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FIG. 1 - LE LACTOSE EST HYDROLYSÉ PAR LA LACTASE EN GLUCOSE ET GALACTOSE
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Dès le néolithique, les hommes, chasseurs-cueilleurs, ont commencé à boire du lait de 
vache et probablement d’autres mammifères. L’analyse de résidus alimentaires dans 
des récipients extraits de fouilles archéologiques et les données de l’archéozoologie 
suggèrent que l’exploitation laitière remonte au IXème millénaire avant notre ère. La 
consommation de lait et de produits laitiers a été influencée par le degré de « tolérance 
au lactose ». Onze millénaires plus tard, cette question reste d’actualité. L’intolérance 
au lactose, si souvent évoquée dans le grand public avec plus d’un million de recherches 
par an sur internet, est une question qui mérite quelques éclaircissements(1). 

Une chose est sûre, l’intolérance vraie ou supposée au lactose n’est pas une maladie 
et pas davantage une allergie. Elle ne doit, en aucun cas, être confondue avec l’allergie 
aux protéines du lait de vache(2,3). Puisqu’il s’agit d’un glucide, il ne peut pas exister 
d’allergie au lactose.

QU’EST-CE QUE LE LACTOSE ?

Le lactose est un sucre naturellement présent dans le lait et les produits laitiers. 

Sa digestion est assurée par une hydrolase spécifique, appelée b-galactosidase ou 
lactase, portée par la bordure en brosse de la muqueuse intestinale. Elle hydrolyse le 
lactose en glucose et galactose qui sont ensuite absorbés séparément (figure 1). 
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Le lait maternel contient 7,2% de lactose (contre 4,7% dans le lait de vache)(4). Dans le 
lait maternel, le lactose fournit jusqu’à 50% des besoins énergétiques d’un nourrisson 
(lait de vache : jusqu’à 30%)(5). Le pouvoir sucrant du lactose est assez faible environ six 
fois inférieur à celui du saccharose, aussi appelé sucrose. 

Le lactose est la seule source de galactose. Le galactose, obtenu à partir de l’hydrolyse 
du lactose, joue divers rôles au niveau du système nerveux et dans le système 
immunitaire en qualité de substrat pour les cérébrosides, les gangliosides, lipides 
constituant des membranes cellulaires du système nerveux, et les mucoprotéines(6).

Des données plus récentes suggèrent que le lactose améliore l’absorption du calcium 
et d’autres minéraux tels que le cuivre et le zinc, notamment au cours de la petite 
enfance(7,8). Il exerce un rôle positif sur le microbiote intestinal puisque, n’étant pas 
totalement digéré au niveau de l’intestin grêle, il constitue un substrat important 
pour le microbiote intestinal. Le lactose et les oligosaccharides des produits laitiers 
sont bifidogènes. Ils ont donc un effet prébiotique c’est-à-dire qu’ils permettent la 
multiplication de bactéries bénéfiques comme les bifidobactéries. La proportion de 
bifidobactéries diminuant avec l’âge, les glucides du lait pourraient avoir des effets 
positifs importants au cours des processus de vieillissement(9,10).

QUELLES SONT L’ACTIVITÉ NORMALE  
DE LA LACTASE INTESTINALE ET SON ÉVOLUTION ?

Le lactose est hydrolysé par la lactase intestinale qui libère ainsi du glucose et du galactose 
qui sont absorbés grâce à un transporteur situé au niveau de la muqueuse intestinale. 
Ils sont utilisés comme source d’énergie (figure 2). 
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FIG. 2 - �DIGESTION DU LACTOSE PAR LA LACTASE DE LA BORDURE EN BROSSE DE  
LA MUQUEUSE INTESTINALE
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Le déficit congénital en lactase est une maladie très rare (moins de 100 cas décrits 
dans le monde) habituellement diagnostiquée dès la période néonatale en raison 
d’une diarrhée hydrique (osmotique), abondante chez un enfant allaité ou recevant 
une formule contenant du lactose. Les cas rapportés surtout en Finlande ont permis 
d’identifier le déficit et les mutations génétiques en cause dans cette maladie(11).

L’activité de la lactase n’est pas inductible, c’est-à-dire augmentée par la consommation 
de lactose. Elle décroît, chez la plupart des individus au cours des premiers mois de 
vie(12,13). La maldigestion du lactose est donc un processus normal qui évolue 
habituellement avec l’âge et qui consiste en une digestion inefficace du lactose due à 
une activité réduite de la lactase. La tolérance clinique pourrait être induite par 
l’adaptation du microbiote intestinal à la charge en lactose(12,13). Dans 70-75 % de la 
population mondiale, l’activité de la lactase, maximale à la naissance, diminue 
ultérieurement à moins de 10 % du niveau d’activité d’avant le sevrage. Il s’agit donc 
d’une activité lactase non-persistante (LNP). Cependant, l’activité lactase peut 
persister dans certaines populations chez lesquelles les produits laitiers sont 
consommés en relative abondance à l’âge adulte, en particulier les Caucasiens d’Europe  
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du Nord (Scandinavie, lles britanniques et Allemagne) et les communautés spécifiques 
d’Asie et d’Afrique (lactase-persistant). Le phénotype de persistance de la lactase est 
héréditaire et lié à des changements de nucléotides dans la séquence d’ADN située 
à environ 14kb en amont du promoteur du gène de la lactase (LCT) sur le chromosome 
2(14).Les humains sont les seuls mammifères connus chez lesquels l’activité de la lactase 
dans l’intestin grêle est maintenue après le sevrage(1,15).

Chez des individus à activité «  lactase persistante  », une intolérance secondaire 
au lactose, accompagnée de symptômes, peut apparaître au cours d’une diarrhée 
infectieuse, d’une radiothérapie, de lésions muqueuses dues à la maladie cœliaque, 
ou à la prise de certains médicaments. La récupération de la fonction complète peut 
prendre quelques semaines(16). 

Il y a souvent une confusion entre l’allergie aux protéines du lait de vache (APLV) et 
l’intolérance au lactose conduisant à des restrictions inappropriées source éventuelle 
de carences  nutritionnelles(17). L’intolérance au lactose implique la réduction, mais pas 
l’élimination complète, du lactose. En revanche, chez les nourrissons allaités suspects 
d’APLV, la maman doit absolument éliminer de sa propre alimentation toutes les 
sources de PLV. Si le nourrisson suspect d’APLV n’est pas allaité, il doit recevoir un 
hydrolysat de protéines ou éventuellement un mélange d’acides aminés. La majorité 
des nourrissons ayant une APLV peuvent tolérer le lactose, sauf en cas d’entéropathie. 

L’exclusion du lactose au cours des diarrhées aiguës (gastroentérites le plus souvent 
virales) du nourrisson reste un sujet débattu et pétri de traditions assez infondées. 
Chez un nourrisson allaité, il est recommandé de ne pas arrêter l’allaitement maternel 
bien que le lait de mère contienne d’importantes quantités de lactose. Chez les enfants 
alimentés avec une formule, la classique habitude de supprimer le lactose n’est pas 
validée dans les recommandations de l’ESPGHAN pour des enfants sans terrain ou 
antécédents particuliers(18).
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L’INTOLÉRANCE AU LACTOSE EXISTE-T-ELLE ?

L’intolérance au lactose permanente et symptomatique est assez rare. 

Le lactose non ou mal digéré, est fermenté par le microbiote intestinal en arrivant 
dans le côlon, ce qui peut entrainer des symptômes à type de ballonnements et de 
flatulences(13). Devant des symptômes évocateurs  (figure 3) : flatulences, diarrhée, 
crampes abdominales, ou vomissements dans les cas les plus sévères, le diagnostic peut 
être porté grâce au test médical de production d’hydrogène (Breath test à l’hydrogène) 
après ingestion de lactose (figure 4). 

FIG. 3 - �MALDIGESTION DU LACTOSE - MÉCANISME ET NATURE DES SYMPTÔMES
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FIG. 4 -  MESURE DES GAZ EXPIRÉS APRÈS INGESTION DE LACTOSE OU D’AUTRES 
HYDRATES DE CARBONE PAR LA MÉTHODE DU BREATH TEST

Substrats
Lactose
Glucose

Lactulose

Métabolisme bactérien 
intraluminal des 
substrats testés

Fermentati on colique 
des hydrates de 

carbone non absorbés 
et producti on de gaz

14 CO2

H2

14 CO2

H2

Mesure des gaz expirés



8

L’autodiagnostic de l’intolérance au lactose sans preuves spécifiques correspond, en 
réalité, à des dysfonctionnements gastro-intestinaux connus sous le nom de «  syn-
drome du côlon irritable » ou de « colopathie fonctionnelle »(19). Il est de plus en plus 
admis que ces syndromes résultent de la combinaison de plusieurs facteurs impliquant 
un « déséquilibre » du microbiote intestinal, appelé dysbiose intestinale, et des facteurs 
psychologiques (anxiété, dépression et somatisation) qui doivent être, aujourd’hui, 
intégrés au concept de « gut-brain axis » ou « axe intestin-cerveau »(19-22). L’évaluation 
subjective de l’intolérance au lactose est donc fausse dans plus de 50 % des cas, avec 
dans certaines études, une sur-déclaration de la sévérité des symptômes par rapport 
aux vrais sujets intolérants au lactose.

FAUT-IL EXCLURE LE LACTOSE DE L’ALIMENTATION ?

Déficit congénital

Seul le déficit congénital en lactase justifie l’exclusion du lactose au moins chez le 
nouveau-né et le nourrisson (4). Dans toutes les autres situations, une certaine activité 
de lactase persiste permettant que de «petites» quantités de lactose soient tolérées.

Intolérance au lactose

Réelle ou ressentie, l’intolérance au lactose conduit à limiter ou à éviter la consommation 
de produits laitiers. 

Aux États-Unis, les directives diététiques et l’académie de pédiatrie recommandent la 
consommation de yogourts ou de fromages cuits aux sujets intolérants au lactose(23). 
Les aliments sans lactose ou supplémentés en lactase ne sont pas nécessaires chez  
les personnes à activité « lactase non persistante » (LNP)(24).

Lors de la conférence organisée par le NIH (National Institutes of Health) en 2010,  
la principale conclusion a été une mise en garde sur l’effet de l’exclusion des produits 
laitiers sur la santé(25-30). Les sujets de génotype LNP semblent plus à risque de déve-
lopper une ostéoporose(31).

L’alimentation recommandée à des individus intolérants vrais au lactose peut parfai-
tement contenir des formes « modifiées » de produits laitiers comme les yogourts ou 
les fromages à faible teneur en lactose)(32). Le lactose peut être consommé comme 
composant d’aliments laitiers, jusqu’à 12-24 g par jour, de préférence en petites  
quantités tout au long de la journée, pendant ou à la fin d’un repas chez les per-
sonnes, sans symptômes cliniques, dont la lactase est persistante mais pas à un niveau  
physiologique(32,33).
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La consommation régulière d’aliments laitiers par les personnes LNP pourrait avoir un 
effet prébiotique et entraîner une adaptation du microbiote intestinal, leur permettant 
de consommer davantage de produits laitiers(1). Le lactose du yogourt, en quantités 
faibles par rapport au lait, est digéré plus efficacement que toutes les autres sources 
laitières(34). Les ferments vivants du yogourt hydrolysent une proportion importante 
du lactose, améliorant sa tolérance chez les personnes à activité lactase réduite(35). La 
consommation de yogourts est possible dès que la diversification alimentaire est bien 
établie et que l’enfant en apprécie le goût et la texture.

La lactase bactérienne, protégée à l’intérieur des bactéries lactiques, survit à l’acidité 
gastrique. L’augmentation du pH, alors que le yogourt pénètre dans l’intestin grêle et 
un temps de transit gastro-intestinal plus lent, permettent à la lactase bactérienne 
d’être active, digérant suffisamment le lactose du yogourt pour prévenir les symptômes 
chez les personnes intolérantes au lactose(34). Selon l’EFSA: «Les bactéries du yogourt 
améliorent la digestion du lactose chez les personnes souffrant de maldigestion du 
lactose»(35). La position de l’EFSA est alignée sur les conseils d’autres organismes 
faisant autorité(36,37).

Les tendances actuelles amènent à des restrictions alimentaires parfois infondées 
(lactose, gluten protéines animales ….). L’intolérance vraie et symptomatique au 
lactose doit être prouvée par les tests respiratoires de production d’hydrogène. 
Attribuer exagérément des troubles à la consommation de lactose conduit à des 
exclusions alimentaires potentiellement à l’origine de carences.

Le lactose ne doit donc pas constituer un obstacle à une alimentation équilibrée. 
La consommation modérée de lactose (12g/jour) contenu dans des aliments à 
faible teneur comme les fromages cuits ou les yogourts, peut être parfaitement 
tolérée même par des individus LNP et avoir un effet prébiotique bénéfique. 
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EN CAS DE STAGNATION 

OU PERTE DE POIDS

  DES BESOINS NUTRITIONNELS 
ACCRUS DÛS À L'INFECTION ? 

  UNE STAGNATION PONDÉRALE ? 

  UNE PRISE DE POIDS INSUFFISANTE ? 
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diététi que desti né à des fi ns médicales spéciales). À uti liser sous contrôle médical après 
avoir envisagÉ toutes les opti ons possibles et notamment l’allaitement maternel, pour 
les besoins nutriti onnels des nourrissons dénutris ou à risque de dénutriti on. Contre-
indicati ons : ne convient pas aux nourrissons en bonne santé, att eints de galactosémie ou 
allergiques aux protéines de lait de vache.

**  En complément des biberons de lait habituel selon l’âge, les besoins nutriti onnels du 
nourrisson et la situati on clinique jusqu’à la fi n de l’infecti on ou jusqu’à reprise du poids 
initi al avant l’épisode infecti eux. 
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