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Muchas personas, después de tomar lácteos, sienten molestias digestivas. Esta intolerancia es 
consecuencia de la incapacidad de digerir cantidades significativas de lactosa, motivada por la 
carencia en mayor o menor grado de la enzima lactasa. 
En este trabajo se evalúa la frecuencia de malabsorción de la lactosa en dos patologías digestivas 
muy frecuentes, como es la enfermedad inflamatoria intestinal (EII)1 y el síndrome de intestino 
irritable (SII). 
Se aplicó la prueba de hidrógeno (H2) espirado para detectar malabsorción a lactosa a 42 
pacientes con EII sin brote y a 50 pacientes con diagnóstico de SII, comparando posteriormente la 
frecuencia de malabsorción de lactosa con un grupo de 25 individuos sanos, a los que se les realizó 
la prueba de aliento en las mismas condiciones. 
Utilizamos un monitor portátil de H2 espirado (figura 1), aplicando un protocolo preestablecido 
para la realización de la prueba de aliento (tabla 1). 
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Los resultados de los grupos se expresan en porcentajes y media aritmética con desviación 
estándar. Se realizó contraste de medias aplicando la prueba t- student.  
Se consideró que la diferencia era significativa para valores de p < 0.05. 
 
Resultados de la evaluación con test de H2 espirado 
Se observaron deficiencias de absorción de lactosa en 7/42 (16.6 %) pacientes con EII, la 
frecuencia encontrada se sitúa en el rango de la referida en nuestro medio (10%-25%), para la 
misma carga de lactosa (25 g). 
En el grupo de pacientes con diagnóstico de SII se observó malabsorción de lactosa en 12/50 
(24%) pacientes. La diferencia con respecto a la malabsorción de lactosa entre el grupo control 
(5/20 [20%]) y los grupos con EII y SII resultó estadísticamente no significativa. 
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Conclusiones de la evaluación de malabsorción de lactosa en pacientes con enfermedad 
inflamatoria intestinal y síndrome de intestino irritable 
El diagnóstico definitivo de malabsorción de lactosa requiere la demostración de una actividad baja 
de lactosa en una muestra de intestino delgado. Debido a la dificultad de obtener estas muestras, 
se utilizan métodos indirectos validados como la prueba de H2 espirado, que es sencillo de realizar 
y no desagradable para el paciente. Aunque no todas las personas con esta deficiencia tienen 
síntomas, aquellas que lo sufren son consideradas con intolerancia a la lactosa.2,3 
La lactosa requiere de la acción enzimática de la lactasa para dividirse en glucosa y galactosa. La 
lactosa no digerida que llega al colon es fermentada por las bacterias entéricas, produciendo H2 y 
ácidos grasos de cadena corta que pueden causar dolor o distensión abdominal y, en ocasiones, 
diarrea. El hidrógeno que se genera en el interior del intestino difunde por el sistema circulatorio y 
de allí a los alvéolos, después puede ser detectado en el aire espirado. Levitt (1969) demostró la 
correlación entre la producción de hidrógeno en el interior del intestino y la secreción de hidrógeno 
en el aire espirado. Así la precisa medición del hidrógeno en partes por millón en el aire espirado, 
revela la descomposición anormal o malabsorción de los carbohidratos.1,4 
Dado que el déficit de lactasa no suele ser completo, es mejor hablar de hipolactasia; así, una 
prueba de H2 espirado positiva con una determinada dosis de lactosa puede pasar a ser negativa 
con una cantidad inferior de lactosa. La hipolactasia del adulto se asocia a dos genotipos (C/C-
13910 y G/G-22018) localizados próximos al locus  
LCT, el gen que codifica la lactasa.5 
Determinados estudios con claros defectos metodológicos extendieron la creencia de que la leche 
constituía un factor importante en la exacerbación clínica en pacientes con EII una vez 
establecida.6,7 Lo cierto es que esa idea permanece vigente en la actualidad en muchos pacientes 
con enfermedad inflamatoria intestinal. En un estudio reciente, los productos lácteos son el 
alimento que con mayor frecuencia evitan estos pacientes.8 
La prevalencia de malabsorción de lactosa determinada mediante prueba de H2 espirado en 
pacientes con colitis ulcerosa (CU) es similar a la de controles ajustados por grupos étnicos.9-12 En 
pacientes con enfermedad de Crohn (EC) con afección exclusivamente del colon, la tasa de 
malabsorción de lactosa con prueba de H2 espirado no difiere de la de la población general. En la 
EC que afecta el intestino delgado la prevalencia de malabsorción de lactosa supera a la esperada 
para el grupo control, la prevalencia es mayor cuando afecta duodeno y yeyuno que cuando se 
afectan tramos distales.11,13,14 Sujetos sin déficit genético de lactosa pueden padecer deficiencias 
transitorias en relación con infecciones o inflamaciones agudas que reduzcan las enzimas de la 
superficie de la mucosa intestinal; esto es lo que ocurre en pacientes con EC con tramos 
proximales afectados.15,16 
Tanto en pacientes con CU como con EC sin actividad clínica los niveles de lactasa duodenal y la 
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tasa de malabsorción de lactosa determinada mediante la prueba del test de aliento son similares a 
los de la población sana.1,17-20 
En la CU así como en la EC la malabsorción de lactosa en el caso de estar presente no puede 
considerarse de ninguna manera como un factor que desencadene un brote y menos aun un factor 
causal de ambas entidades. 
Todo lo anterior nos debe motivar para que en pacientes con CU o EC intentemos invertir la 
tendencia actual que hace pensar a muchos pacientes que los lácteos son perjudiciales para estas 
enfermedades. Se debe tener en cuenta que muchos pacientes con enfermedad inflamatoria 
intestinal presentan graves problemas de osteoporosis –aunque en la pérdida de densidad ósea 
intervienen otros factores, probablemente tengan mayor importancia el uso de corticoides, la 
inflamación crónica y la desnutrición que una dieta pobre en lácteos–, por lo tanto parece lógico no 
suprimir innecesariamente la principal fuente de calcio como son los lácteos.21,22 
Sólo en pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal en brote, en especial EC con afección de 
intestino delgado, y que refieren sintomatología, sobre todo diarrea asociada a la toma de leche, 
parece razonable suprimir ésta, intentando mantener otros lácteos –como yogur o queso– si son 
bien tolerados. Una vez pasado el brote lo razonable es tratar de reintroducir los lácteos. 
En pacientes con CU o EC sin actividad clínica la norma es la toma de lácteos como parte de la 
dieta. Si algún paciente no tolera la leche debe recomendarse que trate de sustituirla con otros 
lácteos. Si el paciente refiere no tolerar productos lácteos de ningún tipo parece razonable realizar 
una prueba de H2 espirado, con el fin de demostrar la malabsorción de lactosa, además de 
sintomatología asociada a su toma (intolerancia a la lactosa). 
Otra entidad de gran importancia clínica por su frecuencia y repercusión en los pacientes es el SII. 
La intolerancia a la lactosa en adultos cursa, al igual que el SII con sintomatología inespecífica, 
pero en este caso tiene que existir el antecedente de tomar productos con lactosa.23 
En nuestro estudio, la proporción de pacientes con malabsorción de lactosa y SII no difiere de la 
población sana; este hecho es importante como indicador de lo erróneo que es recomendar como 
norma general suprimir alimentos de la dieta de pacientes con SII, a no ser que se encuentre una 
clara relación entre el consumo de un determinado alimento y la aparición de síntomas. 
En ausencia de datos que sugieran intolerancia a la lactosa, no es recomendable excluir la leche de 
la dieta a ningún paciente; incluso en casos de intolerancia a la leche es habitual la tolerancia de 
otros productos lácteos como el yogur, que son portadores de lactasa.24-27 

El autor no manifiesta “conflictos de interés”. 
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