amifasa pancredtica rompe [os almidones en dextrinas y maltosa, y la
maltasa de las células de [a mucosa cambian (a maltosa a glucosa. Este
rompimiento ocurre en (a superficie de (as células epiteliales que recubren
el intestino, también (lamado borde en cepillo. Estas membranas
celulares externas contienen [as endoenzimas sacarasa, [actasa y maltasa,

las cuales acttian sobre [a sacarosa, lactosa y maltosa, respectivamente
(1,3).



2. Absorcion.

Los monosacdridos resultantes de [a digestion -glucosa, galactosa y
fructosa- pasan a través de [a mucosa celular y se absorben por
transporte activo utilizando acarreadores. De este modo, pasan af
torrente sanguineo y viajan por [a vena porta fasta (fegar al higado.

En el caso de [a glucosa y [a galactosa existe un sistema acarreador que
depende de [a presencia de sodio. Dado que ambas utilizan el mismo
transporte activo, [a glucosa y la galactosa compiten por su absorcion.

La fructosa se absorbe mediante un no muy claro mecanismo de difusion
pasiva, el cual es menos de [a mitad de rdpido que el transporte activo.
Otros azticares, tales como manosa, xilosa y arabinosa, se absorben atin
mds (entamente.

De [a mucosa celular, [a glucosa y galactosa vigjan af fiigado, y de aqui, [a
glucosa es transportada a (os tejidos, aunque algo de glucosa se almacena
en el ftgado y los miisculos en forma de dcido glucuronico hasta que se
necesite.

Una pequeria cantidad de fructosa puede ser convertida a glucosa antes de
pasar del intestino al torrente sanguineo, pero, (a mayoria se transporta
como fructosa al fiigado, en donde, al igual que [a galactosa, es convertida
en glucosa por medio de isomerasas.

La glucosa es el carbohidrato principal usado por ef cuerpo, ademds de ser
el azticar que normafmente se encuentra en [a sangre. Dentro de [os

30 a 60 min siguientes a una ingesta de alimentos, [a glucosa sanguinea
alcanza niveles de 130 a 150 mg/lOO mL.
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La fructosa y (a glucosa se pueden encontrar en (a circulacidn sistémica
solo después de una gran ingesta de estos aziicares en personas normales
y en personas con dafio fiepdtico. La [actosa puede estar presente en [a
sangre de mujeres [actantes normales, y [a fructosa es encontrada
normalmente en el fluido seminal.

La cefulosa no puede ser hidrolizada por (as enzimas del tracto digestivo
y por tanto no es absorbida, siendo excretada sin cambio alguno (1,3).
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3, Metabolismo Intermedio.

La glucosa es cuantitativamente el carbofiidrato mds importante del que
dispone el cuerpo, ya sea por absorcion de la dieta o por sntesis interna.
La galactosa y [a fructosa de (o dieta, o de fuentes enddgenas, son
rdpidamente sintetizadas a glucosa en el filgado. Por consiguiente,
cualquier estudio del metabolismo de los carbohidratos serd esencialmente
el de [a glucosa (Ver Figura 1) (3).

Una vez que se han absorbido en el intestino delgado fos monosacdridos
(fegan hasta el filgado a través de [a vena porta. Las transformaciones que
se (levan a cabo aquf tienen el propdsito de reqular el nivel de glucosa en
[ sangre y sintetizar ciertos compuestos esenciales a partir de ésta (3).
3.1, Glucosa Sangufnea: Por medio de [a circulacion sanguinea, (o
glucosa es acarreada a todas y cada una de (as céfulas del cuerpo, donde
sirve como fuente de energla y para [a stntesis de diversas sustancias. La
glucosa que es tomada de (a circulacion por las células, constantemente

estd siendo reemplazada, de manera que el nivel de glucosa en (a sangre se
mantiene dentro de (imites relativamente estrecfos.

En estado de ayuno, (a concentracidn de glucosa es normalmente de 70 a
90 mg/100 mL. Después de una comida, se eleva a 140 6 150 mg/mL,
pero al cabo de unas cuantas horas, fa concentracion fabrd regresado a



FIGURA 1
TRAYECTORIAS DEL METABOLISMO DE LOS CARBOHIDRATOS
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Fuente: Robinson, C. H. (3).



23

su nivel en estado de ayuno. Si (a concentracion de aziicar en [a sangre
(fegara 0 160 y 180 mg/100 mL, algo de glucosa se excretard en (a orina
(glucosuria). Este nivel varta (igeramente de uno a otro individuo y se
conoce como el umbral renal de (o glucosa. La regulacion del nivel de
aziicar en [a sangre por el filgado es tan eficiente que [a glucosuria
normalmente no se presenta.

Una concentracidn de azticar en exceso a [os niveles normales, se conoce
como hiperglucemia, ésta es caracteristica de (o diabetes mellitus. La
concentracion de glucosa en un nivel inferior af normal se conoce como
fipoglucemia y puede presentarse en algunas anormaflidades del
funcionamiento fiepdtico o cuando el pdncreas produce cantidades
excesivas de insulina (3).

Existen varias fuentes de glucosa mediante [as cuales ¢sta entra a [a
circulacién sanguinea y son [as siguientes (3):

a) de los aziicares absorbidos procedentes de (a dieta.

6) por (a ruptura del glucdgeno del higado (gfucogend(isis).

¢) por conversion de los aminodcidos glucogénicos y de (a glicerina de las
grasas (gluconeogénesis).

d) por [a recombinacidn de (os dcidos (detico y piriivico formados en (a
trayectoria glucolitica.

Puesto que los azticares s6lo se absorben en forma intermitente, ef higado

mantiene un suministro constante de aziicar a (a sangre
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(iberando glucosa del glucdgeno. Si (as reservas de glucdgeno disminuyen,
(as reservas de protefna y grasa que provienen del cuerpo o de fuentes
dietéticas, se utilizan para abastecer de glucosa a [a sangre. Los
aminodcidos deben ser desaminados antes de que el resto de (a molécula
pueda entrar a [a trayectoria del metabolismo de (os carbohidratos.
Aproximadamente (a mitad de (os aminodcidos son glucogénicos. Sélo (a
fraccidn glicérica de (as grasas, que representa aproximadamente el 10%
de [a molécula total puede convertirse en glucosa (3).

La Tabla 1 muestra los factores que;. tienen influencia sobre ef nivel de
azicar en [a sangre.

Varios mecanismos bajo (o influencia de formonas aumentan el
suministro de glucosa en [a sangre (3):

a) Hormona Tiroidea.- Cuando [a concentracion de glucosa sanguinea

disminuye severamente, [a secrecidn de tiroxina aumenta. De este modo,
se estimula [a glucogendlisis y (a gluconeogénesis fiepdticas, aumentando
fa concentracidn de glucosa en [a sangre. La tiroxina también aumenta [a
velocidad de absorcidn de glucosa en el intestino.

6) Glucagon.- Hormona secretada por el pdncreas con un efecto opuesto
af de [a insulina. Esta formona causa un aumento en [(a cantidad de
azicar en [a sangre mediante un aumento en (a glucogendlisis y en (a

gluconeogénesis.
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TABLA 1. FACTORES QUE INFLUYEN SOBRE EL NIVEL
DE AZUCAR SANGUINEO.

A) Factores que disminuyen el nivel de aziicar sanguineo
1) Desnutricidn prolongada. )
2) Baja absorcion de glucosa.

3) Aumento de ejercicio.

4) Daiio hepdtico.

5) Anormalidades renales (glucosuria).
6) Deficiencia pituitaria.

7) Hipotiroidismo.

8) Insuficiencia adrenal.

9) Insulina.

B) Factores que aumentan el nive( de azticar sanquineo

1) Ingesta excesiva de carbohidratos.
2) Aumento en [a absorcion de glucosa.
3) Disminucion de ejercicio.

4) Daiio hepdtico.

5) Hiperactividad pituitaria.

6) Hiperactividad de (a corteza adrenal,
7) Diabetes mellitus.

8) Hormona Epinefrina.

9) Anestesia.

10) Toxemias.

11) Glucagon.

12) Tiroxina.

13) Glucocorticoides.

Fuente: Krause, M.V., Mahan, L. K. (1).



26

¢) Epinefrina.- Hormona producida por (a gldndula adrenal, favorece ¢
rompimiento del glucdgeno fepdtico y muscular (glucogendlisis) y
disminuye (a (iberacidn de insulina por el pdncreas, aumentando ast el
aziicar sanguineo. La secrecidn de epinefrina aumenta bajo situaciones de
tension, presumiblemente el incremento de glucosa se utiliza como una
fuente dc energla extra que permite al cuerpo responder mds
rdpidamente.

d) Glucocorticoides.- Hormonas esteroides elaboradas por [a corteza
adrenal, estimulan (@ gluconeogénesis. Estas formonas aparentemente

reducen (a utilizacidn de glucosa por los tejidos y también aumentan (o
velocidad a (a cual las protetnas se convierten en glucosa. E[ resultado
neto de esta accion es el aumento de glucosa en [a sangre.

e) Hormona de Crecimiento.- Elaborada por (a gldndula pituitaria.
Aumenta [a utilizacién de aminodcidos y (a sintesis de proteinas en todas
(as céfulas, disminuye (@ utilizacidn cefular de glucosa y aumenta [a
movifizacidn de grasa para energla. Esto ahorra protefnas y

carbohidratos.

Del mismo modo en que existen mecanismos que aumentan el suministro
de glucosa a [ sangre, también existen mecanismos que [a eliminan y son
[os siguientes:

a) [a absorcion continua de glucosa de cada célula del cuerpo y su
oxidacidn para producir energta.

b) la conversidn de glucosa a glucdgeno en el filgado (glucogénesis).

¢) [a sintesis de grasas a partir de glucosa (lipogénesis).
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d) (a sintesis de numerosos derivados de carbohidratos.

e) [a glucdlisis en [os glébulos rojos.

{) la eliminacidn de glucosa en [a orina cuando se excede el umbral renal.
Solamente se conoce una hormona que disminuye el aziicar sangufneo y
ésta es [a insuling. Un aumento en [a concentracion de (a glucosa
sanguinea estimula (o emision de insulina, (a cual es producida por ef
pdncreas. La insufina disminuye (@ glucosa sanguinea mediante varias
acciones (3): '

a) Aumentando [a facilidad de transporte de glucosa facia el miisculo y
{as céfulas adiposas.

b) Facilitando el almacenamiento de glucosa en forma de glucdgeno en ef
higado y en el miisculo.

¢) Facifitando (a utifizacion de glucosa por el figado y [as céfulas adiposas
para su conversion en grasa.

Resumiendo, [a insufina aumenta (a velocidad de utifizacion de (a glucosa
por medio de [a oxidacion, g[ucogéﬁesis y lipogénesis, respectivamente
(1,3).

E[ metabolismo de [os carbofiidratos en el organismo puede ser
subdividido de [a siguiente manera:

1) Glucolisis.- La oxidacion de (a glucosa o del glucdgeno en piruvato y
(actato por [a via de Embden Meyerfiof (Ver Figura 2).
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FIGURA 2

VIA ANAEROBICA DE EMBDEN-MEYERHOF
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F ructosa},G-Difosjato

Gliceraldehido-3-Fosfato +  Dihidroxiacetona Fosfato

2 Acido Pirivico

2 Acido Ldctico

Fuente: Krause, M. V., Mahan, L. K. (1).



29

2) Glucogénesis.- La stntesis del glucdgeno a partir de (a glucosa.

3) Glucogendlisis.- La degradacion del glucogeno. La glucosa es el
producto final de la glucogendlisis en el higado, y el piruvato y lactato
son [os principales productos en e misculo.

4) Oxidacion del piruvato fiasta acetil-CoA.- Este es un paso necesario
previo a [a entrada de los productos de (a glucdfisis en el ciclo del deido
citrico que es [a via comiin final para (o oxidacion de los carbohidratos,
grasas y proteinas.

5) Derivacidn de [a hexosamonofosfato (via oxidativa de fosfogluconato,
via de (a pentosafosfato.- Una via alternativa de [a Embden-Meyerfiof y
(o del ciclo del dcido citrico para (a oxidacion de (a glucosa. Su funcidn
primaria es [a sintesis de intermediarios importantes como NADH y
ribosa.

6) Gluconeogénesis.- La formacion de glucosa o de glucdgeno a partir de

fuentes que no son carbohidratos. Las vias comprometidas en fa
gluconeogénesis son principalmente las del deido cttrico y el inverso de (a
glucdlisis. Los substratos principales para [a gluconeogénesis son [os
aminodcidos glucogénicos, el lactato y el glicerol (1,2,3).



30

CAPITULO V. INTOLERANCIA A LA LACTOSA.

1. La importancia de (a intolerancia a (a [actosa.

La leche es el principal afimento de todos los mamiferos recién nacidos,
esta situacidn cambia cuando (lega (o edad adulta. Gran cantidad de
adultos Aumanos, ast como de otras especies, son incapaces de digerir (a
feche debido a [a falta o escasez de una enzima (lamada lactasa, esta
enzima efecttia [a hidrd(isis de (actosa, carbohidrato de [a leche.

Se ha observado que [a actividad de (a lactasa disminuye al momento del
destete, simultdneamente con [a disminucion en la ingestion de (actosa.
Estas observaciones han creado cierta especufacion sobre [a posibilidad de
que (a actividad de [a (actasa es adaptable y regulada por [a concentracidn
de lactosa en (a dieta, de este modo, [a presencia persistente de [actasa
puede inducirse por el consumo de lecfie en (a dieta comiin después def
destete (4).
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Hace apenas unos 10,000 afios que (a leche es un constituyente de (a
dieta infantil y adulta. Incluso existen algunas sociedades en las cuales (a
alimentacion mamaria es el modo establecido para la dieta inicial
infantil, ast, [a lactosa de (a leche es (a mayor fuente de carbohidratos de
(a dieta.

En el mundo occidental, (a leche es ef constituyente mds importante de (o
afimentacion durante toda (a vida, en cambio, en otras partes del mundo,
no vuelve a utilizarse como alimento después de terminado el destete (4).
Estos factores socieoecondmicos y culturales (consumo o no consumo de
lechie), sumados af factor fiereditario, estdn relacionados a (a incidencia
de tolerancia contra intolerancia de [actosa.

Como resultado de diferentes estudios se ha (legado a la conclusion que (a
actividad de (a (actasa varia entre cada grupo étnico existente.

Basada en (a errdnea suposicion de que (a elevada actividad de (a (actasa
en el intestino es normal en Aumanos, el hombre fue considerado una
excepcion al modelo sobre el desarrollo de lactasa; este error persistio
fsta [os estudios hechos por Cuatrecasas en 1965 (5) y Bayless y
Rosensweig en 1966 (6), los cuales reconocieron [a existencia de
notables diferencias étnicas o raciales en (a incidencia de (o Deficiencia
Primaria de Lactasa en Adultos.



32

En los arlos siguientes, estas observaciones [e dieron a Simoons (7)
hipdtesis "geogrdficas o istdrico-culturales”. Con base en ésto, sostiene
que alguros grupos hAumanos desarrollaron baja prevalencia de mala
absorcion de [actosa debida a presiones selectivas sobre un largo perfodo
histdrico que favorecid [a absorcidn de lactosa en adultos bajo condiciones
ecoldgicas particulares, por ejemplo, vivir en una cultura consumidora de
leche.

Por encima de (a hipdtesis histdrico-cultural se encuentran [os principios
genéticos y de (o evolucion que ayudan a expflicar el surgimiento def
fenomeno aberrante de [o tolerancia a (o lactosa. Darwin y otros
evolucionistas hicieron referencias a que la afimentacion es el factor
principal de (as presiones selectivas. La historia de (a (actosa es (o mds
efectiva para ilustrar como (a alimentacion indirectamente favorece (a
sobrevivencia de aquellos que digieren esta sustancia, influyendo en ef
proceso evolutivo del hombre.

Debido a que (a habilidad para digerir (a (actosa resulta de una mutacion
responsable de [a produccidn de (actasa intestinal en aduftos, es razonable
asumir que el aumento de actividad en los adultos Aiumanos digestores de
(actosa es evidencia de una mutacion que ha persistido como resultado de
alguna superioridad selectiva.

Esta superioridad selectiva probablemente se desarrolld en un medio
ambiente caracterizado por el consumo de grandes cantidades de lechie y
sus derivados. Por tanto, en esta cultura [os digestores de [actosa
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disfrutarian de gran salud y vigor, se reproducirian mejor y en general
destacarian mds, Con [a supervivencia de los mds fuertes se perpetuaria
[a presencia de los digestores de lactosa transmitiendo su tolerancia como
una caracteristica dominante. La persistencia de esta mutacion genética
en una cultura en donde (a leche es altamente utilizada, proporciona una
explicacion del surgimiento de un grupo anormal que puede tolerar [a
(actosa (4).

Es dificil encontrar otro ejemplo de este tipo y que tenga tal impacto en
el desarrollo iumano.
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2. Mala absorcidn de [actosa.

A través de los trabajos realizados por Mendel en 1907, se sabe que [a
(actasa estd presente en el intestino de fos animales infantes, pero [a
actividad de ésta se ve grandemente disminuida en el adulto (8).

Holtzel en 1959 reportd que una ausencia congénita de lactasa puede
presentar consecuencias clnicas serias (9).

La actividad de [a lactasa en ratas fue estudiada por Jofnson en 1981
(10), esta actividad aparece durante [a gestacidn, a los 2 6 3 dias de vida
aparece un pico y permanece hasta el inicio del destete (14 dias),
cayendo después rdpidamente a un bajo nivel de actividad caracteristico
del animal adufto.

E[ fiombre es una excepcidn a este patron general. Estudios recientes fan
mostrado que una actividad alta de (actasa persiste en el Aumano adulto
s6lo en grupos étnicos minoritarios (10).

Esta enzima aparece en el hombre durante el tercer mes de vida
intrautering y alcanza su mdxima actividad af nacimiento. Los niveles de
[actasa continuan altos durante los primeros meses de vida y tienden a
disminuir entre los 2 y 5 arios de edad (11).

Antonowicz y Lebenthal (12) encontraron que un feto fumano entre (as
semanas 26 y 34 de gestacion tiene una actividad de lactasa de un 30%
comparada con [a que se tiene af final de (a gestacidn, mientras que, (a
actividad de otras disacaridasas, tales como (a sacarasa y (o maltasa,
alcanzan el 70% de su actividad durante el mismo tiempo gestacional,
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Por tanto, aquellas poblaciones en (as cuales [a mala digestion de lactosa
es caracteristica de los adultos, [a actividad de [a [actasa disminuye
durante [a infancia.

Estudios entre diferentes grupos étnicos sugieren una caracteristica
genética que interfiere con el bajo nivel de actividad de (a lactasa
intestinal. Entre (os grupos estudiados se encuentran: indios americanos
(13); mexicanos (14); hindies (10,15); africanos (16); drabes (17);
asidticos (18); méxico-americanos (19); nigerianos (20); nifios negros
norteamericanos (21). La Tabla 2 muestra [a distribucion étnica de [a
deficiencia de [actasa. De esta informacion puede concluirse que (o
mayoria de [os adultos en el mundo tienen bajos niveles de lactasa siendo
ast malos digestores de lactosa.

En México se ha encontrado que alrededor del 70% de [a poblacion
presenta deficiencia de lactasa, esta deficiencia se determina mediante
una prueba (lamada Prueba de Tolerancia a [a Lactosa (22).

A partir de estos estudios se fian fovnnul'ado dos grandes hipdtesis para
explicar [a distribucion regional y étnica de adultos digestores y malos
digestores de (actosa.

La primera de eflas es propuesta por Bolin y colaboradores y es (lamada
Hipétesis de Adaptacion o Induccion, [a cual postula que [ actividad de

(a (actasa estd requlada por (a concentracion de (actosa en [a dieta
(25,26).
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TABLA 2. DISTRIBUCION ETNICA DE LA DEFICIENCIA
DE LACTASA.

Mala digestidn de (actosa en adultos:’

I. Grupos predominantemente malos digestores de lactosa
(60-100% de mala digestidn),
A). Cercano Oriente y Zona Mediterrdnea: drabes, judfos, griegos,
sur-itafianos.
B). Asia: tailandeses, indonesios, chinos, coreanos.
C). Africa: sur-nigerianos, bantiis.
D). América: esquimales, indios, canadienses y americanos.

1. Grupos predominantemente digestores de (actosa
(2-30% de mala digestion).
A). Europa: daneses, finlandeses, alemanes, franceses, folandeses,
polacos, checoslovacos, nor-itafianos.
B). Africa: fiimas, tussies.
C). India: dreas de Nueva Delhi y Punjab.

Fuente: Jofnson y colaboradores 1981 (10).
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De acuerdo a esta hipdtesis, los diferentes grupos malos digestores
derivan del consumo de leche y sus derivados después del destete. Si los
individuos continuan el consumo de estos productos, (a lactosa induciria
fa actividad de (a (actasa y ésta continuaria teniendo niveles aftos como
en [a infancia.

Sin embargo, [os estudios en el ombre no han demostrado claramente
esta “adaptabifidad” a (a lactosa (10). Knudsen (27) observé que af
retirar (a (actosa de [a dieta durante dos meses no se realizaron cambios
en el nivel de actividad de (a (actasa en adultos.

En Israel, Gilat y colaboradores (28), afimentaron a 10 aduftos con baja
actividad de (actasa intestinal con mds de 1 L de leche af dia durante 6 a
14 meses, sin encontrar cambios en (a actividad de (a (actasa yeyunal.
Kretchmer en 1971 (20), administré a estudiantes de medicina
nigerianos hasta 50 g de (actosa af dia durante 6 meses, sin embargo,
permanecieron incapaces de digerir (a lactosa durante [a prueba de carga
con lactosa.

La sequnda fipdtesis es [a genética, [a cual postula que el nivel de
actividad de (a (actasa intestinal en el fumano después del destete es una
caracteristica hereditaria. Esta hipdtesis tiene dos ({neas que (a soportan:
a) ef predominio resultante de digestores/malos digestores de lactosa en
poblaciones racialmente mezcladas, y b) (a evidencia directa proveniente
de estudios familiares en diversos grupos étnicos.
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En relacion con la primera (inea, Bayless y colaboradores (29)
propusieron que [a deficiencia intestinal de lactasa es heredada como un
rasgo autosémico recesivo, basdndose en su observacion de que el 70% de
fa poblacidn negra americana fueron malos digestores de lactosa,
mientras que s6lo el 8% de los blancos americanos fueron malos
digestores,

Kretchmer, Ransome-Kuti y colaboradores (20), reportaron que (as
tribus Yoruba e Ibo de (a costa nigeriana fueron 100% malos digestores,
apoyando ast [a hipdtesis de Bayless, ya que los negros americanos
descienden de tribus del oeste de Africa. Posteriormente Ransome-Kuti y
colaboradores (30), reportaron que casi ef 60% de individuos Yoruba
mezclados con individuos europeos fueron malos digestores de lactosa.
Estudios realizados en indios americanos revelaron resultados similares.
Newcomer y otros (13), estudiaron (a digestion de [actosa en indios
Chippewa en Minnesota, encontfando que mientras mayor es ef
porcentaje de sangre india en los individuos, existe una mayor cantidad
de malos digestores. Por ejemplo, en sujetos con menos de un 50% de
sangre india, el 33% fueron malos digestores; por otro (ado, en aquellos
con un 84% de sangre india, e 97% fueron malos digestores.

En todos estos estudios se encontrd una baja prevalencia de malos
digestores en personas con mezcla de razas, menor que en aquellos
individuos de grupos nativos caracterizados por una alta prevafencia de
malos digestores.
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La sequnda (inea de soporte se relaciona con estudios familiares (levados
a cabo en diferentes grupos de individuos de diferentes poblaciones.
Ransome-Kuti y colaboradores (30) realizaron estudios en familias cuyos
descendientes provenian de matrimonios entre individuos Yoruba de
Nigeria ¢ individuos de( norte de Europa. La conclusidn a (a que se (legd
fue que cuando ambos padres son malos digestores, toda su descendencia
fue mala absorbedora. Sin embargo, en matrimonios entre digestores y
malos digestores, se encontraron ambos tipos de descendientes.
Resultados similares se encontraron en un estudio fiecho por Jofnson y
colaporadores (15) entre los individuos Pima de Norteamérica.

Los estudios anteriores sugieren que [a digestion de lactosa en adultos
fumanos estd relacionada con una caracteristica o fenotipo no comin en
todo el mundo, el cual se fereda como una caracteristica autosémica
dominante.

Si se acepta esta hipdtesis como vdlida, surge una pregunta en particular
lexiste alguna diferencia en (a estructura molecular entre [a (actasa
intestinal de los digestores y (os no digestores? Lebenthial y colaboradores
(31) mostraron que (o lactasa residual presente en el intestino de los
individuos malos digestores tiene [as mismas caracteristicas
cromatogrdficas, propiedades cinéticas y pH que [a enzima presente en
individuos con gran actividad de ésta.

Otra posibilidad es que una mutacion genética puede explicar [a
persistencia de una actividad alta de (actasa en adultos digestores, puesto
que no existe una represion completa en [a sintesis de lactasa.



40

3. Deficiencia de [actasa.

Frecuentemente son confundidos y mal utifizados los términos de:
intolerancia a (o lactosa y mala digestion de lactosa, por [o que, es
necesario dejar bien claro el concepto de cada uno de éstos.

a) Intolerancia a (a (actosa: Se refiere a [a aparicidn de signos y sintomas
clinicos después de [(a ingestion oral de lactosa (dolor abdominal,
meteorismo, eructos, flatulencia y diarrea ) (32).

b) Mala digestion de (actosa: Se refiere a (a demostracidn objetiva de (a
falta de fidrdlisis y absorcion intestinal de una dosis oral de (actosa (32).
Existen cuatro tipos de deficiencia de [actasa:

3.1. Deficiencia Congénita de Lactasa: La [actasa se encuentra ausente
de [a mucosa intestinal desde el nacimiento. Esta ausencia se debe,
presumiblemente, a una mutacidn en un gen estructural y se manifiesta
por [a aparicion de diarrea en infantes al alimentarse por primera vez con
leche y cesa con [a eliminacion de ésta en [a dieta. EI diagndstico puede
confirmarse al demostrar ausencia de (a actividad de [actasa, determinada
por una biopsia intestinal (33,34).

3.2. Deficiencia Secundaria de Lactasa: Se debe principalmente a una
reduccion de [a [actasa intestinal causada por patologias intestinales
como gastroenteritis o mala nutricidn. Este tipo de deficiencia puede ser
permanerite o temporal, en este wftimo caso, (a actividad de (a (actasa
vuelve a su nivel inicial una vez que [a condicidn primaria fa

desaparecido (35).
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3.3. Deficiencia Primaria de Lactasa en Infantes: Se presenta en nifios

prematuros. Los infantes nacidos entre las semanas 26 y 34 de
gestacidn, tienen aproximadamente el 30% de (o actividad total de (a
enzima, comparada con la que tienen los nifios nacidos al final de (a
gestacion. Por ésto, pueden mostrar signos de intolerancia a (a (actosa
hasta que sean capaces de digerirla’ al madurar su sistema enzimdtico
intestinal (10,12,33,35).

3.4. Deficiencia Primaria de Lactasa en Adultos: Se refiere a una
disminucion en [a actividad de [a lactasa presente en una gran cantidad
de adultos. Por (o general, queda una actividad residual de un 5 a un 10%
de [o normal (35).

Se fan propuesto dos importantes hipétesis para explicar el por qué de [a
disminucion en (o actividad de (a enzima en ef caso de deficiencia

primaria en adultos. Estas hipdtesis fueron analizadas anteriormente.
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4. Digestion de Lactosa.

La lactosa es una glicoproteina que se encuentra (ocalizada en el borde en
cepillo del intestino delgado.

Existen dos factores que pueden afectar [a absorcion de [actosa

influyendo principalmente sobre (a enzima. Estos son [os siguientes:

4.1. Infibicidn de (o enzima: Este es el primer factor que puede
modificar [a hidrdlisis de lactosa. Se fian realizado estudios en ratas
revelando (os siguientes resultados: [a velocidad de absorcion de (a lactosa
depende de (a cantidad de (o enzima. La hidrolisis de (actosa puede
infiibirse debido a (a hidrolisis de otros disacdridos de [a dieta. Por
ejemplo, cuando se hidrolizan (a sacarosa y (a maltosa en sus respectivos
componentes, éstos pueden inhibir (a fidro(isis de (actosa.

La inhibicidn de (o actividad de (o lactasa por los monosacdridos, es
dependiente del pH, teniendo una mayor infibicion a pH 6 (36).

4.2. Degradacidn de (a enzima: La (iberacion de lactasa por [a membrana
intestinal y su consiguiente degradacidn también influyen sobre (o
hidrdlisis de (actosa.

Las enzimas que pueden efectudr estos cambios son proteasas
pancredticas, conjugando su accion con [as sales biliares (37).

Es posible que estos dos factores alteren [o suficiente [a actividad de (o

[actasa para considerarse como algunas de (as variaciones en (a actividad

enzimdtica y quizd en (a intolerancia a (a lactosa.
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5.Consecuencias de [a mala digestion de (actosa.

Existen varias razones por (as que [a intolerancia a [a (actosa o su malo
digestion pueden ser un factor desfavorable para (o nutricidn. La
disminucion o ausencia de actividad enzimdtica de lactasa para (o
hidrolisis de lactosa o glucosa y galactosa:

Lactosa

Galactosa  +  Glucosa

(a cual es un mecanismo indispensable para (a absorcion de lactosa.

La deficiencia de (actasa provoca, generalmente, que el intestino tenga
una sobrecarga debido a un aumento de volumen por [a presencia en el
fumen intestinal de (o lactosa no absorbida, que dd [(ugar a una
transferencia de agua al interior del intestino. Esto estimula (a actividad
motora intestinal apresurando el trdnsito a través del intestino delgado
(38,39).

Entre los 15 y 30 minutos siguientes a [a ingestion de lactosa, [los
individuos con deficiencia de lactasa pueden experimentar distencion
abdominal, calambres y flatulencia, todos éstos son sintomas secundarios
a o actividad osmdtica de (a (actosa dentro del intestino delgado (40,41).
Después de 2 horas aproximadamente, (a lactosa (lega af colon, donde es
fermentada por (a flora bacteriana. Los productos de esta fermentacidn
son dcidos grasos y gases tales como bidxido de carbono, metano e
hidrdgeno (42,43). Los deidos grasos aumentan (a fuerza osmdtica,
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provocando una tendencia a [a diarrea y a [a disminucidn del pH del
contenido intestinal durante la transformacién bacteriana. Los gases
contribuyen a [a distencion abdominal, cafambres y flatulencia (40).
Algunos de [os productos de [a fermentacidn de (a lactosa se absorben y
otros se excretan en [as feces, sin interferir con [a absorcidn de sodio,
cloro y agua que no se ve afectada (41,44,45).

5.1. Mala digestidn de lactosa y [a absorcidn de otros nutrimentos.
Aunque mucha de [a lactosa presente en (a leche puede absorberse
completamente en el intestino delgado, el 85% de los dcidos grasos

producidos en el colon por [a fermentacion de [a lactosa también son
absorbidos (41,46).

Debongnie y colaboradores (47) determinaron que [a absorcion de
proteinas y grasa de (a leche no varla entre individuos control y
deficientes de [actasa.

Kocian y colaboradores (48) demostraron una mala absorcidn de calcio
en sujetos deficientes de [actasa.

Algunos investigadores fhan relacionado (o alta prevalencia de
osteoporosis con [a mala digestion de lactosa (49,50). Brige y
colaboradores (49) reportaron que 9 de 19 sujetos con osteoporosis
tuvieron deficiencia de lactasa, mientras que todos los 13 sujetos del
grupo control tuvieron niveles altos de actividad de (actasa.

Existe [a controversia entre si se debe o no proporcionar a [a poblacion

malnutrida un suplemento con lechie. Esto es, debido a que algunos
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investigadores sugieren un posible efecto mortifero que (a lactosa de (o
leche puede producir en nifios mafnutridos (51), sin embargo, sdlo
algunos investigadores han proporcionado datos experimentales sobre
esto (52).

Finalmente, [o evidente y claro es que existen bajos niveles de actividad
de lactasa en nifios de Africa, Asin y Latino América. Sobre [a
conveniencia de usar grandes cantidades de leche en el tratamiento de
nifios con kwashiorkor o marasmo nutricional debe ser cuestionada y
deben hacerse mds estudios sobre esta posicidn. Estos cuadros clinicos
pueden deberse a una baja actividad de lactasa primaria o puede ser
secundaria debida a una diarrea infecciosa o a una mala nutricion. Se
espera que con el uso de mezclas con bajo contenido de lactosa o (ibres de
ella se reduzca [a severidad y duracion de (a diarrea en los casos de mala
nutricion proteica. En el caso de adultos con intolerancia a [a lactosa, se
espera una importante reduccidn de los sintomas (53).



46

6. Relacion entre (a intolerancia a (a lactosa y el consumo de leche.

Lisker (53) en un estudio realizado en México en 1976, concluyd que (a
deficiencia enzimdtica en (o mayoria de las personas no impide la
ingestion de 2 ¢ mds vasos de leche al dfa si se toman en forma
espaciada. Mds sin embargo, los niveles de (o enzima pueden tener
relacion con los hdbitos extremos de consumo de leche, yo que la
deficiencia fue muy frecuente en quicnes no (a consumen, en
comparacion con la poblacidn general o con [a encontrada en quienes no
tienen problemas de consumo de leche.

Ast mismo, Rosado y colaboradores (54) en un estudio realizado en
Estados Unidos encontraron que en promedio, [los sujetos malos
digestores consumen menos leche (menos de 3 veces por mes) que [os
sujetos digestores (1 a 2 vasos/dia).

Por otro (ado, Paige y colaboradores (55) encontraron en un estudio
reafizado en una escuela de Baltimore, que el grado de rechazo a [a leche
es dos veces mayor en nifios negros que en nifos blancos. Bayless y
colaboradores (56) obtuvieron resultados similares en un estudio con
adultos.

Sin embargo, Stephenson y colaboradores (57) contradicen [os hallazgos
de Paige, ya que no encontraron diferencia en el consumo de leche entre
nifios blancos y negros de una escuela en Ithaca.

Ast como Stephenson, otros investigadores han reportado que existe poca
relacion entre intolerancia a (a [actosa y el consumo Aabitual de leche
(58,59,60,61).
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CAPITULO VI. DIAGNOSTICO DE LA MALA
DIGESTION DE, CARBOHIDRATOS.

1. Introduccion.

La medicion cuantitativa de (a habilidad de un individuo para digerir (a
lactosa tiene aplicacidn en varias situaciones. Esta medicion es
importante para [os genetistas o (os antropdlogos fisicos interesados en
(a [actasa como en una marca genética presente como deficiencia
congénita de (actasa, para los médicos y dietistas en el manejo de
pacientes con intolerancia a (a lactosa (9).

La lactasa es una B-galactosidasa, es una disacaridasa especifica que se
encuentra en el borde en cepillo de (a mucosa intestinal. Una marcada
reduccion de su actividad en un ensayo in vitro es el indicio de una
deficiencia congénita de lactasa, de una deficiencia primaria de lactasa

en varias poblaciones; y de una deficiencia secundaria (adquirida) de
lactasa resultante de una mala nutricién o por situaciones infecciosas
(9,22,31). La lactasa estd distribuida a (o largo de todo el intestino
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delgado, por tanto, atin cuando (a presencia de lactasa en o mucosa estd
disminuida, existe todavia suficiente actividad para hidrolizar cantidades
relativamente pequefias de [actosa ingerida (62). Por otro

(ado, cambios en el tiempo de trdnsito intestinal o dosis masivas de
lactosa oral pueden dar por resultado una digestion incompleta de
(actosa, a pesar de que exista una cantidad normal de lactasa intestinal.
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2. Métodos de Diagndstico.

Los métodos de diagndstico existentes para determinar [a deficiencia de
lactasa pueden clasificarse en cinco grupos (Ver Tabla 3): estudios de
intubacidn, estudios radiogrdficos, andlisis de sangre, andlisis de aire
espirado y andfisis fecales. |

2.1. Estudios de Intubacion.

2.1.1. Determinacidn de Lactasa (Biopsia Intestinal).- En 1964,
Burgess y Dalfiqvist (63,64) desarrollaron y estandarizaron esta prueba,
fa cual se realiza directamente en biopsia de tejido intestinal.

Se considera deficiencia de (actasa, cuando (a velocidad en (a hidrdfisis de
(actosa in vitro es menor a 2 umoles/min/g de tejido fuimedo a 37°C ¢
menor a 5 umoles/min/g de proteina a 37°C (65). Se considera que (a
hidrélisis de 1 pmoles de carbohidrato /min a 37°C es igual a 1 unidad
de actividad de (a disacaridasa. De este modo, (a prueba proporciona
datos cuantitativos explicitos sobre [a actividad espectfica de (a enzima
(65).

Este andlisis, probablemente es [a prueba mds exacta que existe, sin

embargo, posee ciertas desventajas como son: requerir de un [aboratorio

bioquimico para (fevarse a cabo, ser invasiva para el sujeto al utilizarse
intubacion intestinal y biopsia para (levarse a cabo. Una desventaja
adicional es [a exposicion a radiaciones del sujeto y el operador af
utilizarse un control fluoroscdpico del tubo de biopsia (66,67).
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TABLA 3. METODOS DE DIAGNOSTICO PARA LA MALA
DIGESTION DE CARBOHIDRATOS
A. Estudios de Intubacidn.
1. Determinacion de Lactasa (Biopsia Intestinal).
2. Perfusion Intestinal.

B. Estudios Radiogrdficos.

C. Pruebas Sanguineas.
1. Glucosa Plasmdtica.
2. Galactosa Plasmdtica.

D. Pruebas Respiratorias.

1. Andlisis de Hidrdgeno Espirado.
2. Andlisis de 14CO2 Espirado.

3. Andlisis de 13CO2 Espirado.

E. Andlisis Fecales.

1. pH y sustancias reductoras fecales.
2. 14C fecal.

Fuente: Sofomons, N. W. (67).
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2.1.2. Perfusidn Intestinal.- Esta prueba se fa utilizado tanto en nirios
como en adultos. Requiere (a insercion de un tubo dentro del intestino
delgado. La (actosa puede administrarse de forma oral o intraintestinal.
La velocidad de desaparicion de ésta puede medirse en un segmento del
intestino o en su totalidad a través de éste.

En esta prueba de ordinario se utiliza (actosa natural y un marcador no
absorbible como el polietilenglicol, el cual se utiliza como referencia de (a
desaparicion del sustrato y del movimiento del agua intestinal.

Ast como [a prueba de biopsia intestinal, este andlisis también es
invasivo y con exposicidn a radiaciones. A pesar de [as condiciones
artificiales, éstas permiten el ajuste de velocidades de trdnsito y dosis de
(actosa, que reflejan razonablemente [a  situacion alimenticia
(32,41,65,68).

2.2. Estudios Radiogrdficos.

Se realizan administrando una dosis determinada de lactosa junto con
una suspension de sulfato de bario. Se toman placas radiogrdficas a

intervalos para ver el progreso del bario a través del intestino (69).

Este método normalmente no se usa ni se recomienda, dado que presenta
varias desventajas:

- La suspension de sulfato de bario aumenta (a presidn osmdtica del
intestino.

- Las condiciones de este procedimiento no son fisioldgicas.

- La evafuacion de (as placas radiogrdficas es subjetiva.
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- Si existen anormalidades en el intestino delgado, (a interpretacion no es
vdlida.

- La exposicion a [as radiaciones es muy afta.

2.3. Prugbas Sanguineas.

2.3.1. Glucosa Plasmdtica.- Ef método mds usado y mds antiguo para (a
determinacién de @ mala digestion de (actosa es el cambio en la
concentracién de (o glucosa plasmdtica después de [a ingestion de una
dosis de [actosa.

La dosis de lactosa necesaria para definir una separacidn entre una
actividad de lactasa normal y una deficiencia de ésta es relativamente
grande. En nifios pequerios se utiliza una dosis de 1.75 6 2 g/kg y en
adultos se utifizan 50 g, generalmente estas dosis se administran en

solucién acuosa.

Posteriormente se obtienen muestras de plasma cada 15 6 20 min
durante 2 fioras.

Un aumento en [os niveles de glucosa plasmdtica menor a 20 mg/dL
asociado con sintomas gastrointestinales, sugieren una deficiencia de
(actasa. Por otro lado, un aumento mayor a 30 mg/dL asociado con
ausencia de sintomas, indica una actividad normal de lactasa (62,65,70).
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Algunas de las desventajas que [imitan (a exactitud y aplicacion de esta
prueba son: |

- Requiere una serie de extracciones sanguineas.

- Los niveles de glucosa estdn sujetos a influencias formonales.

- Un retraso en el vaciamiento gdstrico puede afectar proporcionando
resultados falsos positivos.

2.3.2. Galactosa Plasmdtica.- Basdndose en el hecho de que el etanol
inhibe [a conversion intrahepdtica de galactosa a glucosa, Fischier y Zapf
reportaron ur método para [a determinacidn de (a digestidn de lactosa, el

cual involucra una serie de determinaciones de galactosa plasmdtica
después de una dosis oral e lactosa con alcofiol.

Se han utilizado dosis de 50 g 6 20 g de [actosa. Se considera una
deficiencia de (actasa cuando el sujeto presenta un incremento de 5
mg/dL en (a galactosa plasmdtica: en esta prueba se toma una muestra
tinica de sangre 45 min después de [a ingestion de lactosa (67,71,72).
Esta prueba posee una especificidad del 89-97% y una sensibilidad del
97-100%. Sin embargo presenta varias desventajas:

- Requiere de dosis farmacoldgicas de lactosa.

- Es semi-invasiva.

- La utifizacion def alcohol impide (a apficacion de esta prueba a algunos

sujetos.
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2.4. Pruebas Respiratorigs.

2.4.1. Andlisis de hidrdgeno espirado.- Esta prueba estd basada en ef
fiecho de que los carbohidratos que no son absorbidos por el intestino
delgado son fermentados en el colon por las bacterias de (a flora
intestinal, dando como productos dcidos grasos de cadena corta, metano,
bidxido de carbono e fidrdgeno (73,74).

Aproximadamente del 14 al 21% def hidrégeno producido en f(a
fermentacion pasa a [a circulacion y es excretado por los pulfmones.
Existe una relacidn entre (o concentracién de hidrdgeno espirado y la
cantidad de sustrato fermentado. Ast, un aumento en (a velocidad de
excrecion de fidrdgeno espirado después de (a ingestion de lactosa, refleja
una fermentacidn bacteriana sobre parte del sustrato, es decir, una mala
digestion (43,73).

2.4.2. Andlisis del 14CO2 espirado.- Este método de prueba fue
introducido por Salmon y colaboradores (75) y Sasaki y colaboradores
(76) en 1969 y 1970 respectivamente. Consiste en administrar 50 g de
factosa marcada con 14C. Posteriormente el didxido de carbono espirado
es recolectado y medido por medio de centelleo.

Esta prueba utiliza una técnica simple y no invasiva, aunque su principal
desventaja es [a exposicion a [a radiacidn inkerente a ésta (41,75,76).




55

2.4.3. Andlisis de 13CO2 espirado.- Es un método andlogo al anterior.
Fue desarrollado por investigadores de [a Universidad de John's Hopkins
y de (a Universidad de Chicago, utifizando 13C, el cual es un isétopo
estable y no radioactivo. |

Las muestras espiradas son recolectadas y almacenadas en tubos, para
después ser medidas en un espectrdgrafo de masas.

Debido a que es un isétopo no radioactivo es aplicable en infantes, nifios
y en mujeres embarazadas y (actantes; sin embargo, su alto costo limita
grandemente [a utilizacidn de esta prueba (77).

2.5. Andlisis Fecales.

2.5.1, pH y sustancias reductoras fecales.- Estas pruebas no requieren de
aparatos caros ni sofisticados, [os wnicos reactivos que se utilizan son el
pape( Litmus y tabletas Clinitest. Se considera un método confiable para
determinar (a digestion de (actosa en infantes y nifios.

Esta prueba es tnicamente cualitativa. La concentracion de iones
fidrégeno y de sustancias reductoras en las fieces se ve influenciada por
os cambios en [a secrecion intestinal de agua. Ademds, hay que recordar
que los nifios que son alimentados con leche materna, normalmente
excretan cierta cantidad de (actosa en (as fieces, produciendo un pH deido
(78,79).

2.5.2. 14C fecal.- Bond y Levitt (41) determinaron [a excrecion fecal de
14C después de [o administracion de 12.5 g de lactosa. La prucba se
considera sensitiva y especifica.
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3. Comparacidn entre varios métodos.

Arvanitakis y colaboradores (80) compararon (o prueba de (a glucosa
plasmdtica y [a prueba de 14CO2 espirado con una carga de 50 g de
(actosa. La prueba de [a glucosa reportd dos resuftados falsos positivos.
Newcomer y colaboradores (70) compararon las pruebas de fidrogeno
espirado, de glucosa y galactosa plasmdtica. Se reportaron 2, 6 y 1
resultado falso negativo, respectivamente. E[ andlisis de hidrdgeno
espirado probd ser 100% sensitivo y 100% especifico.

Bond y Levitt (41) utilizaron [a técnica de perfusion intestinal junto
con una dosis oral de lactosa de 12.5 g (dosis fisiolégica) para comparar
fas pruebas de fidrdgeno espirado, de 14CO2 espirado y 14C fecal.
Aunque [a prueba de hidrdgeno espirado y [a de 14C fecal separaron
claramente [os grupos digestores de [los no digestores, (@ mayor
correlacion se obtuvo con [a prueba de fidrdgeno espirado, siendo (a mds
baja correspondiente al 14CO2 espirado. Por ésto, (a prueba de hidrdgeno
espirado aparece como [a mds sensitiva y especifica.

Calloway y Chenoweth (81) compararon (o prueba de [a glucosa
plasmdtica y el andlisis de hidrdgeno espirado demostrando que este
ultimo es el método mds sequro para el diagndstico de (a mala digestion
de [actosa.
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4. Aplicacidn def andlisis de hidrdgeno espirado.

Debido a que el andlisis de hidrdgeno espirado es el método mds confiable
para el diagndstico de [a mala digestion de lactosa, ademds de ser un
método no invasivo requiere mayor atencidn que las otras técnicas
(70,73,82,83). |

Las ventajas obvias sobre otros métodos son (74):

- es simple de utilizar,

- no causa molestias apreciables.

- no requiere de procedimientos estériles.

- 1o requiere muestras refrigeradas.

- puede repetirse las veces que se desee.

Esta prueba es ideal no sélo para rutinas clinicas pedidtricas, sino
también en estudios genéticos (84). Por ejemplo, este método seria
perfectamente apto para detectar a qué edad y qué tan extenso es el
desarrollo de (a intolerancia a [a [actosa en varios grupos raciales (85).
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CAPITULO VII. SUSTITUTOS LACTEOS Y
ALIMENTOS LACTEOS HIDROLIZADOS

Por su frecuencia y consecuencias, (a desnutricidn protefnico-caldrica es
uno de fos principales problemas de safud priblica del mundo. Esta puede
iniciarse por una baja disponibilidad de afimentos, por barreras de tipo
cultural o después de presentarse infecciones gastrointestinales severas.
En este ultimo caso, antes de corregir [a desnutricion es indispensable
eliminar (a infeccion y efectuar una refiidratacion correcta (86).

E[ tratamiento alimenticio para corregir (a desnutricidn, consiste
simplemente en dar al paciente una dieta abundante y combinada. En ef
caso de [os lactantes, (a lechie es el alimento ideal para (a recuperacion,
pero su administracion puede verse restringida ya que los nifios con
desnutricion severa se les modifica parcialmente su sistema enzimdtico
digestivo. Por este motivo, [a leche debe darse en concentraciones bajas
(mezclada con agua hervida), o bien utilizar sustitutos como son
caseinato de calcio, o leche a base de soya, hasta lograr (a regeneracion
completa de (a mucosa intestinal y del tejido pancredtico (86).
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Por su buena cantidad y calidad de proteina el garbanzo puede ser otro
sustituto, ya que existen antecedentes de su utifizacion mezclado con
otros alimentos en el tratamiento de (o desnutricién protefnico-caldrica
(86).

Aungue ningun alimento es perfecto, puesto que todos contribuyen
nutricionalmente en una dieta balanceada, (a eliminacion de cualquier
grupo de afimentos de [a dieta, aumenta (a posibifidad de una deficiencia
importante de ciertos nutrimentos.

La leche es considerada una fuente significativa de por lo menos ocho
nutrientes esenciales, ya que proporciona un 10% ¢ mds de [os
requerimientos recomendados por proteina, riboflavina, calcio, vitamina
D, vitamina B, niacina, fésforo y yodo.

La lechie y sus derivados se encuentran disponibles para su consumo en
una gran variedad de alimentos, proporcionando importantes
nutrimentos a los consumidores. Para algunos individuos, el consumo de
estos productos estd (imitado debido a (a ausencia de [a enzima [actasa en
sus organismos, provocando una intolerancia a (a lactosa.

La intolerancia a [a lactosa y su correspondiente sintomatologia fia
mostrado ser prevalente en gran cantidad de individuos en el mundo. No
obstante, con ciertas investigaciones se fia mostrado que muchos
individuos etiquetados como intolerantes a [a lactosa pueden consumir
ciertas cantidades de leche sin sentir molestias.
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La intolerancia a la leche y sus derivados es un problema que puede
sofucionarse por medio de (a tecnologia enzimdtica en los afimentos. Un
paso obvio seria [a adicion de (actosa grado alimenticio a los productos
(dcteos, sequida de una incubacion para pre-:ﬁgérir fa (actosa e
fhidrolizar(a en sus correspondientes monosacdridos (glucosa y galactosa).
Este paso toma sus ventajas de dos propiedades tinicas de (as enzimas: 1)
su especificidad (imitada, (a cual garantiza que sélo (a reaccion deseadn
ocurrird en el producto, manteniendo [a integridad nutricional de los
alimentos; y 2) su funcién catalitica, la cual implica que sélo una
pequeria cantidad de enzima se necesita para producir un efecto
prolongado.

La eficacia de [a tecnologla enzimdtica en los alimentos como una
solucion a los stntomas clinicos y a (os niveles bajos de glucosa asociados
con intoferancia a [a leche se ha verificado en numerosos experimentos
(87,88). Por tanto, [a leche con [actosa fidrolizada ofrece a as personas
intolerantes una alternativa y minimiza (o posibilidad de una bajo
ingestion de calcio, fésforo, vitamina D y riboflavina (89).

E[ potencial para [a modificacidn enzimdtica de [a lactosa en productos
(dcteos fa sido reconocido desde (a década de 1950. Con el desarrollo
comercial de poderosas (actasas aisladas de fuentes microbianas, (a
produccion generalizada de productos (dcteos con lactosa modificada se
vuelve posible.
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La hidro(isis de (actosa en leche o en el suero de leche da por resultado
cambios en algunas propiedades fisicas y quimicas. Los beneficios
incluyen una reduccion en el contenido de lactosa, prevencion de la
cristalizacidn de lactosa, aumento en [a sofubilidad y dulzura.

Sus aplicaciones son obvias, no solamente para modificar [(as
caracteristicas funcionales, sino también para proveer de productos
[dcteos bajos en [actosa, tiles para individuos deficientes de factasa o
intolerantes a (a lactosa.

En los Estados Unidos de América, se encuentran disponibles varios
productos bajos en lactosa, tales como:

1) leche fluida. '

2) leche condensada para (a manufactura de concentrados congelados que
no se espesan ni coagulan durante su almacenamiento.

3) leche en polvo desgrasada que puede utilizarse como ingrediente
afimenticio.

4) yogurt preparado a partir de leche baja en lactosa.

5) jarabes no cristalizables.

6) fielados.

La leche con lactosa hidrolizada es un producto viable de la tecnologia
enzimdtica, pero su manufactura debe conducirse de una manera dptima
en términos de adaptacion a (a leche procesada y a la eficiencia de (a
enzima [actasa (67).

Las afternativas para aquellos individuos intolerantes incluyen (o
utifizacion de los productos antes mencionados, para de este modo no
prescindir de ningiin grupo de alimentos y evitar en lo posible una falta
nutricional de cualquier elemento.



62

CAPITULO VIII. CONCLUSIONES

La leche es el principal alimento de todos los mamiferos recién nacidos,
esta situacion cambia cuando (lega (a edad adulta. Gran cantidad de
adultos fumanos, son incapaces de digerir (a leche debido a [a falta o
escasez de una enzima (lamada (actasa, esta enzima efectiia o hidrdlisis
de [actosa, carbohidrato de (a leche.

Se fia observado que [a actividad de (a (actasa disminuye al momento de(
destete, simultdneamente con la diminucion en [a ingestidn de (actosa.
Estas observaciones fian creado cierta especulacidn sobre [a posibifidad de
que (a actividad de [a (actasa es adaptable y requlada por [a concentracidn
de [actosa en (o dieta, de este modo, [a presencia persistente de lactasa
puede inducirse por el consumo de leche en (a dieta comiin después del
destete.

Existen dos tipos de hipdtesis para explicar (o capacidad digestora de
(actosa en grupos de individuos. La primera de ells, se basa en las
condiciones de vida que algunos grupos umanos tuvieron en sus
sociedades, ast, aque(los que son buenos absorbedores de (actosa se debe a

que se desarrollaron en una cultura consumidora de leche y visceversa.
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La sequnda hipdtesis sostiene que [a habilidad para digerir [a [actosa
resulta de una superioridad selectiva, (a cual probablemente se desarroll
en un medio ambiente caracterizado por el consumo de grandes
cantidades de leche y sus derivados. Debido a que esta habilidad resulta
de una mutacién responsable de [a produccion de lactasa intestinal en
adultos, es razonable asumir que el aumento de actividad en (os adultos
fiumanos digestores de lactosa es evidencia de una mutacion que fa
persistido como resultado de alguna superioridad selectiva.

Estudios recientes han mostrado que una actividad alta de (actasa
persiste en el fiumano adulto sdlo en grupos étnicos minoritarios. De
esta informacidn puede concluirse que [a mayorta de [os adultos en el
mundo tienen bajos niveles de lactasa siendo ast malos digestores de
factosa.

Existen varias razones por las que [a intolerancia a [a (actosa o su mala
digestion pueden ser un factor desfavorable para (a nutricion.

La deficiencia de [actasa provoca, generalmente, que el intestino tenga
una sobrecarga debido a un aumento de volumen por (a presencia en el
fumen intestinal de (o lactosa no absorbida, que dd [(ugar a una
transferencia de agua af interior del intestino. Esto estimufa (a actividad
motora intestinal apresurando el trdnsito a través del intestino defgado.
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Algunos investigadores han relacionado (a afta prevalencia de
osteoporosis con [a mala digestion de lactosa, ast como también una mala
absorcidn de calcio en sujetos deficientes de lactasa.

Existe [a controversia entre si se debe o no proporcionar a [a poblacion
mafnutride un suplemento con leche. Esto es, debido a que algunos
investigadores sugieren un posible efecto mortifero que [a lactosa de [a
leche puede producir en nifios malnutridos, aunque son pocos los datos
experimentales que existen sobre ésto.

Se espera que con ef uso de mezclas con bajo contenido de actosa o fipres
de ella se reduzca [a severidad y duracion de [a diarrea en los casos de
mala nutricidn proteica. En el caso de adultos con intolerancia a (a
(actosa, se espera una importante reduccion de los sintomas. Y de este
modo, [os individuos intolerantes pueden no prescindir de ningtin grupo
de alimentos.

La medicién cuantitativa de (o habilidad de un individuo para digerir (a
(actosa es importante para [os genetistas o [os antropdlogos fisicos
interesados en [a [actasa como en una marca genética presente como
deficiencia de [actasa, para los médicos y dietistas en el manejo de
pacientes con intolerancia a (a (actosa.

Los métodos de diagndstico existentes para determinar (o deficiencia de
(actasa pueden clasificarse en cinco grupos:

a) Estudios de Intubacion: La determinacion de [actasa se realiza
mediante una biopsia intestinal o una perfusion intestinal. Ambos
métodos son exactos pero tienen muchas desventajas, tales como: ser
invasivos para el sujeto, exponer a radiaciones al sujeto y af operador y
requerir de un [aboratorio bioquimico para (fevarse a cabo.
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b) Estudios Radiogrdficos: Este método normalmente no se usa ni se
recomienda, dado que presenta varias desventajas, entre ellas [a
exposicion a las radiaciones es muy alta.

¢) Pruebas Sanguineas: Se realizan determinando (a glucosa y [a galactosa
plasmdtica. Aunque (o determinacion de galactosa es semi-invasiva, tiene
una especificidad del 89 af 97%; pbr el contrario, la determinacidn de
glucosa fimita su exactitud debido a que los niveles de glucosa estdn
sujetos a influencias hormonales.

d) Pruebas Respiratorias: Comprende el andlisis de hidrdgeno, de 14CO2
y de 13CO2 espirados. De estos tres métodos, el andlisis de hidrdgeno
espirado es el mds confiable y utilizado, ya que af utilizarse un isotopo
radioactivo en el andlisis de 14CO2 espirado se somete al sujeto a una
radiacidn. Por otro [ado, aunque el andlisis de 13CO2 espirado no utifiza
un isétopo radioactivo, su alto costo fimita grandemente (a utifizacion de
esta prueba,

e) Andlisis Fecales: Se realizan mediante (o determinacion del pH y
sustancias reductoras fecales, aunque esta prueba es tnicamente
cualitativa. La otra forma de realizar(as es mediante (a determinacidn del
14C fecal, esta uiltima se considera una prueba sensitiva y especfica.

Al realizarse diferentes comparaciones entre [los varios métodos
mencionados, se (legd a [a conclusion que el mejor de todos es el andlisis
de fidrogeno espirado por ser el mds confiable, ademds de no ser

invasivo.
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