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DEFICIENCIA DE LACTASA Y CATARATAS SENILES.
ANTECEDENTES

Antes de entrar en materia es necesario'revqgar algunos con-
ceptos generales sobre deficiencia de lactasa y fisiologfa del crista

Tino.

Deficiencia de Lactasa.

E1 carbohidrato de 1a leche, 1a lactosa, es un disacédrido -
compuesto de glucosa y galactosa. Para que 1a Tactosa sea absorbida
en el intestino debe ser hidrolizada por la lactasa, la cual estd -
presente en los bordes en cepilio de las células epiteliales en el
intestino delgado. La mayoria de los recién nacidos tienen cantida-
des adecuadas de lactasa, para metabolizar la lactosa contenida en
1a leche materna {1). Sin embargo, despuds del destete, su concen-
traci6n empieza a disminuir en la mayoria de los humanos (2), asi
como en casi todos los demds mamiferos y en nuestra especie la lac-
tasa alcanza sus concentraciones mas bajas (alrededor del 10 por--
clento de Tos valores iniciates) entre los 6 y los 16 afios de edad.
Esta forma de deficiencia de lactasa en conocida como el "tipo pri-
mario del adulto" y debe ser distinguida del tipo secundario, el -
cual ocurre posterior a una lesi6n de la mucosa del intestino del-

gado por una gran variedad de enfermedades, incluyendo ta desnutri-



cién (3).

Antes de proseguir considero pertinente definir Tos si-

guientes términos:

Mala absorcién de lactosa: es la disminucién en la absorcidn de -
factosa medida por un método objetivo.

Intolerancia a la lactosa: es 1a presencia de sintomatologia gas-
trointestinal (diarrea, dolor abdominal, flatulencia y distensi6n
abdominal) posterior a la ingestién de lactosa.

Intolerancia a la leche: es la presencia de sintomatologfa gastro-
intestinal posterior a 1a ingestifn de leche. fsta puede deberse o
no a deficiencia de lactasa,

Mala absorcifn de lactosa no es lo mismo que intolerancia a Ja le-

che. (1).

Medici6n de la actividad de lactasa. La medicibn directa
de la actividad de la lactasa se realiza en mucosa de intestino
delgado por medio de biopsia. Es una técnica exacta, pero se con-
sidera poco prdctica en estudios de campo. Existen diferentes téc-
nicas indirectas para determinar la actividad de 1a lactasa en es-
tudios de campo y algunas, como la concentracién de hidrégeno medi-
da en aire expirado después de una carga de lactosa, correlaciona -

casi perfectamente con el método directo; (4) y su base se explica-
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ré mas adelante. La técnica mas empleada a nivel mundial es la 1la-
mada pruebé de tolerancia a la lactosa (PTL) que consiste en admi-
nistrar una carga de lactosa { habitualmente 2 g/ kg de pesao, hasta
un miximo de 50 g) y medir cambios en la concetracién de glucosa -
sanguinea a varios intervalos, cuando menos por 30 minutos. Incre-
mentos de glucosa superiores a 25 mg/dl clasifican a una persona -
como con alta actividad de Tactasa, incrementos menores a 20 mg/d1
indican deficiencia de 1a enzima y los resultados intermedios se -

consideran como dudosos.

Frecuencia de Ta deficfencia de lactasa. Johnson (5) ha -
dividido a ta poblacidn mundial de acuerdo a su frecuencia de mala
absorcidn de lTactosa en dos grupos principales. E1 primero estd -
compuesto de pobTaciones en las cuales de 60 a 100 porciento de -
la gente, son malabsorbedores e incluye las siguientes dreas geo-
grdficas y poblaciones:

a) Medio Oriente y Mediterrdneo: Arabes, Judios, Griegos e Italia-
nos del Sur; b) Asia: Tahitianos, Indonesios, Chinos y Coreanos;

c) Africa: Nigerianos del Sur, Hausas y Bantus; d) América del Nor-
te y del Sur: Esquimales, Canadienses e Indios de Estados Unidos,
lista a Ta que se puede agregar a la poblacifn mexicana, dentro de
12 cual Ta proporcitn de individuos deficientes de lactasa oscila

entre 64.7 y 81.2 porciento, con una media de 72.2 porciento (1).



E1 segundo grupo de Johnson incluye poblaciones con solo de 2 a 30
porciento de malabsorbedores. Consideréndose las siguientes §reas
geogrdficas:

a) Europa: Daneses, Finlandeses, Alemanes, Franceses, Polacos, Che-
cos e Italianos del Norte; b) Africa: Himas, Tussis, y Fulanis né-

madas; c) India: Punjabs y dreas de Nueva Delhi.

El hecho de que todos los grupos, cuyos origenes provienen
de dreas no bebedoras de leche sean predominantemente malabsorbedo-
res mientras que en 10s grupos bebedores predominan los absorbedo-
res, sugiri6 una hipGtesis histdrica cultural para explicar dicho -
fendmeno (6). La hipdtesis mas aceptada en la actualidad, sin embar-
go, es que en la antiguedad el gen que determinaba la concentracidn
de lactasa era predominantemente el que condiciona la ausencia de la
enzima después del destete, y que el gen alternativo, o sea el que -
permite se siga sintetizando lactasa en la época del adulto, fué se-
leccionado a favor de aquellas poblaciones que desde hace aproxima-
damente 10 000 afios se dedicaban a la ganaderfa y la leche era un -

alimento importante para ellos.

Gentica de la deficiencia de lactasa. Existfa la controver-
sia de si 1a deficiencia de Tactasa es un fendmeno adaptativo o ge-

nético. La hip6tesis adaptativa postulada por Bolin, David et al (7},



establece que la deficiencia estd presente solamente en poblaciones
que no consumen leche después del destete, y que Ta actividad enzi-
mdtica puede ser inducida por el hecho de beber leche. Hay algunas
experimentos en animales que sugieren que Ta actividad de lactasa

puede ser inducida en ratas deficientes (8), pero no existe eviden-
cia de que esto suceda en humanos, y de hecho todos los experimen-
tos al particular son contrarics a 1a posibilidad de que la lacta-

sa sea una enzima inducible.

En apoyo a la hipdtesis genética, existe 1a observacién de
que en grupos humanos del mismo origen, perc que viven en socieda-
des con hdbitos de ingestifn de leche diferentes, por ejemplio ne-
gros que viven en Africa versus los que viven en Estados Unidos,
tienen 1a misma frecuencia de malabsorbedores de lactosa (9), aun-

que el consumo de leche en E.U. es mucho mayor que en Africa.

Por estudios en familias hechos gor Sahi et al en 1973 -
(10) y por Lisker et al an 1975 (11), se pudo determinar que el
patrén hereditario de la deficiencia de lactasa de tipo adulto,
es autosdmico recesiva. En otras palabras, si designamos aa gen -
que.permite 1a sTntesis de lactasa después del destete como L y -
al otro como 1, Tos sujetos homocigotos LL y Tos heterocigotos L1}

serfan los absorbedores, mientras que los individuos homocigotos



11 son los malabsorbedcres.

Habftos y capacidad de consumo de leche. Es importante el -
hecho de que 1a deficiencia de lactasa., interviene poco en determi-
nar los habites ordinarios de consume de leche (uno o dos vasos dia
rios }, pero si tiene que ver con los habites extremos { nada o mu-
cha leche) y es determinante en Ta capacidad (medida experimental--

mente} de consumo de Teche (12}.

Fistologia del Cristalino.

Dentro del cristalino se considera al epitelio como el drea
con 1a mayor actividad metabdlica, este utiliza glucosa y oxigeno y
el contenido de ATP y enzimas es el mayor encontrado dentro de todo
el cristalino (13). Es un organo poco hidratado, en el adulto con--
tiene aproximadamente 66 porciento de agua y 33 porciento de prote-
fnas. La deshidratacién del cristalino se mantiene a través de una
bomba activa de jones de sodio y agua, 1a que se Jocaliza dentro de
Ta membrana de Tas cé@lulas del epitelio y cada fibra cristalineana.
ET equilibria hidrico que existe entre el cristalino y los 1iquidos
que To rndean se altera si la concentracidn de compuestos osmotfca-
mente activos { Sodio, Potasic y otros ), aumenta dentro del crista

Jino. Cuando dentro del cristalino se retienen productos anarmales -



del metabolismo de 1a galactosa como el galactilol {dulcitol), este
puede ejercer efectos osméticos y provecar entrada de agua y aumen-

to del tamafio del cristalino (14).

E1 contenido protéico del cristalino, 33 porciento del peso
total, es mayor que el encontrado en cualquier otro drgano del cuer
po humano ( por ejemplo: cerebro 10 porciento, misculo 18 porciento).
La disposici6n fisicoquimica perfecta de Tas proteinas cristalinea-
nas, localizadas en un medio ambiente optimo de agua, electrolitos
¥ grupos sulfihidrilos (SH™), proporciona la transparencia cristali-

neana.

Normalmente el cristalino humano sufre cambios con la edad:
aumenta de tamafio conforme se desarrollan nuevas fibras cristalinea
nas y las mas antiguas, que se encuentran en las porciones profun--

das del cristalino, se deshidratan, compactan y esclerosan.

Se cree que aproximadamente el 60 porciento de los seres hu-
manos tienen alguna alteracién en 1a transparencia del cristalino,-
después de los 65 afios de edad. Morfoldgicamente, se considera una =-
catarata, cualquier alteracion en 1a homogeneidad éptica del crista-
lino. Diversos factores pueden incrementar o producir cambios morfo-
16gicos del cristalino como por ejemplo, la luz ultravioleta,al 3aw

igual que enfermedades sistémicas como la diabetes mellitus o la ga-



lactosemia,

E] epitelio cristalineano ha demostrado susceptibilidad a la
luz ultravioleta, pudiendo ser esta cataratogénica, sin embargo las
cataratas seniles se desarrollan en todos los climas y en individuos
que durante su vida han tenido minima exposicion solar. Durante la -
formaci6n de cataratas seniles, existe una pérdida progresiva de glu
tatidn, inositol y protefnas solubles, debido probablemente a un ---

transporte anormal y al aumento en la permeabilidad cristalineana.

La opacificacién completa del cristalino resulta de altera--
ciones hioquimicas y en la bomba epitelial del mismo. Se ha demostra
do un aumento importante de los iones de Sodio y agua, con pérdida
de Potasio, amino &cidos libres, glutatidn, inositol y proteinas so-

lubles cristalineanas (15).

Normalmente la concentraci6n de glucosa en el plasma y en el
humor acuose es igual, desde el humor acuoso la glucosa difunde répi
damente dentro del cristalino, el cual la metaboliza a través de cua

tro vias principales:

1) ¥fa g¢licolftica { 80 porciento)

2) Ciclo de Krebs { 5 porciento )



3)-via del sorbitol,

4) Ciclo de las pentosas { 15 porciento );
quedando como productos finales del metaboltsmo de Ta glucosa: aci-
do ldctico, 0, ¥ agua. El acido ldactico se difunde del crisﬁalino -
hacia el acuoso y es eliminado a través de 1a circulacién de este 17

quido (16).

En Ta galactosemia las cataratas se producen por el exceso -
de galactosa, tanto en el suero como en el humor acuoso, la cual jun
to con la glucosa resultan de la hidrdlisis de la lactosa. lLa galac-
tosemia se debe a un error congénito en el metabolismo que 1leva a
la concentracitn excesiva de galactosa en el suero, cuando se ingie-

re leche. Se reconocen dos formas clfnicas de galactosemia (17) :

1) Galactosemia cldsica en 1a cual estd ausente la enzima ga

lactosa 1-fosfato uridil transferasa,

2) Deficiencia de galactoguinasa.

ET camino que sigue el metabolismo de la galactosa en los tejidos hu-

manos se muestra en la siguiente figura:

NADPH NADP

~— T

GALACTOSA ————————p GALACTILOL (Dulcitol)
ALDOSA-REDUCTASA
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 GALACTOSA
GALACTOSA- + ATP
QUINASA.
GALACTOSA 1-FOSFATO + UDPG
GALACTOSA 1-FOSFATO URIDIL
TRANSFFRASA,
GLUCOSA 1 FOSFATO + UDP GALACTOSA.

E1 exceso de galactosa en el suero y en el cristalino dd por resulta
do una desviacidn hacia la formacifn de galactilol. E1 galactiiol en
exceso es excretado en 1a orina por homocigotos con deficiencia de -
galactoquinasa o galactosemia cldsica.El aciimulo de galactilol tiene
efectos nocivos en el cristalino y 1leva a 1a formacifn de cataratas.
Se considera posible que ltas cataratas que se forman en los diabéti-
cos como en los galactosémicos, se deban a las cantidades excesivas
de alcoholes de azucar que atraen agua hacia el cristalino. E1 agua
que entra a las fibras cristalineanas rompe sus membranas, con pérdi
da secundaria de Potasio, amino acidos e inositol, y entrada de iones

de Sodio (15).

Vinculacibn tebrica entre cataratas seniles y deficiencia de
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lactasa.

En teorfa, los individuos sin deficiencia de lactasa (absor~
bedores), en particular si acostumbran ingerir mucha teche, absorbe-
rian por periGdos muy prolongados mayor cantidad de galactosa que -
los individuos malzbsorbedores de laqtosa y ello podria condicicnar,
si coincide con un mal manejo metabélico de la galactosa, la forma-
ci6n da galactilol el cual al acumularse provocaria efectos nocivos

sobre el cristalino y 1levaria a 1a formacién de cataratas.



12.

INTRODUCCION.

En 1982 Simoons (18) realizé un estudio en el que se plantea
ba 1a hip6tesis de que algunos tipos de cataratas seniles, podfan es
tar en relacidn con el consumo prolongado de leche y productos 18c--

teos.

Propone que en ciertos grupos étnicos donde se d& la asocia-
cibn de alto consumo de leche y predominio de individuos capaces de
absorber este alimento, ocurre una absorcién aita de galactosa duran-

. te muchos afos, 1o que pudiera contribuir a 1a formacidn de cataratas
seniles si existe, de manera adicional, baja actividad de galactoqui
nasa que con el tiempo - por la acci6n de la aldosa-reductasa sobre -
la galactosa - 1levard a la farmaci6n de galactilol. Sus observacio-

nes al respecto son las siguientes:

1) Hay numerosas evidencias en animales de experimentacifn -
que la exposici6n a concentraciones elevadas de galactosa, inducen a

la formaci6n de cataratas (19).

2) Hay evidencia de que la actividad de galactoquinasa eri--
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trocitica es menor en mujeres de diferentes grupos de edad (52-64 ,
65-74, y 75-85 ) que en varones de las mismas edades, y sefiaia que
cuando menos en Inglaterra estd documentado que las cataratas seni-

les son mis frecuentes en el sexo femenino (20).

3) La mejor evidencia geogrdfica en humanos deriva de datos
provenientes de la India. En el oeste y noroeste de ese pais hay u-
na muy baja prevalencia de malabsorbedores, mientras que 1o contra-
rio es cierto en el sur y el este, E1 consumo de leche es elevado -
en el noroeste y bajo en el sur y el este. Varios autores (21} han
sefialado ademds que 1a India es extraordinaria por la elevada inci-
dencia de cataratas seniles en el oeste, mucho mds que en el sur y

en el este de) pais.

Por otro lado considera que aunque existen diferencias racia
les en 1a actividad de galactoquinasa, 1os adultos generalmente tie-
nen solo la mitad o cuarta parte de la actividad de esta enzima pre-
sente en la infancia. Tomando en cuenta todo esto, sugiere que exis-
te un bajo riesgo de presentar cataratas seniles en grupos humanos -
que concumen poca leche o productos lacteos ricos en galactosa, pos-
terior al perifdo del destete, v quienes ademds estdn protegidos de
absorber galactosa por ser malabsorbedores de lactosa. Por otro lado,

existiria alto riesgo en los grupos humanos con un alto consumo de -
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Teche o productos ricos en galactosa, por temporadas largas, y que

ademds sean absorbedores de lactosa en la etapa adulta,

En 1984 Rinaldi y cols (22), encontraron un aumento signi-
ficativo de la frecuencia de absorbedores de lactosa en un grupo de
sujetos con cataratas seniles y preseniles, apoyando ta hip6tesis «-
de Simoons y sugiriendo que los adultos capaces de absorber galacto
sa de una dieta lactea, son particularmente susceptibles a desarro-
1ar cataratas seniles. Esta investigacion fue realizada en Napoles,
en una poblacidn de bajo consumo de leche y nos parecid necesario y
factible comprobar dichos hallazgos, ya que de entrada sorprende el
que se encuentre l1a asociacifn sefialada en un grupo con bajo consu-

mo de leche y productos 1dcteos.
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MATERIAL Y METQDO.

Nuestra investigacién incluyb 64 pacientes en el grubo en -
estudio y 38 en el grupe control, el primer grupo estuvo formado por
38 mujeres y 26 hombres con diagnistico de cataratas seniles bilate
raies, con una edad promedio de 73.4 anos con extremos de 62 a 90 -
afios y el segundo grupo por 24 mujeres y 14 hombres con problemas o-
culares distintos a las cataratas, ( por ejemplo: ametropia , pteri-
gibn, conjuntivitis y otros ) con un promedic de edad de 64.1 afos -
y extremos de 50 a 81 afios. En la tabla I se puede observar la dis=-
tribucidn de los grupos estudfados por decadas, siendo evidente que

los pacientes del grupo con cataratas son mas afosos que el otro.

Se excluyeron del estudio a enfermos con cataratas secunda
rias a otra etiologia { Diabetes Mellitus, Traumatismo, Ingestién -
crdnica de esteroides, etc) que fuera diferente a la edad, asf como

pacientes con enfermedades sistémicas del tipo de la Diabetes Melli-

tus,

Ambos grupos estaban formados por pacientes de la consulta -
externa de ia Asociacion para Evitar la Ceguera en México y fueron -

inyitados a participar en esta investigacifn, sin averiguar los hé-
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bitos de leche 0 su tolerancia a dicho alimento. Los enfermos que -

aceptaron participar en el estudio fueron referidos al departamento

de Genética del Instituto Nacional de la Nutricidn S.Z. para reali-

zarles una prueba de excreci6n de hidrdgeno en aire expirado, desco
nociéndose si los pacientes pertenecfan al grupo experimental o al =
grupo control. Menos del 10 porciento de Tos pactentes enviados al

INNSZ dejaron de acudfr a su cita.

En la Asociacifn para Evitar la Ceguera en México se les rea
1iz6 a todos ellos un estudio oftalmolégico completo que incluyd his
toria clinica, toma de agudeza visual, tensibn ocular, gonioscopfa y
examen con ldmpara de hendedura, asi como estudio de fondo de ojo ba
jo dilataci6n pupilar. A los pacientes se les di6 el tratamiento nece
sario para su problema oftalmolégico y se les c¢it6é en forma subsecuen

te para sy control.

La prueba de excrecidn de hidrdgeno en aire expirado se rea-
1iz6 utilizando una carga de 12.5 g de lactosa, disueltos en 250 ml -
de agua, adwinistrada después de cuando menos 12 horas de ayuno, Las
muestras de aire expirado se tomaron a intervales de una hora después
de 1a carga y durante cuatro horas. La concentracidn de hidrégeno se
midi8 por cromatografia de gas, utilizando un.aparato con detector de
conductividad t&mica en el que el gas propulsor es el aire del cuar--

to.
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Se diagnosticd 1a presencia de mala absorcidn de lactosa -
cuando 1a concentracidn de hidrdgeno en cualquiera de 1as muestras
excedfa de 20 ppm. Esta prueba se basa en el principic de que el -
gas de hidrGgeno solo aparece en aire expirado posterior a la fer-
mentacifn bacteriana intracolénica de carbohidratos, en individuos
en ayuno (23). Consecuentemente, la elevacién de la excrecifn de -
hidrSgeno en aire expirado posterior a una carga de lactosa actfa -
como indice de absorcién incompleta de carbohidratos, 1o que nos -
permite clasificar a los indiyiduos sometidos a esta prueba en ab--

sorbedores o no de lactosa.
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RESULTADOS.

Como se pﬁede ver en la Tabla II que se refiere al grupo de
pacientes con cataratas, la diferencia por sexo en el promedio maxi-
mo de excreci6n de hidrGgeno entre los absorbedores no es sfgnifica-
tiva, mientras que si To es en los malabsorbedores con una t de Stu-
dent de 2.21, y p < 0.05. En relacibn al grupo de comparacién (tabla
II1}, no hubo diferencias significativas entre los absorbedores y no
fue posible analizar de esta manera a los malabsorbedores, dado que

solo se encontré un vardn en esta categoria,

En yista de que predoming la ausencia de diferencias signifi-
cativas por sexo, decidimos agrupar los resultados fél como aparece
en la tabla IV. 45.3 porciento {29/64) de los pacientes con cataratas
fueron calificados como absorbedores de lactosa, contra 73.5 porciento
(27/38) del grupo contrel. La diferencia es estadisticamente significa-
tiva, X2 6.38, p¢0.02, pero en sentido contrario a lo esperado segin la

hipbtesis de Simoons.

E1 promedio de consumo de leche fué dé 1.2 vasos diarios para -
los pacientes con cataratas seniles { absorbedores y malabsorbedores)
y para los absorbedores del grupo de cemparacidn, consumiendo un pro-

medio de 1.1 vasos diarios los malabsorbedores de este d1timo grupo.



DISCUSION

Hubo un exceso de mujeres tanto en el grupo con cataratas -
como en el grupo de comparacidn, 59 porciente y 63 porciento vespec
tivamente, pero eran bastante similares entre ellos en este aspecto.
Diferian en dos cosas principales: 1) el grupo con cataratas tenfa -
un promedio de edad 9 aiios mayor que el otro; y 2) la excrecidén pro
medio mdxima de hidrégeno fue significativamente mayor entre los ma)
absorbedores con cataratas que en grupo de comparacidn, Sin embargo,
pensamos que ninguna de estas diferencias tiene relevancia para los
resultados, ya que no hay evidencia de que después de los 30 afos -
de edad exista una mayor proporcidn de malabsorbedores {24) o que ay
mente la.concentracién de hidrfgeno en aire expirado, y ademds, no -
existié mayor diferencia de edad entre absorbedores y malabsorbedo--
res entre el grupo de cataratas { 72 vs 74 afios) y el de comparacidn

(63 vs 66 afios).

Nuestros resultados mostraron una frecuencia significativa--
mente elevada de absorbedores en el grupo de comparaci6n, sen contra
rios a los de Rinaldi y cols (22) y se oponen a la idea de que el ~-

consumo de Teche por adultos contribuye al desarrollo de cataratas -
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seniles (6). Esta conclusién debe tomarse como preliminar, ya que -
nuestra poblacidn no califica como de consumo elevado de leche, ca-
racteristica sefialada en la hipGtesis de Simoons. También conviene -
sefialar que tampoco la poblacién estudiada por Rinaldi y cols (22) -
consumia mucha leche, y se puede hacer notar que no encontré una di
ferencta en el consumo de leche entre absorbedores y malabsorbedores
en nuestra poblacifn ni en la del otro estudio, lo que no debe sor-
prender ya que hemos observade que la concentracidon de lactasa en el
intestino, determina Ta capacidad de consumo de Yeche, pero no el --

hibito (8).

Desde el punto de vista metodoldgico, la presente investiga-
cién difiere de la de Rinaldi y cols (22) en dos puntos principales:

a) nuestro estudio fue doble ciego, 1o que no fue el caso en el otro

y hace que nuestros resultados sean mas confiables; b) la carga de -
lactosa empleada por ellos en la prueba de medici6n de hidr6geno ex
pirado fue de 50 g, mientras que nosotros utilizamos 12.5 g,que es -
1a cantidad presente en un vaso ordinario de leche. La sensibilidad ~
de esta prueba es dependiente de la dosis de lactosa empleada,Solo--
~mons, Garcfa Ibaflez y Viteri (25) compararon las dosis de 50 g y 12.5
g y encontraron que la sensibilidad baja a 82 porciento con esta dlti

ma dosis y resultados de trabajos hechos por Lisker y cols no publica
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dos mostraron una sensibilidad de 65 porciento con Ta dosis de 12.5 g.
Esto explicé parcialmente la baja proporci6n de malabsorbedores encon
trados en este estudio, ya que Ja mayor parte de las poblaciones mexi
'canas investigadas tienen alrededor de 70 porciento de ma]absbrbedo=-
res cuando se estudfan mediante 1a prueba de tolerancia a la lactosa

en que se emplea una carga de 50 g,

Finalmente me gustarfa mencionar que el uso de grandes dosis
de lactosa ( 50 g o mas ) para realizar la medicidén de hidrGgeno en -
aire expirado, es adecuada para fines antropol6gicos o genéticos que
buscan clasificar a los individuos segiin su capacidad o no de absor--
ber lactosa. Sin embargo en estudios como e} presente es mejor usar
dosis menores, similares a la ingesta dietética usual, ya que se quie
re saber 51 la cantidad usualmente consumida se absorbe o no, para -
relacionar este hecho con cualquier condicidn patolégica, en este ca-

so la presencia de cataratas.



TABLA 1

Distribuci6n por décadas de los pacientes del grupo

de cataratas y el control,

Edad (afies) Cataratas Control

(d€cadas) No. 4 No. b

50-59 0 0.0 6 15.8
60-69 19 29.7 24 63.2
70-79 kL] 53.1 7 18.4
B0-89 9 14.1 1 2.6
90 o mds 2 3.1 ¢ 0.0
Total 64 100.0 8 100.0
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TABLA 11

Concentracidn mixima de hidrdgeno expirado en el grupo

de pacientes con cataratas divididos por sexo

Malabsorbedores Absorbedores
Yarones Mujeres Yarones Mujeres
NGmero 12 23 14 15
Promedic  36.16 49,08 9,07 7.26
Desyiaci6n
estandar. 12.11 24,04 6.78 5.52

La comparacifn de la excrecibn de M2

Jeres del grupo de malabsorbedores dio una t de Student
de 2.11, con una p{0.05. La misma comparacién en los -
absorbedores dio una t de 0,79, p»0.10

entre varones y mu

“€2



TABLA IIT

Concentracidn mixima de hidrGgeno expirado en el grupo control.

Malabsorbedores Absorbedores
Varones Mujeres Varones Mujeres
NGmero 1 10 13 14
Promedio - 32.88 4,30 5.83
Desviacién
estandar - 10.45 5,57 5.68

La comparacién de la excrecién de H_2 entre varones y mujeres del
grupo de absorbedores dio una t de Student de 0.65,con una p>0.10

“¥e



TABLA 1V

Nimero de malabsorbedores y absorbedores en la

muestra estudiada .

Grupo Malabsorbedores  Absorbedores "Total
{Ho) (No) (No)

Cataratas 35 29 64

Control 11 27 38

%= 6.38, p{0.02.

-4
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