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PREBIÓTICOS Y PROBIÓTICOS: MECANISMOS DE ACCIÓN
Y SUS APLICACIONES CLÍNICAS

INTRODUCCIÓN

Las bacterias ácido lácticas se utilizan para la elaboración
de alimentos fermentados desde hace más de 4.000 años,
tanto por su capacidad para la preservación de los alimen-
tos como por las características de sabor y textura que les
confieren. Además, durante siglos se les han atribuido di-
versas cualidades profilácticas y terapéuticas, que van
desde la mejora del bienestar hasta el aumento de la lon-
gevidad1. Este tipo de alimentos que contienen microor-
ganismos vivos y con efectos sobre la salud son referidos
actualmente como probióticos2.
En este sentido, numerosas evidencias demuestran de ma-
nera inequívoca que el yogur reduce tanto la maldigestión
como la intolerancia a la lactosa. Sin embargo, los meca-
nismos que dan lugar a la mejora de la tolerancia a la lac-
tosa, así como las diferentes respuestas fisiológicas origi-
nadas por los distintos tipos de leche fermentada, no son
bien conocidos3,4.

LA ENZIMA LACTASA

La lactosa es un disacárido constituido por galactosa y
glucosa unidos por un enlace β1,4 (O-β-D-galactopirano-
sil-[1,4]- β-D-piranósido). Este azúcar se encuentra en la
leche de los mamíferos y su concentración está inversa-
mente relacionada con el contenido graso y proteico de la
misma5. La leche humana es la de mayor concentración
en este azúcar, con aproximadamente 7 g/100 ml6. 
La utilización nutritiva de la lactosa requiere una hidróli-
sis previa realizada por la enzima lactasa (lactosa-phlori-
zin-hidrolasa [LPH]) en sus monosacáridos constituyen-
tes, galactosa y glucosa, que con posterioridad serán

activamente absorbidos en el intestino delgado7. El gen
que codifica la LPH se ha localizado en el brazo largo del
cromosoma 2 abarcando 17 exones8 y se expresa de ma-
nera específica en los enterocitos diferenciados del intes-
tino delgado9.
La enzima responsable de la hidrólisis de la lactosa pre-
sente en la leche y otros productos lácteos, la lactasa, pre-
senta un típico patrón de actividad a lo largo de la vida de
los mamíferos10. Así, la actividad enzimática se detecta
en el intestino fetal a partir de la octava semana de gesta-
ción, aumentando gradualmente hasta la semana 34 y con
mucha mayor velocidad hasta el momento del nacimien-
to, donde alcanza su máxima expresión. En este sentido,
se observa que la actividad enzimática es entre 2 y 4 ve-
ces mayor en el neonato que en los niños de entre 2 y 11
meses de edad, y permanece alta hasta el destete, cuando
la leche es el principal alimento, comenzando a declinar
hasta resultar muy baja en la edad adulta11.
Los mecanismos que regulan el descenso de la actividad
lactasa han sido objeto de interés científico durante mucho
tiempo. La explicación más obvia residiría en la dependen-
cia de la actividad enzimática de la disponibilidad de sus-
trato y, así, a menores cantidades de lactosa en la dieta les
corresponderían menores actividades lactasa10. Sin embar-
go, los datos disponibles hasta el momento sobre la estruc-
tura, función, tamaño y glucosilación de la enzima parecen
señalar que no existe esta dependencia, ya que una reduci-
da actividad enzimática estaría causada por un descenso en
la expresión del gen de la lactasa implicado en la síntesis
de lactasa, y no por la presencia de diferentes formas acti-
vas o inactivas de la enzima en la mucosa intestinal12,13. 
Las evidencias disponibles indican que la persistencia o
la no persistencia de la actividad lactasa en los adultos
depende de un polimorfismo genético que determina ele-
vadas o bajas expresiones del ARNm. Así, la «no persis-
tencia de actividad lactasa» se debería a un rasgo autosó-
mico recesivo y la «persistencia de la actividad lactasa»
sería de carácter dominante, determinado tanto por un ge-
notipo heterocigótico como homocigótico para el alelo
dominante14. 
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TERMINOLOGÍA Y ANTECEDENTES RELACIONADOS
CON LA INTOLERANCIA A LA LACTOSA

El término «hipolactasia» implica una muy baja actividad
enzimática en la mucosa yeyunal15, mientras que la «defi-
ciencia de lactasa» y «alactasia» implican una ausencia
total de actividad lactasa16. El límite entre baja y adecua-
da actividad lactasa difiere entre los diferentes laborato-
rios y centros sanitarios. Sin embargo, la clasificación im-
plica dos categorías: la de los individuos con hipolactasia
y la de aquellas personas con moderada o alta actividad
(«normal») enzimática17. 
Los términos «malabsorción» y «maldigestión» de lacto-
sa describen una escasa capacidad hidrolítica de lactosa,
que puede ser identificada por diferentes métodos diag-
nósticos (tabla I)18 y que casi siempre implica hipolacta-
sia, utilizándose indistintamente en la literatura científica. 
La «intolerancia a la lactosa» es la respuesta sintomática
al consumo de lactosa y, aunque la hipolactasia es una si-
tuación que no produce malestar per se, a menudo los
episodios gastrointestinales, de diferente consideración e
intensidad, aparecen en individuos malabsorbedores tras
la ingesta de este disacárido19.
La existencia de hipolactasia no se había relacionado con
manifestación clínica alguna hasta hace unos años, aun-
que inicialmente se encontró que, en ocasiones, la ingesta
de lactosa causaba diarrea en los niños. En 1959, un gru-
po de investigadores describía a 2 hermanos con diarreas
acuosas desde el nacimiento y con muy baja actividad
lactasa en el intestino delgado, que podrían deberse a la
lactosa no absorbida20. Posteriormente, este hallazgo per-
mitió que se documentara un gran número de casos de ni-
ños con baja actividad lactasa congénita. Así, en 1963,
dos grupos de investigadores describían independiente-
mente a adultos con muy baja actividad lactasa intestinal,
pero cuyas historias clínicas no reflejaban deficiencias
congénitas, concluyendo así que la actividad enzimática
habría descendido con posterioridad al nacimiento21,22. 
La mayor parte de las investigaciones sobre maldigestión
de lactosa en humanos estaba basada en procedimientos
de determinación directa de la actividad disacaridasa en
las biopsias intestinales, y condujo a la observación de
que la actividad lactasa en el intestino delgado podía estar
prácticamente ausente en adultos con mucosas histológi-
camente normales23. Estas observaciones confirmaron
que la prevalencia de hipolactasia en la edad adulta es
alta en diferentes poblaciones; y además, que las áreas
geográficas de mayor prevalencia se corresponden con
zonas donde los adultos apenas consumen leche, y vice-
versa24.

ETIOLOGÍA

La deficiencia de lactasa se puede clasificar en tres tipos
en función de su origen: congénita, primaria y secundaria.
La deficiencia congénita de lactasa es un error metabólico
muy poco frecuente y está determinada por una alteración
autosómico-recesiva extensamente descrita25. Ésta se ca-
racteriza por la ausencia total o la reducción importante

de la enzima desde el nacimiento y que permanecerá a lo
largo de toda la vida. Las diarreas acuosas que desarro-
llan los niños recién nacidos tras la ingesta de leche u
otros productos que contienen lactosa son un síntoma tí-
pico de la deficiencia congénita26. 
La deficiencia primaria de lactasa, también llamada no
persistencia de lactasa, es la más común de los tres tipos
y aparece a los pocos años del nacimiento, por lo que se
la denomina la hipolactasia del adulto. El momento o la
edad en la que la actividad enzimática comienza a decli-
nar podría estar genéticamente determinado15. En este
sentido, se observa que en las poblaciones en las que la
prevalencia entre la población adulta es elevada (más del
80%) comienza a manifestarse entre los 2 y los 7 años de
vida, mientras que en las poblaciones en las que las cifras
de hipolactasia son menores (50-70%) podría prolongarse
hasta los 11-14 años24. 
En algunos grupos poblacionales de raza blanca en los
que la prevalencia no supera el 25%, la actividad lactasa
continúa hasta los 20 años de vida, comenzando el des-
censo más tarde que en otras poblaciones, aunque nunca
antes de los 4-5 años15,27.
La deficiencia secundaria de lactasa es una condición que
aparece en diferentes situaciones que afectan a la mucosa
intestinal en individuos cuya actividad enzimática es nor-
malmente activa. Así, las deficiencias importantes en la
ingesta de proteínas, el consumo de determinados fárma-
cos y otras condiciones patológicas podrían causar daños
de diversa consideración en los enterocitos del yeyuno28.
El desarrollo de hipolactasia secundaria dependerá de la

TABLA I. Diferentes métodos diagnósticos de hipolactasia 
y malabsorción de lactosa

I. Evaluación de signos y síntomas clínicos tras la administración 
de lactosa

II. Métodos de imagen y de laboratorio
A. Métodos invasivos

a. Evaluación de la actividad de la disacaridasa mucosal
b. Estudios de perfusión intestinal

B. Investigación radiológica por tránsito baritado
C. Tests en heces

a. pH fecal, sustancias reductoras en heces
b. Radiactividad fecal tras la administración de una dosis 

de 14C-lactosa
D. Tests de tolerancia a la lactosa

1. Test en aire espirado
a. Test de hidrógeno espirado tras la administración de 

lactosa 
b. Radiactividad en aire espirado tras la ingesta de 

14C-lactosa
c. Test de aliento de 13CO2 tras la administración de una 

dosis de 13C-lactosa
2. Test en sangre

a. Test de tolerancia a la lactosa (determinación de
glucosa)

b. Determinación de los cambios en la concentración 
de galactosa plasmática

c. Test de tolerancia a la leche
d. Test de tolerancia a la lactosa con etanol

3. Test en orina
a. Test de tolerancia a la lactosa con etanol basado en la 

determinación de galactosa urinaria
b. Cociente lactosa/lactulosa
c. Test de tolerancia a la lactosa basado en la

determinación de galactosa urinaria total o de los
cocientes galactosa/creatinina y lactosa/galactosa

Adaptado de Arola18.



gravedad y duración del daño originado en la mucosa29.
Algunas de estas situaciones son de carácter reversible y,
una vez resuelto el origen de la malabsorción, ésta desa-
parece, mientras que en otros el daño podría ser de carác-
ter permanente30. 

EPIDEMIOLOGÍA DE LA HIPOLACTASIA

La prevalencia de la hipolactasia del adulto varía conside-
rablemente entre diferentes razas y áreas geográficas, e
incluso entre subpoblaciones y tribus (fig. 1)31. En gene-
ral, se puede afirmar que entre los europeos blancos y sus
descendientes (norteamericanos y australianos), la preva-
lencia de malabsorción es habitualmente inferior del
30%, y sólo en algunos casos supera el 60%, mientras
que entre las poblaciones asiáticas y africanas, con la ex-
cepción de determinadas subpoblaciones (beduinos en
Jordania, algunas tribus nómadas africanas o Arabia Sau-
dí), las cifras superan el 70%, incluso llegan al 100% de
la población en algunos casos28.
Por otra parte, diferentes estudios han demostrado que la
prevalencia de malabsorción entre los inmigrantes de los
EE.UU. refleja la frecuencia de hipolactasia de las áreas
geográficas de las que emigraron, y en las poblaciones
mixtas, la prevalencia es intermedia entre los dos grupos
parentales28. En general, la prevalencia de maldigestión se
estima en el 15% de la población de raza blanca, el 53%
en los estadounidenses de origen mexicano, desde el 62
hasta el 100% entre los nativos norteamericanos, el 80%
entre los afroamericanos y el 90% entre los asiáticos-
americanos32.
Los factores que determinan las diversas cifras de preva-
lencia parecen estar en relación con el consumo de leche,
la única fuente natural que aporta lactosa, favoreciendo
una selección natural en favor del gen de persistencia de
lactasa en los lugares de elevado consumo. En este senti-
do, si se comparan las áreas «consumidoras de leche» y
las «no consumidoras de leche» en el mundo, con el mapa
de persistencia/deficiencia de lactasa, se observa que las

áreas no consumidoras de leche coinciden con las de defi-
ciencia de la enzima, y viceversa10. 
La frecuencia de individuos malabsorbedores de lactosa
en Europa parece aumentar en dirección sur y este28, al-
canzando cifras cercanas al 70% en las regiones del sur
de países mediterráneos como Turquía e Italia33; esta fre-
cuencia de hipolactasia es muy similar a la de los países
del otro lado del Mediterráneo, con la excepción de Espa-
ña. Así, se han encontrado con frecuencias del 28% en
Valencia34, del 32,5% en Galicia35, del 13-15% en Barce-
lona36, del 36% en un estudio realizado en una pequeña
población de ancianos en Madrid37 y del 17% en una po-
blación de estudiantes universitarios en Navarra38.
Por debajo del 10% se encuentran englobados, además de
los países escandinavos, que presentan cifras de entre el 1
y el 3%, Inglaterra39, Irlanda, Holanda o el noroeste de
Alemania. Por otra parte, en el sector central y en direc-
ción norte, la prevalencia no supera el 25% en regiones
como la ribera del Loira en Francia, los Alpes o los már-
genes del este de países o regiones como Austria, Bohe-
mia y Alemania40. 
En Francia, la prevalencia aumenta de norte (23%) a sur
(50%), y de oeste (23%) a este (42%), en consonancia con
los resultados obtenidos, asimismo, en un reducido estudio
con 55 sujetos en el área geográfica de los Alpes41.

METABOLISMO DE LA LACTOSA EN LA
HIPOLACTASIA E INTOLERANCIA A LA LACTOSA

En la hipolactasia, la mayor parte de la lactosa permanece
sin hidrolizar en el yeyuno y, posteriormente, alcanza el
colon, donde las bacterias de la flora intestinal la fermen-
tan produciendo ácidos grasos de cadena corta y gases42. 
La degradación in vitro de lactosa produce ácidos acético,
butírico, propiónico, succínico, láctico y fórmico, entre
otros43. Estos resultados son difícilmente trasladables a si-
tuaciones in vivo, debido a que estos productos de fermenta-
ción pueden volver a ser metabolizados por la flora bacte-
riana o ser rápidamente absorbidos por el intestino grueso44.
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En este sentido, algunos productos, como los ácidos pirúvi-
co y succínico, son sólo productos intermedios en la forma-
ción de otras sustancias, mientras que otros, como el acéti-
co, butírico y propiónico, se absorben en el ciego y el colon
ascendente para ser utilizados por diferentes tejidos6,45.
Los principales gases resultantes de la fermentación bac-
teriana son el dióxido de carbono, el hidrógeno y, tras una
reutilización de estos sustratos por la flora metanogénica,
el metano. La mayor parte de estos gases será absorbida
de forma activa desde el intestino hacia la sangre y excre-
tadas parcialmente por los pulmones, mientras que una
cierta cantidad dará lugar a flatulencias46. 
La eficiencia en la metabolización de la lactosa en el intes-
tino se encuentra determinada no sólo por la actividad lac-
tasa en la mucosa, sino también por otros factores, entre
los que se encuentran: la cantidad de lactosa en el intesti-
no, los tiempos de vaciamiento gástrico y tránsito intesti-
nal, la capacidad de la microflora intestinal de fermentar
lactosa, y la respuesta del intestino grueso al efecto osmó-
tico producido, además de las posibles interacciones entre
todos ellos19. Así, la cantidad de lactosa que llega al intes-
tino depende de la dosis ingerida y de la velocidad de va-
ciamiento gástrico, pudiendo dar lugar, a su vez, a mayo-
res efectos osmóticos en el intestino grueso40.
La hipolactasia y la malabsorción de lactosa consiguiente
no siempre dan lugar a intolerancia a la lactosa, esto es, la
respuesta sintomática a esta maldigestión, aunque se trata
probablemente de una causa dietética muy frecuente de
síntomas abdominales inespecíficos47.
Los mecanismos por los que la lactosa no digerida causa
los síntomas de intolerancia no se conocen con exactitud
(fig. 2). Así, parece ser que las diarreas osmóticas y los
dolores abdominales que se producen en algunos malab-
sorbedores se deben a la concentración de lactosa o de los
metabolitos de ésta en el colon6, y más concretamente, de
la eficacia en la absorción de los ácidos grasos de cadena
corta (AGCC) producidos en la luz intestinal44. Algunos
estudios recientes han relacionado la formación de ACCG
y ácido láctico con la aparición de diarreas en individuos
con malabsorción debido al incremento de la presión os-
mótica en el colon, que conduciría a un aumento de la se-
creción acuosa a la luz intestinal. Sin embargo, el posible
papel de estos ácidos precisa de nuevos estudios que de-
terminen su implicación definitiva en este proceso48.
La flatulencia e hinchazón abdominal, por otra parte, pa-
recen ocurrir cuando la velocidad en la producción de 
gases excede la capacidad de utilización y absorción por
diferentes bacterias de la flora y mucosa intestinal, res-
pectivamente49.
Por último, el aumento en la velocidad del vaciamiento
gástrico y del tránsito intestinal parece estar relacionado
con la aparición de síntomas gastrointestinales en los in-
dividuos con malabsorción47,50.

Tratamiento dietético de la intolerancia a la lactosa

La lactosa está presente en considerables cantidades en la
fase acuosa de productos lácteos como los helados, el re-

quesón, los yogures o la leche, y se incluye, además,
como excipiente en la composición de una amplia gama
de medicamentos. Estos alimentos constituyen la más im-
portante fuente de calcio y aportan, además, otros nu-
trientes de interés en la alimentación51. Por otra parte, al-
gunos trabajos han demostrado que la absorción de calcio
en individuos intolerantes a la lactosa era bastante reduci-
da. Además, cuando éstos consumían productos lácteos
que contenían lactosa, la absorción del mineral era nor-
mal, sugiriendo que el disacárido podría estimular su ab-
sorción en el intestino52.
El frecuente consumo de estos alimentos, junto a la eleva-
da prevalencia de hipolactasia, representaría teóricamente
un apreciable problema de salud pública; sin embargo, la
malabsorción no siempre conduce a intolerancia a la lac-
tosa53. Además, algunos estudios recientes han observado
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que la ingesta de una taza de leche o de la cantidad equi-
valente de lactosa no desencadena manifestaciones sinto-
máticas en las personas malabsorbedoras54-56. 
El tratamiento dependerá no sólo de la gravedad de la in-
tolerancia, sino también de la edad del sujeto57. Así, en
los niños menores de 5 años, la malabsorción es casi
siempre secundaria, generalmente causada por gastroen-
teritis, observándose que son pocos los que precisan de
dietas bajas en lactosa, debido a la elevada velocidad de
renovación de las células del epitelio intestinal. Las dia-
rreas persistentes, por el contrario, se tratan con reduccio-
nes en el aporte de lactosa, y se obtienen generalmente
mejores resultados mezclando la leche con cereales o le-
ches fermentadas que diluyéndola con agua o retirándola.
En los niños mayores de 5 años, la malabsorción puede
deberse al descenso genéticamente determinado de la ac-
tividad enzimática (hipolactasia del adulto), o a hipolacta-
sia secundaria, y son muy variables las cantidades de lac-
tosa que se toleran, sin que aparezcan síntomas
gastrointestinales13.
Las estrategias que se contemplan en el tratamiento dieté-
tico de la intolerancia a la lactosa incluyen: en algunos
casos, restricciones en el consumo de leche y su susti-
tución por fuentes alternativas de calcio, entre otros, la 
adición de lactasa comercial a la leche y su posterior 
incubación durante varias horas, y en otros, la ingestión
de lactasa con estabilidad suficiente para superar la aci-
dez gástrica58. Por otra parte, la adición de diferentes sus-
tancias sólidas a la leche o la ingesta de ésta durante una
comida también han resultado ser métodos eficaces en la
mejora de la digestión del disacárido59,60. Finalmente, los
productos lácteos fermentados38,61 y los no fermentados
que contienen cultivos activos con una fuente exógena de
lactasa62,63 han sido recomendados como sustitutivos de la
leche para las personas intolerantes a la lactosa, ya que,
además de mejorar la digestión de la lactosa, son una im-

portante fuente de proteínas, energía, riboflavina y cal-
cio64.

LAS LECHES FERMENTADAS E INTOLERANCIA 
A LA LACTOSA

Los productos lácteos acidificados proceden de Oriente
Próximo y se extendieron en Europa central y oriental,
aunque el aumento de la popularidad de las leches fer-
mentadas, y especialmente del yogur, se debió en un prin-
cipio al interés que despertó su supuesta capacidad para
prolongar la vida65. La validez de los puntos de vista de
Metchnikoff se debatirán durante muchos años, pero un
efecto indudable de su publicación fue el llamativo au-
mento de la popularidad del yogur en Europa.
Los microorganismos que se emplean con más frecuencia
como cultivos iniciadores pertenecen al grupo conocido
genéricamente como bacterias ácido-lácticas (tabla II)66,
aunque en algunos casos se utilicen también otras67. En
este sentido, el renovado interés sobre las propiedades de
las leches fermentadas ha llevado a la inclusión de las
bacterias intestinales Bifidobacterium en los cultivos ini-
ciadores. Por otra parte, en la fermentación de algunos
productos, como el koumis o el kefir, intervienen también
las levaduras, estableciéndose intensas relaciones interde-
pendientes entre los microorganismos presentes conside-
rados probióticos1,63,68.
El yogur es un producto de leche coagulada obtenido por
fermentación láctica mediante la acción de Lactobacillus

bulgaricus y Streptococcus thermophilus a partir de le-
che pasteurizada, leche concentrada pasteurizada, leche
total o parcialmente desnatada, con o sin adición de nata
pasteurizada, leche en polvo entera, semidesnatada o
desnatada, suero en polvo, proteínas de leche y otros
productos procedentes del fraccionamiento de la leche
(CAE, 1994). 
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TABLA II. Posibles propiedades probióticas y terapéuticas asociadas a los microorganismos iniciadores en las leches
fermentadas

Microorganismos Mecanismo Propiedades

Especies de Bifidobacterium spp. Producción de inhibidores Mantenimiento de la flora intestinal
Lactobacillus acidophilus Estimulación del sistema inmunitario Protección del tracto digestivo
Bacterias ácido-lácticas en general Reducción del contenido en lactosa del producto Mejora de la maldigestión de lactosa

Autodigestión de la lactosa por la β-galactosidasa 
Otras causas

Especies de Bifidobacterium spp. Eliminación de procarcinógenos de la dieta Actividad anticarcinogénica o antimutagénica
Lactobacillus casei Estimulación del sistema inmunitario
Lactobacillus acidophilus Descenso de la actividad enzimática de β-glucuronidasa
Diversas bacterias lácticas y β-glucosidasa (L. casei)
Bifidobacterium bifidum Desconocido Reducción de los niveles de colesterol sérico
Lactobacillus acidophilus
Especies de Bifidobacterium spp. Reducción del nivel de aminas tóxicas Reducción de los efectos de la disfunción renal
Lactobacillus acidophilus
Bifidobacterium bifidum Síntesis de vitaminas del grupo B (Bifidobacterium) Mejora del valor nutritivo
Lactobacillus acidophilus Aumento de la absorción de calcio
Streptococcus thermophilus Producción de ácido fólico (Streptococcus)
Lactobacillus casei Rehidratación favorecida por el mayor contenido Mejora de las diarreas infantiles
Lactobacillus bulgaricus en aminoácidos y péptidos
Streptococcus thermophilus Retraso del vaciamiento gástrico

Otras causas
Bifidobacterium bifidum Producción de sustancias inhibidoras del crecimiento Control de las infecciones gastrointestinales
Lactobacillus acidophilus de bacterias patógenas

Adaptado de Varnam y Sutherland, 199466.



La mejor tolerancia hacia los productos lácteos fermenta-
dos manifestada por las personas malabsorbedoras de lac-
tosa es un hecho ampliamente descrito y reconocido69-71.
Sin embargo, la cantidad de lactosa contenida en la leche
y el yogur es muy similar. Esta aparente paradoja encon-
tró su explicación a principios de los años ochenta cuan-
do, mediante el test de hidrógeno en aire espirado, se de-
mostró que los sujetos con hipolactasia absorbían mejor
la lactosa aportada por el yogur que por la leche72-74.
La información disponible acerca de la capacidad de los
productos lácteos fermentados para aumentar la digestión
de lactosa es mucho más extensa en el caso de las leches
fermentadas y yogures que en el de las leches con culti-
vos activos75,76. No obstante, los mecanismos por los que
la lactosa contenida en el yogur sufre una mejor digestión
y absorción permanecen sin estar totalmente esclarecidos.
La β-galactosidasa microbiana encontrada en su forma
activa en muestras de aspirados duodenales realizados en
algunos estudios parece ser responsable, al menos en par-
te, de este incremento en la absorción del disacárido77. La
presencia y actividad de la enzima en el intestino delgado
indican que ésta no se desnaturaliza totalmente durante su
tránsito en un medio ácido. En la supervivencia y libera-
ción de la β-galactosidasa del yogur en el duodeno podrí-
an intervenir varios factores: a) la excelente capacidad
tampón del yogur78; b) la protección de la enzima por la
membrana y pared celular microbiana; c) la capacidad in-
dividual de secreción ácida y el tiempo de vaciamiento
gástrico79; d) la cantidad de yogur ingerido, o e) los ali-
mentos tomados junto con el yogur80,81. Además, otros
factores gastrointestinales también podrían estar implica-
dos en esta supervivencia y expresión de la disacaridasa,
como la acción de enzimas y secreciones pancreáticas e
intestinales, el mayor tiempo de tránsito intestinal obser-
vado con el yogur con relación al de la leche, y la emul-
sión lipídica formada por las sales biliares82.
Además, durante muchos años, el tratamiento de la maldi-
gestión de lactosa ha contemplado la utilización satisfacto-
ria de los productos lácteos con bacterias vivas que aporten
capacidad degradativa del disacárido61, por lo que parece ra-
zonable suponer que la β-galactosidasa microbiana sobrevi-
ve a la acidez gástrica y ejerce su función de digestión de la
lactosa en el intestino delgado humano81. Así, un grupo de
investigadores diseñó un estudio nutricional en el que se
examinaba esta hipótesis y en el que evaluaban la tolerancia
a diferentes dosis controladas de lactosa, en 10 malabsorbe-
dores sanos alimentados con leche, lactosa disuelta en agua,
lactulosa disuelta en agua y yogur83. El trabajo evidenció
que el consumo de yogur reducía la malabsorción de lactosa
hasta la tercera parte de la observada con los otros produc-
tos, y que las muestras duodenales obtenidas tras la ingesta
de yogur contenían valores significativos de actividad β-ga-
lactosidasa que previamente no se detectaban.
No todos los mecanismos implicados en la actividad lac-
tosa-hidrolasa son bien conocidos. Algunos trabajos han
sugerido dos hipótesis que explicarían el aumento en la
actividad lactasa yeyunal: a) la estimulación directa de la
enzima intestinal, y b) la adherencia al epitelio de la β-ga-
lactosidasa aportada por el yogur84. 

La actividad enzimática no requiere que las células per-
manezcan vivas durante el tránsito gastrointestinal para
ejercer su función, aunque el paso a través de la acidez
gástrica exige un mecanismo de protección proporciona-
do por células y paredes bacterianas intactas85.
Por otra parte, el yogur prorpociona una excelente mejo-
ra de la capacidad tampón favorecida por la formación
de micelas de caseína, el fosfato cálcico y el ácido lácti-
co86. Algunos estudios de sensibilidad al pH de la β-ga-
lactosidasa microbiana realizados in vitro indican que su
actividad enzimática se mantiene estable a pH 4 y que
una parte significativa de la misma sobrevive a la acidi-
ficación hasta pH 3 durante 60 min78. La función lacto-
sa-hidrolasa se pierde rápida e irreversiblemente cuando
el yogur se incuba a pH 2, a pesar de la protección me-
cánica proporcionada por la estructura celular, mientras
que, sin esta salvaguardia, el descenso por debajo de 4
en el pH causa la inactivación virtual de la enzima81. En
este sentido, parece que tanto la protección de la pared
celular como el característico efecto tampón del yogur
podrían estar involucrados en el resguardo de la β-ga-
lactosidasa intracelular bacteriana de la digestión gástri-
ca86. La modificación en el tiempo de vaciamiento gás-
trico también ha sido involucrada en los efectos sobre la
actividad lactasa87. Los mecanismos que determinan esta
mejor respuesta tras la ingesta de las leches fermentadas
podrían deberse a su composición semisólida y, posible-
mente, al retardo de la fase líquida del vaciamiento88.
Así, la leche no tratada coagularía en el estómago for-
mando dos fases: una sólida que evacuaría el estómago
lentamente, y otra acuosa, en la que se encontraría di-
suelto el disacárido, caracterizada por un vaciamiento
más acelerado y que originaría la rápida llegada de la
lactosa al intestino delgado, ocasionando diferentes sín-
tomas gastrointestinales. El aumento de la viscosidad,
por otra parte, daría lugar a la formación de una fase con
una velocidad de vaciamiento más lenta que las solucio-
nes acuosas60.
Además del retraso en el tiempo de vaciamiento gástrico,
la reducción de la velocidad de tránsito intestinal sugerida
por los picos más tardíos que se obtienen en la excreción
de hidrógeno tras el consumo de yogur podría ser otra de
las causas de la mejor tolerancia de las personas malab-
sorbedoras a los productos lácteos fermentados73. En este
sentido, un trabajo en el que se comparaba el vaciamiento
gástrico y el tránsito intestinal, así como la digestión y to-
lerancia a la lactosa, en un grupo de malabsorbedores tras
la ingesta de yogur fresco y pasteurizado a medio plazo
(15 días), encontró una mejor digestión y tolerancia al di-
sacárido y un tránsito intestinal más prolongado tras la in-
gesta del yogur fresco89. Además, la severidad y frecuen-
cia de los síntomas gastrointestinles dependían del tiempo
de tránsito en el intestino delgado90.
La importancia relativa de los ácidos biliares en la facili-
tación de la digestión de lactosa no se conoce con clari-
dad, ya que las bacterias iniciadoras del yogur no son re-
sistentes a las sales biliares y, por tanto, no podrían
sobrevivir y crecer en el intestino. Sin embargo, las sales
biliares aumentan la permeabilidad de las células bacte-
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rianas; así, por una parte podría facilitar la entrada e hi-
drólisis del disacárido en las células o, alternativamente,
posibilitar la liberación de la enzima desde el espacio in-
tracelular a la luz intestinal91.
Las concentraciones elevadas de β-galactosidasa en el
producto lácteo no son, en ningún caso, una condición su-
ficiente que garantice una eficiente digestión de lactosa.
Así, algunas especies de Lactobacilli que presentan una
relativamente baja concentración de la enzima en el pro-
ducto estimulan la digestión de lactosa con tanta efectivi-
dad como L. bulgaricus, cuya concentración enzimática
en el producto es superior. En este sentido, L. delbrueckii

spp. bulgaricus demostró una actividad 5 veces superior
en los productos lácteos fermentados que otras cepas de
L. delbrueckii spp. ctis, aunque el incremento posterior de
la actividad en las muestras intestinales fue muy similar.
Por otra parte, las diferentes especies microbianas presen-
tan sensibilidades muy variables al medio gástrico, a la
influencia de las secreciones intestinales, al efecto de las
sales biliares, etc.92. 
Los diferentes tipos de yogur comercialmente disponibles
difieren en sus propiedades, particularmente respecto a la
actividad β-galactosidasa, al pH y a las concentraciones
relativas de lactosa. Numerosos investigadores han des-
crito la diversidad existente entre las diferentes especies y
cepas, e incluso entre los cultivos de S. thermophilus y L.

bulgaricus empleados en la elaboración del yogur en tér-
minos de actividad enzimática93, sugiriendo que no todos
los inóculos comerciales proporcionan la suficiente canti-
dad enzimática capaz de mejorar la malabsorción de lac-
tosa94.

CONCLUSIÓN

El empleo de microorganismos vivos como probióticos
en el marco de la generación de alimentos funcionales
puede ser de enorme utilidad con fines terapéuticos, no
solamente en el tratamiento de la intolerancia a la lactosa,
sino también en procesos alérgicos, situaciones leves de
inmunodeficiencia, prevención de cáncer, etc.95-97.

BIBLIOGRAFÍA

1. Kopp-Hoolihan L. Prophylactic and therapeutic uses of probio-
tics: a review. J Am Dict Assoc 2001;229-38.

2. Schrezerimeir J, De Vrese M. Probiotics, prebiotics and synbio-
tics-aproaching a definition. Am J Clin Nutr 2001;73:S361-4.

3. De Vrese M, Stegelman A, Richter B, Fensalau S, Lau C, Sch-
rezenmeir J. Probiotics compensation for lactase insufficiency.
Am J Clin Nutr 2001;73:421-9.

4. Saavedra JM. Clinical applications of probiotic agents. Am J
Clin Nutr 2001;73:S1147-59.

5. Montgomery R, Büller HA, Rings EH, Grand RJ. Lactose into-
lerance and the genetic regulation of intestinal lactase-pholiri-
zin-hidrolase. FASEB J 1991;5:2824-32.

6. Arola H, Tamm A. Metabolism of lactose in the human body.
Scand J Gastroenterol 1994;202(Suppl):21-5.

7. Hiele M. Assimilation of nutritional carbohydrates: influence of
hydrolysis. Acta Gastroenterol Bel 1991;54:3-11.

8. Boll W, Wagner P, Mantei N. Structure of the chromosomal
gene and cDNA coding for lactase-phlorizin-hydrolase in hu-
mans with adult type hypolactasia or persistence of lactase. Am
J Hum Genet 1991;48:889-902.

9. Mitchelmore C, Troelsen JT, Sjöström H, Norén O. The
HOXC11 homeodomein protein interacts with the lactase-pho-
lirizin-hidrolase promoter and stimulates HNF1α dependent
transcription. J Biol Chem 1998;273:13297-306.

10. Flatz G. Genetics of lactose digestion in humans. Adv Hum Ge-
net 1995;16:1-77.

11. Fajardo O, Naim H, Lacey S. The polimorphic expression of
lactase in adults is regulated at the messenger RNA level. Gas-
troenterology 1994;106:1233-41.

12. Sterchi EE, Mills PR, Fransen JAM, Hauri HP, Lentze MJ,
Naim HY, et al. Biogenesis of intestinal lactase-pholirizin hy-
drolase in adults with lactose intolerance. J Clin Invest
1990;86:1329-37.

13. Rings EH, Grand RJ, Buller HA. Lactose intolerance and lacta-
se deficiency in children. Curr Op Pediatr 1994;6:562-7.

14. Harvey CB, Wang Y, Hughes LA, Swallon DM, Thurrell WP,
Sams VR, et al. Studies on the expression of intestinal lactase
in different individuals. Gut 1995;36:28-33.

15. Sahi T. Genetics and epidemiology of adult-type hypolactasia.
Scand J Gastroenterol 1994b;202(Suppl):7-20.

16. Asp NG, Dahlqvist A, Kuitunen P, Launiala K, Visakopp JK.
Complete deficiency of brush-border lactase in congenital lac-
tose malabsorption. Lancet 1973;2:329-30.

17. Arola H. Laboratory diagnosis of hypolactasia by the lactose to-
lerance test. A simplified procedure based on the detection of
galactose in urine by test strips. Acta Univ Tampere Ser A
1988;245:1-92.

18. Arola H. Metabolism of lactose in the human body. Scand J
Gastroenterol 1994;202(Suppl):21-5.

19. Villako K, Maaroos H. Clinical picture of hypolactasia and lac-
tose intolerance. Scand J Gastroenterol 1994;202(Suppl):36-54.

20. Holzel A, Schwarz V, Sutcliffe KW. Defective lactose absorp-
tion causing malnutrition in infancy. Lancet 1959;1:1126-8.

21. Auricchio S, Rubino A, Landolt M, Semenza G, Prader A. Iso-
lated intestinal lactase deficiency in the adult. Lancet
1963;2:324-6.

22. Dahlqvist A, Hammond JB, Crane RK, Dunphy JV, Littman A.
Intestinal lactase deficiency and lactose intolerance in adults.
Gastroenterology 1963;45:488-91.

23. Dahlqvist A. Method for assay of intestinal disaccharidases.
Anal Biochem 1964;7:18-25.

24. Sahi T. Hypolactasia and lactase persistence. Historical review
and the terminology. Scand J Gastroenterol 1994;202(Suppl):1-6.

25. Savilathi E, Launiala K, Kuitunen P. Congenital lactase defi-
ciency: a clinical study on 16 patients. Arch Dis Child 1983;58:
246-52.

26. Isolauri E, Juntunen M, Rautanen T, Sillanaukee P, Koivula T.
A human Lactobacillus strain (Lactobacillus casei sp. strain
GG) promotes recovery from acute diarrhea in children. Pedia-
trics 1991;88:90-7.

27. Lebenthal E, Antonowicz I, Shwachman H. Correlation of lac-
tase activity, lactose tolerance and milk consumption in diffe-
rent age groups. Am J Clin Nutr 1975:28:595-600.

28. Gudman-Hoyer E, Skovbjerg H. Disaccharide digestion and
maldigestion. Scand J Gastroenterol 1996;216(Suppl):111-21.

29. Mishkin S. Dairy sensitivity, lactose malabsorption, and elimi-
nation diets in inflammatory bowel disease. Am J Clin Nutr
1997;65:564-7.

30. Brummer RJM, Karibe M, Stockbrügger RW. Lactose malab-
sorption. Optimalization of investigational methods. Scand J
Gastroenterol 1993;28(Suppl):65-9.

31. Bourlioux P, Pochart P. Nutritional and health properties of yo-
gurt. World Rev Nutr Diet 1988;56:217-58.

32. McBean LD, Miller GD. Allaying fears and fallacies about lac-
tose intolerance. J Am Diet Assoc 1998;98:671-6.

33. Cavilla-Sforza LT, Strata A, Barone A, Cucurachi L. Primary
adult lactose malabsorption in Italy: regional differences in pre-
valence and relationship to lactose intolerance and milk con-
sumption. Am J Clin Nutr 1987;45:748-54.

34. Guix J, Rodrigo JM, Aparisi L, Desfilis S, García-Conde FJ. In-
tolerancia a la lactosa en la población española. Rev Esp En-
ferm Digest 1973;42:367-82.

70 Gastroenterol Hepatol 2003;26(Supl 1):64-72

LABAYEN I, ET AL. BACTERAS PROBIÓTICAS Y DEFICIENCIA DE LACTASA



35. Leis R, Tojo R, Pavon P, Dowes A. Prevalence of lactose ma-
labsorption in Galicia. J Pediatr Gastroenterol Nutr 1997;25:
296-300.

36. Escribano J, Sanz N, Villa E, Tormo R. Influencia de la hipo-
lactasia primaria sobre el consumo de productos lácteos. An
Esp Pediatr 1993;38:107-12.

37. Varela-Moreiras G, Antoine JM, Ruiz-Roso G, Varela G. Ef-
fects of yogurt and fermented then pasteurized milk on lactose
absorption in an institutionalized elderly group. J Am Coll Nutr
1992;11:168-71.

38. Labayen I, Lenoir I, González A, Martínez AJ. Malabsorción
de lactosa y yogur. Nutr Clin 1998;18:29-31.

39. Ferguson A, MacDonald DM, Brydon WG. Prevalence of lacta-
se deficiency in British adults. Gut 1984;25:163-7.

40. Gudmand-Hoyer E. The clinical significance of disaccharide
maldigestion. Am J Clin Nutr 1994;59(Suppl):735-41.

41. Cloarec D, Bornet F, Gouilloud S, Barry JL, Salim B, Galmiche
JP. Breath hydrogen response to lactulose in healthy subjects:
relationship to methane producing status. Gut 1990;31:300-4.

42. Hermans MM, Brummer RJ, Ruijgers AM, Stockbrügger RW.
The relationship between lactose tolerance test results and
symptoms of lactose intolerance. Am J Gastroenterol 1997;92:
981-4.

43. Jiang T, Savaiano D. In vitro lactose fermentation by human
colonic bacteria is modified by Lactobacillus acidophilus sup-
plementation. J Nutr 1997;127:1489-95.

44. Suárez F, Savaiano DA, Levitt M. A comparison of symptoms
after the consumption of milk or lactose hydrolyzed milk by pe-
ople with self-reported severe lactose intolerance. N Engl J
Med 1995;333:1-4.

45. MacFarlane Gt, MacFarlane S. Human colonic microbiota: eco-
logy, physiology and metabolic potential of intestinal bacteria.
Scand J Gastroenterol 1997;222(Suppl):3-9.

46. Johnson AO, Semenya JG, Buchowski MS, Enwonwu CO,
Scrimshaw NS. Correlation of lactose maldigestion, lactose in-
tolerance, and milk intolerance. Am J Clin Nutr 1993;57:399-
401.

47. Suárez F, Leviit MD. Abdominal symptoms and lactose: the
discrepancy between patients claims and the results of blinded
trials. Am J Clin Nutr 1996;64:125-52.

48. Guerin-Danan C, Chabanet C, Pedone C, Popot F, Vaissadeb P,
Bouley C, et al. Milk fermented with yogurt cultures and Lacto-
bacillus casei compared yogurt and gelled milk: influence of
intestinal microflora in healthy infants. Am J Clin Nutr 1998;
67:111-7.

49. Medow MS, Glassman MS, Schwarz SM, Newman LJ. Respi-
ratory methane excretion in children with lactose intolerance.
Dig Dis Sci 1993;38:328-32.

50. Rosado JL, González C, Valencia ME, López P, Palma M, Ló-
pez B, et al. Lactose maldigestion and milk intolerance: a study
in rural and urban Mexico using physiological doses of milk. J
Nutr 1994;124:1052-9.

51. Suárez F, Savaiano DA, Levitt M. Review article: the treatment
of lactose intolerance. Aliment Pharmacol Ther 1998;9:589-97.

52. Griessen M, Cochet B, Infante F, Jung A, Bartholdi P, Donath
A, et al. Calcium absorption from milk in lactose-deficient sub-
jects. Am J Clin Nutr 1989;49:377.

53. Suárez F, Savaiano DA, Arvisi P, Levitt MD. Tolerance to the
daily ingestion of two cups of milk by individuals claiming lac-
tose intolerance. Am J Clin Nutr 1997;65:1502-7.

54. Vesa TH, Korpela RA, Sahi T. Tolerance to small amounts of
lactose in lactose maldigesters. Am J Clin Nutr 1996;64:197-
201.

55. Hertzler SR, Huynh BC, Savaiano DA. How much lactose is
low lactose? J Am Diet Assoc 1996;96:243-6.

56. Rizkalla SW, Lou J, Kabir M, Chevalier A, Pacher N, Slama G.
Chronic consumption of fresh but not heated yogurt improves
breath hydrogen status and shor chain fatty acid profiles: a con-
trolled study i healthy men with or without lactose maldiges-
tion. Am J Clin Nutr. 2000;72:1474-9.

57. Sinden AA, Sothpen JL. Dietary treatment of lactose intoleran-
ce in infants and children. J Am Diet Assoc 1991;9:1567-71.

58. Rao DR, Chawan CB. Enzyme technology for allivating lactose
maldigestion. Food Sci Tech Int 1997;3:81-6.

59. Dehkordi N, Rao DR, Warren AP, Chawan CB. Lactose ma-
labsorption as influenced by chocolate milk, skim milk, sucro-

se, whole milk and lactic cultures. J Am Diet Assoc 1995;95:
484-6.

60. Vesa Th, Marteau P, Briet F, Flourié B, Briend A, Rambaud
JC. Effects of milk viscosity on gastric emptying and lactose
intolerance in lactose maldigesters. Am J Clin Nutr 1997;
66:123-6.

61. Montes RG, Bayless Tm, Saavedra JM, Perman Ja. Effects of
milks inoculated with Lactobacillus acidophillus or a yogurt
starter culture in lactose-maldigesting children. J Dairy Sci
1995;78:1657-64.

62. McDonough FE, Hitchins AD, Wong NP, Wells P, Bodwell
CE. Modification of sweet acidophilus milk to improve utili-
zation by lactose-intolerant persons. Am J Clin Nutr 1987;
45:570-4.

63. Rolfe RD. The role of probiotic cultures in the control of gas-
trointestinal health. J Nutr 2000;130:S396-402.

64. Shermak MA, Saavedra JM, Jackson TL, Huang SS, Bayless
TM, Perman JA. Effect of yogurt on symptoms and kinetics of
hydrogen production in lactose-malabsorbing children. Am J
Clin Nutr 1995;62:1003-6.

65. Metchnikoff E. The prolongation of life. London: Ed. Heine-
man W, 1907.

66. Varnam AH, Sutherland JP. Milk and milk products. Techno-
logy, chemistry and microbiology. London: Ed. Chapman and
Hall, 1994; p. 346-85.

67. Robinson RK, Tamine AY. Manufacture of yoghurt and other
fermented milks. En: Robinson RK, editor. Modern dairy thec-
nology, vol 2. Advances in milk products. London and New
York: Elsevier Applied Science, 1993.

68. Rowland I. Probiotics and benefits to human health the eviden-
de in favour. Environ Microbiol 1999;1:375-6.

69. Lin M, Savaiano D, Harlander S. Influence of non-fermented
dairy products containing bacterial starter cultures on lactose
maldigestion in humans. J Dairy Sci 1991;74:87-95.

70. Hove H, Nordgaar D, Mortensen PB. Lactic acid bacteria and
the human gastrointestinal tract. J Clin Nutr 1999;53:339-50.

71. Boudraa G, Benbouabdellah M, Hachelaf W, Boisset M, Des-
jeux Jf, Touhami M. Effect of feeding yogurt versus milk in
children with acute diarrhea and carbohydrate malabsorption. J
Pediatr Gastroenterol Nutr 2001;33:307-13.

72. Savaiano DA, Abouelanouar A, Smith DE, Levitt MD. Lactose
malabsorption from yogurt, pasteurized yogurt, sweet acidophi-
lus milk, and cultured milk in lactase-deficient individuals. Am
J Clin Nutr 1984;40:1219-23.

73. Marteau P, Flourie B, Pochart P, Chastang C, Desjeaux JF,
rambeaud JC. Effect of microbial lactase activity in yogurt on
the intestinal absorption of lactose: an in vivo study in lactase
deficient humans. Br J Nutr 1990;64:71-9.

74. Pelletier X, Laure-Boussuge S, Donazzolo Y. Hydrogen Excre-
tion Upon Ingestion of Dairy Products In Lactose Intolerant
Male Subjects: Importance of the Live Flora. Eur J Clin Nutr
2001;55:509-12.

75. Sanders ME. Summary Of Conclusions From A Consensus Pa-
nel of Experts on Health Attributes of Lactic Cultures: Signifi-
cance to Fluid Milk Products Containing Cultures. J Dairy Sci
1993;76:1819-28.

76. Gismondo MR, Drago L, Lombardi A. Review of Probiotics
Available to Modify Gastrointestinal Flora. J Antimicrob
Agents 1999;12:287-92.

77. Martini MC, Lerebours EC, Lin WJ, Harlander SK, Berrada
NM, Antoine JM, et al. Strains and Species of Lactic Acid Bac-
teria in Fermented Milks (Yogurts): Effect on in Vivo Lactose
Digestion. Am J Clin Nutr 1991;54:1041-6.

78. Martini MC, Bollweg GL, Levitt MD, Savaiano DA. Lactose
Digestion By Yogurt β-Galactosidase: Influence of pH and Mi-
crobial Cell Integrity. Am J Clin Nutr 1987;45:432-6.

79. Pedrosa M, Golner B, Goldin B, Barakat S, Dallal G, Russel R.
Survival of Yogurt-Containing Organism and Lactobacillus
gasseri (Adh) and their Effect on Bacterial Enzyme Activity in
the Gastrointestinal Tract of Healthy and Hypochlorhydric El-
derly Subjects. Am J Clin Nutr 1995;61:353-9.

80. Vesa TH, Marteau P, Zidi S, Briet F, Pochart P, Rambaud JC.
Digestion and Tolerance from Yogurt and Different Semi-Solid
Fermented Dairy Products Containing Lactobacillus acidophi-
lus and Bifidobacteria in Lactose Maldigesters –Is Bacterial
Lactase Important? Eur J Clin Nutr 1996b;50:730-3.

Gastroenterol Hepatol 2003;26(Supl 1):64-72 71

LABAYEN I, ET AL. BACTERAS PROBIÓTICAS Y DEFICIENCIA DE LACTASA



81. Kotz CM, Furne JK, Savaiano DA, Levitt MD. Factors Affec-
ting the Ability of a High β-Galactosidase Yogurt to Enhance
Lactose Absorption. J Dairy Sci 1994;77:3538-44.

82. Lerebours E, N´Djitoyap Ndam C, Lavoine A, Hellot MF, An-
toine JM, Colin R. Yogurt and then Pasteurized Milk: Effects of
Short Term and Long Term Ingestion on Lactose Absorption
and Mucosal Lactase Activity in Lactase Deficient Subjects.
Am J Clin Nutr 1989;49:823-7.

83. Savaiano DA, Levitt MD. Milk Intolerance and Microbe Con-
taining Dairy Foods. J Dairy Sci 1985;70:397-406.

84. Hove H, Nordgaard-Andersen Y, Mortensen PB. Effect of Lac-
tic Acid Bacteria on the Intestinal Production of Lactate and
Short Chain Fatty Acids, and the Absorption of Lactose. Am J
Clin Nutr 1994;59:74-9.

85. De Vrese M, Keller B, Barth CA. Enhancement of Intestinal
Hydrolysis of Lactose by Microbial β-Galactosidase. Br J Nutr
1992;67:67-75.

86. Romond MB, Ais A, Guillemot F, Bounouader R, Cortot A,
Romond C. Cell-Free Whey From Milk Fermented With Bifi-
dobacterium breve C50 Used to Modify the Colonic Microflora
of Healthy Subjects. J Dairy Sci 1998;85:1229-35.

87. Gaudichon C, Mahé S, Roos N, Benamouzig R, Luengo C, Hu-
neau Jf, et al. Exogenous and Endogenous Nitrogen Flow Rates
and Level of Protein Hydrolysis in the Human Jejunum after 15N-
Milk and 15N.Yoghurt Ingestion. Br J Nutr 1995;74:251-60.

88. Mahé S, Marteau P, Huneau JF, Thuillier F, Tome D. Intestinal
Nitrogen and Electrolyte Movements Following Fermented
Milk Ingestion. Br J Nutr 1994;71:169-80.

89. Labayen I, Forga L, González A, Lenoir I, Martínez AJ. In-
fluence of Fresh and Heated Yoghurt on Lactose Digestion and
Tolerance, Gastric Emptying and Orocecal Transit Time in
Lactose Malabsorbers. Proc Nutr Soc 2000;59:126.

90. Labayen I, Forga L, González A, Lenoir I, Martínez AJ. Rela-
tionship Between Lactose Digestion, Gastrointestinal Transit
Time And Symptoms In Lactose Malabsorbers After Dairy
Consumption. Aliment Pharmacol Ther 2001;15:543-9.

91. Gilliland SE. Acidophilus Milk Products: a Review of Potential
Benefits to Consumers. J Dairy Sci 1989;72:2483-94.

92. Marteau P, Minekus M, Havenaar R, Huis In’t Veld JH. Survi-
val of Lactic Acid Bacteria in a Dynamic Model of the Stomach
and Small Intestine: Validation and the Effects of Bile. J Dairy
Sci 1997;80:1031-7.

93. Burton JP, Tannock GW. Properties Of Porcine and Yogurt
Lactobacilli in Relation to Lactose Intolerance. J Dairy Sci
1997;80:2318-24.

94. Onwulata CI, Rao DR, Vankineni P. Relative Efficiency of Yo-
gurt, Sweet Acidophilus Milk, and a Commercial Lactase Ta-
blet in Alleviating Lactose Maldigestion. Am J Clin Nutr
1989;49:1233-7.

95. Van Derholl J. Probiotics: Future Directions. Am J Clin Nutr
2001;73:1152-5.

96. Marteau PR, De Vrese M, Cellier CJ, Schrezenmieir J. Protec-
tion from Gastrointestinal Diseases with the use of Probiotics.
Am J Clin Nutr 2001;73:S430-6.

97. Droault S, Corthier G. Health Effects of Lactic Acid Bacteria
Ingested in Fermented Milk. Vet Res 2001;32:101-17.

72 Gastroenterol Hepatol 2003;26(Supl 1):64-72

LABAYEN I, ET AL. BACTERAS PROBIÓTICAS Y DEFICIENCIA DE LACTASA


