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ABSORCIÓN INTESTINAL DEFICIENTE DE LACTOSA EN NIÑOS 

H.EVISIÓN DE LA LITERATURA. 

Fcrnánclcz-Aragón Mm·lon* , Ccrvantcs-Bustamantc Roberto**, Ramírez-Mayans 

Jaime** *. Servicio de Gastronutrición. Instituto Nacional de Pediatría. 

Resumen. 

Objetivos: Sclialar los conocimientos actuales sobre absorción intestinal deficiente de 

lactosa (AIDL) en el paciente pediátrico, informados en la literatura medica. Proporcionar 

un documento actualizado. completo y ordenado, sobre sus di fcrentcs aspectos. Esta blecer 

la base para el protocolo "Frecuencia ele AIDL en un grupo ele niiios y ado lescentes, 

registro 56/03 . 

Disciio: rev isión bibliognífica 

Ubicación: Instituto Nacional ele Pediatría. Servicio de Gastronutrición. 

Material y método: Se recolecto información en los centros de documcntaciún 

bibliografica de los últimos 20 alios, y referente a la edad pediát rica. Se reu ni ó informaci,·lll 

de la literatura internacional y nacional publicada en textos de Gastroenterología pcd iútri ca. 

base ele datos de Internet y revista especializada en Gastroentcrología pcdiátrica. Los d¡¡l ,>s 

fueron organi zados en función ele antecedentes históricos, definiciones, fi siulogi<t, 

epidemiología, eti ología, fisiopatología, mani fes taciones clínicas, métodos diagnóstico~ y 

tratamiento. 

Rcsullados: De la búsqueda se obtuvieron 100 referenc ias, se limito a 60 que cumplieron 

con los objetivos, se tom;tron 39 que por su ni vel de evidencia, fueron cons ideradas de 

mayor rel evancia. 

Discusión : Se concluye ;1 /DL , como la absorción incompleta, por un estado deficitario ele 

la enzima o un estado patológico, en el que la lactosa de la dicta no es capaz de ser 



hidrolizada por el intestino y no es absorbida por este. El término "intoleruncia ", refiere las 

manifestaciones clínicas secundarias a esta AIDL. Se di vide en 2 grupos: 1.- Deficiencia 

primaria de lactasa, de presentación tardía, de características étnicas, autosomico recesivo. 

con prevalencia en México en adultos entre el 50 al 70%, en niíios se estima del 10% en la 

población pediátrica, pero no se conoce, s i esta aumenta de manera proporcional con la 

edad. 2.- Deficiencia secu ndaria: por entidades que al!eran la absorci ón ele la lactosa. siendo 

una de las principales causas d..: diarrea postcnteriti s y diarrea crónica. 

La prueba de iones hidrógeno en a ire esp irado representa una prueba cliagn (is tic;~ segura y 

confiable para el diagnóstico. El tratamiento esta enfocado a la restricción dietética libre ele 

lactosa, y en las formas secundarias al tratamiento específico. El pro iHÍstico es fa vorable si 

se detecta a tiempo, y se evitan las complicaciones. 

* Residente Jc Gastrocntcrología y nutrición Pediátrica. lnstituto Nacional de Pediatría. 

**Tutor del trabajo de investigación y j e fe del servicio ele Gastronutri c ión. Instituto 

Nacional ele Pediatría. 

*** Profesor titular del cmso de Gastrocntc rología y nutrición l'ccliMrica. Instituto Nacional 

de Pediatría. 
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INTRODUCCIÓN 

Al abordar este estudi o, debemos empezar con defi nir y aclarar tres 

términos distin tos, pero interre lac ionados entre sí , que son empleados con 

frecuencia de forma ind istinta por di versos médicos. El té1mino déflcil de laclasa, 

define la presencia de una concentración anormalmente baja de act ividad de 

ludasa en un espécimen ele biopsia de la mucosa de intestino de lgado. ' El término 

absorción intestinal deficiente de lactosa AIDL (mal absorción a la lactosa). 

definición operati va, que refi ere la absorción incompleta. por un estado defi c itari o 

de la enzima o patológico, en el que la lactosa de la dic ta no es capaz de ser 

hidro) izada por el intestino y no es absorbida por este . Tal mal absorción puede ser 

sintomática o no, de ello é l termino inlolerancia a la lac/osa, referido como la 

afección en la que aparecen síntomas secundari os a esta mal absorción de la 

lactosa. 1 

La AIDL se presenta en la población sana de todo e l mundo en un 

porcentaje vari able, desde el 3 al 90% , su mayor o menor frt:c uencia cstn 

innuenciada por facto res étnicos, presentándose en mayor proporc ión en la 

poblac ión no cau..:úsica.2 Se descri ben dos grandes grupos en la A IDL, de causa 

primaria y secundaria. Represent ando esta ultima un serio problema 

epidemiológico en países en vías de desarro llo. La de fi c iencia de lac tasa primaria, 

se ha descrito, como una enti dad senil en el ser humano , que es rara antes ele los 4 

años, y que partir de esta edad aum enta ele manera proporcional,3 sin embargo no 

existen estudios que demuestren esta tendencia lineal en la edad pcd iát ri ca , por lo 

que este estudi o representa la base para esta investigación. 



En c:;tc traba_¡,_, presc nt alll us una in H·stigac ión c iÍ 11i ca cu1·1 pl eta. 

actua li z.ada y ordenada de los dil "c: rcntcs <.~ s pcc tu s de esta entidad , lllcta an;"lii s is de 

prc v; li cnci a d,· ,\ 1 DL. ct io iPg ía, 111 ccan is111 os li siopatu l1 >gicos. así conw C\ a luanws 

los lll étodos ,j i, 1gnús ti cos dc utilidad p róc ti c;~ en pcdi <llr ia. y las p;tu l<ls C ll el 

man e jo ele los o~ i t'tn s con in toleranc ia a la lac tosa. 



JUSTIFICACIÓN 

Existen limitadas referencias nacionales y una diversa información en la 

literatura internacional, sobre ubsun:ión intestinal de.ficicnte de lactosa en niíios, 

esta información contiene resultados muy vari ables, COIIceptos contradictorios y 

están descritos de forma no ordenada y clara, y muchas de ellas no son aplicables 

al paciente pcdiátrico. 

Hay di versos resultados ~o bre prevalencia y etiología que varían de 

forma extrema; di versas delinicioncs operati vas propias por cada autor, y diversos 

métodos diagnósticos cuyos resultados varían según su sensibilidad y 

especificidad, por investi gador. 

A pesa r de algunos estudios en 1vléx ico, aun no esta estab lecido con 

exactitud , la prevalencia en niños y adolescentes según rangos de edad de AIDL 

primaria. 

Este trabajo servirá de base para establecer líneas de in vesti gación clínica 

en la población pediátri ca en Méx ico, y representa el punto de partida del 

protocolo : "Frecuencia de absorción intestinal defi ciente ele lactosa en niños y 

adolescentes", registro 56 1 03. 
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OUJ ETIVOS 

Señalar los conoc imientos médi cos ac tuales sobre absorción inleslina/ 

deficiente de lactosa (AID L) en e l paciente pcdiát ri co, informados en la literatura 

médica, con re lac ión a: conceptos y defin iciones, fi siología de la absorción de los 

carbohidratos, e ti ología, epidemiología, fi s iopatología, manifestaciones clínicas, 

métodos diagnósticos y terapéutica. 

Proporcionar al personal medi co un documento actuali zado, c laro, 

completo y ordenado, so bre los di lc rcntcs aspectos de esta patología, para su mejor 

comprens ión y abordaje. 

Establecer la base de informac ión y punto de partida para el protocolo: 

" Frecuencia de absorción intestinal defi cien te de lactosa en un grupo de niños y 

adolescentes", registro 56/03 . 
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MATEH.IAL Y METODOS 

DISEÑO 

Tipo de estudio : Revi sión bibliográfica 

Propósito: 

Revi sa r la literatura nacional e internacional acerca de absorción 

intestinal deficiente de lactosa en el paciente pcdiMrico y conocer el nivel de 

evidencia de las publicaciones informadas sobre esta pato logía. 

Material objeti vo: 

Todos los artículos reportados en la literatura internaciona l y nacional 

sobre absorción in/eslinal deflcienle de lactosa en el paciente ped iáLrico en los 

últimos 20 años. 

MJterial de estudio: 

Todos los artículos sobre absorción inleslinal deficiente de lactosa en el 

paciente pediútrico de los últimos 20 aiios de tex to completo impresos, pre sentes 

en los sitios de recolección de la muestra. 

Ubicación: 

Centro de información y documentación, Biblioteca - Hcmerotecn del 

Instituto Nacional de Pediatría. Base de dntos de interne! por los sistemas: 

mcdline, pubmed, mdconsult, ovid , lilacs, artemisa, imbiomed). Base de datos en 
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revi sta especial izada en Gastroentero logía pctl iát rica: Journal Pediatric 

Gastroenterology and Nutrition. 

Criterios de inclusión: 

Artícu los sobre absorción intesti na l deficiente de lac tosa en pacientes de O 

a 18 afíos, en in gles y españo l, texto completo, de 1982 al 2002. Fuente electró nica 

med line, buscadores medicas y revi sta: Journal Pcdiatri c Gastrocnterolgy ancl 

Nutrition . Fuentes impresas: index mcdicus, cu rrents, nnua rios de estadística de 

salud, textos en Gastroenterología pcdiátrica. 

Criterios de exclusión: 

Los art ícu los que se limiten a comentar el co nt~.: ni clo de otros artícu los, los 

referidos de forma exclusiva en la población adu lta, y aque ll os que no se 

encuentren en los centros de información y s itios de reco lección de da tos. 
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' METO DO 

Se procedió a recoger la inlo rmación presen te en los ccntns de 

recolección y en la fu ente electróni ca utili zando para la bib li ograf1a internac ional 

la base de datos de interne! Mcdline y buscadores méd icns, se introduj o como 

palabras claves " lactase malapsortion" " lactase into lerance" y dé fi c icncy of 

lactase", limitando el tiempo de inform ación de la búsqueda a los afí os 1982 a 

2002. La edad de seleccionada de esta búsqueda fue " ncoborn, infant, child , 

aclolescent", en idioma ingles y espaiio l. y en el área de estudios exclusivamente 

en humanos. De las referencias obtenidas se seleccionaron los artículos de tex to 

completo presentes en las colecc iones de los centros de n..: c:o lección de datvs. En 

cuanto a las publi caciones en Latinoamérica se consulto la b:1 ·e de da tos Lilacs y 

imbiomed, siguiendo los mi smos criterios de selección. l'a ra la bibliogra fía 

nacional se consulto la base de datos artemisa, introduciendo las pa labras claves: 

malabsorción a la lac tosa, into leranc ia a la lactosa y de fi cienc ia de lacta a. 

Se reali zo la búsqueda de información sobre :tbsorción intestina l 

de fi c iente de !ad osa en nifíos, en los medios impresos lmlcx medi cus, currcnts, 

anuari os de estadística de salud de la secretaria de salud y en los tex tos de 

Gastroentero logía pediátri ca. 

El conteni do de los artícul os conveni dos fu e organi zado en función del 

nive l de ev idencia y de acuerdo a dc!ini ció n. antecedentes hi stóri cos, fi sio log ía, 

preva lencia, epidemiología, etio logía, fi siopato logía, cuadro clínico, mé todos 

diagnósti cos, tratamiento y pronósti co. 
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RESU LTADOS 

De la búsqueda seleccionada se obtuvieron 100 re ferencias, ha ll adas en la 

base de datos de Internet en mcd linc y en las fu entes de datos latino Améri ca y 

nacional (Li lacs y Artemisa) . Se obtu vieron un total de 60 artícul os que 

cum plieron con los criterios ele inc lusión y exclusión, y los propósitos de esta 

revis ión. Estos artículos fu eron eva luados med iante criterios internacionales el e 

publicación aceptados, se establecieron ni veles de acuerdo a prio ridad: ni ve l S­

reportes de casos, series de casos u opin iones de ex pertos, ni vel 4- estudios 

transversa les analít icos, nivel 3- estud ios de casos y contro les, ni ve l 2- estudi os de 

cohortes, y ni ve l 1- estud ios cl ínicos contro lados o metaa na lisis. P'ucron 

seleccionados por los autores 39 artícul os a los que se les considero de mayor 

re levancia y aporte para el estudio. 

La mayoría de los artícul os se encontraron impresos de tex to comp leto en 

los centros bibliográficos y de obtención de datos, el resto de l material fue 

so licitado a través de la red e lectrónica de interne!. Los artículos médicos 

espec iali zados fueron agrupados para su estudi o en funci ón de : antecedentes 

his tóricos, de fin ic iones, fi s io logía, epidemi ología, e tio logía, fi s iopato logía, 

mani festaciones clí ni cas, métodos d iagnósti cos y tratamiento. 

Los resultados se expresaron en fo rma descri pti va, siguiendo el esquema 

de desarroll o propuesto en los obj etivos y pre entando las referenc ias 

bibliográ fi cas co rrespondi entes. 

Esta rev isión y de acuerdo con los autores, propone la de fini ción de: 

absorción intestinal deflc iellfe de lactosa . como la absorción inco mpleta. por 
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deficiencia de lactasa o un estado l'atológico en el que se interfiere la absorción, en 

el que la lactosa de la dieta no es capaz de ser hidroli zada por el intestino y no es 

absorbida por este. Esta absorción defic iente puede ser por deliciencia en la 

enzima lactasa, que puede ser de causa primaria o secundaria. La deficiencia 

primaria de lactasa, puede ser congénita : entidad grave y rara, por de fi cienc ia 

severa o total de la enzima, o defici encia primaria de presentación tardía, conocida 

como hipolactas ia tipo adulto, inOuenciada por factores étnicos. La de ficiencia 

secundaria de lactasa, es una de las principales causas en países en desarro ll o, 

atribuido a procesos infecciosos gastro intestinales, y a la infestación por g iardia 

lamblia. 

La preva lencia de AIDL primaria, de carácter étnico, prese11ta una amplia 

variedad a nivel mundial , en Méx ico se ha postulado una frc¡;uencia mayor al 50% 

en la población adulta, pero se desconoce si esta prevalencia de AIDL aumenta de 

forma proporcional con la edad en niños. Esta revis ión propone la prueba de iones 

hidrógeno en aire espirado, como una prueba segura y conli ab le para va lorar 

AIDL en niños. El tratamiento esta enfocado a la restricción dietética li bre de 

lactosa, y en las formas secundarias <11 tratamiento especifico de la causa. El 

pronostico es favo rable si se detecta a ti empo, y se evitan las complicaciones. 
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ANTECEDENTES HISTÓRICOS 

Traube en 1881 .'1dcscr ibió su propia into lerancia a la lactosa y expreso el 

e fecto laxante de esta después de la to ma de 9 a 15 gra mos de leche, d urante las 

mañanas. La intoleranc ia a la lac tosa y a otras disacaridasas fue sospechada desde 

los inic ios de l s iglo 20. Fi nkeltei n en f9 11 ,4 observo que algunos lactan tes 

toleraban mal la ingesta de la lec he, a partir de ese momento se em pezó a util izar 

el termino "diarrea fermentativa", para describi r las característi cas de la d iarrea 

luego de la toma de leche. 

En 1895 se describió una sustancia conocida posteriormente co111o 

lactasa, que fu e idcnti fi cada en crías de intestino de perra y vaca. sustancia que 

disminuía con la madurez del ser vivo . En 1907 se info rmo y se caracteri zo la 

lactasa, sucrasa y maltasa en intest ino delgado 4 

La intolerancia a la !adosa como se co mprende actualmente fue descri ta 

por vez primera por Du rand en 1953 , y por ll o lzc ld en 1959; pa ra e l a iio 1962 es 

descrita la into lerancia a los di sacáridos durante la diarrea infa ntil , en Europa. ' 

En 1963, comenzaro n a aparecer las primeras co municaciones sobre la 

intoleranc ia a la lac tosa, con co nfi rmac ión de la defi ciencia de lactasa, y 

demostrac ión de la ac ti vidad norma l de otras disacari dasas. En este mismo aiio fue 

de fin ido como sí ndrome de in tolerancia a la lactosa por de fi ciencia de la enz ima 

lactasa, por Haemmcrli y Aurichi o en Zurcí. y por Dahl qvis t y Crane en llliono is5 

El s iguiente acon tecim ien to relevante fue el establecimiento de la 

de fi c iencia de la lactasa de carác ter racia l en 1966 por Bayless y Rosenswcig6 

JO 



Esto ha ll evado en posteriores años a múltipl es estudi os para determinar su 

predi sposición racial y asociació n genét ica. 
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FISIOLOGÍA DE LA AllSORCJON DE LOS CARBOHliJRATOS 

Los hidratos de carbono(l-IC) son el componente princ ipal de la dicta, 

suministran la mayor parle de las necesidades energéticas del organi smo en las 

distintas edades, siendo la lactosa el principal azúca r durante la lac tancia. 

Posteriormente los hidratos de carbono se ingieren en forma de po li sacáridos, 

fund amentalmente como almidones, lri sacaridos (maltotri osa, rafinosa), 

disacáridos(lac tosa, sacarosa, maltosa, isomaltosa, letrahelosa) y rnonosacá.ridos 

(glucosa, galactosa y fru ctosa). 6 

A med ida que avanza la edad, aumenta la cantidad de azucares 

consumidos y vari a su calidad, los lactantes de una dieta al ta en carbohidralos de 

predominio en disacáridos, fundamentalmente lactosa, es sustituida poco a poco a 

partir del segundo semestre del primer afio, por los carbollidratos complejos.6 La 

digestión y absorción de estos son procesos muy diferenciados y específicos. 

Ladosa y actividad de lactasa 

La lactosa, es el principal carbohidrato de la leche, es prod ucido solo por 

la glándula mamaria . Su concentrac ión vari a y es inversamente proporcional a las 

concentrac iones de grasas y proteínas. La lactosa representa el 7% en la lec he 

humana y formulas materni zadas, y el 4% en la leche de vaca. 5 

La lac tosa es un di sacárido compuesto por los monosacáridos glucosa y 

galactosa, unidos por un enl ace Beta. En e l humano no es pos ible la absorción 

directa de los d isacáridos, por lo tanto, la lactosa debe ser desdoblada prim ~ro en 

sus componentes, para ser absorbidos med iante un proceso que requiere energía y 
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sodio, a través de una pro teína transportadora especifica. Esta hidrólisis de la 

lactosa en el intestino, precisa una B-galactosidasa especiali zada - la lactasa neutra 

-, enzima ligada a la membrana. localizada en el borde en cepill o de las células 

epite liales del intestino delgado. Esta enzima es producida en intestino delgado, 

con concentraciones máximas en yeyuno prox imal en un 85%, en menor grado 

en duodeno y yeyuno di sta l, mínima en ileon y nula en estomago y colon.5.7 Dicha 

act ividad y producción esta codi li cada por un gen localizado en el brazo largo del 

cromosoma 2. 6 

Además de la lactasa neutra se han detectado o tras dos 13-galactosidasas 

en el intestino delgado humano (hetero-B-galactos idasa citoplasmútica y B-

galactos idasa ác ida lisosomica), sin embargo estas no parecen intervenir en la 

hidrólisis de la lactosa. Se ignora la función de la hetero-B-galaclosidasa 

citoplasmática, pero estudios han postul ado que esta enzima es un precursor de la 

lactasa neutra del borde en cepillo; sin embargo la 13-galaclosidasa ácida 

lisosomica, no es exclusiva del tubo digesti vo y puede detectarse en otros tejidos, 

y es probable que partic ipe en la degradación intracelular de las glucoprote ínas y 

los mucopolisacaridos.x 

Se ha comprobado que la lactasa neutra su principal acti vidad es sobre el 

sustrato lactosa, pero en menor grado también puede hidroli zar ce lobiosa , e l o-

nitrofenil-B-galactosido (ONPG) y e l p-nitrofenil- B-galactosido(PNPG); el peso 

molecular es de 280,000 y posee un pl-1 optimo de 5.5 a 6 y una Km de 18mM. 5 
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Desarrollo de la actividad lactásica 

La lac tasa se ha demostrado que ini c ia su ac ti viuacl a las 10 semanas J c 

gestación, con incremento sign ificat ivo hasta las 26 semanas de gestación, donde 

al canza entre las 26 - 34 semanas alrededor del 30% de su acti vidad, hacia la 

semana 37- 40 el 70%, y a lcanza su pico máx imo ele acti vidad hacia los 6 meses 

de vida extrauterina.5 En cambio, las alfa glucosiclasas : sacarasa y maltasa, 

alcanzan el 70% de su actividad hacia las 26- 34 semanas J e gestación, y e l 100% 

entre las 37 a 40 semanas de gestaeión.5 Esto significa que los lac tantes nacidos 

antes de termino hidroli zan los alfa g lucós idos mas e fi cazmente que la lactosa. Las 

disacaridasas fa ltan o son inacti vas en las células de las criptas de la mucosa 

intestinal, aumentando su acti vidad y concentración en los entcrocitos a med ida 

que van madurando y ascendiendo desde el fo ndo de las criptas has ta e l vért ice de 

la vellos idad, se comprueba acti vidad d isacarid:1sica en las células de la base de la 

ve ll osidad y esta es máx ima en la pa rte med ia y apical de la mi sma. Para la lactasa 

su máxima acti vidad se loca li za en la· zona apical de las cé lulas más maduras, por 

e l contrario, la acti vidad de la enzimas solubles o li sosomales parece ser igua l en 

las criptas que a lo largo de las ve ll os idades. Y 

Esta acti v idad máx ima de la lactasa n los 6 meses ele edad, pers iste hasta 

alrededor de los 5 años. Después ele este peri odo esta acti vidad puede continuar en 

ni veles comparables a los del lactante. o d i.-minuir progresivamente a lrededo r de 

los 5 años.9 

Proceso de digestión 
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Los hidratos de carbono deben ser presentados ;d epitelio intestinal en 

form a de monosacáridos, como la mayor parte de los azucares se ingieren como 

poli sacáridos y disacáridos, la digestión debe preceder a la absorc ión, para lograr 

esto los hidratos de ca rbo no deben de pasar por di fe rentes etapas para prepararse 

para su absorci ón y ser transportadas a la cél ul a intestinal. 

a).- Fase de digesliónluminal 

El almidón es un hidrato de carbono complejo, en que e<tdcnas 

ramificadas de moléculas de glucosa se unen por en laces en a lfa-1 ,4 y a lfa- ! ,S. Las 

cadenas no ramificadas, en que las glucosas están unidas solamente por enl aces en 

alfa-! ,4 , se nos menc ionan como ami losa, mientras que aque llas que presentan 

cadenas ramificadas unidas por enl aces en alfa- 1 ,6, se ll alllan amilopectinas. La 

digestión del a lmidón empieza durante la masticación y mczc la de los a limentos 

con a lfa-amilasa sal ival en la cavidad oral, s in embargo, la alfa-ami lasa sa liva l se 

inactiva rápidamente en el ambiente ácido del estomago, la Jigcst ión vuelve a 

empezar en el duodeno en virtud de otra alfa-a mil asa excrctaJa por e l páncreas 

exocrino en respuesta a la sccretina y co lccistocinina est imulada por las com 1das, y 

liberada por el intestino delgado .6·
10 La alfa-ami lasa tiene una especifi cidad 

limitada puede hidroli zar en el a lmidón el enl ace g lucósido en alla -1 ,4. Por es ta 

razón, se produce poca glucosa durante la fase luminal de la diges ti ón de l almidón. 

En vez de ell o, como productos finales. se producen o li gosacariJos en los cuales la 

unión entre las subunidades no está en alfa-! ,4(celulosa) escapa n de la diges tión 

luminal en todo el intesti no delgado y pasan no absorbidos a l co lon, estos 

po li sacá ridos funcionan como fibra de la dicta. Los productos fina les de la fase 

luminal de la digestión de l almidón im:luyen maltosa , maltotri osa, y alfa-dex trina 
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limitadas. La d igest ión fi nal de estos oligosacaridos se p1 ,¡duce en la superficie de 

las células intcstinales. 4
·
10 

b ). - Fase de digestión en el borde en cepillo 

Los di sacáridos, incluyendo los producidos como consecuencia de la 

d igestión luminal del alm idón y los ingeridos como ta les (sacarosa, lactosa, 

treha losa), no son digeridos en la luz por enzimas hid ro lít icas li bres, sino más bien 

son hidroli zados en la superficie en cepil lo del cntcroc ito por di sacaridasas que se 

fijan en la superficie ex tracelular de la membrana celular . De este modo, los 

monosacáridos son liberados muy próx imos a la membrana, a través de la cua l van 

a ser transportados postcriormcnt e. 6
•
10 

Las enzimas de la superfi cie en cepillo son acti vas contra enl aces 

específicos de los azucares, algunas de estas enzimas ticJH'Jl especificidad por mas 

de un sustrato, por ejemplo, la d isacari dasa sacarosa J'Ucdc hidrolizar la sacarasa y 

la maltosa, a la inversa, algunos sustratos son suscepti ble:.; de hi dró lisis por mas de 

una enzi ma, por ejemplo, la lll :J ltosa puede ser hidro li z.a·la por la sacarasa y la 

glucoamil asa. Los di sacáridos de cadena ramifi cada, las a lfa-dextr inas lim;tadas, 

requ ieren la d igestión seriada en monosacá ridos libres de componentes, por med io 

de varias enzimas difcrcntcs5
·
8 

Con excepción de la lac tosa, la capacidad para la d igestión de d isacáridos 

parece exceder la capac idad de absorción de los monosacáriclos, como resu ltado, 

se observa c ierta acumulación de monosacáriclos en la luz intestina l. De este modo 

para la mayoría ele los disacáridos, la hi dróli sis no es e l paso limitante ele la 

absorción, sin embargo, la acu mulación de monosacáridos en la luz esta limitadn 

como resultado de la inhi bición termina l de la ac tividad de la cl isacaridasa . 
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En contrnste con otros disacáridos, la hidrólisis de la lactosa, es e l paso 

limitante de la ve locidad para la absorci ón de la lactosa, incluso en indi viduos 

aparentemente normales, b concentraci ón de lactasa de la mucosa es la mas baja 

de todas las di sacaridasas, y se puL·de sobrepasar la capacidad p<1ra la hidró li s is. 11 

e).- Fase de absorción celular 

La absorción en e l enterol ito requiere la diges ti ón previa en componentes 

de monosacáriclos. Los principales ll lO IJosacáriclos de la dicta (gl ucosa, galactosa y 

fructosa) se absorben a vc locidadc:; que sobrepasan las esperadas sobre la base de 

una difusión pasiva simple. Por otra parte, la glucosa y la galactosa se absorben 

contra un gradien te de conccntrac ió n, que indica la presencia de un sis tema de 

transporte activo . Se ha demos11 ~1do un máx imo de transporte para los tres 

monosacá ridos, y con e ll o, que esta im pli cado un sis tema de tran porte med iado 

por portadores 4 Se ha ca lculado r¡uc para la glucosa y la ga lactosa una capacidad 

absortiva total de mas de 5,000 g1 amos al día, mi entras que e l de la fructosa se 

calculo que era mas de 4,500 gramos a l día. 

El sistema de transporte ¡;lucosa-ga lactosa, es un sis tema de transporte 

saturable, med iado por portadores, capaz de activar e l transporte mediante un 

gradiente de concentrac iones, es te pori ;Jdo r se loca li za en la membrana del borde 

en cepillo. El 80% de la absorc ión de glucosa se produce por este s istema de 

transporte, la mayor parte res tante probableme nte se produce por di rusión pasiva a 

lo largo ele un gradiente de concentración, ya que las concentraciones post 

pandrialcs lumi n~des en el intes ti no delgado prox imal exceden las encontradas en 

el interi or de la célul a.6 
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El sodio parece aumentar la afinidad dd portador por la g lucosa, 

concentraciones altas de sodi o luminal dan por resultado una rápida unión a l sodio, 

esto favorece la afin idad por la glucosa, pos iblemen te, por medi o de un cambio en 

la molécul a port;1dora. Enseguida el portador ligado a l Na, es empujado a lo largo 

del gradiente electroquími co provocado por el Na, hacia el burde intrace lular de la 

membrana celular, mientras el sod io es li berado hacia el ambiente pobre en Na de 

la célula, esto di ~minuyc la a finid ad por la g lucosa, y con e llo a la vez se libera la 

molécula de glucosa. 11 

El transporte de la g lucosa-ga lactosa ha recibido considerable atención, 

poco se sabe sobre e l sistema de transporte de la fructosa. Este sistema también es 

saturable. Sin embargo, la fructo ·a sigue su propio gradiente químico y, por tanto, 

se absorbe por medio ele una d ifusión facilitada. 6 
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EJ>IDEMIOLOGIA Y ETIOLOGIA 

Desde el reporte de Baylcss y Rosenweig, han aparecido docenas de 

publicaciones sobre la frecuencia regional étni ca y racial de la defi c iencia de 

lactasa en personas sanas, esta frecuencia es de amplia variabilidad; a lgunos 

estudios indican frecuencias mayores del 90% en negros, orientales e indios 

sudamericanos, y bajas prcvalcncias en la raza caucásica. 12
·
13 

En países en vías de desarrollo las causas secundarias represen tan las de 

mayor prevalencia de AIDL, especia lmente en países con malas condi ~iones 

socioeconómicas, s iendo la infestación por giardi a lamb li a, una de sus 

principalcs. 14 

Desde un punto de vista genérico y practico clasificamos a la abso rción 

intestinal deficiente de lactosa (AIDL) en dos grandes grupos: primarias y 

secundarias. 

J.- AJDL primaria 

Se han descrito tres form as clínicas de deficiencia primaria de lactasa: 

a.- Defic iencia congéni ta de lactasa de comienzo inmediato 

b. - 1-Iipolactasia del pretcrmino 

c. - Deficiencia primaria de lactasa de comienzo tardío, también conocida como 

hipolactasia tipo ad ulto. 
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Deficiencia congénita de lactasa 

De herencia autosómica recesiva, caracterizada por la ausencia total de la 

enzima desde el nacimiento, con histología normal de la mucosa del intestino 

delgado. Entidad clínica, descrita como muy rara y extremadamente grave, 

caracterizada por defecaciones explosivas, acuosas, ácidas, vómitos, distensión 

abdominal, irritabilidad tras las primeras ·tomas de leche y pobre ganancia de 

peso. 3.7 

El defecto responsable de la ausencia de la actividad enzimatica, todavía 

no se ha determinado con precisión en ningún estado de deficiencia primaria, 

pudiendo considerarse la delección total del gen codificante de la enzima, defecto 

de activación o ele transporte del precursor de la misma al borde en cepillo del 

cnterocito, o la síntesis de una enzima anormal biológicamente inactiva.6 

No se conoce su incidencia exacta, pero la alteración es extremadamente 

rara, y únicamente se encuentran reportes aislados de casos únicos, reportados en 

pacientes masculinos. 

Hipolactasia del prctermino 

Descrita como deficiencia primaria de laclasa del desarrollo, referida a la 

intolerancia transitoria a la lactosa observada ocasionalmente en niños 

pretcrminos, como consecuencia de que su nacimiento se produce antes de que la 

maduración de la lactasa tenga lugar de forma completa.15
•
1
(' 

Deficiencia primaria de presentación tardía (hipolactasia dd _adulto) 
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De herencia autosómica recesiva, es poco frecuente antes de los 4 años de 

edad y se presenta en adolescentes y adultos, esta caracterizada por diversos 

grados de disminución en la actividad de la lactasa y depende de fac tores étnicos, 

presentándose en mayor proporción en la población no caucásica en mas del 50%. 

Judíos, hindúes, orientales y negros tienen incidencias que varían entre el 50-

90%.13 

En culturas que han subsistido sin an imales domésticos productores de 

leche, como los chinos, los coreanos, loa japoneses, los indios americanos y los 

esquimales, la prevalencia del déficit de lactasa en los ad ultos se aproxi ma al 70 -

100%.17 En cambio en los habitantes de raza caucásica de Estados Unidos. 

Alemania, Inglaterra y Suiza se estima en menos del 20%. Se ha comunicado en 

Dinamarca del 2.6 a 6.6%, mientras que en Suecia y Finlandia es inferior al 1 y 

17% rcspectivamenle. 18 

Por esta amplia vari abilidad mundial, Scrimshaw y Murray, en 1988,19 a 

través de un estudio multiccntrico, dividieron a las poblaciones de acuerdo a las 

cifras de prevalencia de mal absorción a la lactosa en: 

1 -muy alta(> al 70%): Esquimales, asiáticos, nati vos americanos y negros 

11 -alta (50-70%): Medio ori ente, la mayor parte de África y Sudaméri ca, 

México e indios asiáticos 

111 - moderada (25-50%): la mayor parle de Europea 

IV- Baja (10-25%): blancos, australianos no aborígenes, Alemania, 

y la mayor parte de escandinavos 

V -muy baja(< 10%): Daneses 
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Walker, 13arnard y cols} reportan según las reg1 oncs en el mundo, la 

prevalencia del défi ci t de laetasa en niiios, en el pnmer congreso mundial de 

di arrea crónica y mal absorción. pub li cado en noviembre del 2002: En América 

latina, él numero de artículos que se refieren a prevalencia son escasos, re firi endo 

únicamen te el estudio de Cervantes, Ramírez y co ls., del 10% de la población 

infantil sana. 20 En norte Améri ca y Europa, representa un importante problema de 

tipo racia l; y en Asia, la prevalenc ia en niiios es alta, del 85 - 100% en la edad de 

6 a 1 O aiios ti enen mal absorción a la lactosa.2 

En México, Lisker en 1974,21 reali zo un estudio en población genera l en un 

área rural , refiri endo mal abso rc ión a la lactosa en el 73.8 %, sin emba rgo no 

considero que algunos suj etos en estudi o, pudieran tener causas secundarias de mal 

absorción. En niíios, Cervantes, Ramírez y cols., encontraron una prevalencia del 

10% de absorción intestinal deficiente de lactosa en un grupo de nifios mex icanos 

sanos por medio de la prueba de ióncs hidrógeno en aire espirado 20 Se considera 

que la AIDL , se incrementa de forma proporciona l con la edad, a pesar de ello, se 

desconoce su frecuencia en las diferentes edades en niíios y ado lescentes 

mexicanos sanos. 

Patogenia: se han propuesto diversas expli caciones, como e l menor 

consumo de leche después de la lactanci a y la capacidad de ciertos azucares, 

fármacos o enfermedades entcricas de inhibir la act ividad lactasica, la tesis 

ontogenética es la más amp li a aceptada. La pers istencia de la actividad lactá ica 

hasta la edad adu lta, se relaciona con un rasgo evo luti vo adaptati vo de ciertos 

grupos raciales o étnicos, de forma que la capacidad para to lerar lactosa después 

de los cinco aíios de edad , puede consti tuir el resultado de una mutación, ya que la 
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actividad de esta enzima disminuye normalmente en los mam íferos después del 

periodo de la lactanc ia. En este sentido la persistencia de la acti vidad l actá~ i ca en 

la vida adulta constituiría una excepción, representando un proceso de adaptación 

evolutiva que ha proporcionado una ventetja selecti va desde que los hombres 

fueron ex puest0s por primera vez a una m;~yor inges ti ón de lec he. La capacidad 

para tol erar la lactosa fu e después transmitida por car:kter dominante, 

contribuyendo al proceso de selecc ión natu ral de los individuos capaces de digerir 

la lactosa en algunos grupos espcc íli cos .6 

2.-AlDL secundada 

La defi cienc ia secundaria, se re fi ere al di verso grupo ele enfermedades, 

caracterizadas por alguna anorm alidad o daíio a la mucosa intestina l, que interfiere 

con la producción en la enzima lac tasa y 1 o en la absorc ión de la lactosa. Esto 

indica que la defi ciencia no es de cari1cter heredita rio, y ha menudo ha demostrado 

ser reversible, cuando se da un tratamiento cspeci li co. 

En Améri ca latina, la intoleranc ia secundaria a la lactosa asociada a 

diarrea persistente es un impo rtante problema en la infa nc ia, esta asociada a 

infecc iones por Escherichi a coli (E. Co li entero patógena y E. Coli entero 

agresiva), infecciones gas trointestina les mi xtas (bacteri as y virus), parasitos is 

(giardia lamblia), sprue tropical y malnutrición, todas asociadas a daíio a la 

mucosa de intestino de lgado.2 

Las causas secundarias, se clas ifican en: 

a.- Infecciosas: gastroenteriti s vira l(rotav irus) 

enteriti s bacteriana 
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paras itaria por giarclia lamblia 

b.- Inflamación : gas troenteriti s cosinofílica 

hipersensi bilidad a proteínas de leche de vaca 

enteropatia sensible al gluten 

enfermedad intestina l infl amatoria cróni ca 

síndromes de inmunodeficicncia 

enterocolitis inespccífica 

c.- Superficie de absorción reducida: desnutrición 

hipoxia- isquemia 

síndrome ele intestino corto 

enteritis por radiación y fármacos 

Infecciosas. 

La acti vidad de la lactasa es muy sensible a las lesiones por gérmenes 

infecciosos, la lac tasa es la primera cli sacaridasa en disminuir luego de afección a 

la mucosa intcsti11a l y la ultima en recuperarse ( 4 a 8 semanas, hasta 18-2~ 

meses), siendo las infecciones gastrointestinales la causa más común de mal 

absorción a la lactosa, diversos microorgani smos se han atribuido: virus (rotc.v irus, 

adcnovirus), bacterias (salmonclla, escherichia co li , Campylobactcr) y parasitari a 

(gi arclia lamblia). 22
·
23 

En la edad ped iátrica los eventos ele diarrea aguda, y la di arrea persistente 

son la principal causa de AlDL, esta incidencia aumenta si coincide con 

malnutrición o deshid ratación gravc24 Cervantes, Ramírcz y cols. 25 reportru l una 

prevalencia del 44% ele AIDL en niños mex icanos con diarrea aguda sin 
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deshidratac ión, s iendo rotavirus el agente patógeno lllás frecuente en el 2 1.8 % Je 

los casos; en el niiio con di arrea crónica se encuentra has ta en el 60%.24 

Mecanismos. Se sospecha que la lactasa intestina l ac tuaría como receptor 

y enzima enca rgada de eliminar la capa externa de l rotavirus , lo que co nduciría a 

la di sminución considerable de la acti vidad cnz imatica y explicaría la gran 

frecuencia de into leranc ia secunda ri a a la lactosa asociada a gastroenteriti s por cslc 

agente viral. 26 

Otro mecanismo descrito es la inhi bición de la acti vidad lactás ica como 

consecuencia de la producc ión por di stintos m icroorgani smos de sus tanc i <~s 

nocivas para el intestino (ácidos b ili ares dcsconjugados, ácidos :srasos 

hidroxil ados, ác idos orgáni cos de cadena corta o alcoho lcs)6 En la di arrea P<' r 

gérmenes patógenos productores de enterotox inas puede no alterarse la absorció11 

hidrocarbonaela, si esta presente la integri dad de la mucosa intestinal, aunque olw ·· 

factores, como la hiperosmolaridad del conteni do intestinal o e l descenso del pll 

pueden alterar la actividad cnz imali ca . 

La Giardi a lamblia , representa la princ ipal causa de abso rción intestina l 

defi c iente de !ad osa en países en vías de desan:o llo, 14 este parás ito se loca li za 

habilua lmcnte en el borde en cepill o de los cntcrocitos que cubren las ve ll os .Jadcs 

intestinal es del intes tino delgado prox imal, siti o donde es p roducido la mayor parle 

el e laclasa por el intestino (90%), interfiri endo con los procesos de di gesti ón y 

absorción de nut rientes, especia lmente en la absorc ión normal de las disacari dasas. 

Urqui di , Cervantes y co ls.27 determinaron que la tercera parle de los niños 

infectados por Giardia lamblia, mostraron 1\IDL, a través de la prueba ele iones 
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hidrógeno en aJrc espi rado, y que posterior a la cuarta semana de trat amiento, 

todos ellos se recuperaron. 

Inflamación. 

Toda entidad clínica que muestre alteración en la arquitectura de las 

ve llosidades puede interferir con la absorci ón de la lac tosa. En las reacc iones 

inmunológicas el infiltrado eosinofÍlico por hipersensibilidad a proteína de leche, 

la anormalidad estructural en el borde en cepi ll o de la mucosa en la enfermedad 

celiaca, pueden re fl ejar déficit en la a bsorción de las di saca riJasas. 26 

La prevalencia de AIDL, en la enfermedad de Chron se estim a en 40% y 

del 13 .3% en la co liti s ul cerati va crónica incspccífica. 28 

En !Js causas secundarias por infl amación, la recuperación de la lactasa se 

correlaciona de form a directa con la regeneración de las ve llosidades. 

Disminución de la supe1jicie de absorción. 

En la malnutri ción se produce atrofia parcial o tota l de las vellosidades lo 

que conduce a di sminución y perdida de las disacaridasas, así como también hay 

déficit en la prod ucción de las mi smas.29 

En la bipox ia, se produce una redi stribución reflej a de la san ' re desde e l 

intestino hacia los órganos más vitales, lo que ocasiona perturbación morfo lógica y 

funci onal de la mucosa con di sminución de la absorción. 

En e l síndrome ele intestino corto esta en re lación al intestino residua l y 

si tio ele resección, ya que en a lgunos casos puede ocurrir co mpensación de l resto 

de intcstino30 
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FISIOI'ATOLOGÍA Y ASPECTOS CLÍNICOS 

La cantidad de leche requerida para causar síntomas en pacient es ro n 

defi ciencia de lac tasa varia ampli amente, no ex iste una correlación directa con d 

nivel absoluto de la acti vidad lactásica. Algunos pacientes con defi ciencia de 

lactasa, toleran cantidades grandes de leche, sin embargo, otros pacientes 110 

pueden tolerar cantidades pequeñas; esto depende también por la compensac ión 

del organismo ante el azúcar no di gericlo3 1 

Los síntomas de mal absorción del azúcar incluyen: sensación ele 

plenitud, distens ión abdominal, dolor abdominal (retortij ones y cólico), 

barbarismo, fl atulencia, nauseas, vómitos y diarrea acuosa. 

La causa principal de la diarrea, tanto en las defi ciencia primarias como 

en las secundari as, res ide en la presencia ele un hidrato de carbono osmoti camentc 

acti vo y de sus productos de fe rmentación en el interior de la luz intestina l. El 

di sacárido no hidroli zado, por su elevada osmolariclad ocasiona la secreción de 

liquido y electrolitos al interior del intestino delgado hasta que se alcanza el 

equilibrio osmóti co, todo ello ori gina un efecto purgante con hi pcrperistaJtismo 

intestinal, d isminución del tiempo de transito y diarrea3 1 

El hidrato de ca rbono no di geri do en e l intestino delgado o es excretado 

como tal por las heces o es hidro li zado por las bacteri as intestinales del colon, de 

esta hidrólisis resultan sustancias red uctoras de menor tamaño, como glucosa y 

galactosa, o tros productos fermenta ti vos, como ácido láctico, acético, y otros de 

cadena corta que también aparecen en las heces, y grandes can tidades de gas 

hidrógeno.32 Todo ello deri va en una menor concentración del hidrato ele carbono 
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en la luz del intestino y en un aumento de la acidez de las materias fecales cun 

descenso del pH. 

En condi ciones normales las heces de 24 horas cont ienen menos de 50mg 

de ácido láctico, mientras que en las defici enc ias de di sacaridasas pueden contener 

un gramo o m{ts, estos ácidos orgán icos producidos son a su vez irritanl cs del 

intestino, inter ll ri endo los sistemas de transporte del co lon y bloqueando la 

absorción de agua y clectrolitos a este ni vel , con aumento de la pres ión osmótica 

intra luminal; este aumento de vo lumen y la hipcrosmolaridad intra lumi na l, as í 

como la gran producción de gas, van a mantener o aumentar la diarrea y otros 

trastornos mienlra ·persista la ingesti ón del hidrato de carbono no to lerado.33 

La diarrea se prolonga y puede adquirir progresi vamente mayor gravedad 

(aumentan las perdidas hidroelectrolíticas, deshidratación , ac idosis metabólica). !\ 

la acidosis pueden contribu ir además otros mecanismos, y así la presencia cr. la luz 

intestinal de gran cantidad de ácidos orgánicos c. timula la secreción de 

bicarbonato para neutra lizar el con tenido intraluminal, a la vez que algunos ácidos 

pasan a la circu lación general absorbidos por el intest ino de lgado. Por otra parte, 

aumenta en los líquidos corporales el ion hidrógeno por su gran producción en el 

colon, debida a la fe rmentación bacteriana de los disacáridus no hid ro lizados.33 

La prolongación de la diarrea origina malnutri ción: por la mala absorción 

de los hidratos J e carbono, se incrementan las perdidas ele nitrógeno fecal y de 

lÍquido en la luz intestinal , debido a l efecto osmótico del azúcar no to lerado , lo 

cual disminuye la concerúración micelar crÍti ca de los ác idos biliares. y altera 

consecutivamente la absorción de grasas, vitaminas li posol ublcs y al gunos 
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minerales. Todo ello, aumenta la susceptibilidad a infCcc iones y dificulta la 

recuperación .6 

Los hid ratos de carbono no absorbidos y sus prud uctos de fermentación 

facilitan además , la proliferación de bacteri as cntcri cas, que a lteran aun má la 

absorción intes tinal al aumentar l<1 presencia de productos, tal es como ácidos 

grasos hidroxil ados, alcohol, ác idos grasos de cadena corta y ácidos biliares 

desconjugados, que en casos graves determinaran no solo e l empeoramiento uc la 

tolerancia a los di sacáridos, sino incluso a los monosacáridos 3 4 

En los casos más intensos, así como en la hi pox ia neonata l, ha sido 

descrita incluso la posibilidad de producirse ncumatosis in testinal a consecuencia 

de la gran producción de gas en la luz del intestino. Se ;:¡cfmite que la lactosa 

contenida en 30ml de leche puede producir 50ml de gas en personas normales, 

mientras que en circunstancias pato lógicas la fl ora intestina l puede aume•1tar la 

producción de hidrógeno 100 veces más. Cuando e l intes tino no es capaz de 

expulsar todo el gas procluciclo, tiene lugar un aumento ele la presión y distensión 

abdominal , que en cuadros muy ex tremos podría ocasionar isquemia y necros is de 

la mucosa intestina l con paso de gas a l espacio ti sular , que ori gina la ncum atosis6 

La distensión e incomodidad son el resultado del e fecto osmótico del 

azúcar en el intestino delgado, efecto que también puede producir nauseas, e l 

borbori smo presente es debido al aumento en la acti vidad pcristálti ca.32
·
33 

El metabo lismo bacteri ano del co lon que ha producido ácidos gra.;os de 

cadena corta, son osmoti camente acti vos y pueden tener un e fecto catárti co d irecto 

sobre el colon, además se ha prod ucido gases con li beración de hidrógeno, di óx ido 

de carbono y metano, esta acumulación ele líquido y la li beración ele estos son los 
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responsables de los diferentes síntomas colonicos : dolor tipo cólico, tenesmo, 

flatulencia y evacuaciones liquidas explos ivas. 

Si bien es cierto la di arrea representa el síntoma mús signi !icati vo de mal 

absorción de los azucares, la di stensión y la fl atulencia son los síntomas que con 

mas frecuencia man ifiestan los pacientes con cantidades pcqucih1s o moderadas de 

hidrataos de carbono no absorbidos, esto se ·puede ver influido por las diferencias 

indi vid uales en la micro fl ora bacteriana y en e l pi 1 co lóni co, y son los 

responsables de las variaciones en el tipo y proporción de los gases liberados34 
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DIAGNÓSTICO Y PROCEDIMIENTOS DIAGNÓSTICOS 

El di agnÓst ico de la in to lerancia de los hi dratos de carbono se sospecha 

por las diferentes mani fes tac iones clínicas, y se puede confi rmar med iante 

diversos exámenes complementari os. A contin uación se mencionan las pruebas 

actuales más significa ti vas que indican AIDL. 

1.- Detección de azucares reductores en heces (prueba de 1\erry y Anderson) 

Se utili za parte lÍquida de la evacuación, clebicnclo pasar menos de 5 

minutos, la porción lÍquida feca l se mezcla con agua en proporción de 2 partes de 

agua y una de heces, se toman 15 gotas de la mezcla en un tubo, al que se aíiacle un 

comprimido de cli nitest, fi nali zada la reacción se compara el co lor con una escala 

contenida en dicho método di agnósti co y se valora la concen tración de susta ncias 

reductoras según la co lorac ión obten ida. Se considera él nor111al la presencia de 

0.5% (dos cruces) o más de sustancin red uctora en la materia 1\.:cal. La prueba debe 

aplicarse por lo menos 48hrs sin toma de anti bióti cos, ya que esta puede inhibir la 

flora intestinal, y por subs igui ente los fenómenos de fermenlació n.6 

2.- Ph f ecal 

Se considera patológico un p i J feca l med ido con Jlilpcl indi cador menor 

de 5.5, esta med ición puede ser modificada, por procesos in feccioso:> intestinales, 

numero de deposiciones diari as admi nistración de antibióticos y lactancia 

materna; por ello es un método poco scnsible.5 
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3.- Curva de absorción de carga oral de lactosa 

En conuiciones normales la sobrecarga oral de 2 gramos por kilognm1o de 

peso de lactosa (máx imo 50 gramos) d il uido a l 20% conducirá a una elevación de 

la glicemia, s i la activ idad enzimática es normal. El paciente en ayuno, con un 

mínimo de 8 hrs. , se le toma una med ición basa l del nivel de glucosa, después la 

glicemia es med ida a intervalos de 30 minutos durante las 2 horas siguient..:s a la 

ingesta, si el nivel de gli cemi a no supera el 25% de la med ic ión basal (25 mg/dl), la 

prueba es sugesti va de defecto enzimát ico. 5
·
6 

En esta prueba inOuyen: fac tores di ges ti vos, hepát icos y metabó licos, y 

por ell o hay que va lorarla con cautela. 

4.- Prueba de iones hidrógeno en aire espirado 

Esta prueba esta basada, en el proceso lisiopatológico en e l que la lactosa 

no absorbida es fe rmentada por las bacterias intestina les, prod uciendo hi drógeno, 

que es absorbido en la circulación y eliminado por la resp iración. 

Se requi ere al paciente en ayuno de al menos 1 O horas, y el no haber 

tomado antibi óti co en los últimos 20 días, se toma una medi ción basa l, se 

proporc iona lactosa en una concent ración al 20% a razón de 2 gramos po r 

kilogramo de peso, máx imo 50 gramo , el a ire espirado se recoge y es medido 

cada 30 minutos durante al menos las 4 horas siguientes a la ingestión de la toma. 

Este aire espirado es med ido en un cromatógrafo de gases, y se le 

considera una prueba positi va de AIDL, si los valores de hidrógeno espirado son 

superiores a 20 partes por millón sobre la basal después de al menos 3 horas, o el 

desarrollo de síntomas atri buidos a malabsorc ión de lactosa, en cualq ui er momento 
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de la prueba; autores consideran que una elevación por encima de 1 O ppm es 

sospechosa de absorción deficiente de lactosa. Elevacio1 1cs tempranas en las 

primeras 2 horas, son sugesti vas de pro li ferac ión bacterian;1 35 

Es descri ta actualmente como la mejor prueba para la detección de mal 

absorción de lactosa, con sensibilidad y especificidad de gs a 90%; es una prueba 

incruenta, que es capaz de detectar incluso 2 gramos de carbohidr~•.o no 

absorbido. 36 

Entre sus inconvenientes destacan el pos ible au 111ento de hidrógeno en 

niíios sanos tras el sueno prolongado, posteri or a excesivo ejercicio, uso previo de 

aspirina, y el fumar; y su disminución por antibióticos, di arrea intensa, ausencia de 

llora fermentadora de lactosa o productora de hidrógeno y uso recientes de 

cnemas.6 

5.- Biopsia intestinal para determinación de disacaridasas 

En teoría debe representar una prueba exacta, pero no es de utilidad 

practica en pediatría, ya que se req ui ere de panendoscopia y toma de biopsia a 

ni vel del li gamento de trei tz, además existen di fe rentes determinaciones como 

valores normales estándar en la medición de las di sacaridasas. Esta a e ti vi dad 

enzimáti ca es expresada en unidades que representan micru moles de sustancia 

hidroli zada por gramo de proteína en el tejido homogeneiz.¡¡d<• por minuto8 

Walkcr-Smi th y cols.37 observaron que la acti vidad de las di sacaridasas no 

se correlacionaba bien con el grado de atrofia de las vcllo:. idades, pero que era 

paralela a la superficie total microvellosita ria determinada med iante microscopia 

electrónica. Posterior estudio mencionan que solo ex istía co1 relación parcial entre 
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Jos síntomas de AIDL y la morfología de intestino de lgado, la actividad de lactasa 

y la e levación ele la gli cemia tras la prueba de tolerancia a la lactosa; además se 

considera que unas muestras de biopsia de mucosa in testinal no es represen tativo 

ele la dis tribución cnz imútica en todo intest ino delgado, cnnsiclerándosc además 

que su mayor 1 rod ucción es yeyunos 
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TRATAMIENTO Y PRONÓSTICO 

En la intolerancia pnmana congénita, el tratamiento cons iste 

esencia lmente en la supres ión de l azúca r no tolerado, esta supresión a la lactosa es 

permanente, así como lodos los productos que conti enen !actos¡¡ , deben ser 

eliminados de la dieta habitual de forma definiti va. Es imperati vo que cualquier 

lactante que reciba este tipo de dicta sin lactosa, reciba el calc io y vitaminas 

adecuados en su alimento o por suplementación , para promover su correcto 

crecim ienlo. 38 

Siendo la leche un componente esencial en la a limentación en la etapa 

pediátrica, especialmente en niños menores de 1 afio con defi c ienc ia parc ial 

enz imática, exi sten formul as modifi cadas en proteínas, con reduc ida cantidad de 

lactosa, menor al 10% de la concentración normal. Algunas personas presentan 

como alternativa la administrac ión de leche a base de soya, las cuales están 

exentas de lactosa. 

En la intoleranc ia por hipolactasia del adulto, se debe disminuir la íngesta 

en la cantidad de la lactosa según tolerancia de cada indi viduo, disminuir la 

concentrac ión de lac tosa en la leche, para lo cual ex isten formulas comerc ial es 

reduc idas en este azúcar en concentraciones en Méx ico desde 1 a 2 gramos por 

1 OOml. Esto permite mantener la absorción de calcio, evitar la perdida de mineral 

óseo y hacer más tolerable por e l co lon la lactosa que escapa a la d iges tión de la 

lac lasa en el intestino delgado. 
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En la intolerancia a la lactosa, la eliminación de lactosa dietética implica 

la leche, productos derivados lácteos y cualquier a limento que contenga lactosa en 

su composición, es to incluye muchas sustancias comesti bles que se deben ele 

excluirse como vegetales y frutas en lata o congelados que contengan lactosa, 

cocoa, cocomalta, ovomaltina. Ex isten en el comercio muchos prod uctos con 

contenido de lactosa, se deben de exc luir: panes y productos horneados, cereales 

procesados, yogurts, he lados, budines, aderezos purés de papas instantáneos, 

papas fritas comerciales, sopas en crema o en polvo, margar inas, embutidos, 

aderezos, chocolates, caramelos rell enos, etc. 

Para hacer más tolerabl e la leche ele vaca y evitar las d ificultades que 

pueden conll evar las dictas de restri cción, ex isten prepa rac iones comerc iales de 

lactasa producidas por levad uras o por hongos, que afiad idas a la leche hidro li zan 

el 80- 90% de la lac tosa a sus monosacári clos correspond ientes, sin embargo en la 

etapa pediátrica no ex iste una dos is establecida de este compuc lo, y esta depende 

de la cantidad de la enzima necesa ri a por cada individuo en particular para 

hidrolizar la lac tosa.39 

En la intolerancia secundaria a la lactosa, e l tratamiento especÍfico de la 

causa. puede revertir la AIDL, especia lmente luego de procesos in fecc iosos 

gastro intestinales o por infestación de giarclia lambli a, la restricción dietética debe 

de permanecer hasta que el intc lino ha alcanzado la acti vidad necesaria de 

hidró li sis por la enzima, aproximadamente de 4 a 8 semanas, pero en algunos 

casos puede prolongarse hasta 18 a 24 meses. 

En los procesos inflamatori os se debe esperar revertir e l proceso. En los 

casos donde se ha alterado la superfi cie de absorción, se debe esperar la 
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recuperación de las vell osidades para que esta alcance una adecuada actividad 

enzi máti ca. 

El pronóstico es usualmente favorable si se detecta a tiempo, se da el 

tratamiento indicado y se ev itan las complicaciones. 
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DISCUS IÓN 

Exis ten diferentes términos q ue son usados de fL•nn a indis tinta en la 

literatura, para referirse a esta entidad clínica . nosotros rea lizamos la uc linición 

opera ti va de "absorción in/es/ in al defic iente de lactosa ¡ lf DI, ·· , como la absorción 

incompleta, por un es tado deficitario de la enz ima o un es tado patológico en el 

que la lactosa de la dicta no es capaz de ser hidrolizada por e l intesti no y no es 

absorbida por este. Esta mal absorción puede ser s intomática o no, de e ll o é l 

termino intolerancia a la lactosa, re ferida a la afccciÓI I en la que apa recen 

síntomas secundari os a esta AIDL. 

E l término d~jicil de !aclasa , de fin e la presencia de una concentración 

anormalmente baj a de act iv idad ele lactasa en un cspéc i1ncn ele biopsia de la 

mucosa ele intes tino delgado; e l término acti vi dad lactásica. C.\ prcsa la cantiuad en 

unidades uc la laclasa en micromoles referida a un gramo de m ucosa intcsti1.al , s in 

embargo esta actividad no correlac iona J c fo rma directa con el grado de a trofia de 

vell os idades con los s íntomas por la AIDL, y con los mét11dos diagnósti cos q ue 

miden la absorc ión o no del carbohid ra to. 8 

La absorción intestinal deficiente de lactosa (AIDL) dcsdc el pun to de vista 

e tiol ógico la clas ificamos en dos 2 grandes grupos: primaria y secundar ia. 

La AIDL primaria se presenta en la población sana de todo el mundo en un 

porcen t <~e variable; la forma congé nita, en ti dad extremadamente rara y la 

hipo laclasia ti po ad ulto, de herencia autosómi ca rcces iva. poco frecu ente antes de 

los 4 aiios de edad, que se presenta en ado lescentes y adu lt s, caracterizada por 
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diversos grados ele di sm inución en la acti vidad de la lactasa y asoc iada a [actores 

étnicos.3 

Encontramos variabilidJd extensa de prevalcncias a nivd mundial en 

población adulta, mayor del 70% en esquimales, asiáticos, nativos ameri canos y 

negros, hasta prevalcncias bajas, menor del 25% en Alemanes y Daneses. México 

se estima de alta preva lencia entre el 50-70% en población ad ulta2 Lisker, 

encontró una prevalencia del 73 .8%2 1 en una área rural en Méx ico en ado lescentes 

y adu ltos, sin embargo en dicho estudio no se detectaron causas secundarias como 

desnutri ción, paras itosis, etc.; por Jo que para tener prcvalcncias reales de AJDL es 

importante separar los grupos de estudio en func ión del estado nutricional y a la 

presencia o no de agentes capaces de producir AIDL por proliferación bacteriana 

y/o daño a la mucosa intestinal. En pediatría, Cervantes y Rrunín.:z20 reportan una 

frecuencia del 10% de niños sanos de /\JDL med ido a través de la prueba de iones 

hidrógeno en aire espirado: Se considera la disminuci ón de la acti vidad lactasica 

como un proceso senil y progresivo, sin embargo no ex isten estudios a nivel 

mundial ni en México de AJDL primari a en población pediátrica, que demues tre si 

ex iste correlación con disminución de la producción de la lactasa con la edad . 

La enzima lactasa, es prod ucida a nivel de l borde en cep illo del enterocito, y 

se localiza en la punta de las vellosidades, estas características hacen que esta 

enzima sea muy susceptible a la disminución en su cantidad o en Sil acti vidad po r 

padecimientos que afecten la mucosa intest inal. De ello, diversas enfermedades 

que dañan la mucosa del intestino delgado. tales como: gastroenteritis vi rales, 

b;lcterianas, parasitarias {Giardia lamblia), cnCcrmedadcs alérgicas, en.fcrrn edad 

inflamatori a intestin ;:tl crónica, entcrmcdad celiaca, desnutri ción, son causa de 
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AIDL y intolerancia. En la pob lación pedii1trica en México, en estudio rea li zados 

en el Instituto Naciona l de Pediatría,25 se enco ntró una prevalencia del 44% ele 

AIDL en niños mex icanos con d iarrea aguda sin deshi dratación y has ta del 70% en 

niños con diarrea persistente (mayo r de 15 días). Los eventos infecciosos 

gas troi ntestinal es y la infestación por Ciardia lamblia representan el 40 - 70 % de 

las principa les ca usas de mal absorción e into leranc ia a la lactosa, 14 por lo que 

aplicar adecuadas medidas amb ientales y sanitar ias en los países en vías de 

desarrollo di sminuirían esta entidad clínica. 

E l diagnóstico de AIDL puede hacerse por diferentes métodos que mielen la 

cantidad del hidrato de carbono que se absorbe, como es la curva de absorción de 

lactosa, o bien por aque llos que de tectan la cantidad del mi smo que no es 

absorbido. Dentro de estos últim os la cle tcnninación ele iónes hidrógeno en a ire 

espirado, representa una prueba segura y confiable y considerada por nosotros 

como la prueba de elección para va lorar AIDL en niños. 

E l tratamiento esta enfocado a la restricción d ietét ica libre de lactosa, y en 

las fo rmas secundarias a l tratami ento espcci fico ele la causa, el pronóst ico es 

favorable s i se detecta a ti empo, se da el tratam iento adecuado y se evitan las 

complicaciones. 
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CO CLUSIONES 

Definimos "absorción intestinal deficiente de lactosa AIDL ", como la 

absorción incompleta, por défi c it enz imMico o por un estado patológico, en el que 

la lactosa de la dicta no es capaz de ser hidroli zada por el intes tino y no es 

absorbida por es te. Y referimos el térmi no intolerancia a la lactosa, como la 

afección en la que aparecen síntomas secundarios a esta AIDL. 

La A!DL primaria tard ía, conoc ida como hipolacl<.ls ia tipo adu lto, se 

presenta en la población sana de todo el mundo en porcentaje variable, de herencia 

autosómica rcccsiva, poco frecuente antes ele los 4 años de celad, cuya disminución 

en la acti viciad ele la lactasa depende de factores é tni cos . 

La prevalencia de AIDL primaria tardía, a nive l mundi al en población 

adulta, oscil a entre el 3 al 100%, re firi éndose en México de l 50 a 70% en 

adolescentes y ad ultos. E n Méx ico e l úni co estudi o en población in fan til , se 

encontró un 10% de AIDL en niños sano por medio de la prueba de iones 

hidrógeno en aire espirado. 

La 1\IDL en niños representa e l 40 y 70% de la causas de d iarrea 

postenteriti s y diarrea cróni ca respecti vamente y la in fes tación por giardi a lambli a 

con into lerancia a la lactosa como una de las principa les causas de dolor 

abdomina l y diarrea pro longada . 

En el d iagnóst ico de AIDL la determinació n ele ióncs hidrógeno en a1re 

espirado tiene una sens ib ilidad y esp ·cific iclad del 85-90% res pecti va mente, es una 

prueba segura y no in vas iva, por lo que se co ns idera actua lmente la prueba de 

elección para valorar AIDL en ni ños. 
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El tratamiento esta enfocado a la restricción dietéti ca libre de lactosa, y en 

las formas secundarias a l tratamiento especifico. El pronóstico es favorable ·si se 

detecta a tiempo, se da tratamiento adecuado y se evitan las compli caciones. 
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