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La lactosa es el carbohidrato principal de la leche, y es pro-

ducida sólo por la glándula mamaria. Es un disacárido consti-
tuido por la unión de glucosa y galactosa. Para su digestión y
posterior absorción precisa de una enzima, lactasa, que se ha-
lla en el borde en cepillo del enterocito y de un mecanismo de
transporte activo que permite absorber los monosacáridos re-
sultantes de esta digestión. La intolerancia a la lactosa es un tras-
torno que se presenta como consecuencia de su malabsorción en
el tubo digestivo, debida a un déficit de lactasa o a un defecto
en el transporte de los monosacáridos resultantes de su diges-
tión. La llegada del azúcar no absorbido al colon da lugar a
que éste sea fermentado por las bacterias colónicas con la con-
siguiente degradación a glucosa y ácidos grasos de cadena cor-
ta (acético, pirúvico, láctico, butírico), así como a la producción
de gases como hidrógeno, metano etc. El aumento de la osmo-
lalidad intraluminal que se produce tiene como consecuencia un
atrapamiento de agua en el colon y si sobrepasa la capacidad de
reabsorción de éste, tiene lugar una diarrea con heces líquidas
que son ácidas y que contienen azúcares (glucosa, lactosa) y gran
cantidad de ácido láctico. No siempre que hay malabsorción
de lactosa existe intolerancia a la misma, sólo podemos hablar
de ésta, cuando se presenten síntomas digestivos como conse-
cuencia del defecto de su absorción a nivel intestinal(1).

La leche es un elemento básico de la alimentación y la lacto-
sa es de gran importancia por su contenido en galactosa, necesa-
rio para la formación de galacto-cerebrósidos del sistema nervio-
so y especialmente la glucosa para los procesos de formación del
glucógeno hepático, sobre todo en las primeras semanas de la vi-
da. La lactosa también contribuye al establecimiento de una flora
acidófila en el colon. Es de importancia para la absorción del cal-
cio en el tubo digestivo(2) y su ausencia en la alimentación puede
dificultar la obtención del pico de masa ósea máximo(3-5). En con-
secuencia, su retirada de la alimentación no es un hecho intras-
cendente y por tanto debe ser bien meditada y documentada. 

Clasificación de las intolerancias a la
lactosa

Desde un punto de vista genérico y práctico se pueden esta-
blecer dos grandes grupos, las intolerancias primarias y las se-
cundarias.

Dentro de las primarias cabe incluir los siguientes cuatro
cuadros:

1.- Deficiencia primaria de lactasa de comienzo tardío (tipo
adulto).

2.- Déficit congénito de lactasa de comienzo inmediato (al
iniciar cualquier tipo de alimentación láctea).

3.- Malabsorción de glucosa-galactosa congénita (en reali-
dad no hay déficit de lactasa).

4.- Hipolactasia del pretérmino.
Dentro de las secundarias cabe incluir los dos cuadros si-

guientes:
1.- Malabsorción de glucosa, galactosa adquirida que acon-

tece en las diarreas graves y prolongadas con sobredesarrollo
bacteriano y lesión importante de la pared intestinal(6,7).

2.- Malabsorción de lactosa secundaria a enfermedades con
daño en la pared intestinal(8), por ejemplo la enfermedad celía-
ca, enteropatía por proteínas de leche de vaca, giardiasis, etc.... 

Algunos comentarios son necesarios con respecto a ambos
grupos, en relación con las deficiencias primarias debemos se-
ñalar en primer lugar que la deficiencia primaria de lactasa de
tipo adulto es debida al descenso fisiológico de la actividad lac-
tásica que ocurre con el paso del tiempo en todos los humanos
y que, fuera de la raza caucásica, puede ser considerado como
un fenotipo normal. Si permanece una cierta actividad lactásica
en este grupo étnico probablemente es como consecuencia de
sus antecedentes ganaderos prehistóricos y que les llevaron al
consumo de leche del ganado(9). Esta forma puede comenzar
en la infancia a partir de los 5-6 años, en nuestro país se han
realizado estudios de campo desde la década de los 70(9,10).
Cuando se han utilizado el test de H espirado y sobrecargas con
leche y ulteriormente con yogur(11) se ha visto como la frecuen-
cia era respectivamente de 13,7% y de 3,8%. Datos coinciden-
tes con los de otra Comunidad del Estado(12), donde la preva-
lencia era del 14% cuando se utilizaba como test de sobrecarga
la administración de leche entera de vaca.

El déficit de lactasa de comienzo inmediato es tan extre-
madamente raro que probablemente no deba permitir mayores
comentarios. Lo mismo puede decirse de la malabsorción pri-
maria de glucosa-galactosa. El déficit de lactasa del pretérmino,
es puramente por inmadurez y una vez se estimula su actividad
por medio de la presencia de lactosa en las fórmulas que nor-
malmente son utilizadas o en la leche materna se produce una
respuesta lactásica aceptable.
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La intolerancia secundaria a la enfermedad celíaca o a la in-
tolerancia a las proteínas de la leche de vaca es siempre una cir-
cunstancia secundaria y que mejora con la eliminación del glu-
ten o de las proteínas de leche de vaca de la dieta de ese niño(13,14).

La intolerancia a la lactosa secundaria a gastroenteritis agu-
das (rotavirus, adenovirus, etc.) también está en relación con
la lesión intestinal que se produce en estos casos. Generalmente,
es muy fugaz y de escasos días de duración y solamente si se
producen en niños malnutridos y con deshidratación se justifi-
caría el uso de fórmulas exentas de lactosa para su tratamiento.
En el meta-análisis realizado por Brown et al(15) se pone de ma-
nifiesto que no existen diferencias en el curso clínico entre ad-
ministrar o no una leche sin lactosa en lactantes con gastroen-
teritis aguda sin deshidratación o con deshidratación leve. En un
trabajo de Wall et al(16) sobre lactantes pequeños con diarrea agu-
da constata que las fórmulas con lactosa inducen mayor pérdi-
da de peso y duración de la diarrea en los niños de bajo peso,
por lo que en su opinión podría estar indicado el uso de las fór-
mulas con bajo contenido en lactosa en lactantes pequeños con
deshidratación grave o malnutrición.

Debemos recordar que en el caso de los lactantes con dia-
rrea aguda y alimentados con lactancia materna, aunque ésta
contenga 7 g/dl de lactosa nunca se recomienda la interrupción
de esta forma de alimentación para esos lactantes.

De una forma esquemática se puede decir que la intoleran-
cia a la lactosa tiene dos períodos de presentación a lo largo de
la vida: Los recién nacidos y lactantes con formas primarias o
secundarias a enfermedades que cursan con lesión importante a
nivel de la mucosa intestinal y cuya sintomatología va a ser dia-
rrea, vómitos, eritema perianal, distensión abdominal y borgbo-
rismos; y aquella que aparece en niños mayores de 4-5 años con
formas de hipolactasia primaria tipo adulto y síntomas como al-
gias abdominales(17), flatulencia, distensión abdominal ocasio-
nal(18) y esporádicamente expulsión de heces anormales. Este
cuadro ya instaurado en el adulto puede estar relacionado con la
presencia de eczema o con situaciones de hiperinsulinismo o ele-
vación de colesterol(19,20).

Diagnóstico
El diagnóstico de la malabsorción/intolerancia a la lactosa

puede realizarse por la historia clínica de diarreas y/o dolores ab-
dominales asociados, por lo general, a otros síntomas digestivos.
Además, existen tres pruebas clínicas útiles para valorar esta ma-
labsorción de lactosa, una de ellas determina el incremento de
glucemia después de la administración de una sobrecarga de lac-
tosa (1 g/kg sin sobrepasar 50 g. Equivalentes a un litro de leche)
si la glucemia sube en más de 20 mg/dl con respecto al valor ba-
sal, se considera la prueba como de una digestión eficaz de lac-
tosa(21). La determinación del pH en heces, así como la presencia
de cuerpos reductores y/o glucosa mediante pastillas de clinis-
test o tiras reactivas de clinistix puede, en circunstancias, ayudar
al diagnóstico; la alteración de los azúcares no absorbidos por la
flora bacteriana, y el hecho de que la lactosa no es el único azú-
car reductor que se puede hallar en heces, disminuye la fiabili-

dad del estudio. Quizás el método más eficaz y más en boga en
el momento actual es la realización del test del H espirado. Tras
la sobrecarga con leche entera o de lactosa diluida en agua, un
aumento del H espirado en una cuantía superior a 20 ppm se con-
sidera como prueba evidente de mala digestión de la lactosa; se
debe realizar la corrección con dosificación del CO2 en aire es-
pirado, sobre todo si se realiza la prueba en lactantes.

Tratamiento
Hoy día en nuestro país son muy escasas las situaciones que

requieran un tratamiento con una dieta exenta de lactosa.
La gastroenteritis aguda y sus complicaciones que eran la

mayor causa de intolerancia a la lactosa , hoy no suponen un pro-
blema relevante en nuestro medio, ya que las situaciones donde
está realmente indicada una fórmula exenta de lactosa práctica-
mente han desaparecido. Las deshidrataciones graves han dis-
minuido tanto que realmente constituyen una rareza(22), y las mal-
nutriciones también se puede decir que son una excepción. Los
pacientes celíacos también se presentan clínicamente hoy de una
forma diferente(23) y por la menor gravedad de sus síntomas di-
gestivos, la necesidad de retirar la lactosa de la dieta es una si-
tuación cada vez menos frecuente. La enteropatía sensible a
las proteínas de la leche de vaca también se considera un pro-
ceso en regresión(24) y la tolerancia a la lactosa se restablece
totalmente en menos de cuatro semanas tras la retirada de las
proteínas de la leche de vaca de la dieta. Los grupos de trabajo
sobre la diarrea aguda(25-27) recomiendan como tratamiento óp-
timo para las formas con deshidratación moderada de niños
europeos en un período inicial la rehidratación oral de cuatro ho-
ras, seguida de una rápida reintroducción de una fórmula nor-
mal y en el caso de los niños que están tomando lactancia ma-
terna deben continuar con la misma sin ningún tipo de inte-
rrupción. El empleo de fórmulas libres de lactosa, en la inmen-
sa mayoría de los casos no parece claramente justificado, dado
que actualmente en Europa la intolerancia a la lactosa ya no es
tan común como anteriormente. 

Los lactantes que precisan la retirada completa de la lacto-
sa de la dieta son escasos y, por lo general, con problemas muy
complejos tributarios de diagnóstico y tratamiento hospitalario.

Mención aparte merece el niño mayor con formas de déficit
congénito de lactasa de comienzo tardío (tipo adulto), las más
de las veces es suficiente disminuir la ingesta de este azúcar me-
diante la utilización de yogur o quesos o dar tomas de leche más
pequeñas y repetidas. Así se consigue aumentar la absorción de
Ca, estimular la producción de lactasa y hacer más tolerable por
el colon la lactosa que escapa a la digestión del delgado(28,29).
También se puede adicionar lactasa a la leche de consumo nor-
mal. Este cuadro es probablemente hoy en día el más frecuente
y excluir la lactosa por completo de la dieta es, cuando menos,
discutible(30).

En conclusión
La intolerancia a la lactosa es un trastorno raro que puede

obedecer a diversas causas primarias y secundarias.
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La hipolactasia primaria tipo adulto es probablemente la for-
ma que con mayor frecuencia lo produce.

La intolerancia a la lactosa secundaria a trastornos gas-
trointestinales, gastroenteritis aguda, enfermedad celíaca, into-
lerancia a las proteínas de leche de vaca etc., están disminuyendo
francamente en nuestros medios.

El diagnóstico se debe realizar mediante la determinación
del pH y azúcares reductores en las heces recién emitidas o con
el test de sobrecarga oral de lactosa, con el test del hidrógeno es-
pirado tras sobrecarga con leche.

El tratamiento en los casos confirmados se realizará con la
eliminación o disminución de la lactosa de la dieta mediante la
utilización de fórmulas exentas o pobres en este azúcar.

Sólo deben recibir fórmulas especiales sin lactosa aquellos
niños en los que se haya establecido un correcto diagnóstico
de intolerancia a la lactosa o en los niños con gastroenteritis agu-
da malnutridos y/o deshidratación grave.

La hipolactasia primaria tipo adulto puede ser tratada dis-
minuyendo el volumen y aumentando el número de tomas de le-
che, favoreciendo el uso de yogur o quesos o de la utilización
de lactasa añadida a las fórmulas normales de consumo.
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