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RESUMEN

La lactosa es el carbohidrato más importante en la nutrición infantil, representa la principal fuente 
de aporte de calcio durante la infancia y adolescencia, además de tener un efecto prebiótico para el 
desarrollo de la microbiota gastrointestinal. 
La ingesta de lactosa puede producir síntomas abdominales que son variables de acuerdo a la edad, la 
cantidad de lactosa ingerida, y el grado de defi ciencia enzimática. Los mitos acerca de la intolerancia a 
la lactosa, llevan a una disminución del consumo de lácteos y derivados por un tiempo prolongado, en 
ocasiones innecesario, que puede producir efectos negativos en la salud ósea. 
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ABSTRACT

Lactose is the main carbohydrate for infant nutrition, and represents the principal source of calcium 
during infancy and adolescence. It has a well known prebiotic effect and is an important stimuli for the 
gastrointestinal microbiota. 
Lactose ingestion in certain susceptible individuals can cause abdominal symptoms that are variable, 
depending of the group of age, the amount of lactose consumed and the degree of lactase defi ciency. 
There are myths about lactose intolerance, that sometimes require unnecessary dietary restriction of milk 
and dairy-product for long periods of time, that has consequences for bone health. 

Key words: Lactose intolerance, lactose malabsorption, lactase.

INTRODUCCIÓN

Los conocimientos acerca de la lactosa y sus efectos 
benéfi cos, así como aquellos que tienen cierta repercu-
sión en la nutrición infantil han cambiado en los últimos 
años de forma importante. El consumo habitual de lac-

tosa en individuos susceptibles o con alguna defi ciencia 
de la enzima «lactasa», puede ser causa de manifesta-
ciones clínicas tales como distensión y/o dolor abdomi-
nal, diarrea, y en niños pequeños principalmente llanto, 
inquietud e irritabilidad, que puede interpretarse como 
cólico.1 Estas manifestaciones clínicas pueden ser trata-
das de dos formas: restricción en la dieta de la lactosa 
o bien proporcionando la enzima «lactasa» a manera de 
gotas y/o tabletas masticables. La cantidad de lactosa 
ingerida, así como el tipo de alimento y el grado de de-
fi ciencia de la enzima, determinan por lo tanto las mani-
festaciones clínicas en los pacientes.2

La lactosa es un disacárido que comprende al gru-
po de monosacáridos glucosa y galactosa, y que se 
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encuentra en la leche de los mamíferos. Su absorción 
requiere de un proceso activo de hidrólisis, a través de 
la enzima «lactasa», la cual se encuentra presente en el 
borde en cepillo de las microvellosidades intestinales.3

No hay que olvidar que la lactosa es el carbohidrato 
más importante en la nutrición infantil, representando la 
principal fuente de aporte de calcio durante la infancia 
y adolescencia; además de un notable efecto prebióti-
co para el desarrollo de la microbiota gastrointestinal.1 
La suspensión del consumo de leche y/o de productos 
lácteos derivados durante un tiempo prolongado, defi -
nitivamente tienen un efecto negativo en los niveles de 
calcio y vitamina D tanto en los niños como en los ado-
lescentes, y puede representar también un riesgo para 
la salud ósea del adulto, ya que conlleva a una mala 
mineralización ósea, con osteopenia y/u osteoporosis.1-3

La defi ciencia primaria de lactosa se presenta en 70 
a 80% en la población mundial,1,2 y en nuestro país has-
ta en un 80%.4 Esta frecuencia es variable, y está en 
función a aspectos raciales, hábitos de consumo de pro-
ductos lácteos y sus derivados.1,2 En tanto que la pre-
valencia de absorción intestinal defi ciente de lactosa en 
niños mexicanos se estima que es del 13.6 a 21.8%.5

El objetivo del presente artículo es el de hacer una 
revisión actualizada acerca de la lactosa, sus benefi cios 
en la nutrición y las consecuencias derivadas de su mal-
absorción.

DEFINICIONES (CUADRO I)

Intolerancia a la lactosa (IL): síntomas que resultan de la 
malabsorción de hidratos de carbono como: distensión y/o 
dolor abdominal, diarrea, náusea, meteorismo, borborig-
mos, que se presentan posterior a la ingesta de lactosa.1,2

Absorción intestinal defi ciente de lactosa (AIDL): 
es un estado defi citario, fi siológico o patológico de la en-
zima (lactasa), en el que la lactosa de la dieta no es ca-
paz de ser hidrolizada por el intestino y no es absorbido 
por el mismo.1-3 Existe un desequilibrio entre la cantidad 
ingerida de lactosa y la capacidad de la lactasa para hi-
drolizar los disacáridos.6

Cuadro I. Defi niciones.

  Intolerancia a la lactosa
Absorción intestinal 
defi ciente de lactosa

Defi ciencia primaria 
de lactasa

Defi ciencia secundaria 
de lactasa Alergia alimentaria

•  Síntomas que resultan 
de la malabsorción de 
hidratos de carbono

•  Estado defi citario, fi sio-
lógico o patológico de la 
enzima (lactasa), en el que 
la lactosa de la dieta no es 
capaz de ser hidrolizada 
por el intestino y no es 
absorbida por el mismo

•  Ausencia relativa o 
absoluta de lactasa, que 
se desarrolla durante la 
infancia, y en diferentes 
etapas de la vida

•  Disminución de lactasa 
posterior a enfermedad 
gastrointestinal con daño en 
la mucosa, como gastroen-
teritis, diarrea crónica, etc.

•  Reacción adversa en la 
salud que resulta de una 
respuesta inmunológica 
específi ca y reproducible 
desencadenada por la 
exposición al alimento

Defi ciencia primaria de lactasa (DPL): ausencia re-
lativa o absoluta de lactasa, que se desarrolla durante 
la infancia, y en diferentes etapas de la vida.1 En etapas 
adultas se conoce también con el término de hipolactasia.2

Defi ciencia secundaria de lactasa (DSL): disminu-
ción de lactasa posterior a enfermedad gastrointestinal 
con daño en la mucosa, como gastroenteritis, diarrea 
crónica, sobrecrecimiento bacteriano, quimioterapia, en-
fermedad infl amatoria intestinal, alergia alimentaria, en-
fermedad celiaca, se puede presentar a cualquier edad, 
pero es común en la infancia.1

Defi ciencia congénita de lactasa (DCL): es extre-
madamente rara; causada por una alteración de tipo 
autosómico recesivo, en el gen que codifi ca la lactasa.2 
Afecta a recién nacidos, presentándose como una dia-
rrea intratable, poniendo en riesgo la vida del paciente.1

Defi ciencia transitoria de lactasa (neonatal): en 
prematuros de 34 semanas de gestación, secundaria a 
una inmadurez del tracto gastrointestinal.2

Alergia alimentaria (AA): reacción adversa en la sa-
lud que resulta de una respuesta inmunológica especí-
fi ca y reproducible desencadenada por la exposición al 
alimento.7

EPIDEMIOLOGÍA

Se estima que aproximadamente el 70 a 80% de la po-
blación mundial presenta DPL, con una distribución va-
riable de acuerdo con factores genéticos, nutricionales, 
raciales y áreas geográfi cas.1,2,8

La prevalencia en población hispana se estima en un 
50 a 80%, en tanto que en la raza negra se considera 
que es de un 60 a 80%, llegando hasta un 100% en la 
población de origen asiático.1,2,9

La edad de presentación difi ere de acuerdo con la 
población, ya que se ha reportado un 20% de malabsor-
ción e intolerancia a la lactosa en niños hispanos, asiá-
ticos y raza negra menores de 5 años.2,8 A diferencia 
del norte de Europa, en donde la actividad de la lactasa 
disminuye en términos generales, después de los 18 a 
20 años.8
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En nuestro país se estima que un 80% de la población 
presenta DPL,4 y en niños mexicanos sanos en un 10%.3

FISIOPATOLOGÍA

Como mencionamos anteriormente, la lactosa es un di-
sacárido compuesto por dos monosacáridos, glucosa y 
galactosa. Para que se lleve a cabo su absorción en el 
intestino delgado es necesario un mecanismo de hidróli-
sis mediante la acción de la enzima beta-galactosidasa, 
«lactasa-fl orizina hidrolasa», mejor conocida como lac-
tasa, la cual se localiza en el borde en cepillo de las 
microvellosidades intestinales.8

La actividad de la lactasa se inicia y llega a ser de 
un 10% entre las semanas 8 y 10 de gestación. De las 
semanas 26 a 34 se encuentra ya en un 30%, en tanto 
que de la semana 37 a 40 su actividad es ya de un 70%, 
alcanzando el 100% de la misma entre cuatro y seis me-
ses de vida extrauterina, y manteniéndose así hasta los 
cinco años de edad (Figura 1).10-12

En cuanto a la localización en el tracto gastrointesti-
nal, la enzima lactasa predomina en yeyuno e íleon pro-

ximal donde se encuentra en un 85%, en tanto que en 
duodeno y yeyuno distal es de un 12 a 15%, con una 
actividad baja en íleon (1 a 3%) (Figura 2).10

Debido a una defi ciencia de la actividad enzimática 
de lactasa, la lactosa que no es absorbida alcanza la 
parte distal del intestino delgado y colon, generándose 
una presión osmótica que origina una secreción de lí-
quidos y electrolitos hacia la luz intestinal. Las bacterias 
del colon metabolizan parte de la lactosa, produciendo 
ácido láctico y ácidos grasos de cadena corta (como 
butirato, acetato y propionato) que pueden estimular la 
actividad del colon, siendo el butirato el principal me-
tabolito para los colonocitos. Algunos de estos ácidos 
pueden ser absorbidos por la mucosa del colon, el resto 
se excretará en las heces, produciendo evacuaciones 
acuosas y ácidas «diarrea osmótica».2,3,13

La microbiota del colon desempeña un papel impor-
tante en la absorción de la lactosa, ya que por el efecto 
en el metabolismo de las bacterias, se presentan efec-
tos benéfi cos o perjudiciales.13

La fermentación bacteriana de la lactosa, produce 
hidrógeno, metano, y dióxido de carbono, que causan 
síntomas tales como distensión, dolor abdominal, fl atu-
lencias. El hidrógeno y metano presentes en sangre, se 
difunden hacia la circulación porta, de donde son trans-
portados hacia los pulmones y excretados vía respirato-
ria en forma de iones hidrógeno y metano a través del 
aliento.6,14,15

ETIOLOGÍA

La defi ciencia de lactasa puede ser: congénita, primaria 
o secundaria. La variedad congénita es rara, y práctica-
mente se considera incompatible con la vida.2

La DPL, ocurre en la mayoría de la población, ya que 
se va perdiendo de manera gradual con el paso de los 
años la actividad de la enzima. Se presenta con un ca-

Figura 2. 

Distribución de lactasa en in-
testino.
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rácter autosómico recesivo. Se ha identifi cado el poli-
morfi smo C/T-13910 del gen de la lactasa como variante 
genética asociada con esta entidad.16

La DSL se refi ere a una pérdida de actividad de la 
lactasa posterior a una enfermedad gastrointestinal que 
lesione el borde en cepillo de los enterocitos, como son 
las gastroenteritis de origen viral (Rotavirus, Norovirus, 
etc.), así como la presencia de Giardia lamblia y/o Blas-
tocystis hominis.1-3

Esta forma de defi ciencia de lactasa, es reversible, 
está en función del tiempo de renovación epitelial del 
enterocito, el cual generalmente es de tres a cinco días, 
considerándose que es mucho más rápido que el de 
cualquier otra célula intestinal. Prácticamente hacia los 
14 días, puede considerarse que existe ya una actividad 
adecuada de la lactasa, una vez haya cesado el proceso 
patógeno que dio origen.1,3,17

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

De acuerdo con la cantidad de lactosa y el tipo de ali-
mentos ingeridos, será la presentación de los síntomas, 
éstos aparecen de 15 a 30 minutos o después de varias 
horas de la ingestión de lactosa.13

Las manifestaciones clínicas varían de acuerdo con 
la edad (Cuadro II), en niños menores de un año, la ma-
nifestación clínica más frecuente de IL es llanto, irrita-
bilidad y distensión abdominal que pueden ser indistin-
guibles del cólico infantil.1 La presencia de una diarrea 
prolongada y/o crónica, intermitente o continua en niños 
de esta edad, puede estar asociada con IL.

En este grupo de edad también es importante hacer 
diagnóstico diferencial con alergia a alimentos, principal-
mente proteínas de leche de vaca.1,2,8

En niños mayores de dos años, preescolares, y es-
colares la manifestación clínica más común es dolor 
abdominal crónico recurrente, y distensión abdominal, 
correspondiendo a defi ciencia secundaria de lactasa, en 
este caso por gastroenteritis infecciosa o bien, asociada 
con parasitosis tales como Giardia lamblia y Blastocystis 
hominis.3,13

En adolescentes y adultos jóvenes, los síntomas más 
comunes son distensión, dolor abdominal, fl atulencias, 

borborigmos y diarrea,1,2 que debe diferenciarse del 
síndrome de intestino irritable, el cual se presenta en la 
población en un 9 a 12%.8 En algunos estudios se ha 
reportado AIDL en un 24 a 27% en pacientes con sín-
drome de intestino irritable.18 En casos con falta de res-
puesta adecuada al tratamiento dietético de intolerancia 
a la lactosa, se debe sospechar de síndrome de intes-
tino irritable, así como presencia de sobrecrecimiento 
bacteriano, entre otras causas.14,19

En algunos casos, en forma contrastante la motilidad 
gastrointestinal se encuentra disminuida, presentándose 
estreñimiento, por falta de estímulo adecuado del gas 
metano en el complejo motor migratorio interdigestivo.8 
Esta manifestación es frecuentemente desconocida por 
el pediatra y/o médico general que ve niños.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico es fundamentalmente clínico, por la pre-
sencia de síntomas ya descritos. Existen diferentes pro-
cedimientos que pueden establecer la asociación de los 
síntomas con el consumo de lácteos, hasta la medición 
de la enzima de lactasa en biopsias de microvellosida-
des intestinales obtenidas de yeyuno.13

Dentro de las pruebas útiles para valorar la AIDL, 
se encuentra la medición de iones hidrógeno en aire 
espirado. Este estudio consiste en suministrar una 
carga oral de lactosa en ayuno, a una dosis de 1 a 
2 gramos por kilogramo de peso [g/kg] (máximo 50 
gramos), se miden niveles de iones hidrógeno en un 
equipo Gastrolyzer®, cada 30 minutos durante dos a 
tres horas. Si hay un incremento en la presencia de 
iones de hidrógeno en el aire espirado mayor o igual 
a 20 partes por millón posterior a dos horas se consi-
dera AIDL. Si además de este incremento se presen-
tan manifestaciones clínicas tales como distensión, 
dolor abdominal, náusea, vómito o diarrea, durante la 
prueba o en las 24 horas siguientes a la misma, el 
diagnóstico es de IL.13,20 Elevaciones mayores a 20 
partes por millón, en las primeras dos horas, sugie-
ren sobrecrecimiento bacteriano. Esta prueba tiene 
una sensibilidad del 70 al 100% y especificidad del 
100%; además de ser costo-efectiva, no invasiva y fá-

Cuadro II. Manifestaciones clínicas más comunes de intolerancia a lactosa por grupo de edad.

Niños menores de un año Niños mayores de dos años, preescolares y escolares Adolescentes y adultos jóvenes

Llanto
Irritabilidad
Distensión abdominal
Diarrea crónica intermitente 
con o sin detención de crecimiento
«Cólico infantil»
Vómito

Dolor abdominal crónico recurrente
Distensión abdominal
Flatulencias
Diarrea

Distensión abdominal
Dolor abdominal
Flatulencias
Borborigmos
Diarrea
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cilmente aplicable, por lo que se considera el método 
de elección.1,20 Aún no existe un consenso claro en 
cuanto a la medición de la excreción de metano para 
el diagnóstico de AIDL, sin embargo, es importante 
mencionar que un 43% de la población no excreta io-
nes hidrógeno, en tanto que un 77% de la población 
sí excreta metano. Por lo cual el incluir la medición de 
iones metano en aire espirado, incrementa la sensibi-
lidad para el diagnóstico de esta entidad.5,21

La determinación de pH en heces fecales es una 
prueba sencilla, fácil de realizar, en el consultorio y a la 
cabecera del paciente, es sugestivo de intolerancia a la 
lactosa cuando se obtiene un valor igual o menor a 6.22 
La presencia de azúcares reductores positivos sugiere 
la posibilidad de AIDL, demostrando malabsorción de 
hidratos de carbono; éstos son métodos indirectos con 
poca sensibilidad y especifi cidad, pero que pueden ser 
en algunas ocasiones de utilidad para el diagnóstico.20

La curva de tolerancia a la lactosa, es otra prueba 
diagnóstica, donde se mide la capacidad de absorción 
del carbohidrato; se administran 50 g de lactosa en adul-
tos, o 2 g/kg en niños, posteriormente se llevan a cabo 
determinaciones midiendo la glucemia a los 0, 60 y 120 
minutos. Un aumento de glucosa menor a 20 mg/dL jun-
to con la presencia de síntomas, se considera positivo. 
En adultos, la curva tiene una sensibilidad de 75% y una 
especifi cidad del 96%.2,14 En niños es un procedimiento 
que implica tomas de sangre periódicas y puede consi-
derarse como invasivo.

El test genético para la DPL, identifi ca el polimor-
fi smo asociado con la enfermedad, tiene una sensibili-
dad del 93% y especifi cidad del 100%, sin embargo es 
costoso, de difícil acceso y sólo mide la predisposición 
genética.16,23

TRATAMIENTO

El tratamiento consiste: a) eliminar todo producto lácteo 
y sus derivados;1,2 b) suplemento de la enzima lactasa. 
Si la suspensión de lácteos se mantiene por tiempos 
prolongados, indudablemente condiciona defi ciencias 
nutricionales, principalmente en calcio, fósforo y vitami-
na A, D, y ribofl avina,14 generando una mineralización 
ósea inadecuada, así como también se pierde el efecto 
prebiótico sobre la microbiota gastrointestinal.13,24,25 Por 
lo cual es importante que cuando esto se lleve a cabo, 
deberán suplementarse estos micronutrientes, para al-
canzar los requerimientos diarios recomendados, espe-
cialmente en el caso de lactantes.2,14

Es importante mencionar que en el caso de lactantes, 
no se recomienda la suspensión de la leche materna.2

El tiempo de exclusión de lactosa en la dieta en la 
intolerancia secundaria dependerá de la gravedad del 
cuadro clínico, de la edad del paciente y de su estado 
general, variando desde 15 días hasta 4 meses.13

La cantidad de lactosa que tolera cada persona, varía 
de acuerdo con la actividad de la lactasa, y el tipo de ali-
mento en el que es ingerida la lactosa.2 Está reportado 
que hay personas con AIDL, que pueden consumir de 7 
hasta 15 gramos de lactosa (equivalente a 250 mL de 
leche), sin presentar síntomas gastrointestinales, espe-
cialmente si son consumidos con otros alimentos.1,19,24,25 
En estos casos se recomienda una dieta baja en lactosa 
(Cuadro III).8,25,26

Se han estudiado diversas alternativas para el trata-
miento, entre ellas el reemplazo enzimático de lactasa, 
en cápsulas o tabletas masticables, que permiten el con-
sumo de leche y derivados.19,24

Asimismo, se sabe que la lactosa contenida en el yogur 
y algunos alimentos fermentados, es mejor tolerada en pa-
cientes con AIDL,8 en parte por la actividad beta-galactosi-
dasa de las bacterias (Streptococcus thermophilus y Lacto-
bacillus bulgaricus), así como durante la fermentación, se 
produce hidrólisis, disminuyendo el contenido de lactosa 
en un 25 a 50% en comparación con la leche.27-29 También 
mejoran la digestión de lactosa, retrasando el vaciamiento 
gástrico, esto ayuda a disminuir la sintomatología.29

El yogur es una fuente de diversos nutrientes entre 
los cuales están proteínas, calcio, potasio, fósforo, vita-
mina B2 y B12, entre otros;27,28 por lo que estos productos 
pueden ser una alternativa en pacientes con intolerancia 
a la lactosa.

En niños con DSL debida en la gran mayoría de los 
casos a gastroenteritis, viral, bacteriana o presencia de 
parásitos, con la fi nalidad de evitar la falta de aporte de 
calcio y vitamina D, y de los otros micronutrimentos se-
ñalados anteriormente, se recomienda el uso de fórmu-
las lácteas reducidas en lactosa, las cuales proporcio-
nan los requerimientos adecuados de proteínas, grasas, 
vitaminas, etc.; en este caso el carbohidrato que se su-

Cuadro III. Cantidad de lactosa en leche y derivados.

Alimento
Contenido de lactosa 

(g/100 mL)

Leche humana 7.8
Leche de vaca 4 - 5
Leche de cabra 4 - 5
Leche reducida en lactosa 0 - 2 
Fórmula de inicio 7 - 8
Fórmulas reducidas en lactosa, 
hidrolizados extensos y elementales

La mayoría libres de lactosa

Yogur 1 - 5
Mantequilla 4
Queso cottage 2 - 3
Queso crema 1 - 3
Crema 2 - 3
Helado de vainilla 5 - 6
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ministra en ellas en lugar de lactosa son polímeros de 
glucosa, maltodextrinas o sacarosa.30 La recomendación 
es que se usen en forma transitoria mientras estén pre-
sentes las manifestaciones de IL, lo cual generalmente 
se presenta durante cuatro a ocho semanas, después 
de la agresión de las vellosidades intestinales.13

DISCUSIÓN

La lactosa es el principal carbohidrato en la nutrición 
de los niños, y como sabemos juega un papel relevante 
en la misma, en cuanto a las funciones que tiene ta-
les como favorecer la absorción de calcio, vitamina D, 
además de tener un efecto prebiótico en la microbiota 
gastrointestinal, por lo que se recomienda que siem-
pre esté presente en la dieta de un niño. En caso de 
intolerancia no severa, y con la fi nalidad de suministrar 
los requerimientos nutricionales de macro y micronutri-
mentos adecuados, se recomienda el uso de fórmulas 
lácteas reducidas en lactosa; y en algunos otros casos 
con el objetivo de no suprimir lácteos y/o derivados de 
los mismos, se puede suministrar la enzima lactasa, 
ya sea en forma de tabletas masticables o gotas. Es 
importante recordar que debe evitarse la suspensión 
por tiempos prolongados de lácteos y sus derivados, 
por los aportes nutricionales que tiene la lactosa. La 
excepción lo representa el niño con alergia a la proteí-
na de leche de vaca.

En caso de que no se cuente con el reemplazo en-
zimático y en niños menores de un año de edad, la al-
ternativa parecería ser sin lugar a dudas el uso de una 
fórmula láctea artifi cial reducida en lactosa, así como 
derivados de lácteos con baja cantidad en lactosa, tales 
como yogur y quesos, que podrían ser tolerados en per-
sonas con AIDL.

CONCLUSIONES

Debido a la alta prevalencia de DPL, es importante co-
nocer las características de esta entidad, para poder 
identifi carla y establecer un diagnóstico temprano y ma-
nejo oportuno. Quizá lo más importante es acabar con 
los mitos acerca del consumo de productos derivados 
de lácteos, ya que como se mencionó, la cantidad de 
lactosa que tolera cada persona es distinta, con esto se 
puede evitar las defi ciencias nutricionales como conse-
cuencia de la prohibición de estos alimentos.
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