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ABSORCIÓN INTESTINAL DEFICIENTE DE LACTOSA EN NIÑOS 

REVISIÓN DE LA LITERATURA. 

Fernándcz-Aragón Marlon*, Cervantes-Bustamante Roberto**, Ramírcz-Mayans 

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

Resumen. 

Objetivos : Señalar 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 diferentes aspectos. Establecer 

la base para el protocolo "Frecuencia de AIDL en un grupo de niiios y ado lesccnlcs, 

registro 56/03 . 

Diseño: revisión bibliográfica 

Ubicación: Instituto Nacional de Pediatría. Servicio de GastronutriciÓn. 

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

bibliogrnfica de los últimos 20 aiios, y referente a la edad pediátrica. Se reunió información 

de la lilcratura internacional y nacional publicada en textos de Gastroentcrología pcdiMrica, 

base de dalos de Internet y revista especializada en Gastroenterología pcdiálrica . Los dalos 

fueron organizados en función de antecedentes históricos, definiciones, fisiología , 

epidemiología, etiología, fisiopatol ogü.1, manifestaciones clínicas, métodos diagnósticos y 

tratamiento . 

Resultados: De la búsqueda 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 . 

Discusión: Se concluye AIDL, como la absorción incompleta, por un estado deficitario de 

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



hidroli zada por el intestino y no es absorbida por este. El término "i11tolera11cia '" , refiere las 

manifestaciones clínicas secundarias a esta t\IOL. Se divide en 2 grupos: 1.- Deficiencia 

primaria de lactasa, de presentación !ardía, de características étnicas, aul\.lsomíco reccsivo, 

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

P<)blación pediátrica, pero no se conoce, si esta aumenta de manera proporcional con la 

edad. 2.- Delicicncia secundaria: por entidades que al!eran la absorciún de la laclosa, s iemh> 

una de las principales causas de diarrea postentcritis y diarrea crónica. 

La prueba de iones hidrógeno en aire espirado representa una prueba diagnó:=; tica segura y 

conliablc para el diagnóstico. El tratamiento esta enfocado a la restricción dicl ética libre de 

lactosn, y en las formas secundarias al tratnmiento específico. El promístico es favorable si 

s..: detecta a tiempo, y se evitan las complicaciones. 

* Residente de Gastrocntcrología y nutrición Pediátrica. Instituto Nacional Je Pediatría. 

** Tutor del trabajo de investigación y jefe Jel servicio de Gastronutri ción. Instituto 

Nacional de Pediatría. 

***Profesor titular del curso de Gastroenterología y nutrición Pediátrica . Inst ituto Nacional 

de Pediatría. 
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INTRODUCCIÓN 

Al abordar este estudio, debemos empezar con definir y aclarar tres 

términos distintos, pero interrelacionados entre sí, que son empleados cn11 

frecuencia de forma indistinta por diversos médicos. El término déficit de lacta.1a, 

define la presencia de una concentración anormalmente baja de actividad de 

lactasa en un espécimen de biopsia de la mucosa de intesti no delgado .1 El térmi no 

absorción inteslinal deficienle de lactosa AIDL (mal absorción a la lactos;1), 

definición operativa, que refiere la absorción incompleta, por un estado defic itario 

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

hidrolizada por el intestino y no es absorbida por este. Tal nial absorción puede ser 

sintomática o no, ele e llo él termino intolerancia a lo /,1ctosa, referido como la 

afección en la que aparecen síntomas secundarios a c::. ta mal absorción de Ja 

lactosa.1 

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

porcentaje variable, desde el 3 al 90%, su mayor o menor frecuencia csla 

inílucnciada por factores étnicos, presentándose en mayor proporción en la 

población no caucásica. 2 Se describen dos grandes grupos en la AIDL, de ca usa 

pnmana y secundaria. Representando esta ultima un serio problema 

epidemiológico en países en vías ele desarrollo. La dcficien..:ia de lactasa primaria, 

se ha descrito, como una entidad senil en el ser humano, que es rara antes de los 4 

años, y que partir de esta edad aumenta de manera propon:ionai,3 sin embargo no 

existen estudios que demuestren esta tendencia lineal en la celad pediátrica, por lo 

que este estudio representa la base para esta investigación. 



En este trabajo presentamos una inves ti gación clínica corJplela, 

actual izada y ordenada de los diferentes aspectos de esta entidad, 111cta análisis de 

prevalencia de AIDL, etiología, mecani smos fisiopatologicos, así C'.J lll O eva luamos 

los métodos diagnósticos de utilidad práctica en pediatría, y las pautas en el 

manejo de los niiios con intolerancia a la lac tosa. 
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JUSTIFICACIÓN 

Existen limitadas referencias nacionales y una diversa inlurmaciún en la 

literatura internac ional , sobre absorción intestinal deficiente de lactosa en 11iiios, 

esta información contiene resultados muy variables, conceptos contradictorios y 

están descritos de forma no ordenada y elata, y muchas de ellas no son apli cab les 

al paciente pediátrico. 

Hay diversos resultados sobre prevalencia y etiología que v; 1ría11 de 

forma extrema; diversas definiciones operativas propias por cada autor, y diversos 

métodos diagnósticos cuyos resultados varían según su scns ibi 1 idad y 

especificidad, por investigador. 

A pesar de algunos estudios en México, aun 110 esta cslablcr ido rnn 

exactitud, la prevalencia en niiios y adolescentes según rangos de edad de J\IDL 

primaria. 

Este trabajo servirá de base para establecer líneas de investigaciú11 clíuica 

en la población pediátrica en México, y representa el punto de pa1 : ida dd 

protocolo: "Frecuencia de absorción intestinal deficiente de lactosa en niiios y 

adolescentes", registro 56 / 03 . 
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OlUl~TIVOS 

Señalar los conocimientos mt:dicos actuales sobre absorción inteslinal 

deficien/e de lac/osa (AIDL) en el paciente pediátrico, informados en la literatura 

médica, con relación a: conceptos y definiciones, fisiología de la absorción de los 

carbohidratos, etiología, epidemiología, fisiopatología, manifestaciones clínicas, 

métodos diagnósticos y terapéutica. 

Proporcionar al personal medico un documento actualizado, claro, 

completo y ordenado, sobre los difercnlcs aspectos de esta patología, para su mejor 

comprensión y abordaje. 

Establecer Ja base <le información y punto de partida para el protocolo: 

'Trecuencia de absorción intestinal deficiente de lactosa en un grupo de niíios y 

adolescentes", registro 56/0J . 

4 



MATERIAL Y METODOS 

DISEÑO 

Tipo de estudio: Revisión bibliográfica 

Propósito: 

Revi sar la literatura nac ional e internacional acerca de absvrdón 

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

evidencia de las publicaciones informadas sobre esta patología. 

Material objetivo: 

Todos los artículos reportados en la literatura internacional y nacional 

sobre absorción intestinal deficiente de lactosa en el paciente pediátrico en los 

últimos 20 años. 

Material de estudio: 

Todos los artículos sobre absorción intestinal dcjicienle de lactosa en el 

paciente pediátrico de los últimos 20 afíos de texto completo impresos, pruentcs 

en los sitios de reco lección de la muestra . 

Ubicación: 

Centro de información y documentación, I3iblioleca - Hemeroteca del 

Instituto Nacional de Pediatría . l3asc de dalos de internet por los sistemas: 

mcdline, pubmed, mdconsult, ovid, lilacs, artemisa, imhiomcd). Base de datos en 
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revista especializada en Gastroenterología pediátrica: Journal Pediatric 

Gastroenterology and Nutrition. 

Criterios de inclusión: 

Artículos sobre absorción intestinal deficiente de lactosa en pacientes de O 

a 18 aiios, en ingles y espaiiol, tex to completo, de 1982 al 2002. Fuente electrónica 

medlinc, buscadores medicos y revista: Journal Pediatric Gastroenterolgy and 

Nutrition. Fuentes impresas: index medicus, currents, anuario:; de estadística de 

salud, textos en Gastrocnterología pediátrica. 

Criterios de exclusión: 

Los artículos que se limiten a comentar el contenido de otros artículos, los 

referidos de forma exclusiva en la población adulta, y aquellos que no se 

encuentren en los centros de información y sitios de reeolecci ú11 de datos. 
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' METO DO 

Se procedió a recoger la información presente en los centrJs de 

reco lección y en la fuente electrónica utilizando para la bibliografía internaciona l 

la base de datos de interne! Mcdline y buscadores médicos, se introdujo como 

palabras claves " lactose malapsortion" "lactose intolcrancc" y défi c icncy of 

lactase", limitando el tiempo de información de la búsqueda a los años 1982 a 

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

adolescent", en idioma ingles y español , y en el área de estudios exclusivamente 

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

completo presentes en las colecciones ele los centros ele recolección de dah)S. En 

cuanto a las publicaciom:s en Latinoaméri ca se consulto la base ele elatos Lilacs y 

imbiomcd, s iguiendo los mismos criterios de selecc ión. Para la bibliografía 

nacional se consulto la base de elatos artemisa, introduciendo las palabras claves: 

malabsorción a la lactosa, intolerancia a la lactosa y deficiencia de lactasa . 

Se reali zo la búsqueda ele información sobre absorción intestinal 

defici ente de lactosa en niños, en los medios impresos Jndex mcdicus, currcnts, 

anuarios de estadística de salud de la secretaria de sal ud y en los textos de 

Gastroenterologia pediátrica. 

El contenido de los artículos convenidos fue organi zado en función del 

ni vel de evidencia y de acuerdo a definición, antecedentes hi stóricos, fi siología, 

prevalencia, epidemiología, etiología, fi siopatología, cuadro clínico, métodos 

diagnósticos, tratamiento y pronóstico. 
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H.ESULTADOS 

De la búsqueda seleccionada se obtuvieron 100 referencias, halladas en la 

base de datos de Internet en mcdline y en las fuentes de elatos latino Am0rica y 

nacional (Lilacs y Artemisa). Se obtuvieron un total de 60 artículos que 

cumplieron con los criterios Je inclusión y exclusión, y los propósitos de esta 

revisión. Estos artículos fueron evaluados mediante criterios internacionales de 

publicación aceptados, se establecieron niveles de acuerdo a prioridad: nivel 5-

rcportes de ca~os, series de casos u opiniones de expertos, nivel 4- estudios 

transversales analíticos, nivel 3- estudios de casos y controles, nivel 2- estudios de 

cohortes, y ni vel 1- estudios clínicos controlados o metaanalisis. Fueron 

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

relevancia y aporte para el estudio. 

La mayoría de los artículos se cnco11traron impresos de texto completo en 

los centros bibliPgráficos y de obtención de elatos, el resto del material fue 

solicitado a través de la red elcctrúnica Je internct. Los artículos médicos 

especializados fueron agrupados para su estudio en función de : antecedentes 

históricos, definiciones, fi siología, epidemiología, etiología, fisiopatología, 

manifestaciones clínicas, métodos diagnósticos y tratamiento. 

Los resultados se expresaron en forma descriptiva, siguiendo el esquema 

de desarrollo propuesto en los objetivos y presentando las referencias 

bibliográficas correspondientes. 

Esta revi sión y de acuerdo con los autores, propone la definición de: 

absorción intesti11al deficiente de lactosa, como la absorción incompleta, por 
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deficiencia de laclasa o un estado patológico en el que se interfiere la absorción, en 

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

absorbida por este. Esta absorción deficiente puede ser por deficiencia en la 

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

primaria de laclasa, puede ser congénita: entidad grave y rara, por deficiencia 

severa o total de la enzima, o deficiencia primaria de presentación tardía, conocida 

como hipolaclasia tipo adulto, influenciada por factores étnicos. La deficiencia 

secundaria de laclasa, es una de las principales causas en países en desarrollo, 

atribuido a procesos infecciosos gastrointestinales, y a la infestación por giardia 

Jamblia. 

La prevalencia de AIDL primaria, de carúcler étnico, presenta una amplia 

variedad a nivel mundial , en México se ha postulado una frecuencia 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 revisión propone la prueba de iones 

hidrógeno en aire espirado, como una prueba segura y confiable para valorar 

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

lactosa, y en las formas secundarias al lralamienlo especifico de la causa. El 

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

Traube en l 88 l ,4describió su propia intolerancia a la lactosa y expreso el 

efecto laxante Je esta después de la toma ele 9 a 15 gramos de leche, durante las 

mañanas. La intolerancia a la lactosa y a otras disacaridasas fue sospechada desde 

los inicios del siglo 20. Finkeltein en 1911,4 observo que algunos lactantes 

toleraban mal la ingesta ele la leche, a partir de ese momento se empezó a utili zar 

el termino "diarrea fermentativa", para describir las características de la diarrea 

luego de la toma de leche. 

En 1895 se describió una sustancia conocida posteriormente como 

lactasa. que fue i<lenti ficacla en crías de intestino de perra y vaca, sustancia que 

disminuía con la madurez del ser vivo . En 1907 se informo y se caracterizo la 

lactasa, sucrasa y mal tasa en intestino delgado. 4 

La intolerancia a la lactosa como se comprende actualmente fue descrita 

por vez primera por Durand en 1958, y por Holzeld en 1959; para el afio 1962 es 

descrita la intolerancia a los disacáridos durante la diarrea infantil, en Europa.5 

En 1963, comenzaron a aparecer las primeras comunicaciones sobre la 

intolerancia a la lactosa , con confirmación de la deficiencia de lactasa, y 

demostración ele la actividad normal de otras disacaridasas. En este mismo aí'io fue 

definido como síndrome de intolerancia a la lactosa por clcficicncia de la enzima 

lactasa, por Haemmerli y Aurichio en Zurcí, y por Dahk1vist y Crane en Illionois.' 

El siguiente acontecimiento relevante fue el establecimiento de la 

deficiencia de la lactasa de carácter racial en 1966 por 13aylcss y Rosensweig.6 
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Esto ha llevado en posteriores años a múltiples estudios para determinar su 

predisposición racial y asociación genética. 
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FISIOLOGÍA DE LA ABSORCION DE LOS CAIUlOHIDRATOS 

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 azúcar durante la lactancia. 

Posteriormente los hidratos de carbono se ingieren en forma de polisacáridos, 

fundamentalmente como almidones, trisacaridos (maltotriosa, rafinosa), 

disacáridos(lactosa, sacarosa, maltosa, isomaltosa, tctrahclosa) y monosacáridos 

(glucosa, galactosa y fructosa) .6 

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 disacáridos, fundamentalmente lactosa, es sustituida poco a poco a 

partir del segundo semestre del primer afio, por los carbohi<lratos complejos.6 La 

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

Lactosa y actividad de lactasa 

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

la glándula mamaria. Su concentración varia y es inversamente proporcional a las 

concentraciones de grasas y proteínas. La lactosa representa el 7% en la leche 

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

La lactosa es un disacárido compuesto por los monosacáridos glucosa y 

galactosa, unidos por un enlace Beta. En el humano no es posible la absorción 

directa de los disacáridos, por lo tanto, la lactosa debe ser desdoblada prinr~ro en 

sus componentes, para ser absorbidos mediante un proceso que requiere energía y 
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sodio, a través de una proteína transportadora especifica. Esta hidrólisis de la 

lactosa en el i11testino, precisa una 13-galadosidasa especializada - la lactasa neutra 

-, enzima ligada a la membrana, localizada en el borde en cepillo de las células 

epiteliales del intestino delgado. Esta enzima es producida en intestino delgado, 

con concentraciones máximas en yeyuno proximal en un 85%, en menor grado 

en duodeno y yeyuno distal , mínima en íleon y nula en estomago y colon.5.7 Dicha 

actividad y producción esta codificada por un gen localizado en el brazo largo del 

cromosoma 2.6 

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

en el intestino delgado humano (hetero-13-galactosidasa citoplasmática y B

galactosiclasa ácida lisosomica), si n embargo estas no parecen intervenir en la 

hidrólisis de Ja lactosa. Se ignora la l"unción de la hetero-B-galactosidasa 

citoplasmática. pero estudios han postulad\> que esta enzima es un precursor de la 

lactasa neutra del borde en cepillo; sin c1nbargo la B-galactosidasa ácida 

lisosom ica, no es exclusiva del tubo digest i vu y pue<le detectarse en o tros tejidos, 

y es probable que participe en la degradación intracelular de las glucoprotefrias y 

los mucopolisacaridos.8 

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

sustrato lactosa, pero en menor grado también puede hidrolizar celobiosa, el o

nitrofenil-13-galactosido (ONPG) y el p-nitrofcnil-B-galactosido(PNPG); el peso 

molecular es ele 280,000 y posee un pl-1 optilllo de 5.5 a 6 y una Km <le l 8mM.5 
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Desarrollo de la actividad lact:ísica 

La Jactasa se ha demostrado que inicia su nctividad a las 1 O semanas de 

gestación, con incremento significativo hasta las 26 semanas de gestación, donde 

alcanza entre las 26 - 34 semanas alrededor del 30% de su actividad, hacia la 

semana 37 - 40 el 70%, y alcanza su pico máximo de actividad hacia los 6 meses 

de vida extrautcrina.5 En cambio, las alfa glucosidasas: sacarasa y maltasa, 

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

entre las 37 a 40 semanas de gcstación. 5 Esto significa c¡uc los lactantes nacidos 

antes de termino hidrolizan los alfa glucósidos mas eficazmente c¡uc la lactosa . Las 

disacaridasas faltan o son inactivas en las células de las criptas de la mucosa 

intestinal, aumentando su actividad y concentración en los entcrocitos a medida 

que van madurando y ascendiendo desde el fondo de las criptas hasta el vértice de 

la vellosidad, se comprueba actividad disacaridasica en las células de Ja base de la 

vellosidad y esta es máxima en la parte media y apical de la misma. Para la lactasa 

su máxima actividad se localiza en la· zona apical de las células más maduras, por 

el contrario, la actividad de la enzimas solubles o lisosomalcs parece ser igual en 

las criptas c¡ue a lo largo de las vcllosidadcs.9 

Esta actividad máxima de la lactasa a los 6 meses de edad, persiste hasta 

alrededor de los S años. Después de este periodo esta actividad puede continuar en 

niveles comparables a los del lactante, o disminuir progresivamente alrededor de 

los S años.9 

Proceso de digestión 
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Los hidratos de carbono deben ser presentndo:' al epitelio intestinal en 

forma de monosacáridos, como la mayor parte de los azucnres se ingieren cumo 

polisncáridos y disacáridos, la digestión debe preceder a la absorción, para lograr 

esto los hidratos de carbono deben de pasar por diferentes etapas para prepararse 

para su absorción y ser transportadas a la célula intestinal. 

a).- Fase Je digestión lwninal 

El almidón es un hidrato de carbono complejo, en que cacknas 

ramilicadas de moléculas de glucosa se unen por enlaces en alfa-1,4 y alfa-1/i. Las 

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

alfa-1,4, se nos mencionan como amilosa, mientras que ;1quellas que presentan 

cadenas ramificadas unidas por enlaces en alfa-1,6, se llaman amilopcctinas . La 

digestión del almidón empieza durante la masticación y mezcla de los alimentos 

con alfa-amilasa salival en la cavidad oral, sin embargo, la alfa-amilasa salival se 

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

empezar en el duodeno en virtud de otra alfa-amilasa excretada por el páncreas 

exocrino en respuesta a la sccrctina y colccistocinina estimulada por las comidas, y 

liberada por el intestino dclgado.6
•
10 La alía-amilasa tiene una especificidad 

limitada puede hidrolizar en el almidón el enlace glucósido en alfa-1,4 . Por esta 

razón, se produce poca glucosa durante la fase luminal de la digestión del almidón. 

En vez de ello, como productos finales, se producen oligosacaridos en los cuales la 

unión entre las subunidadcs no está en alfa-l ,4(celulosa) escapan de la digestión 

luminal en todo el intestino delgado y pasan no absorbidos al colon, estos 

polisacáridos funcionan como fibra de la dieta. Los productos finales de la fase 

luminal de la digestión del almidón incluyen maltosa, maltolriosa, y alfa-dextrina 
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limitadas. La digestión final de estos oligosacaridos se produce en la superficie de 

las células intestinalcs.4
•
1º 

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

Los disacáridos, incluyendo los producidos como consecuencia de la 

digestión lumin<1l del almidón y los ingeridos como tales (sacarosa, lactosa. 

trehalosa), no son digeridos en la luz por enzimas hidrolíticas libres, sino más bien 

son hidroli zados en la superficie en cepillo del enterocito por Jisacaridasas que se 

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

monosacáridos son liberados muy próximos a la membrana, a través de la cual van 

a ser transportados posteriormente.6
·
10 

Las enzimas de la superficie en cepillo son acti vas contra en laces 

específicos de los azucares, algunas de estas enzimas tienen especificidad por mas 

de un sustrato. por ejemplo, la disacaridasa sacarosa puede hidr\llizar la sacarasa y 

la maltosa, a la inversa, algunos sustratos son susceptibles de hidrólisis por mas de 

una enzima, por ejemplo, la maltosa puede ser hidrolizada por la sacarasa y la 

glucoamilasa. Lns disacáridos de cadena ramificada, las alfo-dextrinas lim;tadas, 

requieren la digL·stión seriada en monosacáridos libres de compnnentes, por medio 

de varias enzimas diferentes. o.s 

Con excepción de la lactosa, la capacidad para la digesti ón de di sacáridos 

parece exceder la capacidad de absorción de los monosacáridos, como resultado, 

se observa cierta acumulación de monosacáridos en la luz intestinal. De este modo 

para la mayoría de los disacáridos, la hidrólisi s no es el paso limitante de la 

absorción, sin embargo, la acumulación de monosacáridos en la luz esta limítada 

como resultado de la inhibición terminal de la actividad de la di sacaridasa. 
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En contraste con otros disacáridos, la hidrólisi s Lk la lactosa, es el paso 

limitanle de la velocidad para la absorción de la lactosa, incluso en i11divi<luos 

aparentemente normales, la concentración de lactasa de la mucosa es la mas baja 

de todas las disacaridasas, y se puede sobrepasar la capacidad para la hidrólisis . 11 

c ). - Fase de absorción celular 

La absorción en el enterocito requiere la digestión previa en componentes 

de monosacáridos. Los principales monosacáridos de la dicta (glucosa, galactosa y 

fructosa) se absorben a velocidades que sobrepasan las esperadas sobre la base de 

una difus ión pasiva simple. Por otra parle, la glucosa y la galactosa se absorben 

contra un gradiente de concentración, que indica la presencia de un sistema de 

transporte activo . Se ha demostrado un máximo de transporte para los tres 

monosacitridos, y con ello, que esta implicado un sistema de transporte mediado 

por porladorcs.4 Se ha calculado que para la glucosa y la galactosa una capacidad 

absorliva total de mas de 5,000 gramos al día, mientras que el de la fructosa se 

calculo que era mas de 4,500 gramos al <lía. 

El sistema de transporte glucosa-galactosa, es un sistema de transporte 

saturable, mediado por portadores, capaz de activar el transporte mediante un 

gradiente de concentraciones, este portador se localiza en );1 membrana del borde 

en cepillo. El SO'Yo de la absorción de glucosa se produce por este sistema de 

transporte, la mayor parle restante probablemente se produce por difusión pasiva a 

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

pandrialcs luminales en el intestino delgado proximal exceden las encontradas en 

el interior de la célula.6 
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El sodio parece aumentar la afinidad del portador por la glucosa, 

concentraciones altas ele sodio luminal dan por resultado una rápida unión al sodio, 

esto favorece la afinidad por la glucosa, posiblemente, por medio de un cambio en 

la molécula portadora. Enseguida el portador ligado al Na, es empujado a lo largo 

del gradiente electroquímico provocado por el Na, hacia el borde intracelular de la 

membrana celular, mientras el sodio es liberado hacia el ambiente pobre en Na de 

la célula, esto disminuye la afinidad por la glucosa, y con ello a la vez se libera la 

molécula ele glucosa. 11 

El transporte de la glucosa-galactosa ha recibido considerable atención, 

poco se sabe sobre el sistema de transporte de la f'ructosa. Este sistema también es 

saturable. Sin embargo, la fructosa sigue su propio gradiente químico y, por tanto, 

se absorbe por mediu de una difus ión facilitada .6 
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EPIDEMIOLOGIA Y ETIOLOGIA 

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

publicaciones sobre Ja 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, orientales e indios 

sudamericanos, y bajas prevalencias en la raza caucúsica. 12
•
13 

En países en vías de desarrollo las causas secundarias representan las de 

mayor prevalencia de AIDL, especialmente en países con malas condi ; iones 

socioeconómicas, siendo la infestación por giard ia lamblia, una de sus 

principales.14 

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

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

secundarias. 

J.- AIDL primaria 

Se han descrito tres formas clínicas de deficiencia primaria de lactasa: 

a.- Deficiencin congénita de lactasa de comienzo inmcdialu 

b.- Hipolactasia del pretermino 

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

hipolactasia tipo adulto . 
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Deficiencia congénita de Jactasa 

De herencia autosómica rcccsi va, caracteri z<ida por la ausencia total de la 

enz11na desde el nacimiento, con histología normal de la mucosa del intestino 

delgado. Entidad clínica, descrita como muy rara y ex tremadamente grave, 

caracterizada por defecaciones explosivas, acuosas, {1cidas, vómitos, di stensión 

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 ele deficiencia primaria, 

pudiendo considerarse la dclección total del gen codilicante de la enzima, defecto 

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

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

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

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

pacientes masculinos. 

Hipolactasia del pretcrmino 

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

intolerancia transitoria a Ja lactosa observada ocasionalmente en niiios 

pretcrminos, COlllO consecuencia de que su nacimiento se produce antes <le que la 

maduración de la lactasa tenga lugar de forma complcta. 15
·
16 

Deficiencia primaria de presentación tardía (hipolactasia del adulto) 
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De herencia autosómica recesiva, es poco frecuente antes de los 4 aiíos 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 factores 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 animales domésticos productores ele 

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

esquimales, la prevalencia del déficit de lactasa en los adultos se aproxima al 70 -

100%.1 7 En cambio en los habitantes de raza caucáska 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% rcspectivamente. 18 

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

través de un estudio rnulticentrico, 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, nativos amcrit:anos y negros 

11- alta (50-70%): Medio oriente, la mayor parte de 1\ frica y Sudamérica, 

México e indios asiáticos 

III - moderada (25-50%): la mayor parte 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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Walkcr, Barnard y cols.,2 reportan según las regiones en el mundo. la 

prevalencia del déficit de lactasa en niños, en el primer congreso mundial de 

diarrea crónica y mal absorción, publicado en noviembre del 2002: En América 

latina, él numero de artículos que se refieren a prevalencia son escasos, refiriendo 

únicamente el estudio de Cervantes, Ramírez y col s., del 10% de la población 

infantil sana. 20 En norte América y Europa; representa un importante problema de 

tipo racial; y en /\sia, la prevalencia en niños es alta, del 85 - 100% en la edad de 

6 a 1 O años tienen mal absorción a la lactosa.2 

En México, Lisker en 1974,21 realizo un estudio en población general en un 

área rural, refiriendo mal absorción a la lactosa en el 73.8 %, sin embargo no 

considero que algunos sujetos en estudio, pudieran tener causas secundarias de mal 

absorción. En niños, Cervantes, Ramírcz y cols., encontraron una prevalencia del 

10% de absorción intestinal deficiente de lactosa en un grupo de niños mexicanos 

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

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

desconoce su frecuencia en las di l'crentcs edades en niños y adolescentes 

mexicanos sanos. 

Patogenia: se han propuesto diversas explicaciones, como el menor 

consumo de leche después de la lactancia y la capacidad de ciertos azucares, 

fármacos o enfermedades cnlericas de inhibir la actividad lactasica, la tes is 

ontogenética es la más amplia aceptada. La persistencia Je la activid<id lactásica 

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 años de edad, puede constituir el resultado de una mutación, ya que la 
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actividad de esta enzima di sminuye normalmente en los mamíferos después del 

periodo de la lactancia. En este sentido la persistencia de la actividad lactá:- ica en 

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

evolutiva que ha proporcionado una ventaja selectiva desde que los hombres 

fueron expuestos por primera vez a una mayor ingestión de leche. La capacidad 

para tolerar la lactosa fue después transmitida por carácter dominante, 

contribuyendo al proceso de selección natural de los individuos capaces de digerir 

la lactosa en algunos grupos espccíficos.6 

2.-AIDL secundaria 

La deficiencia secundaria, se refiere al diverso grupo de enfermedades, 

caracterizadas por alguna anormalidad o daño a la mucosa intestinal , que interfiere 

con la producción en la enzima lactasa y / o en la absorción de la lactosa. Esto 

indica que la deficiencia no es de carácter 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 importante problema en la infanc ia. esta asociada a 

infecciones por Escherichia coli (E. Co li entero patógena y E. Coli entero 

agresiva), infecciones gastrointestinales mixtas (bacterias y virus), parasitosis 

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

mucosa de intestino delgado. 2 

Las causas secundarias, se clasifican en: 

a.- Infecciosas: gastroenteritis viral(rotavirus) 

enteritis bacteriana 
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parasitaria por giardia Jamblia 

b.- Inflamación: gastroenteritis eosinofílica 

hipersensibilidad a proteínas de leche de v;1ca 

cnteropatia sensible al gluten 

enfermedad intestinal inflamatoria crónica 

síndromes de i11111unodeficiéncia 

enterocolitis inespecífica 

c.- Superficie de absorción reducida: desnutrición 

hipoxia - isquemia 

Infecciosas. 

síndrome de i ntcsti no corto 

enteritis por radiación y fármacos 

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

infecciosos, la lactasa es la primera disacaridasa en disminuir luego de afección a 

la mucosa intestinal, y Ja ultima en recuperarse ( 4 a 8 semanas, hasta 18-24 

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

absorción a la lac losa, diversos microorganismos se han alribuido: virus (rot-.virus, 

adenovirus), bacterias (salmonella, cscherichia coli, Campylobacter) y parasitaria 

(giardia lamblia).22
·
23 

En la edad pediátrica los eventos de diarrea aguda, y la diarrea persistente 

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

malnutrición o deshidratación grave .24 Cervantes, Ramírez y cols. 25 reportan una 

prevalencia del 44% de AIDL en niños mexicanos con diarrea aguda sin 
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deshidratación , siendo rotavirus el agente patógeno más frecuente en el 21.8 % de 

los casos; en el nifio con diarrea crónica se encuentra hasta en el 60%. 24 

Mecanismos. Se sospecha que la laclasa intestinal actuaría como receptor 

y enzima encargada de eliminar la capa externa del rotavirus , lo que conduciría a 

la disminución considerable de la actividad enzimatica y explicaría la gran 

frecuencia ele intolerancia secundaria a la lactosa asociada a gastroenteritis por este 

agente viral. 26 

Otro mecanismo descrito es la inhibición de la actividad laclásica como 

consecuencia de la producción por distintos microorganismos de sustancias 

nocivas para e l intestino (ácidos biliares dcsconjugados, ácidos ·_srasos 

hidroxilados, (1cidos orgúnicos de cadena corla o alcoholcs).6 En la diarrea por 

gérmenes palógcnos productores de enterotoxinas puede no alterarse la absorción 

hidrocarhonada, si esta presente la integridad de la mucosa intestinal, aunque otros 

factores, como la hipcrosmolaridad del contenido intestinal o el descenso del pH 

pueden alterar la actividad cnzimatica. 

La Giardi a lamblia, representa la principal causa de absorción intestinal 

deficiente de la •: l<.,:;a en países en vías de desan:ollo, 1'1 este parási to se locali za 

habitualmente c11 el borde en cepillo de los cnterocitos que cubren las vellosidades 

intestinales del inle:, tino delgado proximal, si tio donde es producido la mayor parle 

de lactasa por el i11lcstino (90%), interfiriendo con los procesos de digestión y 

absorción de m1 l1 ic11tcs, especialmente en la absorción normal de las di sacaridasas . 

Urquidi, Cervantes y cols.27 determinaron que la tercera parte de los niños 

infectados por Giardia lamblia, mostraron AIDL, a través de la prueba de iones 
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hidrógeno en aire espirado, y que posterior a la cuarta se ma11a de tratamiento, 

todos ellos se recuperaron . 

fl?flamación. 

Toda entidad clínica que muestre alteración en 1<1 ;1 rquitectura de las 

vellosidades puede interferir con la absorción de la lactosa. Ln las reacciones 

inmunológicas el infiltrado eosinofÍlico por hipersensibilidad ;1 proteína de leche, 

la anormalidad estructural en el borde en cepillo de la mucos;1 en la enfermedad 

celiaca, pueden reflejar déficit en la absorción de las disacaridasas. 26 

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

del 13.3% en la colitis ulcerativa crónica incspecífica.28 

En las causas secundarias por inflamación, la rccupcrac i!111 de la lactasa se 

correlaciona de forma directa con la regeneración de las vcllos id;1dcs. 

Disminución de la superficie de absorción. 

En la malnutrición se produce atrofia parcial o total de las vellosidades lo 

que conduce a di sminución y perdida de las disacaridasas, así cu1110 también hay 

déficit en la producción de las mismas. 29 

En la hipoxia, se produce una redistribución refleja de la sangre desde el 

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

funcional de la mucosa con disminución de la absorción. 

En el síndrome de intestino corto esta en relación al intestino residual y 

sitio de resección. ya que en algunos casos puede ocurrir co111pcnsación del resto 

de intcstino.30 
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FISIOPATOLOGÍA Y ASPECTOS CLÍNICOS 

La cantidad de leche requerida para causar síntonias en pacientes con 

deficiencia de lactasa varia ampliamente, no existe una correlación directa con el 

nivel absoluto de la actividad lactásica. Algunos pacientes con deficiencia de 

lactasa, toleran cantidades grandes de leche, s111 cmbmgo, otros pacientes no 

pueden tolerar cantidades pequeiias; esto depende también por la compensación 

del organismo ante el azúcar no digerido. 31 

Los síntomas de mal absorción del azúcar im·luyen: sensación de 

plenitud, distensión abdominal, dolor abdominal (rcturlijones y cólico), 

borborismo, flatulencia, nauseas, vómitos 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 osmoticamcnte 

activo y de sus productos de fermentación en el interior de la luz intestinal. El 

disacárido no hi<lrolizado, por su elevada osmolaridad ocasiona la secreción de 

liquido y electrolitos al interior del intestino delgado hast;1 que se alcanza el 

equilibrio osmótico, todo ello origina un efecto purgante Cllll hipcrperistalli smo 

intestinal, disminución del tiempo de transito y diarrca. 31 

El hidrato de carbono no digerido en el intestino dcl l:ado o es excretado 

como tal por las heces o es hidrolizado por las bacterias intc:;ti nales del colon, de 

esta hidrólisis resultan sustancias reductoras Je menor tamaífo, como glucosa y 

galactosa, otros productos fermentativos, como ácido láctico, acético, y otros de 

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

hidrógcno.32 Todo ello deriva en una menor concentración del hidrato de carbono 
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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 ácido láctico, mientras que en las deficiencias de disacaridasas pueden contener 

un gramo o mús, estos ácidos orgánicos producidos son a su vez irritantes del 

intestino, interfiriendo Jos sistemas de transporte del colon y bloqueando la 

absorción de agua y elcctrolitos a este nivel, con aumento de la presión osmótica 

intraluminal; este aumento de volumen y la hiperosmolaridad intraluminal , así 

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

trastornos mientras persista la ingestión del hidrato de carbono no tolerado.33 

La diarrea se prolonga y puede adquirir progresivamente mayor gravedad 

(aumentan las perdidas hidroclectrolíticas, deshidratación, acidosis metabólica) . A 

la acidosis pueden contribuir además otros mecanismos, y así la presencia ei; la luz 

intestinal de gran cantidad de ácidos orgánicos estimula Ja secreción de 

bicarbonato para neutralizar el contenido inlraluminal, a la vez que algunos ácidos 

pasan a la circulación general absorbidos por el intestino delgado . Por otra parte, 

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

colon, debida a la fermentación bacteriana de los disacáridos no hidrolizados .33 

La prolongación de la diarrea origina malnutrición: por la mala absorción 

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

líquido en la luz intestinal , debido al efecto osmótico del azúcar no tolerado , lo 

cual disminuye la concentración micelar crítica de los ácidos biliares, y altera 

consecutivamenlc la absorción de grasas, vitaminas liposolubles y algunos 

28 



minerales. Todo ello, aumenta la susceptibilidad a infecciones y dificulta la 

recuperación. 6 

Los hidratos de carbono no absorbidos y sus productos de fermentación 

facil itan además , la proliforación de bacterias entericas, que alteran aun más la 

absorción intestinal al aumentar la presencia de productos, tales como ácidos 

grasos hidroxilados, alcohol , ácidos graso·s de cadena corta y ácidos biliares 

desconjugados, que en casos graves determinaran no solo el empeoramiento de la 

tolerancia a los disacáridos, sino incluso a los monosacáridos.34 

En los casos más intensos, así como en la hipoxia neonatal , ha sido 

descrita incluso la posibilidad de producirse ncumatosis intestinal a consecuencia 

de la gran producción de gas en la luz del intestino. Se admite que la lactosa 

contenida en 301111 de leche puede producir 50ml de gas en personas normales, 

mientras que en circunstancias patológicas la ílora intestinal pucclc aumc•1tar la 

producción de hidrógeno 100 veces más. Cuando el intestino no es capaz de 

expulsar todo el gas producido, tiene lugar un aumento de la presión y distens ión 

abdominal, que en cuadros muy extremos podría ocasionar isquemia y necrosis ele 

la mucosa intestinal con paso de gas al espacio tisular, que origina la neumatosis.6 

La distensión e incomodidad son el resultado del efecto osmótico del 

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

borborismo presente es debido al aumento en la actividad pcristúltica .32
·
33 

El metabolismo bacteriano del co lon que ha producido ácidos gra.;os de 

cadena corta, son osmoticamcntc ac tivos y pueden tener un d cclo catártico directo 

sobre el colon, además se ha producido gases con liberación Je hidrógeno, dióxido 

de carbono y metano, esta acumul ación de líquido y la lihcnic ión de estos son los 
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responsables <le los diferentes síntomas colonicos: dolor tipo cólico, tenesmo, 

flatulencia y evacuaciones liquidas explosivas. 

Si bien es cierto la diarrea representa el síntoma más significativo de mal 

absorción de los azucares, la distensión y la flatulencia son los síntomas que con 

mas frecuencia manifiestan los pacientes con cantidades pequeñas o moderadas de 

hiclrataos de carbono no absorbidos, esto se puede ver influido por las c.liícrencias 

individuales en la microflora bacteriana y en el pl-1 colónico, y son los 

responsables e.le las variaciones en el tipo y proporción de los gases liberados.34 
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DIAGNOSTICO Y PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS 

El diag110'.5tico de la intolerancia de los hidratos de carbono se sospecha 

por las difcrenlcs mmiifcstaciones clínicas, y se puede confirmar mediante 

diversos exámenes complementarios. A continuación se mencionan las pruebas 

actuales más significativas que indican AIDL. 

1. - Detección de azucares reductores en heces (prueba de Ken y y A ndersun) 

Se utili za parte líquida de la evacuación, debiendo pasar menos de 5 

minutos, la porción líquida focal se mezc la 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 añade un 

comprimido de clinitcst, finali zada la reacción se compara el color con una escala 

contenida en dicho método diagnóstico y se valora la concentración de sustancias 

reductoras según la coloración obtenida. Se considera anormal la presencia de 

0.5% (dos cruces) o más de sustancia reductora en la materia fecal. La prueba debe 

aplicarse por lo menos 48hrs sin toma ele antibióticos, ya que esta puede inhibir la 

fl ora intestinal, y por subsiguiente los fenómenos de fermentación .6 

2.- l'hfecal 

Se con~ idera patológico un pl-I fecal medido con papel indicador menor 

de 5.5, esta medición puede ser modificada, por procesos infecciosos intestinales, 

numero de deposiciones diarias, administración de antibióticos y lactancia 

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

En condiciones normales la sobrecarga oral de 2 gr<imos por kilogramo de 

peso de lactosa (máximo 50 gramos) diluido al 20% conducirá a una elevación de 

la glicemia, si la actividad enzimática es normal. El pacirnte en ayuno, con un 

mínimo de 8 hrs., se le toma una medición basal del nivel Je glucosa, después la 

glicernia es medida a intervalos de 30 minutos durante la;, ¿ horas siguienks a la 

ingesta, si el nivel de gliccmia no supera el 25% de la medición basal (25mg/dl), la 

prueba es sugestiva Je defecto enzimático. 5
·
6 

En esta prueba influyen: factores digestivos, hcpúticos y metabólicos, y 

por ello hay que valorarla con cautela. 

4.- Prueba de iones hidrúgeno en aire espirado 

Esta prueba esta basada, en el proceso fisiopatológico en el que la lactosa 

no absorbida es fermentada por las bacterias intestinales, produciendo hidrógeno, 

que es absorbido en la circulación y eliminado por la respiración. 

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

tomado antibiótico en los últimos 20 días, se toma una medición basal, se 

proporciona lactosa en una concentración al 20% a r;min de 2 gramos por 

kilogramo de peso, máximo 50 gramos, el aire 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 medido en un cromatógralü de gases, y se le 

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

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

desarrollo de síntomas atribuidos a malabsorción de lactosa, en cualquier 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. Elevacio11es tempranas en las 

primeras 2 horas, son sugestivas de proliferación bacteriana.:is 

Es descrita actualmente como la mejor prucb;, para la detección de mal 

absorción de lactosa, con sensibilidad y especificidad tk 85 ~1 90%; es una prueba 

incruenta, que es cap3z de detectar incluso 2 gramu:> de carbohidr2 1.o no 

absorbido.36 

Entre sus inconvenientes destacan el posible aumento de hidrógeno en 

niños sanos tras el sueno prolongado, posterior a excesiwi ejercicio, uso previo de 

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

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

enemas.6 

5.- Biopsia inleslimt! para determinación de disacaridasas 

En teoría debe representar unél prueba exacta, ]"~ ro no es de utilidad 

prnctica en pediatría, ya que se requiere <le panen<loscopia y toma de biopsiél a 

nivel del ligamento de treitz, además existen diferentes determinaciones como 

valores normales estándar en la medición de las disacaridasas. Esta actividad 

enzimática es expresada en unidades que representan micrn moles de sustancia 

hidrolizada por gramo de proteína e11 el tejido homogenei zado por minuto.8 

Walker-Smith y cols.37 observaron que la actividad <k las <lisacaridasas no 

se correlacionaba bien con el grado de atrofia de las vellosidades, pero que era 

paralela a la superficie total mierovellositaria determinada mediante microscopia 

electrónica. Posterior estudio mencionan que solo existía correlación parcial entre 
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los síntomas de AIDL y la morfología de intestino delgado, la actividad de lactasa 

y la e levación de la glicemia tras la prueba de tolerancia a la lactosa; además se 

considera que unas muestras de biopsia de mucosa intestinal no es representati vo 

de Ja distribución enzimática en todo intestino delgado, considerándose ademús 

d . ' 5 que su mayor pro ucc1on es yeyuno. 
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TRATAMIENTO Y PRONÓSTICO 

En la intolerancia primaria congénita, el tratamiento consiste 

esencialmente en la supresión del azúcar no tolerado, esta supresión a la lactosa es 

permanente, así como todos los productos que contienen lactosa, deben ser 

eliminados 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 suplcmentación , para promover su correcto 

crecimiento.38 

Siendo la leche un componente esencial en la alimentación en la etapa 

pediátrica, especialmente en niiios menores de 1 afio con deficiencia parcial 

enzimática, existen formulas modificadas en proteínas, con reducida cantidad de 

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

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

exentas de lactosa. 

En la intolerancia por hipolactasia del adulto, se debe disminuir la ingcsta 

en la cantidad de la lactosa según tolerancia de cada individuo, disminuir la 

concentración de lactosa en la leche, para lo cual existen formulas comerciales 

reducidas en este azúcar en concentraciones en México 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 el colon la lactosa que escapa a la digestión de la 

lactasa en el intestino delgado. 

35 



En la intolerancia a la lactosa, la eliminación de lactosa dietética implica 

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

su composición, esto incluye muchas sustancias comestibl es que se deben de 

excluirse como vegetales y frutas en lata o congelados q11e contengan lactosa, 

cocoa, cocomalta, ovomaltina. Existen en el comercio n111ehos productos. con 

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

procesados, yogurts, helados, budines, aderezos, purés de papas instantáneos, 

papas fritas comerciales, sopas en crema o en polvo, margarinas, embutidos, 

aderezos, chocolates, caramelos rellenos, ele. 

Para hacer más tolerable la leche de vaca y evitar las diliniltadcs que 

pueden conllevar las dietas de restricción , existen preparaciones comerciales de 

lactasa producidas por levaduras o por hongos, que ai'íadidas a la leche hidroli zan 

el 80 - 90% de la lactosa a sus monosacáridos correspondientes, sin embargo en la 

etapa pediátrica no existe una dosis establecida de este compucst0, y esta depende 

de la cantidad de la enzima necesaria por cada indivi<lun en particular para 

hidrolizar la laclosa.39 

En la intolerancia secundaria a la lactosa, el tratamiento específico de la 

causa, puede revertir la AIDI ,, especialmente luego de proceso;, infecciosos 

gastrointestinal.es o por infestación de gi ardia lamblia, la rcs lricc ión dietéti ca debe 

de permanecer hasta que el intestino ha alcanzado la actividad necesaria de 

hidrólisis por la enzima, aproximadamente de 4 a 8 semanas, pero en algunos 

casos puede prolongarse hasta 18 a 24 meses. 

En los procesos inflamatorios se debe esperar revertir el proceso. En los 

casos donde se ha alterado la superficie de absorción , se debe esperar la 
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recuperación de las vellosidades para que esta alcance una adecuada actividad 

enzimática. 

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

tratamiento indicado y se evitan las complicaciones. 
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DISCUSIÓN 

Existen diferentes términos que son usados de forma indistinta en la 

literatura, para referirse . a esta cntiJad clínica, nosotros realizamos la definición 

operativa de "absurciún intestinal deficiente de lactosa AIDL" , como la absorción 

incompleta , por un estado deficitario de la enzima o un estado patológico en el 

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

absorbida por este. Esta nial absorción puede ser sintomática o no, de ello él 

termino inlulerancia a la lactosa , referida a la afección en la que <ipareccn 

síntomas secundarios a esta A IDL. 

El término déficit de lucta.rn , define la presencia de una concentración 

miormalmenle baja de actividad de lactasa en un espécimen de biopsia de la 

mucosa de intestino delgado; el término actividad lactásic<i, expresa la cantidad en 

unidades de la lactasa en micromolcs referida a un gramo de mucosa intestir.al, sin 

embargo esta actividad no correlaciona de forma directa con el grado de atrofia de 

vellosidades, con los síntomas por la A!DL, y con los métodos diagnósticos que 

miden la absorción o no del carbohidrato . 8 

La absorción intestinal deficiente de lactosa (AIDL) desde el punto de vista 

etiológico la clasificamos en dos 2 grandes grupos : primaria y secundaria. 

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

porcentaje variable; la forma congénita, entidad extremadamente rara y la 

hipo lactasia tipo adulto, de herencia autosómica rccesiva, poco frecuente antes de 

los 4 mios de edad, que se presenta en adolescentes y adultos, caracterizada por 
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diversos grados J e disminución en la actividad de la lactasa y asociada a factores 

étnicos. 3 

Encontramos variabilidad extensa de prevalcncias a nivel mundial en 

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

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

se estima de a lta prevalencia entre el 50-70% en población adulta. 2 Lisker, 

encontró una prevalencia del 73 .8%21 en una área rural en Méx ico en adolescentes 

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

desnutrición, paras itosis, etc.; por lo que para tener prevalcncias rea les de AlDL es 

importante separar los grupos de estudio en funci ón 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 f{amírcz.20 reportan una 

frecuencia del 10% <le niños sanos de J\IDL medido a tra vés de la prueba de iones 

hidrógeno en aire espirado: Se cons idera la disminución de la adivida<l lactasica 

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

mundial ni en México de AIDL primaria en población pcdiútrica, que demuestre si 

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

La enzima lactasa, es producida a ni vel del borde en cepillo del cnterocito, y 

se locali za en la punta de las ve ll os idades, estas caracter.ísticas hacen que esta 

enzima sea muy susceptible a la disminución en su cantidad o en su actividad por 

padecimientos que afecten la mucosa intestina l. De ello, diversas enfermedades 

que daíian la mucosa del intestino del gado, tales como: gastroenteritis virales, 

bacterianas, parasitarias (Giardia lamblia), enfermedades alérgicas, cn.fermeda<l 

inflamatoria intestinal crónica, enfermedad celiaca, desnutrición, son causa de 
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AIDL y intolerancia. En la población pediátrica en México. en estudio realizados 

en el Instituto Nacional de Pediatría,25 se encontró una prevalencia del 44% de 

AIDL en niños mexicanos con diarrea aguda sin deshidratación y hasta del 70% en 

niños con diarrea persistente (mayor ele 15 días). Los eventos infecciosos 

gastrointestinales y la infestación por Giardia lmnblia representan el 40 - 70 % de 

las principales causas de mal absorción e intolerancia a la lactosa, 14 por lo que 

aplicar adecuadas medidas ambientales y sanitarias en los países en vías de 

desarrollo disminuirían esta entidad clinica. 

El diagnóstico de AIDL puede hacerse por diferentes métodos que miden la 

cantidad del hidrato de carbono que se absorbe, como es la curva de absorció11 de 

lactosa, o bien por aquellos que detectan la cantidad del mismo que no es 

absorbido. Dentro de estos últimos la determinación de iúnes hidrógeno en aire 

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

corno la prueba ele elección para valorar AIDL en niños. 

El tratamiento esta enfocado a la restricción dietética libre de lactosa, y en 

las formas secundarias al tratamiento espcci rico de Ja c<1usa, el pronóstico es 

favorable si se detecta a tiempo, se da el tratamiento adecuado y se evitan las 

complicaciones. 
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CONCLU~IONES 

Definimos "absorción inleslinal dcjicicnle de lactosa AIDL ", como la 

abso rción incompleta, por déficit enzimático o por 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. Y referimos el término inlolerancia a la lactosa, como la 

afección en la que aparecen síntomas secundarios a esta AJ DL. 

La AIDL primaria tardía, conocida como hipolactasia tipo adulto, se 

presenta en la población sana de toJo el mundo en porcentnje variable, de herencia 

autosómica reccsiva, poco frecuente antes de los 4 años de edad, cuya disminución 

e11 la actividad de !a lactasa depende de factores étnicos. 

La prevalencia de AIDL primaria tardía, a nivel mundial en población 

adulta, oscila entre el 3 al 100%, refiriéndose en México del 50 a 70% en 

adolescentes y adultos. En México el único estudio en población infantil , se 

encontró un 10'% de AIDL en nii1os sanos por medio de la prueba de iones 

hidrógeno en aire espirado. 

La AIDL en nií1os representa el 40 y 70% de la causas de diarrea 

postenteritis y diarrea crónica respectivamente y la !nfestación por giardia lamblia 

con intolerancia a la lactosa como una de las principales causas de dolor 

abdominal y diarrea prolongada. 

En el diagnóstico de AIDL la determinación de iónes hi<lrógeno en aire 

esp irado tiene una sensibilidad y especificidad del 85-90% respectivamente, es una 

prueba segura y no invasiva, por lo que se considera actualmente la .prueba ele 

elección para valorar AIDL en niños. 
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El tratamiento esta enfocado a la restricción dietética libre ele lactosa, y en 

las formas secundarias al tratamiento especifico. El pronósti co es favorable si se 

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