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INTROCUCCION 

La absorción intestinal deficiente de lactosa (AIDL), se presenta en la población 

sana de todo el mundo en un porcentaje variable. Su mayor o menor frecuencia 

está influenciada por aspectos raciales, presentándose en mayor proporción en la 

población no caucásica (1.2). En México se desconoce su prevalencia en niños 

sanos, mientras que en niños con diarrea aguda y crónica es del 40-60% (3.9) y en 

adolescentes y adultos de una área rural se encontró que es del 73.8% (10), 

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

cantidad del carbohidrato que se absorbe, como es la curva de absorción de 

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

absorbido, Dentro de estos últimos la determinación de iones hidrógeno en aire 

espirado tiene una sensibilidad y especificidad del 80 y 85% respectivamente (5.8, 

11). La determinación de pH y azúcares reductores en heces aún y cuando es un 

método poco específico, mide también en cierta 'forma la cantidad del 

carbohidrato que no se absorbe (12). 

El objetivo del presente trabajo fue conocer la prevalencia de absorción intestinal 

deficiente de lactosa en un 

grupo de niños mexicanos sanos por medio de la prueba de iones hidrógeno en 

aire espirado. 



RESUMEN 

Se estudiaron 100 niños sanos, para determinar si presentaban o no absorción 

intestinal deficiente de lactosa (AIDL), por medio de la prueba de iones hidrógeno 

en aire espirado. La prevalencia de AIDL encontrada én este estudio fue del 10%. 

No existió una asociación estadisticamente significativa entre la prueba de iones 

hidrógeno y la determinación de P11 u azúcares reductores en heces para el 

diagnóstico de AIDL. 

Palabras clave: Malabsorción de lactosa, intolerancia a la lactosa, test de 

hidrogeniones. 



SUMMARY 

We studied 100 healthy children looking for lactose malabsorption. 

We performed in MI of them the lactose breath test. We found a 10% of this children 

with lactose matabsorption, There was no any correlation between lactose breath 

test and fecal reducing substances. 

Key Words: Lactosa malabsortion, lactosa intolerance, lactose breath test. 



MATERIAL Y METODOS 

Se efectuó un estudio prospectivo, longitudinal, descriptivo y observaclonal (13). En 

100 niños sanos que acudieron a la consulta externa ylo al Servicio de 

Gastroenterologóa del Instituto Nacional de Pediatría do la S.S. de México, D. F., 

entro noviembre do 1993 y febrero de 1994, cuyas percentilas para peso y talla como 

mínimo estuvieron por arriba del 3%. Se excluyeron del estudio pacientes con 

problemas respiratorios, y antecedentes de uso de antimicrobianos durante el 

último mes previo al estudio, así como aquellos niños aparentemente sanos con 

coproparasitoscópicos ylo coprocultivos positivos a cualquier agente que pudiera 

provocar absorción intestinal deficiente de lactosa (AIDL). 

En todos se hizo una historia clínica completa y para fines de este estudio, se 

recabaron los siguientes datos: Edad, sexo, resultado de coprocultivo con técnica 

para Qampylobacter sp, coproparasitoscópicos en serie de 6, pH y azúcares 

reductores en heces fecales, así como resultado ae la prueba de iones hidrógeno 

en aire espirado. 

Para esta prueba se administró a cada niño una carga de lactosa de 2g/kg con un 

máximo de 50g; se midió el hidrógeno en el aire espirado en un cromatógrafo de 

gases de la marca Quintrón Instruments cada 30 minutos durante 4 hrs. Se 

consideró como prueba anormal una cifra mayor de 10 ppm sobre la basal en 

cualquier momento de la misma. 



RESULTADOS 

De los 100 niños estudiados 44 fueron femeninos y 56 masculinos. Los resultados 

de la prueba de iones hidrógeno en aire espirado obtenidos en los diferentes 

grupos do acuerdo a edad y sexo se muestran en el cuadro No. 1. En los cuadros 

No. 2 y 3 se observan los resultados de pH y azúcares reductores en heces y su 

relación con la prueba de iones hidrógeno en aire espirado. 



CUADRO 1 
ABSORCION INTESTINAL DEFICIENTE DE LACTOSA 

(AIDL) 

EDAD 
SIN 	AIDL 

MASC FEM 
CON AIDL 

MASC. 	FEM 

Lactantes Menores 9 4 3 

Lactantes Mayores 6 11 1 

Preescolares 23 13 2 

Escolares 12 12 3 	 1 

TOTAL 50 40 6 	 4 



CUADRO 2 

ABSORCION DEFICIENTE DE LACTOSA (AIDL) 
pH EN EVACUACIONES 

TEST HIDROGENIONES 

CON AIDL 	 SIN AIDL 

pH Menor de 6 	 8 	 42 

pH Igual o Mayores de 6 
	

2 	 48 

Prueba exacta de Fisher p* 0.09 



CUADRO 3 

ABSORCION DEFICIENTE DE LACTOSA (AIDL) 
AZUCARES REDUCTORES 

TEST HIDROGENIONES 

CON AIDL 	 SIN 
AIDL 

Azúcares reductores positivos 
	

6 	 64 

Azúcares Reductores Negativos 
	

4 	 36 

Prueba exacta de Fisher pz 1.00 



DISCUSION 

La lactasa es un complejo enzimático proteico glucosilado que se localiza en la 

membrana del borde en cepillo de las ínicrovellosidades intestinales y el cual 

presenta sitios catalíticos que protruyen hacia la luz intestinal. La mayor 

concentración del mismo se encuentra en la punta de las vellosidades, sitio en 

donde se encuentran los enterocitos maduros. Se ha estimado que su tiempo de 

renovación opitelial es mucho más rápido que el de cualquier célula intestinal 3.5 

días (14). Cuando existe una poca o nula actividad de este complejo enzimático la 

lactosa no absorbida alcanza la parte dista! del intestino delgado y colon, donde 

ejerce una importante presión osmótica originando una gran secreción de líquidos 

y electrólitos hacia la luz intestinal. Las bacterias del colon metabolizan parte de la 

lactosa, produciendo ácido láctico y otros ácidos grasos volátiles que tienen 

también actividad osmótica, y por lo tanto aumentan la motilidad del colon. La 

mucosa del colon puede absorber algunos de estos ácidos 'orgánicos pero otros se 

excretan en las heces. Esto explica el porque de las heces acuosas y ácidas que 

suelen acompañar a los niños con AIDL (15). 

Le fermentación bacteriana de la lactosa produce también hidrógeno, metano y 

bióxido de carbono, cuya presencia puede causar distensión abdominal, dolor 

abdominal, flatulencia, etc. como el hidrógeno es fácilmente soluble en sangre, se 

difunde hacia la circulación porta, donde es transportado a los pulmones y 

excretado en el aliento (15). 

En animales de experimentación se ha demostrado que este complejo declina 



niveles crecientes particularmente a partir del último trimestre del embarazo 

observándose valores normales en el recien nacido a término (70 al 100%) (16-17). 

La AIDL se presenta en el 10-20% de los adultos sanos del norte de Europa y en un 

60.100% de los adultos con ascendencia oriental negra, latina, etc. (18.19). Por lo 

tanto existe una clara relación con el grupo étnico así como con la cantidad de 

leche que ingieren los mismos, lo que sugiere una influencia genética (17). También 

se ha demostrado una mayor incidencia con la edad lo que se ha tratado de 

explicar como una adaptación genética por disminución en el consumo de 

productos lácteos (16-17). 

En el presente estudio no hubo diferencias en cuanto al sexo. cuadro No. 1. El 

mayor número de niños estudiados correspondió al grupo de preescolares y 

escolares cuadro No. I. La prevalencia de AIDL en este estudio fue del 10%, lo que 

puede considerarse baja en comparación con el 35% de lo que se reporta en niños 

de reza negra (2) y del 37.56% en niños México-Americanos (1, 20). Sin embargo, 

esta de Acuerdo a lo encontrado en el grupo de niños de población caucásica (2, 

17). Las variaciones en estas cifras probablemente estén en función a varios 

factores tales como grupo étnico, método de diagnóstico empleado y el medio 

ambiente en donde se desarrolla la población estudiada, ya que de acuerdo a 

diferentes autores tanto la dieta como el macroambiente influyen en la absorción de 

la lactosa (16-17). Desde luego que es importante el estado de salud del grupo 

estudiado, ya que los resultados de prevalencia de AIDL no son iguales en un niño 

con diarrea aguda, crónica, desnutrido y/o multiparasitado (4, 21.22). En 1974 Lisker 

en nuestro pais en una población rural del Edo. de México en adolescentes y 



DISCUSION 

La lactasa es un complejo enzimático proteico glucosilado que se localiza en la 

membrana del borde en cepillo de las microvellosidades intestinales y el cual 

presenta sitios catalíticos que protruyen hacia la luz Intestinal. La mayor 

concentración del mismo se encuentra en la punta de las vellosidades, sitio en 

donde se encuentran los enterocitos maduros. Se ha estimado que su tiempo de 

renovación epitelial es mucho más rápido que el de cualquier célula intestinal 3.5 

días (14). Cuando existe una poca o nula actividad de este complejo enzimático la 

lactosa no absorbida alcanza la parte dista) del intestino delgado y colon, donde 

ejerce una importante presión osmótica originando una gran secreción de líquidos 

y electrólitos hacia la luz intestinal. Las bacterias del colon metabolizan parte de la 

lactosa, produciendo ácido láctico y otros ácidos grasos volátiles que tienen 

también actividad osmótica, y por lo tanto aumentan la motilidad del colon. La 

mucosa del colon puede absorber algunos de estos ácidos orgánicos pero otros se 

excretan en las heces. Esto explica el porque de las heces acuosas y ácidas que 

suelen acompañar a los niños con AIDL (15). 

La fermentación bacteriana de la lactosa produce también hidrógeno, metano y 

bióxido de carbono, cuya presencia puede causar distensión abdominal, dolor 

abdominal, flatulencia, etc. como el hidrógeno es fácilmente soluble en sangre, se 

difunde hacia la circulación porta, donde es transportado a los pulmones y 

excretado en el aliento (15). 

En animales de experimentación se ha demostrado que este complejo declina 

durante el destete. En humanos esta actividad se ha demostrado en el feto con 



niveles crecientes particularmente a partir del último trimestre del embarazo 

observándose valores normales en el recien nacido a término (70 al 100%) (16-17). 

La AIDL se presenta en el 10-20% de los adultos sanos del norte de Europa y en un 

60-100% de los adultos con ascendencia oriental negra, latina, etc. (18-19). Por lo 

tanto existe una clara relación con el grupo étnico así como con la cantidad de 

leche que ingieren los mismos, lo que sugiere una influencia genética (17). También 

se ha demostrado una mayor incidencia con la edad lo que se ha tratado de 

explicar como una adaptación genética por disminución en el consumo de 

productos lácteos (16-17). 

En el presente estudio no hubo diferencias en cuanto al sexo. cuadro No. 1. El 

mayor número de niños estudiados correspondió al grupo de preescolares y 

escolares cuadro No. I. La prevalencia de AIDL en este estudio fue del 10%, lo que 

puede considerarse baja en comparación con el 35% de lo que se reporta en niños 

de reza negra (2) y del 37-56% en niños México-Americanos (1, 20). Sin embargo, 

esta de acuerdo a lo encontrado en el grupo de niños de población caucásica (2, 

17). Las variaciones en estas cifras probablemente estén en función a varios 

factores tales como grupo étnico, método de diagnóstico empleado y el medio 

ambiente en donde se desarrolla la población estudiada, ya que de acuerdo a 

diferentes autores tanto la dieta como el macroambiente influyen en la absorción de 

la lactosa (16-17). Desde luego que es importante el estado de salud del grupo 

estudiado, ya que los resultados de prevalencia de AIDL no son iguales en un niño 

con diarrea aguda, crónica, desnutrido ylo multiparasitado (4, 21-22). En 1974 Lisker 

en nuestro país en una población rural del Edo. de México en adolescentes y 

adultos encontró una prevalencia del 73.8% (10). Para tener prevalencias reales de 



AIDL en niños y adultos es importante por lo tanto separar a los pacientes en 

función a su estado de salud y a la presencia o no de agentes bacterianos y 

parasitarios tales como giardia lamblia, ascaris lumbricoides, asociados o no a 

salmonella sp, Carnpylobacter, etc, capaces de producir AIDL por proliferación 

bacteriana y/o daño a la mucosa intestinal (21.22). 

Un hecho interesante en este estudio fue que no encontramos ninguna asociación 

estadisticamente significativa entre la prueba de iones hidrógeno en aire espirado 

con la determinación de pH y azúcares reductores en heces para el diagnóstico de 

AIDL. Cuadros 2 y 3. Este hallazgo es semejante a lo publicado por Caballero y 

Cols. (12). Así como por nosotros en un estudio previo en niños con diarrea aguda 

sin deshidratación (9). La probable explicación para esto es que los hidratos de 

carbono que no se absorben en la parte alta del tubo digestivo al llegar a un colon 

normal competente son utilizados por conversión bacteriana y por lo tanto dan 

niveles elevados de hidrógeno en el aire espirado con ausencia de glusoca en 

heces y sin cambios en la acidificación del pH. 

La presencia de glucosa en las heces, así como una mayor acidez en las mismas 

traduce una incapacidad del colon para metabolizar por completo los hidratos de 

carbono y absorber sus productos de degradación derivados de la fermentación (5, 

12). 



CONCLUSIONES 

La prevalencia de AIDL encontrada en este estudio de niños mexicanos sanos fué 

del 10%, lo que puede considerarse baja, en relación a niños de otros paises. No 

existió una asociación estadisticamente significativa entre la prueba de iones 

hidrógeno y la determinación de pH y azúcares reductores en heces para el 

diagnóstico de AIDL. 

la 
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