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INTRODUCCIÓN

Los hidratos de carbono son uno de los
principios inmediatos más importantes de
la dieta, de tal forma que proporcionan más
del 50% de las calorías de una dieta bien
equilibrada. Se ingieren principalmente en
forma de polisacáridos (almidones), disa-
cáridos (lactosa y sacarosa) y en menor can-
tidad como monosacáridos (fructosa y glu-
cosa). La lactosa es el carbohidrato princi-
pal de la leche y es producida sólo por la
glándula mamaria. Es un disacárido cons-
tituido por la unión de la glucosa y galac-
tosa mediante un enlace 1-4 en posición be-
ta (Fig. 1). Durante el período de la lactan-
cia es uno de los carbohidratos principales
de la dieta, después su consumo varía con
la edad y las costumbres de las diferentes
culturas y grupos raciales(1).

FISIOLOGÍA DE LA DIGESTIÓN Y

ABSORCIÓN DE LA LACTOSA

Para la digestión y posterior absorción
de la lactosa se precisa de una enzima que
se halla en el borde en cepillo del enteroci-
to, que se denomina lactasa, y de un me-
canismo de transporte activo que absorbe
los monosacáridos resultantes de esta di-
gestión (Fig. 2).

La lactasa es una glicoproteína que se

sintetiza en el retículo endoplasmático del
enterocito con actividad beta-galactosida-
sa, una de cuyas características es su loca-
lización superficial en las microvellosida-
des intestinales. Su actividad es máxima en
las células maduras del vértice de la vello-
sidad, siendo nula en el fondo de las crip-
tas. Su distribución por la superficie intes-
tinal es irregular. La concentración es má-
xima en las primeras porciones de yeyuno,
es más baja en duodeno y yeyuno distal, mí-
nima en íleon terminal y nula en estóma-
go y colon.

La actividad lactásica comienza en el
enterocito en el tercer mes de la gestación,
su actividad se incrementa progresivamente
hasta alcanzar el máximo al final del em-
barazo. Es la última disacaridasa en apa-
recer y madurar. Esta enzima, en los ma-
míferos, muestra su máxima actividad en
el momento del nacimiento y durante el pe-
ríodo de lactancia para declinar tras el deste-
te a menos de una décima parte de la ca-
pacidad funcional máxima. La especie hu-
mana es una excepción a la regla al mostrar
algunos grupos étnicos como el indoeuro-
peo una persistencia de su actividad de for-
ma indefinida (fenotipo lactasa persisten-
te), aunque en otras etnias la actividad lac-
tásica comienza a descender a partir de los
4-5 años hasta llegar a valores mínimos (fe-
notipo lactasa deficiente). Este rasgo gené-
tico se debe a una mutación a nivel de un
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Figura 1. Lactosa.



gen regulador, encargado de determinar el
momento de la reducción de la síntesis de
la lactasa intestinal. Los dos fenotipos de
lactasa en adultos humanos son atribuibles
a dos alelos diferentes de un locus autosó-
mico. El fenotipo lactasa persistente se he-
reda de forma autosómica dominante y el
fenotipo lactasa deficiente en forma recesi-
va(2-8).

Los monosacáridos resultantes de la hi-
drólisis de la lactosa precisan para su ab-
sorción por el enterocito de un mecanismo
de transporte activo. Esto implica el consu-
mo de energía y la existencia de un trans-
portador, lo que hace que el mecanismo sea
saturable y que muestre una inhibición com-
petitiva entre las moléculas que lo compar-
ten. En el caso de la glucosa y la galactosa
ambos participan del mismo mecanismo de
transporte en el enterocito, que, además, de-
be estar saturado con el ion sodio. Este
transportador es una proteína determina-
da genéticamente y situada en la membra-
na de las microvellosidades del enterocito( 2 ).

Este sistema de transporte de los mo-
nosacáridos funciona en estrecha colabora-
ción con la lactasa de tal forma que la hi-
drólisis de la lactosa y la absorción intesti-
nal de sus monosacáridos debe considerar-
se una unidad funcional totalmente inte-
grada. Por ello la lactosa es digerida y ab-
sorbida si la lactasa y los sistemas de trans-

porte responsables de la absorción de los
monosacáridos están presentes y son acti-
vos en la membrana del enterocito y son su-
ficientes en relación a la cantidad de disa-
cáridos ingeridos.

IMPORTANCIA NUTRICIONAL DE LA

LACTOSA

La lactosa es un carbohidrato de gran
importancia en la alimentación del recién
nacido y del lactante, ya que suministra ga-
lactosa, que es un componente esencial de
los mucopolisacáridos de la pared vascu-
lar, de los galactósidos de la membrana ce-
lular y de los gangliósidos y cerebrósidos
del sistema nervioso. Asimismo, forma par-
te del ácido condroitinsulfúrico de la sus-
tancia fibrilar del tejido conectivo. Inter-
viene en las reacciones de detoxicación he-
pática, estando la vía metabólica de utili-
zación de la galactosa mucho más abierta,
tanto en el hepatocito, como en el hematíe
del recién nacido que incluso la de la pro-
pia glucosa. Se ha comprobado que la con-
centración en lactosa de la leche materna de
los distintos mamíferos tiene una relación
directa con la velocidad del crecimiento ce-
rebral de los mismos(9-11).

La lactosa actúa como un agente selec-
tivo sobre la flora bacteriana saprofita del

intestino, facilitando la proliferación de L a c -
tobacillus acidophilus. Interviene como agen-
te facilitador de la absorción de calcio, mag-
nesio y otros minerales; de ahí su influen-
cia en la mineralización ósea. Se ha com-
probado que pacientes sometidos a dietas
exentas de lactosa presentan una menor ma-
sa ósea(12-17).

TERMINOLOGÍA

Malabsorción de monosacáridos de
transporte activo. Definimos así la situa-
ción que tiene lugar cuando existe objeti-
vamente un defecto de la absorción de la
glucosa y/o de la galactosa. Ésta puede ser
temporal o permanente.

Intolerancia a monosacáridos de trans -
porte activo. Es la manifestación clínica con
síntomas que se presenta después de la in-
gestión de glucosa, galactosa o lactosa en
los casos de malabsorción de dichos mo-
nosacáridos.

Hipolactasia o déficit de lactasa. D e f i-
nimos así la situación en que se demuestran,
mediante biopsia intestinal, niveles de ac-
tividad de la lactasa en la mucosa intestinal
inferiores a los normales, ya sea de forma
temporal o permanente.

Malabsorción de lactosa. Se define así
la situación en la que hay una maldigestión

19INTOLERANCIA A LA LACTOSAVOL.  XXXIII   NUM. 1

Lactosa

Lactasa

G-Ga
Glucosa

Galactosa

Na G

Transportador
glucosa-galactosa

/Na

Fructosa

Transportador
fructosa

F-G

Sacarosa;
α 1,4

oligosacaridos

Sacarasa α-destrinasa

Glucosa

Na G

Transportador
glucosa-galactosa

/Na

G
G

G
G

α 1,4 y α 1,6
oligosacaridos

G
G
G

G
G
G

α 1,4  
oligosacaridos

Glucoamilasa

Figura 2. Digestión y absorción de los hidratos de carbono en la membrana del enterocito.



y malabsorción objetiva de disacáridos. Se
produce cuando existe un defecto en la hi-
drólisis de la lactosa que impide su absor-
ción, perdiéndose ésta a lo largo del tubo
digestivo.

Intolerancia a la lactosa. Es la mani-
festación clínica con síntomas que se pre-
senta después de la ingestión de lactosa en
algunos casos de malabsorción de la mis-
ma(18).

FISIOPATOLOGÍA

La intolerancia a la lactosa es un tras-
torno que se presenta como consecuencia
de su malabsorción en el tubo digestivo, de-
bida a un déficit de lactasa o a un defecto
en el transporte de los monosacáridos re-
sultantes de su digestión. La llegada del
azúcar no absorbido al colon da lugar a que
éste sea fermentado por las bacterias coló-
nicas, con la consiguiente degradación a glu-
cosa y ácidos grasos de cadena corta (acéti-
co, pirúvico, láctico), así como a la produc-
ción de gases como el hidrógeno, metano,
etc. El aumento de la osmolaridad intralu-
minal que se produce tiene como conse-
cuencia un atrapamiento de agua en el co-
lon. Esto puede dar lugar, si se sobrepasa
la capacidad de reabsorción de agua de és-
te, a una diarrea, como ocurre en los lac-
tantes, con heces líquidas, ácidas, y que con-
tienen azúcares (glucosa, lactosa) y gran
cantidad de ácido láctico, o cuadros dis-
pépticos y de dolor abdominal, como ocu-
rre en los niños mayores y adolescentes. No
siempre que hay malabsorción de lactosa
existe intolerancia a la misma; sólo podre-
mos hablar de ésta, cuando se presenten sín-
tomas digestivos, como consecuencia del
defecto de su absorción en el intestino del-
gado (Fig. 3). La madurez del colon y su ca-
pacidad de compensación y rescate de car-
bohidratos, reabsorbiendo agua y ácidos
grasos de cadena corta (ácido butírico, etc.),

es probablemente el factor más importan-
te, juntamente con la cantidad de lactosa in-
gerida, en determinar la presencia o no de
síntomas(18).

CLASIFICACIÓN DE LA MALABSORCIÓN DE

LACTOSA

Desde un punto de vista genérico y
práctico se pueden establecer dos grandes
grupos: las malabsorciones primarias o con-
génitas y las secundarias o adquiridas. En-
tre las primeras tenemos:

Malabsorción de glucosa-galactosa
c o n g é n i t a( 1 9 ). Poco frecuente; de comienzo
en el período neonatal inmediato; la sinto-
matología no cesa hasta la retirada de la glu-
cosa y de la galactosa de la alimentación.
Evolucionan bien con dietas cuyo único car-
bohidrato es la fructosa.

Déficit congénito de lactasa. D e s c r i t o
por Holzel y cols.( 2 0 ) en 1959, es absoluta-
mente excepcional y pocos casos de los des-
critos en la literatura resisten una crítica se-
vera. La serie más larga descrita hasta aho-
ra es de 16 casos en Finlandia( 2 1 ) y en total
sólo se han descrito unos 40 casos en la li-
teratura mundial( 2 2 ). Este cuadro es de co-
mienzo inmediato en el neonato, tan pron-
to comienza la alimentación con leche ma-

terna o artificial. Responde a la retirada de
la lactosa de la dieta, tolerando adecuada-
mente la glucosa y sus polímeros. Este cua-
dro debe distinguirse de la intolerancia con-
génita a la lactosa con lactosuria, descrita
por Durand en 1958( 2 3 ), en el que parece exis-
tir un aumento de la permeabilidad gás-
trica a la lactosa. Este cuadro es, asimismo,
excepcional.

Deficiencia congénita de lactasa del
prematuro. Propia de la inmadurez del mis-
mo, es una consecuencia derivada de que
la actividad lactasa adquiere valores sig-
nificativos sólo durante el tercer trimestre
de la gestación. Es una situación transitoria
y, por lo general, poco sintomática( 2 4 ). Se co-
rrige espontáneamente, al aumentar la sín-
tesis de lactasa por parte del retículo endo-
plasmático del enterocito.

Déficit congénito de lactasa de co -
mienzo tardío o hipolactasia primaria ti -
po adulto. Es debido al descenso fisiológi-
co de la actividad lactásica que ocurre en
todos los mamíferos con la edad. La per-
sistencia de la lactasa en la raza caucásica
se debe considerar una excepción proba-
blemente relacionada con su pasado como
grupo «pastor»( 2 5 ). Dependiendo de las ra-
zas que se estudien la prevalencia de ma-
labsorción de lactosa es más o menos im-
portante y su comienzo en la infancia más
o menos precoz. El cuadro se presenta en el
niño mayor, por lo general, a partir de los
4-5 años y en el adulto. En estos casos la ma-
labsorción no siempre se acompaña de in-
tolerancia (sintomatología) y ésta puede ma-
nifestarse por cuadros de dolor abdominal,
diarrea o síntomas dispépticos en general
(distensión abdominal, gases, molestias di-
gestivas inespecíficas, etc.). En nuestro pa-
ís se ha venido estudiando desde hace mu-
chos años este problema(26, 27). Recientemente
en España (Galicia), utilizando el test de hi-
drógeno espirado, se ha comunicado una
prevalencia de malabsorción de lactosa del
32,5% cuando se administraban 2 g/kg de
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lactosa. Esta prevalencia disminuía a 13,7%
cuando el test de hidrógeno espirado se re-
alizaba de forma más fisiológica, tras la ad-
ministración de 250 ml de leche entera y a
3,8% tras la administración de 250 ml de yo-
g u r t( 2 8 ). Este cuadro, por lo general, res-
ponde a dietas exentas o con bajo conteni-
do en lactosa, o a la adición de lactasa (en-
zima) a la leche de consumo( 2 9 ). Última-
mente se está valorando el papel que jue-
gan los lactobacillus acidophilusy bifidobac-
terias en la nutrición y tolerancia a la lacto-
sa de estos pacientes(30).

Las formas secundarias de malabsor-
ción de lactosa son mucho más frecuentes
y pueden agruparse bajo dos epígrafes:

Malabsorción de glucosa galactosa ad -
q u i r i d a . Presente en las diarreas graves pro-
longadas con sobredesarrollo bacteriano y
lesión de la pared intestinal(31, 32); su fisio-
patología es compleja, así como su trata-
miento.

Déficit secundario de lactasa. Es un he-
cho que con frecuencia acompaña a nume-
rosas enfermedades que cursan con lesión
de la pared intestinal( 3 3 ); por ejemplo, en-
fermedad celíaca, enteropatía inducida por
proteínas de leche de vaca u otras proteí-
nas, gastroenteritis aguda, parasitación por
Giardia lamblia, etc.

En los pacientes celíacos el hecho de
presentar un déficit de lactasa en los ente-
rocitos obtenidos por biopsia intestinal, no
siempre es indicativo de una malabsor-
ción/intolerancia a la lactosa. Hoy en día,
en gran parte de los pacientes, las pruebas
de hidrógeno espirado realizadas con leche
entera arrojan resultados normales y la to-
lerancia a la leche también es normal. En es-
tos pacientes sólo se debe retirar la lactosa
de la dieta en los casos con diarrea muy im-
portantes y clara intolerancia a la misma.
Una vez establecida la dieta sin gluten la to-
lerancia a la lactosa se restablece por lo ge-
neral en 2-4 semanas(34).

La intolerancia a la lactosa que presen-

tan los pacientes con enteropatías sensibles
a proteínas de leche de vaca está en relación
con la lesión intestinal producida y se re-
cupera rápidamente tras la retirada de las
proteínas de leche de vaca de la dieta. Las
pruebas de sobrecarga de lactosa realizadas
tras 4-6 semanas de tratamiento con dieta
exenta de dichas proteínas son, en la ma-
yoría de los casos, normales( 3 5 ). La alergia a
leche de vaca mediada por IgE, que no se
acompaña de enteropatía, no presenta in-
tolerancia a la lactosa.

La intolerancia a la lactosa secundaria
a gastroenteritis aguda (rotavirus, adeno-
virus, etc.) también está en relación con la
lesión intestinal que se produce en estos ca-
sos. Generalmente, es muy fugaz, de esca-
sos días de duración y solamente los cua-
dros que se producen en niños malnutridos
y con deshidratación justificarían el uso de
fórmulas exentas de lactosa para su trata-
miento. En el metaanálisis realizado por
Brown y cols.(36) se pone de manifiesto que
no existen diferencias entre administrar o
no una leche sin lactosa en lactantes con gas-
troenteritis aguda sin deshidratación o con
deshidratación leve. En un trabajo de Wall
y cols.( 3 7 ) se constata que las fórmulas con
lactosa inducen mayor pérdida de peso y
mayor duración de la diarrea en lactantes
con gastroenteritis aguda, por lo que en su
opinión puede estar indicado el uso de fór-
mulas sin lactosa en lactantes pequeños, con
deshidratación o malnutrición.

De una forma esquemática podemos
decir que la intolerancia 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 enferme-
dades que cursan con lesión importante en
la mucosa intestinal y cuya sintomatolo-
gía va a ser la diarrea, los vómitos, el eri-
tema perianal, la distensión abdominal; y
los niños mayores de 4-5 años, con formas
de hipolactasia primaria tipo adulto y sín-
tomas como flatulencia, distensión abdo-

minal ocasional y esporádicamente expul-
sión de heces anormales, con algias abdo-
minales de tipo cólico.

DIAGNÓSTICO DE LA MALABSORCIÓN DE

LACTOSA

El diagnóstico de la malabsorción/in-
tolerancia a la lactosa puede sospecharse se-
gún la historia clínica de diarreas y/o do-
lores abdominales asociados, por lo gene-
ral, a otros síntomas digestivos. Existen al-
gunas pruebas clínicas, como son la que de-
termina el incremento de glucemia después
de la administración de una sobrecarga de
lactosa (1 g/kg sin sobrepasar 50 g, equi-
valentes a un litro de leche) si la glucemia
sube en más de 20 mg/ml con respecto al
valor basal, se considera la prueba como de
una digestión eficaz de lactosa( 3 8 ). En el lac-
tante con sospecha de intolerancia a la lac-
tosa es fácil obtener una muestra de heces
frescas mediante la realización de un tacto
rectal y allí, en su parte más líquida, reali-
zar la determinación del pH mediante tiras
reactivas que discriminen de medio en me-
dio punto y la determinación de cuerpos re-
ductores y/o glucosa mediante pastillas de
Clinitest o tiras reactivas de Clinistix. Las
pruebas de hidrógeno espirado tras sobre-
carga con leche entera es el método más efi-
caz y más en boga en el momento actual,
para el diagnóstico de malabsorción de lac-
tosa. Un aumento del H2 espirado en una
cuantía superior a 20 ppm, sobre la deter-
minación basal, se considera como prueba
evidente de mala digestión de la actosa.

TRATAMIENTO DE LA INTOLERANCIA

El tratamiento consistiría en la retirada
de la lactosa de la dieta, así como de otros
elementos (gluten, proteínas de leche de va-
ca, etc.) que estuviesen contribuyendo a al-
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terar la estructura del enterocito y, por tan-
to, a su dotación enzimática. El tratamiento
deberá estar limitado a la duración de la in-
tolerancia, por lo que se deberán revaluar
los pacientes con cierta frecuencia. El tras-
torno es, sobre todo, cuantitativo (cantidad
de actividad enzimática residual) y, por lo
tanto, hay pacientes que pueden tolerar cier-
tas cantidades de lactosa( 3 9 ). En el caso de los
pacientes de mayor edad se puede recurrir
también a la utilización de lactasa adicio-
nada a la leche de consumo( 2 9 ). La utilización
del yogurt como aporte lácteo puede ser
muy interesante para gran número de pa-
cientes(30). Por lo general, la mayor parte de
los pacientes toleran ciertas cantidades de
leche, y si se les da fraccionada a lo largo del
día no presentan síntomas de intolerancia.

La leche es un elemento básico de la ali-
mentación y en consecuencia su retirada de
la alimentación no es un hecho intranscen-
dente y, por tanto, debe ser bien meditada
y documentada.

Hoy en día en nuestro país son muy es-
casas las situaciones que requieran un tra-
tamiento con una dieta exenta de lactosa.
La gastroenteritis aguda y sus complica-
ciones, que eran la mayor causa de intole-
rancia a la lactosa, hoy no suponen un pro-
blema relevante en nuestro medio, ya que
las situaciones donde está realmente indi-
cada una fórmula exenta de lactosa, prácti-
camente han desaparecido. Las deshidra-
taciones graves han disminuido tanto que
prácticamente son una rareza(40), y las mal-
nutriciones también podemos decir que son
una excepción. Los pacientes celíacos tam-
bién se presentan clínicamente hoy de for-
ma diferente: la edad de presentación es ca-
da vez más tardía, su sintomatología es más
atípica, los síntomas menos relevantes y la
necesidad de retirar la lactosa de la dieta es
una situación cada vez más excepcional.
Cuando ésta existe, por lo general, es de
muy corta duración, 2-4 semanas. La ente-
ropatía sensible a las proteínas de leche de

vaca también es un proceso en franca re-
gresión. Los casos que todavía se presentan
deben recibir fórmulas a base de hidroliza-
dos proteicos y la tolerancia a la lactosa se
restablece como hemos dicho en 4-6 sema-
nas tras la retirada de las proteínas de leche
de vaca de la dieta. Por ello, las fórmulas
para su tratamiento, pasada la primera fa-
se de la enfermedad, podrían contener lac-
tosa como carbohidrato.

Podemos decir que los lactantes que
precisan la retirada completa de la lactosa
de la dieta son escasos, y, por lo general, con
problemas complejos tributarios de diag-
nóstico y tratamiento hospitalario. En el ni-
ño mayor con formas de déficit congénito
de lactasa de comienzo tardío (tipo adulto)
muchas veces es suficiente con disminuir la
ingesta de este azúcar, mediante la utiliza-
ción de yogurt o dar tomas de leche más pe-
queñas y repetidas. También se puede adi-
cionar 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, dis-
cutible(41).

En nuestro medio, hasta ahora, se han
utilizado en demasía las fórmulas sin lac-
tosa, a pesar de las distintas recomenda-
ciones acerca de su uso. El sistema nacional
de salud financiaba estas fórmulas sin ha-
berse establecido la correcta regulación de
esta financiación. Recientemente ha sido pu-
blicado un real decreto (Real Decreto
63/1995, de 20 de enero) y una Orden Mi-
nisterial de 30 de abril de 1997, por los que
se regulan los tratamientos dietoterápicos
complejos de individuos con trastornos me-
tabólicos congénitos de hidratos de carbo-
no o aminoácidos. La disposición segunda
de la Orden dice: «La indicación de estos
tratamientos se realizará por medio de mé-
dicos especialistas de unidades hospitala-
rias, expresamente autorizados para este fin
por los Servicios de Salud de las Comuni-
dades Autónomas o por el Instituto Na-

cional de la Salud...». Parece comprensible
esta disposición cuando se trata de trata-
mientos de alto precio con indicaciones es-
casas y en situaciones tributarias de ser tra-
tadas a nivel hospitalario.

CONCLUSIONES

• La intolerancia a la lactosa es un tras-
torno que puede obedecer a diversas
causas primarias y secundarias.

• La hipolactasia primaria tipo adulto es
probablemente la forma que con mayor
frecuencia lo produce.

• Las intolerancias a la lactosa secunda-
rias a trastornos gastrointestinales (gas-
troenteritis aguda, enfermedad celíaca,
intolerancia a proteínas de leche de va-
ca, etc.) están disminuyendo franca-
mente en nuestro medio.

• El diagnóstico se debe realizar mediante
la determinación del pH y azúcares re-
ductores en las heces recién emitidas
y/o test de H2 espirado tras sobrecar-
gas con leche.

• El tratamiento se realizará con la elimi-
nación o disminución de la lactosa de
la dieta mediante la utilización de fór-
mulas exentas o pobres en este azúcar.

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

• En la hipolactasia primaria tipo adul-
to pueden ser tratados disminuyendo
el volumen y aumentando el número
de tomas de leche, el uso de yogurt o la
utilización de lactasa añadida a las fór-
mulas normales de consumo.
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