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ABSORCION INTESTINAL DEFICIENTE DE LACTOSA EN NINOS
REVISION DE LA LITERATURA.

Fernandez-Aragébn  Marlon*,  Cervantes-Bustamante ~ Roberto**,  Ramirez-Mayans
Jaime***_ Servicio de Gastronutricion. Instituto Nacional de Pediatria.
Resumen.
Objetivos: Sciialar los conocimientos actuales sobre absorcion intestinal deficiente de
lactosa (AIDL) en ¢l paciente pediatrico, informados en la literatura medica. Proporcionar
un documento actualizado, completo y ordenado, sobre sus difercntes aspectos. Istablecer
la base para el protocolo “Frecuencia de AIDL en un grupo de nifios y adolescentes,
registro 56/03 .
Disciio: revision bibliografica
Ubicacién: Instituto Nacional de Pediatria. Servicio de Gastronutricion.
Material y método: Se recolecto informacion en los centros de documentacion
bibliografica de los Gltimos 20 aiios, y referente a la edad pediatrica. Se reunié informacion
de la literatura internacional y nacional publicada cn textos de Gastroenterologia pediatrica,
basc de datos de Internet y revista especializada en Gastroenterologia pediatiica. Los datos
fueron organizados cn funcion de antecedentes historicos, definiciones, fisiologia,
cpidemiologia, etiologia, fisiopatologia, manifestaciones clinicas, métodos diagndsticos y
tratamicnto.
Resultados: De la bsqueda se obtuvieron 100 referencias, se limito a 60 que cumplieron
con los objetivos, se tomaron 39 que por su nivel de evidencia, fueron consideradas de
mayor relevancia.
Discusion: Se concluye AIDL, como la absorcion incompleta, por un estado deficitario de

la enzima o un cstado patologico, en el que la lactosa de la dieta no es capaz de ser



hidrolizada por el intestino y no es absorbida por este. El término “intolerancia”, reficre las
manifestaciones clinicas sccundarias a esta AIDL. Se divide en 2 grupos: 1.- Deficiencia
primaria de lactasa, de presentacion tardia, de caracteristicas ¢tnicas, autosomico recesivo,
con prevalencia en México en adultos entre el 50 al 70%, en niflos sc estima del 10% cn la
poblacion pediatrica, pero no se conoce, si esta aumenta de manera proporcional con la
edad. 2.- Deficiencia secundaria: por entidades que alteran la absorcion de la lactosa, siendo
una de las principales causas de diarrca postenteritis y diarrea cronica.

La prucba de iones hidrégeno en airc espirado representa una prueba diagndstica scgura y
confiable para el diagnostico. El tratamiento esta enfocado a la restriceion dictética libre de
lactosa, y cn las formas secundarias al tratamiento especifico. El pronostico es favorable si

sc detecta a tiempo, y se cvitan las complicaciones.

* Residente de Gastroenterologia y nutricion Pediatrica. Instituto Nacional de Pediatria.

** Tutor del trabajo de investigacion y jefe del servicio de Gastronutricion. Instituto
Nacional de Pediatria.

*** Profesor titular del curso de Gastroenterologia y nutricion Pediatrica. Instituto Nacional

de Pediatria.
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INTRODUCCION

Al abordar estc estudio, debemos empezar con definir y aclarar tres
términos distintos, pero interrelacionados entre si, que son empleados con
frecuencia de forma indistinta por diversos médicos. El término déficit de lactasa,
define la presencia de una concentracion anormalmente baja de actividad dc
lactasa en un espécimen de biopsia de la mucosa de intestino delgado.' El término
absorcion intestinal deficiente de lactosa AIDL (mal absorcion a la lactosa),
definicion operativa, que refiere la absorcion incompleta, por un estado deficitario
de la enzima o patoldgico, en el que la lactosa de la dicta no es capaz de ser
hidrolizada por el intestino y no es absorbida por este. Tal mal absorcion puede ser
sintomatica o no, de ello él termino intolerancia a la lactosa, referido como la
afeccion en la que aparecen sintomas sccundarios a c:ta mal absorcion de Ja
lactosa.'

La AIDL sc presenta en la poblacion sana de todo el mundo en un
porcentaje variable, desde el 3 al 90%, su mayor o menor [recucncia csta
influenciada por factores étnicos, presentandosc en mayor proporcion en la
poblacion no caucasica.” Se describen dos grandes grupos en la AIDL, de causa
primaria y secundaria. Representando esta ultima un serio problema
epidemioldgico en paises en vias de desarrollo. La deficiencia de lactasa primaria,
s¢ ha descrito, como una entidad scnil en ¢l ser humano, que es rara antes de los 4
afios, y que partir de esta edad aumenta de mancra proporcional,’ sin embargo no
existen estudios que demuestren esta tendencia lincal en la edad pediatrica, por lo

que este estudio representa la base para esta investigacion.



En este trabajo presentamos una investigacion clinica corpleta,
actualizada y ordenada de los diferentes aspectos de esta entidad, micta andlisis de
prevalencia de AIDL, etiologia, mecanismos fisiopatologicos, asi ¢oimo evaluamos
los métodos diagndsticos de utilidad practica en pediatria, y las pautas en cl

manejo de los nifios con intolerancia a la lactosa.



JUSTIFICACION

Existen limitadas referencias nacionales y una diversa informacion en la
literatura internacional, sobre absorcion intestinal deficiente de lactosa cn niios,
esta informacion contienc resultados muy variables, conceptos contradiclorios y
estan descritos de forma no ordenada y clara, y muchas de cllas no son aplicables
al paciente pediatrico.

Hay diversos resultados sobre prevalencia y etiologia que varian de
forma extrema; diversas definiciones operativas propias por cada autor, y diversos
métodos diagnosticos cuyos resultados varian segin su scnsibilidad y
especificidad, por investigador.

A pesar de algunos estudios en México, aun no esta establecido con
exactitud, la prevalencia en nifios y adolescentes segtn rangos de edad de AIDL
primaria.

Este trabajo scrvira de base para establecer lineas de investigacion clinica
en la poblacion pediatrica en México, y representa ¢l punto de partida del
protocolo: “Frecuencia de absorcion intestinal deficiente de lactosa en nifios y

adolescentes™, registro 56 / 03.



OBJETIVOS

Sefialar los conocimientos médicos actuales sobre absorcion intestinal
deficiente de lactosa (AIDL) en el paciente pediatrico, informados en la literatura
médica, con relacion a: conceptos y definiciones, (isiologia de la absorcion de los
carbohidratos, ctiologia, epidemiologia, fisiopatologia, manifestaciones clinicas,
métodos diagnosticos y terapéutica.

Proporcionar al personal medico un documento actualizado, claro,
completo y ordenado, sobre los diferentes aspectos de esta patologia, para su mejor
comprension y abordaje.

Establecer la base de informacion y punto de partida para el protocolo:
“Frecuencia de absorcion intestinal deficiente de lactosa en un grupo de nifos y

adolescentes”, registro 56/03 .



MATERIAL Y METODOS

DISENO

Tipo de cstudio: Revision bibliografica

Proposito:
Revisar la literatura nacional e internacional acerca de absorcion
intestinal deficiente de lactosa en cl paciente pedidtrico y conocer el nivel de

cvidencia de las publicaciones informadas sobre esta patologia.

Material objetivo:
Todos los articulos reportados en la literatura internacional y nacional
sobre absorcion intestinal deficiente de lactosa en el paciente pediatrico en los

ultimos 20 afios.

Material de estudio:
Todos los articulos sobre absorcion intestinal deficiente de lactosa cn cl
paciente pediatrico de los tltimos 20 afios de texto completo impresos, presentes

en los sitios de recoleccion de la muestra.

Ubicacion:
Centro de informacién y documentacion, Bibliotcca — Hemeroteca del
Instituto Nacional de Pediatria. Basc de datos de internet por los sistemas:

medline, pubmed, mdconsult, ovid, lilacs, artemisa, imbiomed). Base de datos en



revista especializada en  Gastroenterologia  pediatrica:  Journal Pediatric

Gastroenterology and Nutrition.

Criterios de inclusion:

Articulos sobre absorcion intestinal deficiente de lactosa en pacientes de 0
a 18 aiios, en ingles y espaiiol, texto completo, de 1982 al 2002. Fuente electronica
medline, buscadores medicos y revista: Journal Pediatric Gastroenterolgy and
Nutrition. Fuentes impresas: index medicus, currents, anuarios de estadistica de

salud, textos e¢n Gastroenterologia pediatrica.

Criterios de exclusion:
Los articulos que se limiten a comentar el contenido de otros articulos, los
referidos de forma exclusiva en la poblacion adulta, y aquellos que no sc

encuentren en los centros de informacion y sitios de recoleccion de datos.
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METODO

Se procedido a recoger la informacion presente en los centras de
recoleccion y en la fuente clectronica utilizando para la bibliografia internacional
la base de datos de internet Medline y buscadores médicos, se introdujo como
palabras claves “lactose malapsortion” “lactose intolerance” y déficiency of
lactase”, limitando el tiempo de informacion de la busqueda a los aiios 1982 a
2002. La edad de seleccionada de esta busqueda fue “neoborn, infant, child,
adolescent”, en idioma ingles y espaiiol, y en el area de estudios exclusivamente
en humanos. De las referencias obtenidas se seleccionaron los articulos de texto
completo presentes en las colecciones de los centros de recoleccion de datos. En
cuanto a las publicaciones en Latinoamérica sc consulto la base de datos Lilacs y
imbiomed, siguiendo los mismos criterios de scleccion. Para la bibliografia
nacional sc consulto la base de datos artemisa, introduciendo las palabras claves:
malabsorcion a la lactosa, intolerancia a la lactosa y deficiencia de lactasa.

Se realizo la busqueda de informacion sobre absorcion intestinal
deficiente de lactosa en nifios, en los medios impresos Index medicus, currents,
anuarios de estadistica de salud dc la scceretaria de salud y en los textos de
Gastroenterologia pediatrica.

El contenido de los articulos convenidos fue organizado en funcion del
nivel de evidencia y de acuerdo a definicion, antecedentes historicos, fisiologia,
prevalencia, epidemiologia, ctiologia, fisiopatologia, cuadro clinico, mcétodos

diagnosticos, tratamiento y prondstico.



RESULTADOS

Dc la busqueda selcccionada se obtuvieron 100 referencias, halladas en la
base de datos de Internet en medline y cn las fuentes de datos latino América y
nacional (Lilacs y Artemisa). Se obtuvieron un total de 60 articulos que
cumplieron con los criterios de inclusion y exclusion, y los propdsitos de csta
revision. Estos articulos fueron evaluados mediante criterios internacionales de
publicacion aceptados, se establecieron niveles de acuerdo a prioridad: nivel 5-
reportes de casos, series de casos u opiniones de expertos, nivel 4- estudios
transversales analiticos, nivel 3- estudios de casos y controles, nivel 2- estudios de
cohortes, y mnivel 1- estudios clinicos controlados o metaanalisis. Fueron
scleccionados por los autores 39 articulos a los que se lcs considero de mayor
relevancia y aporte para el estudio.

La mayoria de los articulos se encontraron impresos de texto completo en
los centros bibliograficos y de obtencion de datos, ¢l resto del material fue
solicitado a través dc la red electronica de internet. Los articulos médicos
especializados fueron agrupados para su estudio en funcion de: antecedentes
historicos, definiciones, fisiologia, cpidemiologia, etiologia, fisiopatologia,
manifestaciones clinicas, métodos diagndsticos y tratamiento.

Los resultados se expresaron en forma descriptiva, siguiendo el esquema
dc desarrollo propuesto en los objetivos y presentando las referencias
bibliograficas correspondientes.

Esta revision y de acuerdo con los autores, propone la definicion de:

absorcion intestinal deficiente de lactosa, como la absorcion incompleta, por



deficiencia de lactasa o un estado patologico en el que se interficre la absorcion, en
el que la lactosa de la dieta no es capaz de ser hidrolizada por el intestino y no es
absorbida por este. Esta absorcion deficiente puede ser por deficiencia en la
cnzima lactasa, que puede ser de causa primaria o secundaria. La deficiencia
primaria de lactasa, puede ser congénita: entidad grave y rara, por deficiencia
severa o total de la enzima, o deficiencia primaria de presentacion tardia, conocida
como hipolactasia tipo adulto, influenciada por factores étnicos. La deficiencia
secundaria de lactasa, es una de las principales causas en paises en desarrollo,
atribuido a procesos infecciosos gastrointestinales, y a la infestacion por giardia
Jamblia.

La prevalencia de AIDL primaria, de caricter ¢étnico, presenta una amplia
variedad a nivel mundial, en México se ha postulado una frecuencia mayor al 50%
en la poblacion adulta, pero sc desconoce si esta prevalencia de AIDL aumenta de
forma proporcional con la edad en nifios. Esta revision propone la prucba de iones
hidrégeno en aire espirado, como una prueba segura y confiable para valorar
AIDL en nifios. El tratamiento esta enfocado a la restriccion dietética libre de
lactosa, y en las formas secundarias al tratamiento especifico de la causa. El

pronostico es favorable si se detecta a tiempo, y se evitan las complicaciones.



ANTECEDENTES HISTORICOS

Traube en 1881, describié su propia intolerancia a la lactosa y expreso el
efecto laxante de esta después de la toma de 9 a 15 gramos de leche, durante las
mafianas. La intolerancia a la lactosa y a otras disacaridasas fue sospechada desde
los inicios del siglo 20. Finkeltein en 1911,* observo que algunos lactantes
toleraban mal la ingesta de la leche, a partir de ese momcﬁto se empezo a utilizar
el termino “diarrea fermentativa”, para describir las caracteristicas de la diarrca
luego de la toma de leche.

En 1895 sc describid una sustancia conocida posteriormente como
lactasa, que fue identificada en crias de intestino de perra y vaca, sustancia que
disminuia con la madurez del scr vivo. En 1907 sc informo y se caracterizo la
lactasa, sucrasa y maltasa en intestino delgado.*

La intolerancia a la lactosa como se comprende actualmente fue descrita
por vez primera por Durand en 1958, y por Holzeld en 1959; para cl afio 1962 es
descrita la intolerancia a los disacaridos durante la diarrea infantil, en Europa.®

En 1963, comenzaron a aparecer las primeras comunicaciones sobre la
intolerancia a la lactosa, con confirmacion de la deficiencia de lactasa, y
demostracion de la actividad normal de otras disacaridasas. n este mismo afio fuc
definido como sindrome de intolerancia a la lactosa por deficiencia de la enzima
lactasa, por Haemmerli y Aurichio en Zurci, y por Dahlqvist y Crane en Illionois.”

El siguiente acontecimiento relevante fue el establecimiento de la

deficiencia de la lactasa de cardcter racial en 1966 por Bayless y Rosensweig.®
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Esto ha llevado en posteriores afios a multiples estudios para determinar su

predisposicion racial y asociacion genética.



FISIOLOGIA DE LA ABSORCION DE LOS CARBOHIDRATOS

Los hidratos de carbono(HC) son el componente principal de la dieta,
suministran la mayor parte de las necesidades energéticas del organismo en las
distintas edades, siendo la lactosa el principal azicar durante la lactancia.
Posteriormente los hidratos de carbono se ingieren en forma de polisacaridos,
fundamentalmente como almidones, trisacaridos (maltotriosa, rafinosa),
disacdridos(lactosa, sacarosa, maltosa, isomaltosa, tetrahciosa) y monosacaridos
(glucosa, galactosa y fructosa).®

A medida que avanza la edad, aumenta la cantidad de azucares
consumidos y varia su calidad, los lactantes de una dicta alta en carbohidratos de
predominio en disacaridos, fundamentalmente lactosa, es sustituida poco a poco a
partir del segundo semestre del primer afio, por los carbohidratos complejos.® La

digestion y absorcion de estos son procesos muy diferenciados y especificos.

Lactosa y actividad de lactasa

La lactosa, es el principal carbohidrato de la leche, es producido solo por
la glandula mamaria. Su concentracion varia y es inversamente proporcional a las
concentraciones de grasas y proteinas. La lactosa representa ¢l 7% en la leche
humana y formulas maternizadas, y el 4% en la leche de vaca.’

La lactosa es un disacarido compuesto por los monosacaridos glucosa y
galactosa, unidos por un enlace Beta. En el humano no cs posible la absorcion
directa de los disacaridos, por lo tanto, la lactosa debe ser desdoblada primzro en

sus componentes, para ser absorbidos mediante un proceso ue requierc energia y
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sodio, a través de una proteina transportadora especifica. Esta hidrolisis de la
lactosa en el intestino, precisa una B-galactosidasa especializada - la lactasa neutra
-, enzima ligada a la membrana, localizada en el borde en cepillo de las células
cpiteliales del intestino delgado. Esta enzima es producida en intestino delgado,
con concentraciones maximas en yeyuno proximal en un 85%, en menor grado
en duodeno y yeyuno distal, minima en ileon y nula en estomago y colon.™’ Dicha
actividad y produccion esta codificada por un gen localizado en el brazo largo del
cromosoma 2.°

Ademas de la lactasa neutra se han detectado otras dos B-galactosidasas
en el intestino delgado humano (hetero-B-galactosidasa citoplasmatica y B-
galactosidasa acida lisosomica), sin embargo cstas no parecen intervenir en la
hidrolisis de la lactosa. Se ignora la [uncion de la hetero-B-galactosidasa
citoplasmatica, pero estudios han postulado que esta enzima es un precursor de la
lactasa neutra del borde en cepillo; sin ciubargo la B-galactosidasa acida
lisosomica, no es exclusiva del tubo digestivo y puede detectarse en otros tejidos,
y es probable que participe en la degradacion intracelular de las glucoproteinas y
los mucopolisacaridos.®

Se ha comprobado que la lactasa ncutra su principal actividad es sobre el
sustrato lactosa, pero en menor grado también puede hidrolizar celobiosa, el o-
nitrofenil-B-galactosido (ONPG) y el p-nitrofenil-B-galactosido(PNPG); ¢l peso

molecular es de 280,000 y posee un pH optimo de 5.5 a 6 y una Km de 18mM.*



Desarrollo de la actividad lactasica

La lactasa se ha demostrado que inicia su actividad a las 10 semanas de
gestacion, con incremento significativo hasta las 26 semanas de gestacion, donde
alcanza entre las 26 — 34 semanas alrededor del 30% de su actividad, hacia la
semana 37 - 40 ¢l 70%, y alcanza su pico maximo de actividad hacia los 6 meses
de vida extrauterina.’ En cambio, las alfa glucosidasas:  sacarasa y maltasa,
alcanzan el 70% de su actividad hacia las 26 — 34 scmanas de gestacion, y ¢l 100%
entre las 37 a 40 semanas de gestacion.’ Esto significa que los lactantes nacidos
antes de termino hidrolizan los alfa glucésidos mas eficazmente que la lactosa. Las
disacaridasas faltan o son inactivas en las células de las criptas de la mucosa
intestinal, aumentando su actividad y concentracion en los enterocitos a medida
que van madurando y ascendiendo desde ¢l fondo de las criptas hasta el vértice de
la vellosidad, se comprueba actividad disacaridasica en las células de la base de la
vellosidad y esta es maxima en la partc media y apical de la misma. Para la lactasa
su méaxima actividad sc localiza en la zona apical de las células mas maduras, por
cl contrario, la actividad de la enzimas solubles o lisosomales parcce ser igual en
las criptas que a lo largo de las vellosidades.”

Esta actividad maxima de la lactasa a los 6 meses de edad, persiste hasta
alrededor de los 5 afios. Después de este periodo esta actividad puede continuar en
niveles comparables a los del lactante, o disminuir progresivamente alrededor de

los 5 afios.’

Proceso de digestion



Los hidratos de carbono deben ser presentados al epitelio intestinal en
forma de monosacaridos, como la mayor parte de los azucares se ingieren como
polisacaridos y disacaridos, la digestion debe preceder a la absorcion, para lograr
esto los hidratos de carbono deben de pasar por diferentes ctapas para prepararse
para su absorcion y ser transportadas a la célula intestinal.

a ).- Fase de digestion luminal

El almidén es un hidrato de carbono complejo, en que cadenas
ramificadas de moléculas de glucosa se unen por enlaces en alfa-1,4 y alfa-1,5. Las
cadenas no ramificadas, en que las glucosas estan unidas solamente por enlaces en
alfa-1,4, se nos mencionan como amilosa, mientras que aquellas que presentan
cadenas ramificadas unidas por enlaces en alfa-1,6, se llaman amilopectinas. La
digestion del almidon cmpieza durante la masticacion y mczcla de los alimentos
con alfa-amilasa salival en la cavidad oral, sin cmbargo, la alfa-amilasa salival se
inactiva rapidamente en el ambiente acido del estomago, la digestion vuelve a
empezar en ¢l duodeno en virtud de otra alfa-amilasa excretada por ¢l pancreas
exocrino en respuesta a la sccretina y colecistocinina estimulada por las comidas, y

liberada por el intestino delgado.*"

La alfa-amilasa ticne una especificidad
limitada puede hidrolizar en ¢l almidén el enlace glucosido en alfa-1,4. Por esta
razon, s¢ produce poca glucosa durante la fase luminal de la digestion del almidon.
En vez de cllo, como productos finales, se producen oligosacaridos en los cuales la
union entre las subunidades no csta en alfa-1,4(celulosa) escapan de la digestion
luminal en todo el intestino delgado y pasan no absorbidos al colon, estos

polisacdridos funcionan como fibra de la dicta. Los productos finales dec la fase

luminal de la digestion del almidon incluyen maltosa, maltotriosa, y alfa-dextrina
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limitadas. La digestion final de estos oligosacaridos se produce en la superficie de
las células intestinales.*'
b ).- Fase de digestion en el borde en cepillo

Los disacaridos, incluyendo los producidos como consccuencia de la
digestion luminal del almidén y los ingeridos como tales (sacarosa, lactosa,
trehalosa), no son digeridos en la luz por enzimas hidroliticas libres, sino mas bien
son hidrolizados en la superficie en cepillo del enterocito por disacaridasas que sc
fijan cn la superficie extracelular de la membrana celular. De este modo, los
monosacaridos son liberados muy proximos a la membrana, a través de la cual van
a ser transportados posleriormcnlc.("'o

Las cnzimas de la superficie en cepillo son activas contra enlaces
especificos de los azucares, algunas de estas enzimas ticnen cspecificidad por mas
de un sustrato, por ejemplo, la disacaridasa sacarosa puede hidrolizar la sacarasa y
la maltosa, a la inversa, algunos sustratos son susceptibles de hidrolisis por mas de
una enzima, por ejemplo, la maltosa puede ser hidrolizada por la sacarasa y la
glucoamilasa. Los disacaridos de cadena ramificada, las alfa-dextrinas lim‘tadas,
requicren la digestion seriada en monosacaridos libres de componentes, por medio
de varias enzimas diferentes.™®

Con excepcion de Ja lactosa, la capacidad para la digestion de disacaridos
parcce exceder la capacidad de absorcion de los monosacaridos, como resultado,
se observa cierta acumulacion de monosacaridos en la luz intestinal. De este modo
para la mayoria de los disacaridos, la hidrolisis no es el paso limitante de la

absorcion, sin embargo, la acumulacion de monosacaridos en la luz esta limitada

como resultado de la inhibicion terminal de la actividad de la disacaridasa.
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En contraste con otros disacaridos, la hidrolisis de la lactosa, cs el paso
limitante de la velocidad para la absorcion de la lactosa, incluso en individuos
aparentemente normales, la concentracion de lactasa de la mucosa es la mas baja
de todas las disacaridasas, y se puede sobrepasar la capacidad para la hidrolisis."
¢ ).- Fase de absorcion celular

La absorcion en el enterocito requiere la digestion previa en componentes
de monosacaridos. Los principales monosacéridos de la dicta (glucosa, galactosa y
fructosa) se absorben a velocidades que sobrepasan las esperadas sobre la base de
una difusion pasiva simple. Por otra parte, la glucosa y la galactosa sc absorben
contra un gradiente de concentracion, que indica la presencia de un sistema de
transporte activo. Se ha demostrado un maximo de transporte para los tres
monosacaridos, y con ello, que esta implicado un sistema de transporte mediado
por portadores.” Se ha calculado que para la glucosa y la galactosa una capacidad
absortiva total de mas de 5,000 gramos al dia, mientras que ¢l de la fructosa se
calculo que era mas de 4,500 gramos al dia.

El sistema dc transporte glucosa-galactosa, cs un sistema de transporte
saturable, mediado por portadores, capaz de activar el transporte mediante un
gradiente de concentraciones, este portador se localiza en la membrana del borde
en cepillo. ElI 80% de la absorcion de glucosa se produce por este sistema de
transporte, la mayor parte restante probablemente se produce por difusion pasiva a
lo largo de un gradiente de concentracion, ya que las concentraciones post
pandriales luminales en el intestino delgado proximal exceden las encontradas cn

el interior de la célula.®



El sodio parece aumentar la afinidad del portador por la glucosa,
concentraciones altas de sodio luminal dan por resultado una rapida unién al sodio,
esto favorece la afinidad por la glucosa, posiblemente, por medio de un cambio en
la molécula portadora. Enscguida el portador ligado al Na, e¢s empujado a lo largo
del gradiente electroquimico provocado por el Na, hacia el borde intracelular de la
membrana celular, mientras ¢l sodio es liberado hacia el ambicnte pobre en Na de
la célula, esto disminuye la afinidad por la glucosa, y con cllo a la vez se libera la
molécula de giucosa.”

El transporte de la glucosa-galactosa ha recibido considerable atencion,
poco se sabe sobre ¢l sistema de transporte de la fructosa. Este sistema también es
saturable. Sin embargo, la fructosa sigue su propio gradiente quimico y, por tanto,

se absorbe por medio de una difusion facilitada.®



EPIDEMIOLOGIA Y ETIOLOGIA

Desde ¢l reporte de Bayless y Rosenweig, han aparecido docenas de
publicaciones sobre la frecuencia regional étnica y racial de la deficiencia de
lactasa en personas sanas, esta frecuencia es de amplia variabilidad; algunos
estudios indican frecuencias mayores del 90% en negros, oricntales ¢ indios
sudamericanos, y bajas prevalencias en la raza caucasica.'*"

En paises en vias de desarrollo las causas sccundarias representan las de
mayor prevalencia de AIDL, especialmente en paises con malas condiziones
socioecondmicas, siendo la infestacion por giardia lamblia, una de sus
principales."!

Desde un punto de vista genérico y practico clasificamos a la absorcion

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

secundarias.

1.- AIDL primaria
Se han descrito tres formas clinicas de deficiencia primaria de lactasa:
a.- Deficiencia congénita de lactasa de comienzo inmediato
b.- Hipolactasia del pretermino
c.- Deficiencia primaria de lactasa de comienzo tardio, también conocida como

hipolactasia tipo adulto.
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Deficiencia congénita de lactasa

De herencia autosémica recesiva, caracterizada por la ausencia total de la
enzima desde el nacimiento, con histologia normal de Ja mucosa del intestino
delgado. Entidad clinica, descrita como muy rara y cxtremadamente grave,
caracterizada por defecaciones cxplosivas, acuosas, acidas, vomitos, distension
abdominal, irritabilidad tras las primeras tomas dc leche y pobre ganancia de
peso.>’

El defecto responsable de la ausencia de la actividad enzimatica, todavia
no se ha determinado con precision en ningun estado de deficiencia primaria,
pudiendo considerarse la deleccion total del gen codificante de la enzima, defecto
de activacion o de transporte del precursor de la misma al borde en cepillo del
enterocito, o la sintesis de una enzima anormal bioldgicamente inactiva.’

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

rara, y Unicamente sc¢ encuentran reportes aislados de casos Gnicos, reportados en

pacientes masculinos.

Hipolactasia del pretermino

Descrita como deficiencia primaria de lactasa del desarrollo, referida a la
intolerancia (ransitoria a la lactosa observada ocasionalmente en nifos
pretcrminos, como consecuencia de que su nacimiento se¢ produce antes de que la

- 15,1
maduracion de la lactasa tenga lugar de forma completa.'™'

Deficiencia primaria de presentacion tardia (hipolactasia del adulto)
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De herencia autosémica recesiva, es poco frecuente antes de los 4 aiios de
edad y se presenta en adolescentes y adultos, esta caracterizada por diversos
grados de disminucion en la actividad de la lactasa y depende de factores étnicos,
presentandose en mayor proporcion en la poblacion no caucasica en mas del 50%.
Judios, hindues, orientales y negros tienen incidencias que varian entre ¢l 50-
90%."

En culturas que han subsistido sin animales domésticos productores de
leche, como los chinos, los coreanos, loa japoneses, los indios americanos y los
esquimales, la prevalencia del déficit de lactasa cn los adultos sc aproxima al 70 -
100%.'7 En cambio en los habitantcs de raza caucdsica de Estados Unidos,
Alemania, Inglaterra y Suiza se estima en menos del 20%. Se ha comunicado cn
Dinamarca del 2.6 a 6.6%, mientras que en Succia y Finlandia es inferior al 1y
17% respectivamente. H

Por esta amplia variabilidad mundial, Scrimshaw y Murray, en 1988," a
través de un estudio multicentrico, dividieron a las poblaciones de acuerdo a las
cifras de prevalencia de mal absorcion a la lactosa en:

I - muy alta (> al 70%): Esquimales, asidticos, nativos americanos y negros

II - alta (50-70%): Medio oriente, la mayor parte de Africa y Sudamérica,
México e indios asiaticos

Il - moderada (25-50%): la mayor parte de Europea

IV - Baja (10-25%): blancos, australianos no aborigenes, Alcmania,
y la mayor parte de escandinavos

V - muy baja (< 10%): Dancses
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Walker, Barnard y cols.,” reportan segin las regiones en ¢l mundo, la
prevalencia del déficit de lactasa en nifios, en el primer congreso mundial de
diarrea cronica y mal absorcion, publicado en noviembre del 2002: En América
latina, ¢l numero de articulos que se refieren a prevalencia son escasos, refiriendo
tnicamente ¢l estudio de Cervantes, Ramirez y cols., del 10% de la poblacion
infantil sana.’ En norte América y Europa, representa un importante problema de
tipo racial; y en Asia, la prevalencia en nifios es alta, del 85 — 100% en la edad de
6 a 10 afios tienen mal absorcion a la lactosa.”

En México, Lisker en 1974.%' realizo un estudio en poblacién general cn un
area rural, refiriendo mal absorcion a la lactosa en el 73.8 %, sin embargo no
considero que algunos sujetos en cstudio, pudieran tener causas secundarias de mal
absorcion. En nifios, Cervantes, Ramirez y cols., encontraron una prevalencia del
10% dc absorcion intestinal deficiente de lactosa en un grupo de nifios mexicanos
sanos por medio de la prueba de iones hidrogeno en aire espirado.?’ Se considera
que la AIDL , se incrementa de forma proporcional con la edad, a pesar de ello, se
desconoce su frecuencia en las difcrentes edades en nifios y adolescentes
mexicanos sanos.

Patogenia: se han propuesto diversas explicaciones, como el menor
consumo de leche después de la lactancia y le} capacidad de cierlos azucares,
farmacos o enfermedades entericas de inhibir la actividad lactasica, la tesis
ontogenética es la mas amplia aceptada. La persistencia de la actividad lactdsica
hasta la edad adulta, se relaciona con un rasgo evolutivo adaptativo de ciertos
grupos raciales o étnicos, de forma que la capacidad para tolerar lactosa después

de los cinco ailos de edad, puede constituir ¢l resultado de una mutacion, ya que la
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actividad de esta enzima disminuye normalmente en los mamiferos después del
periodo de la lactancia. En este sentido la persistencia de la actividad lactdrica en
la vida adulta constituiria una excepcion, representando un proceso de adaptacion
evolutiva que ha proporcionado una ventaja sclectiva desde que los hombres
fueron expuestos por primera vez a una mayor ingestion de leche. La capacidad
para tolerar la lactosa fue después transmitida por caracter dominante,
contribuyendo al proceso de seleccion natural de los individuos capaces de digerir

la lactosa en algunos grupos especificos.®

2.-AIDL secundaria

La deficiencia secundaria, se refiere al diverso grupo de enfermedades,
caracterizadas por alguna anormalidad o dafio a la mucosa intestinal, que interfiere
con la produccion en la enzima lactasa y / o en la absorcion de la lactosa. Esto
indica que la deficiencia no es de caracter hereditario, y ha menudo ha demostrado
ser reversible, cuando se da un tratamiento especifico.

En América latina, la intolerancia secundaria a la lactosa asociada a
diarrea persistente es un importantc problema en la infancia, esta asociada a
infecciones por Iischerichia coli (E. Coli entero patogena y E. Coli entero
agresiva), infecciones gastrointestinales mixtas (bacterias y virus), parasitosis
(giardia lamblia), sprue tropical y malnutricién, todas asociadas a dafio a la
mucosa de intestino delgado.’

Las causas secundarias, se clasifican en:
a.- Infecciosas: gastroentcritis viral(rotavirus)

enterilis bacteriana
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parasitaria por giardia lamblia
b.- Inflamacion: gastroenteritis cosinofilica
hipersensibilidad a proteinas de leche de vaca
centeropatia sensible al gluten
enfermedad intestinal inflamatoria cronica
sindromes de inmunodeficiencia
cnterocolitis inespecifica
c.- Superficie de absorcion reducida: desnutricion
hipoxia - isquemia
sindrome de intestino corto

enleritis por radiacion y farmacos

Infecciosas.

La actividad de la lactasa es muy sensible a las lesiones por gérmenes
infecciosos, la lactasa es la primera disacaridasa en disminuir luego de afeccion a
la mucosa intestinal, y la ultima en recuperarse ( 4 a 8§ semanas, hasta 18-24
meses), siendo las infecciones gastrointestinales la causa mas comin de mal
absorcion a la lactosa, diversos microorganismos se han atribuido: virus (rotwvirus,
adenovirus), bacterias (salmonella, escherichia coli, Campylobacter) y parasitaria
(giardia Jamblia).”*?

Ln la edad pediatrica los cventos de diarrea aguda, y la diarrea persistente
son la principal causa de AIDL, esta incidencia aumenta si coincide con
malnutricion o deshidratacion grave.”* Cervantes, Ramirez y cols.”® reportan una

prevalencia del 44% de AIDL en nifios mexicanos con diarrea aguda sin
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deshidratacion, siendo rotavirus el agente patdogeno mas frecuente en el 21.8 % de
los casos; en el nifio con diarrea crénica se encuentra hasta en el 60%.2*

Mecanismos. Se sospecha que la lactasa intestinal actuaria como receptor
y enzima encargada de eliminar la capa externa del rotavirus , lo que conduciria a
la disminucion considerable de la actividad enzimatica y explicaria Ja gran
frecuencia de intolerancia secundaria a la lactosa asociada a gastroenteritis por este
agente viral 2

Otro mecanismo descrito es la inhibicion de la actividad lactdsica como
consecuencia de la produccion por distintos microorganismos de sustancias
nocivas para cl intestino (acidos biliares desconjugados, acidos 73rasos
hidroxilados, acidos organicos de cadena corta o alcoholes).® En la diarrea por
gérmenes patogenos productores de enterotoxinas puede no alterarse la absorcion
hidrocarbonada, si csta presente la integridad de la mucosa intestinal, aunque otros
factores, como la hiperosmolaridad del contenido intestinal o el descenso del pH
pueden alterar la actividad enzimatica.

La Giardia lamblia, representa la principal causa de absorcion intestinal
deficiente de lactosa en paises en vias de desarrollo,' este parésito se localiza
habitualmente ¢n ¢l borde en cepillo de los enterocitos que cubren las vellosidades
intestinales del intestino delgado proximal, sitio donde es producido la mayor parte
de lactasa por ¢l intestino (90%), interfiriendo con los procesos de digestion y
absorcion de nuiticnies, especialmente en la absorcion normal de las disacaridasas.

Urquidi, Cervanles y cols.?” determinaron que la tercera parte de los nifios

infectados por Giardia lamblia, mostraron AIDL, a través de la prucba de iones
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hidrogeno en aire espirado, y que posterior a la cuarta semana de tratamiento,

todos ellos se recuperaron.

Inflamacion.

Toda cntidad clinica que muestre alteracion en la arquitectura de las
vellosidades pucde interferir con la absorcién de la lactosa. tn las reacciones
inmunolégicas ¢l infiltrado eosinofilico por hipersensibilidad @ proteina de leche,
la anormalidad estructural en el borde en cepillo de la mucosii en la enfermedad
celiaca, pueden reflcjar déficit en la absorcion de las disacaridasas. ™

La prevalencia de AIDL, en la enfermedad de Chron sc estima en 40% y
del 13.3% cn la colitis ulcerativa cronica inespecifica.”®

En las causas secundarias por inflamacion, la recuperacion de la lactasa se

correlaciona de forma directa con la regencracion de las vellosidades.

Disminucion de la superficie de absorcion.

En la malnutriciéon se produce atrofia parcial o total dc las vellosidades lo
que conduce a disminucion y perdida de las disacaridasas, asi como también hay
déficit en la produccion de las mismas.”

En la hipoxia, se produce una redistribucion refleja de la sangre desdce el ,
intestino hacia los 6rganos mas vitales, lo que ocasiona perturbacion morfologica y
funcional de la mucosa con disminucién de la absorcion.

En el sindrome de intestino corto esta en rclacion al intestino residual y

sitio de rescccion, ya que en algunos casos puede ocurrir compensacion del resto

. . 0
de intestino.’
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FISIOPATOLOGIA Y ASPECTOS CLINICOS

La cantidad de leche requerida para causar sintoinas en pacicntes con
deficiencia de lactasa varia ampliamente, no existe una correlacion directa con el
nivel absoluto de la actividad lactdsica. Algunos pacicntes con deficiencia de
lactasa, toleran cantidades grandes de leche, sin embargo, otros pacientcs no
pueden tolerar cantidades pequeias; esto depende tambic¢n por la compensacion
del organismo ante el azicar no digerido.”'

Los sintomas de mal absorcion del azucar incluyen: sensacion de
plenitud, distensién abdominal, dolor abdominal (retortijones y colico),
borborismo, flatulencia, nauseas, vomitos y diarrea acuosa.

La causa principal de la diarrea, tanto en las deficiencia primarias como
en las secundarias, reside en la presencia de un hidrato de carbono osmoticamente
activo y de sus productos de fermentacion en el interior dc la luz intestinal. El
disacarido no hidrolizado, por su elevada osmolaridad ocasiona la secrecion de
liquido y electrolitos al interior del intestino delgado hasti que se alcanza cl
equilibrio osmético, todo ello origina un efecto purgante con hiperperistaltismo
intestinal, disminucion del tiempo de transito y diarrea.’

El hidrato de carbono no digerido en el intestino delpado o es excretado
como tal por las heces o es hidrolizado por las bacterias intestinales del colon, de
esta hidrélisis resultan sustancias reductoras de menor tamafio, como glucosa y
galactosa, otros productos fermentativos, como dcido lactico, acético, y otros de
cadena corta que también aparccen en las heces, y grandes cantidades de gas

hidrégeno.”” Todo ello deriva en una menor concentracién del hidrato de carbono

27



en la luz del intestino y en un aumento de la acidez de las materias fecales con
descenso del pH.

En condiciones normales las heces de 24 horas contienen menos de 50mg
de acido lactico, mientras que en las deficiencias de disacaridasas pueden contener
un gramo o mdas, estos acidos organicos producidos son a su vez irritantes del
intestino, interfiriendo los sistemas de transporte del colon y bloqueando la
absorcion de agua y electrolitos a este nivel, con aumento dc la presion osmotica

vinlraluminal; cstc aumento de volumen y la hiperosmolaridad intraluminal, asi
como la gran produccion de gas, van a mantener o aumentar la diarrea y otros
trastornos micntras persista la ingestion del hidrato de carbono no tolerado.®

La diarrea se prolonga y puede adquirir progresivamente mayor gravedad
(aumentan las perdidas hidroelectroliticas, deshidratacion, acidosis metabdlica). A
la acidosis pueden contribuir ademas otros mecanismos, y asi la presencia en la luz
intestinal de gran cantidad de 4acidos organicos estimula la secrecion de
bicarbonato para ncutralizar el contenido intraluminal, a la vez que algunos écidos
pasan a la circulacion general absorbidos por el intestino delgado. Por otra parte,
aumenta en los liquidos corporales el ion hidrégeno por su gran produccion en el
colon, debida a la fermentacion bacteriana de los disacéridos no hidrolizados.*?

La prolongacion de la diarrea origina malnutricion: por la mala absorcion
de los hidratos de carbono, se incrementan las perdidas de nitrogeno fecal y de
liquido en la luz intestinal, debido al efecto osmético del aziicar no tolerado, lo
cual disminuye la concentracion micelar critica de los acidos biliares, y altera

consecutivamente la absorcion de grasas, vitaminas liposolubles y algunos
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minerales. Todo cllo, aumenta la susceptibilidad a infecciones y dificulta la
rccupcraci()n.(’

Los hidratos de carbono no absorbidos y sus productos dc fermentacion
facilitan ademas , la proliferacion de bacterias entericas, que alteran aun mas la
absorcion intestinal al aumentar la presencia de productos, talcs como acidos
grasos hidroxilados, alcohol, 4cidos grasos de cadena corta y 4cidos biliares
desconjugados, que en casos graves determinaran no solo el empcoramiento de la
tolerancia a los disacaridos, sino incluso a los monosacaridos.**

En los casos mas intensos, asi como en la hipoxia nconatal, ha sido
descrita incluso la posibilidad de producirse neumatosis intestinal a consecuencia
de la gran produccion de gas en la luz del intestino. Se admite que la lactosa
contenida en 30ml de leche puede producir 50ml de gas en personas normales,
mientras que en circunstancias patologicas la flora intestinal pucde aumentar la
produccion de hidrogeno 100 veces mas. Cuando el intestino no es capaz de
expulsar todo ¢l gas producido, ticne lugar un aumento de la presion y distension
abdominal, que ¢n cuadros muy extremos podria ocasionar isquemia y necrosis de
la mucosa intestinal con paso de gas al espacio tisular, que origina la neumatosis.®

La distension ¢ incomodidad son el resultado del efecto osmotico del
aztcar en cl intestino delgado, clecto que también puede producir nauseas, cl
borborismo presente es debido al aumento en la actividad peristiltica. >

El metabolismo bacteriano del colon que ha producido dcidos grasos de
cadena corta, son osmoticamente activos y pueden tener un efecto catartico directo
sobre ¢l colon, ademas se ha producido gases con liberacion de hidrogeno, dioxido

de carbono y metano, esta acumulacion de liquido y la liberacion de estos son los
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responsables de los diferentes sintomas colonicos: dolor tipo colico, tenesmo,
flatulencia y evacuaciones liquidas explosivas.

Si bien cs cierto la diarrea representa el sintoma mas significativo de mal
absorcion de los azucares, la distension y la flatulencia son los sintomas que con
mas frecuencia manifiestan los pacientes con cantidades pequeiias o moderadas de
hidrataos de carbono no absorbidos, esto se puede ver influido por las difcrencias
individuales cn la microflora bacteriana y en el pH colénico, y son los

responsables de las variaciones en ¢l tipo y proporcion de los gases liberados.*
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DIAGNOSTICO Y PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS

El diagnostico de la intolerancia de los hidratos de carbono se sospecha
por las diferentes manifestaciones clinicas, y se puede confirmar mediante
diversos examenes complementarios. A continuacion se mencionan las prucbas

actuales mas significativas que indican AIDL..

1.- Deteccion de azucares reductores en heces (prueba de Kerry y Anderson)

Se utiliza parte liquida de la evacuacion, debiendo pasar menos de §
minutos, la porcién liquida fecal se mezcla con agua en proporcion de 2 partes de
agua y una de heces, se toman 15 gotas de la mezcla en un tubo, al que se afiade un
comprimido de clinitest, finalizada la reaccion se compara ¢l color con una escala
contenida en dicho método diagnostico y se valora la concentracion de sustancias
reductoras segun la coloracion obtenida. Se considera anormal la presencia de
0.5% (dos cruccs) o mas de sustancia reductora en la materia fecal. La prueba debe
aplicarse por lo menos 48hrs sin toma de antibidticos, ya que esta puede inhibir la

g . . . . 1
flora intestinal, y por subsiguicente los fendomenos de fermentacion.”

2.- Ph fecal

Se considera patologico un pH fecal medido con papel indicador menor
de 5.5, esta medicion puede ser modificada, por procesos infecciosos intestinales,
numero de deposiciones diarias, administracion de antibioticos y lactancia

. PR
materna; por ello ¢s un método poco sensible.
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3.- Curva de absorcion de carga oral de lactosa

En condiciones normales la sobrecarga oral de 2 gramos por kilogramo de
peso de lactosa (maximo 50 gramos) diluido al 20% conducird a una elevacion de
la glicemia, si la actividad enzimatica es normal. El pacicnte en ayuno, con un
minimo de 8 hrs., sc le toma una medicion basal del nivel de glucosa, después la
glicemia es medida a intervalos de 30 minutos durante las 2 horas siguientes a la
ingesta, si el nivel de glicemia no supera el 25% de la medicion basal (25mg/dl), la
prucba es sugestiva de defecto enzimatico. >

En esta prueba influyen: factores digestivos, hepaticos y metabdlicos, y

por ello hay quc valorarla con cautela.

4.- Prueba de iones hidrogeno en aire espirado

Esta prueba csta basada, en el proccso fisiopatologico en el que la lactosa
no absorbida es fermentada por las bacterias intestinales, produciendo hidrogeno,
que cs absorbido cn la circulacion y eliminado por la respiracion.

Se requiere al paciente en ayuno de al menos 10 horas, y el no haber
tomado antibiotico en los ultimos 20 dias, se toma una medicion basal, se
proporciona lactosa en una concentracion al 20% a razon de 2 gramos por
kilogramo de peso, maximo 50 gramos, cl aire espirado sc recoge y es medido
cada 30 minutos durante al menos las 4 horas siguientes a la ingestion de la toma.

Este aire espirado es medido en un cromatografo de gases, y se le
considera una prucba positiva de AIDL, si los valores de hidrogeno espirado son
superiores a 20 partes por millon sobre la basal después de al menos 3 horas, o el

desarrollo de sintomas atribuidos a malabsorcion de lactosa, cn cualquier momento
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de la prucba; autores consideran que una elevacion por cncima de 10 ppm és
sospechosa de absorcion deficiente de lactosa. Elevaciones tempranas en las
primeras 2 horas, son sugestivas de proliferacion bacteriana,**

Es descrita actualmente como la mcjor prucbe para la deteccion de mal
absorcion de lactosa, con sensibilidad y especificidad de 85 a 90%; es una prucba
incruenta, que cs capaz de detectar incluso 2 gramos de carbohidreto no
absorbido.*

Entre sus inconvenientes destacan el posible aumento de hidrogeno en
nifios sanos tras ¢l sueno prolongado, posterior a excesivo cjercicio, uso previo de
aspirina, y el fumar; y su disminucion por antibioticos, dinirea intensa, ausencia de
flora fermentadora de lactosa o productora de hidrogeno y uso recientes de

enemas.ﬁ

5.- Biopsia intestinal para determinacion de disacaridasas

En teoria debe representar una prucba exacta, pero no es de utilidad
practica en pediatria, ya quc se rcqtlicrc de panendoscopia y toma de biopsia a
nivel del ligamento de treitz, ademas existen diferentes delerminaciones como
valores normales cstandar en la medicion de las disacaridasas. Esta actividad
enzimatica es expresada en unidades que representan micro moles de sustancia
hidrolizada por gramo de proteina en el tejido homogeneizado por minuto.®

Walker-Smith y cols.*’ observaron que la actividad de las disacaridasas no
se correlacionaba bien con el grado de atrofia de las vellosidades, pero q‘uc era
paralela a la superficic total microvellositaria determinada mediante microscopia

clectronica. Posterior estudio mencionan que solo existia correlacion parcial entre



los sintomas de AIDL y la morfologia de intestino delgado, la actividad de lactasa
y la clevacion de la glicemia tras la prueba de tolerancia a la lactosa; ademads sc
considera que unas muestras de biopsia de mucosa intestinal no es representativo
de la distribucion enzimatica en todo intestino delgado, considerandose ademas

i ' 5
que su mayor produccion es yeyuno.’
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TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

En la intolerancia primaria congénita, el tratamicnto consiste
esencialmente en la supresion del azicar no tolerado, esta supresion a la lactosa c¢s
permanente, asi como todos los productos que contienen lactosa, deben ser
climinados de la dicta habitual de forma definitiva. Es imperativo que cualquier
lactante que reciba este tipo de dicta sin lactosa, reciba el calcio y vitaminas
adecuados en su alimento o por suplementacion , para promover su correcto
crecimiento.®

Siendo la leche un componente esencial en la alimentacion en la etapa
pedidtrica, especialmente en nifios menores de | aflo con deficiencia parcial
enzimatica, existen formulas modificadas en proteinas, con reducida cantidad de
lactosa, menor al 10% dc la concentracion normal. Algunas personas presentan
como alternativa la administracion de leche a base de soya, las cuales estan
cxentas de lactosa.

En la intolerancia por hipolactasia del adulto, se debe disminuir la ingesta
en la cantidad de la lactosa segin tolerancia de cada individuo, disminuir la
concentracion de lactosa cn la leche, para lo cual existen formulas comerciales
reducidas en este aziicar en concentraciones en México desde | a 2 gramos por
100ml. Esto permite mantener la absorcion de calcio, evitar la perdida de mineral
6seo y hacer mas tolerable por el colon la lactosa que escapa a la digestion de la

lactasa en el intestino delgado.



En la intolerancia a la lactosa, la eliminacion de lactosa dietética implica
la leche, productos derivados lacteos y cualquicr alimento que contenga lactosa en
su composicion, csto incluye muchas sustancias comestibles que se deben de
cxcluirse como vegetales y frutas en lata o congelados que contengan lactosa,
cocoa, cocomalta, ovomaltina. Existen en el comercio muchos productos con
contenido de lactosa, se deben de excluir: panes y productos horncados, cereales
procesados, yogurts, helados, budines, aderezos, purés dc papas instantancos,
papas fritas comerciales, sopas en crema o cn polvo, margarinas, embutidos,
adcerezos, chocolates, caramelos rellenos, elc.

Yara hacer mas tolerable la leche de vaca y evilar las dificultades que
pucden conllevar las dictas de restriccion, existen preparaciones comerciales de
lactasa producidas por levaduras o por hongos, que afiadidas a la leche hidrolizan
el 80 — 90% de la lactosa a sus monosacaridos correspondicntes, sin ecmbargo en la
etapa pediatrica no existe una dosis establecida de este compuesto, y esta depende
de la cantidad de la enzima necesaria por cada individuo en particular para
hidrolizar la lactosa.”’

En la intolerancia secundaria a la lactosa, ¢l tratamicnto cspecifico de la
causa, pucde revertir la AlIDI, especialmente luego de procesos infecciosos
gastrointestinales o por infestacion de giardia lamblia, la restriceion dietética debe
de permanccer hasta que el intestino ha alcanzado la actividad necesaria de
hidrolisis por la enzima, aproximadamente de 4 a 8 scmanas, pero en algunos
casos puede prolongarse hasta 18 a 24 meses.

En los procesos inflamatorios sc debe esperar revertir cl proceso. En los

casos donde se ha alterado la superficic de absorcion, sc debe esperar la
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recuperacion de las vellosidades para que esta alcance una adecuada actividad
enzimatica.
El prondstico es usualmente favorable, si se dctecta a tiempo, se da cl

tratamicnto indicado y se evitan las complicaciones.



DISCUSION

Existen diferentes términos que son usados de forma indistinta en la
literatura, para referirse a esta entidad clinica, nosotros realizamos la definicion
operativa de “absorcion intestinal deficiente de lactosa AIDL” , como la absorcion
incompleta, por un estado deficitario de la enzima o un estado patolégico en el
que la lactosa dc la dieta no es capaz de ser hidrolizada por el intestino y no es
absorbida por este. Esta mal absorcion puede ser sintomatica o no, de ello ¢l
termino intolerancia a la lactosa, referida a la afeccion en la que aparecen
sintomas sccundarios a esta AIDL.

El término déficit de lactasa, define la presencia de una concentracion
anormalmente baja de actividad de lactasa en un espécimen de biopsia de la
mucosa de intestino delgado; el término actividad lacta’sica, expresa la cantidad en
unidades de la lactasa en micromoles referida a un gramo de mucosa intestinal, sin
embargo esta actividad no correlaciona de forma directa con el grado de atrofia de
vellosidades, con los sintomas por la AIDL, y con los métodos diagndsticos que
miden la absorcion o no del carbohidrato.®

La absorcion intestinal deficiente de lactosa (AIDL) desde el punto de vista
ctiolégico la clasificamos en dos 2 grandes grupos: primaria y secundaria.

La AIDL primaria se presenta cn la poblacion sana de todo el mundo en un
porcentaje variable; la forma congénita, entidad extremadamenie rara y la
hipolactasia tipo adulto, de herencia autosdémica recesiva, poco [recuente antes de

los 4 afos de edad, que se presenta en adolescentes y adultos, caraclerizada por
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diversos grados de disminucion cn la actividad de la lactasa y asociada a factores
étnicos.”

Encontramos variabilidad extensa de prevalencias a nivel mundial en
poblacion adulta, mayor del 70% en esquimales, asiaticos, nativos americanos y
negros, hasta prevalencias bajas, menor del 25% en Alemanes y Daneses. México
se cstima de alta prevalencia entre el 50-70% en poblacion adulta.® Lisker,
encontré una prevalencia del 73.8%”' en una drea rural en México en adolescentes
y adultos, sin embargo en dicho estudio no se detectaron causas sccundarias como
desnutricion, parasitosis, ctc.; por lo que para tener prevalencias reales de AIDL es
importante scparar los grupos de estudio en funcion del estado nutricional y a la
presencia 0 no de agentes capaces de producir AIDL por proliferacion bacteriana
y/o dafio a la mucosa intestinal. En pediatria, Cervantes y Ramirez? reportan una
frecuencia del 10% de nifios sanos de AIDL medido a través de la prueba de iones
hidrogeno en airc espirado: Se considera la disminucion de la actividad lactasica
como un proceso senil y progresivo, sin embargo no existen estudios a nivel
mundial ni en México de AIDL primaria en poblacion pediatrica, que demuestre si
existe corrclacion con disminucion de la produccion de la lactasa con la edad.

La enzima lactasa, es producida a nivel del borde en cepillo del enterocito, y
se localiza en la punta de las vellosidades, estas caracteristicas hacen que csta
cnzima sca muy susceptible a la disminucion en su cantidad o en su actividad por
padccimientos que afecten la mucosa intestinal. De cllo, diversas enfermedades
que dafian la mucosa del intestino delgado, tales como: gastroenteritis virales,
bacterianas, parasitatias (Giardia lamblia), enfermedades alérgicas, enfermedad

inflamatoria intestinal cronica, enfermedad celiaca, desnutricion, son causa de
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AIDL y intolerancia. En la poblacion pedidtrica en México, en estudio realizados
en el Instituto Nacional de Pediatria,” se encontré una prevalencia del 44% de
AIDL en nifios mexicanos con diarrea aguda sin deshidratacion y hasta del 70% cn
nifios con diarrea persistente (mayor de 15 dias). Los eventos infecciosos
gastrointestinales y la infestacion por Giardia lamblia representan el 40 — 70 % de
las principales causas de mal absorcion e intolerancia a la lactosa," por lo que
aplicar adecuadas medidas ambientales y sanitarias cn los paises en vias de
desarrollo disminuirian esta entidad clinica.

El diagnostico de AIDL puede hacerse por diferentes métodos que miden la
cantidad del hidrato de carbono que se absorbe, como cs la curva de absorcion de
lactosa, o bien por aquellos que detectan la cantidad del mismo que no es
absorbido. Dentro de estos ultimos la determinacion de i6nes hidrogeno en aire
espirado, representa una prucba scgura y confiable y considerada por nosotros
como la prucba de cleccion para valorar AIDL cn nifios.

El tratamiento esta enfocado a la restriccion dietética libre de lactosa, y ¢n
las formas secundarias al tratamicento especilico de la causa, ¢l prondstico cs
favorable si se detecta a ticimpo, se da cl tratamicnto adecuado y se evitan las

complicaciones.
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CONCLUSIONES

Definimos “absorcion intestinal deficiente de lactosa AIDL”, como la
absorcion incompleta, por déficit enzimatico o por un estado patologico, en el que
la lactosa de la dieta no es capaz de ser hidrolizada por ¢l intestino y no es
absorbida por cste. Y referimos el término intolerancia a la lactosa, como la
afeccion en la que aparecen sintomas secundarios a esta AIDL.

La AIDL primaria tardia, conocida como hipolactasia tipo adulto, sc
presenta en la poblacion sana de todo el mundo en porcentaje variable, dc herencia
autosomica recesiva, poco frecuente antes de los 4 afios de edad, cuya disminucion
en la actividad de la lactasa depende de factores étnicos.

La prevalencia de AIDIL. primaria tardia, a nivel mundial en poblacion
adulta, oscila entre el 3 al 100%, refiriéndose en México del 50 a 70% en
adolescentes y adultos. En México cl unico estudio en poblacion infantil, se
encontrd un 10% de AIDL en nifios sanos por medio de la prueba de ioncs
hidrégeno en aire espirado.

LLa AIDL en nifios representa ¢l 40 y 70% de la causas de diarrca
postenteritis y diarrea crénica respectivamente y la infestacion por giardia lamblia
con intolerancia a la lactosa como una de las principales causas de dolor
abdominal y diarrea prolongada.

En ¢l diagndstico de AIDL la determinacion de iones hidrogeno en aire
espirado tiene una sensibilidad y especificidad del 85-90% respectivamente, es una
prueba segura y no invasiva, por lo que se considera actualmente la prueba de

cleecion para valorar AIDL en nifios.



El tratamiento csta enfocado a la restriccion dietética libre de lactosa, y en
las formas secundarias al tratamicnto especifico. El prondstico cs favorable si se

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