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RESUMEN
Presentamos el estudio de 170 pacientes con intolerancia a la leche y derivados, con la doble prueba de sobrecarga oral 
clínico-radiológica de lactosa. Describimos la técnica y la interpretación de los resultados.
Analizamos la fisiopatología de los síntomas y signos clínicos, así como de los hallazgos radiológicos.
Su utilidad en el diagnóstico diferencial de cuadros caracterizados por diarrea, ruidos hidroaéreos, distensión abdominal y dolores 
cólicos o difusos, cuando éstos son producidos por insuficiencia de lactasa intestinal, está indicada.
La sobrecarga de lactosa provoca en los pacientes síntomas de intolerancia, que se objetivan radiológicamente por la aceleración 
del tránsito, fragmentación, dilución del contraste, floculación, dilatación de asas y presencia de gas en intestino delgado y colon.

INTRODUCCION
La investigación de la insuficiencia de digestión- 
absorción de lactosa del adulto puede realizarse de 
diversas maneras; la determinación de la actividad de 
lactasa en la mucosa intestinal (ALI) es el método ideal, 
ya que nos proporciona un índice directo de actividad 
enzimàtica.a “■8-101
Sin embargo, algunos métodos indirectos pueden sumi­
nistrar datos de la capacidad del intestino delgado para 
digerir los disacáridos y absorber sus componentes, 
útiles para la clínica y posterior terapéutica.
La sobrecarga oral del disacárido con determinación de 
la curva sanguínea de los monosacáridos componentes, 
en la forma clásica o con instilación intraduodenal del 
azúcar y dosajes en sangre capilar/"'232426'33'34’, es uno 
de ellos.
También ha sido utilizada la determinación del pH fecal 
y el dosaje del ácido láctico en heces.17' 81 
Nos brindan un panorama global significativo de la 
función intestinal: la sobrecarga oral con recuento del 
número de deposiciones diarreicas posteriores a la 
misma;15 251 la prueba radiológica con mezcla de bario 
con lactosa/’0' ,4' ’5- ’7- ’8' ,9' 2a 27■30' ” ’ y la combinación de 
ambos métodos, publicada por nosotros en 1973.*32’ 
Más recientemente01 se ha utilizado la administración de 
lactosa marcada con '4C, con determinación del azúcar 
no absorbido en heces y del hidrógeno y C 0 2 marcado 
en el aire espirado.
En este trabajo resumimos los mecanismos fisiopatológi- 
cós de la intolerancia a la lactosa, puntualizamos los 
síntomas y signos clínicos, -y describimos el patrón 
radiológico, para una correcta interpretación.

MATERIAL Y METODO

Hemos estudiado 170 pacientes con manifestaciones 
clínicas cié intolerancia a la leche o sus derivados, 
caracterizada por la aparición de distensión abdominal, 
borborigmos, dolores difusos o cólicos de variable 
intensidad y deposiciones diarreicas, en las horas próxi­
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mas a su ingestión. En algunos casos constituyeron el 
motivo de la consulta y, en otros, surgían del interroga­
torio dirigido.
La edad mínima fue de 19 años y la máxima de 73, con 
un promedio de 39,35 años. Fueron varones 108 y 
mujeres 62.
Ei número de estudios realizados fue de 281 en total, 
pero fueron descartados aquellos pacientes que presen­
taban una enteropatía previa y los que no cumplían con 
los criterios anamnéticos de Haemmerly y col/'01 que 
consisten en buena tolerancia a la leche en la infancia y 
pubertad, apareciendo la intolerancia en la edad adulta; 
relación causa-efecto indudable, provocando la inges­
tión de leche los síntomas y signos descritos, y la 
identificación de la leche y derivados como desencade­
nante, causando su eliminación de la dieta, la desapari­
ción de los síntomas.

Método
Utilizamos 100 g de sulfato de bario en polvo diluidos 
en 100 mi de agua, que el paciente debe ingerir entre 1 
a 3 horas antes del estudio, en el que se comprueba 
radioscòpicamente que la papMIa baritada haya llegado 
al íleon pélvico, momento en que se toma placas Rx de 
pie y en decúbito dorsal.
Esta primera placa radiográfica nos sirve para observai 
el patrón radiológico del intestino delgado, a modo de 
control, o si existe previamente alguna patología capaz 
de modificarlo (enteropatía por gluten, 'enfermedad de 
Crohn, linfoma, enteritis, etc.). En algunas oportunida 
des hemos observado presencia de gas en el intestine 
delgado, constituyendo un indicio de insuficienci; 
enzimàtica.117-18-191 (figs. 3 a y 5 a).
A continuación indicamos al paciente que beba un; 
mezcla de 50 g de bario y 1 g de lactosa por kilógrame 
de peso, diluidos en 50-100 mi de agua. Tomamo 
nuevas placas radiográficas de pie y en decúbito dorsa 
a partir de los 30 minutos, tantas como sean necesarias 
Indicamos al paciente que dentro de las 4 horas subsi 
guientes a la ingestión de la mezcla, cuente el númen



de deposiciones, observe sus características y preste 
atención a los síntomas de distensión, borborigmos y 
dolores que puedan presentarse, sobre los que interro­
gamos posteriormente.
En los sujetos con intolerancia, el patrón radiológico 
se altera notablemente, presentando retardo en la eva­
cuación gástrica, aceleración del tránsito intestinal, 
fragmentación, dilución del contraste, dilatación de 
asas y presencia de gas en delgado,y colon (figs. 2, 3, 
4 y 5).
En los pacientes sin intolerancia, no hay alteración del 
patrón radiológico (fig. 1), o se presenta solamente un 
ligero aumento del peristaltismo, como sucede habi­
tualmente al ingerir alimento mezclado con bario. 
A medida que el contraste avanza hacia el íleon, la 
lactosa digerida se absorbe y el patrón radiológico se 
normaliza.

Figura 1 a

RESULTADOS
El motivo de consulta de los pacientes fue la diarrea en 
22 %  de los casos, diarrea con distensión abdominal 
(18% ), distensión abdominal y ruidos hidroaéreos 
(17 %) y la diarrea con ruidos hidroaéreos (12 %), como 
los más frecuentes (gráfico I). Estos, se presentaron en 
ocasiones aislados o combinados. El dolor difuso o 
cólico como única manifestación clínica, no fue rela­
tado por ningún paciente, aunque sí juntamente con 
borborigmos (3 %), distensión (2 % ) o diarrea (6 %).

G R A F I C O  I 
Motivo de consulta de los pacientes, expresado en 

por ciento
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a. diarrea; b. borborigmos; c. distensión; d. dolor; e. 
diarrea + borborigmos; f. diarrea + distensión; g. diarrea + do­
lor; h. distensión + borborigmos; i. distensión + dolor; j. 
borborigmos + dolor.

Figura 1 b

En la Rx previa a la administración de lactosa (1 a) se ob­
serva un patrón normal, que no se modifica en la Rx possobre­
carga a los 45 minutos (1 b). El estómago aparece parcialmen­
te ocupado (retardo evacuatorio). Esta prueba se considera 
negativa.

Entre los signos' y síntomas clínicos possobrecarga 
(gráfico II), todos los pacientes (100 % ) tuvieron una o 
más deposiciones líquidas dentro de las 4 horas subsi­
guientes con un mínimo de 1 y un máximo de 20, 
promediando 4,3. Los borborigmos se presentaron en
93 %  y la distensión abdominal en 92 %  de los pacien­
tes. El dolor difuso o cólico fue menos frecuente.
En cuanto al patrón radiológico possobrecarga, hemos 
consignado la aceleración del tránsito intestinal (92 %), 
la dilución-hipersecreción (93 %), la floculación o frag­
mentación (92 %), la dilatación de asas intestinales 
(63 % ) y la presencia de gas en intestino delgado (60 %) 
y colon (73 % ) (gráfico III). En la comparación con las 
imágenes tomadas previamente como control, la dife­
rencia es notable (figs. 2, 3, 4, 5). Una imagen de 
retención gástrica se observa siempre, ya que las sustan­
cias hipertónicas retardan su vaciamiento.
El disacárido fermentado dentro de las asas intestinales 
cuando no es digerido, produce imágenes aéreas tan­
to en delgado como en colon. La presencia de gas en 
el intestino delgado en la placa radiográfica de control 
la observamos en 18 %  de los casos, y corresponde 
al síndrome del íleon pélvico descrito por Marina 
Fiol (,í>’ ,7, 181
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G R A F I C O  II
Síntomas y signos clínicos después de la sobrecarga 

de lactosa, expresados en por ciento
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Figura 2 a

1. deposiciones líquidas; 2. borborigmos; 3. dolor difuso; 
4. dolor cólico; 5. distensión abdominal.

G R A F I C O  I I I
Signos radiológicos possobrecarga de lactosa 

expresados en por ciento
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Figura 2 b

La Rx de control (2 a) no demuestra alteraciones. La Rx 
possobrecarga a los 15 minutos evidencia una gran aceleración 
del tránsito intestinal, con medio de contraste en colon descen­
dente, sigmoides y recto, con fragmentación en algunas asas 
del intestino delgado (2 b).

1

1. gas en intestino delgado (en la Rx de control); 2. aceleración 
del tránsito intestinal; 3. dilución, hipersecreción; 4. flocula- 
ción, fragmentación; 5. dilatación de asas; 6. gas en intestino 
delgado; 7. gas en colon.

. ti.'«» CíMéi

Figura 3 a
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Figura 3 b
La Rx de control (3 a) evidencia un patrón normal, observándo­
se gas en una asa del intestino delgado (síndrome del íleon 
pélvico). A los 30 minutos después de la sobrecarga (3 b) las 
imágenes presentan notables cambios: retardo de la evacua­
ción gástrica, aceleración del tránsito, dilución del contraste v 
dilatación de asas del intestino dolq,ido.

intestino delgado. A los 30 minutos después de la sobrecarga 
(4 b) se presentan cambios en las imágenes intestinales: acele­
ración del tránsito, fragmentación y algo de dilución del
contraste.

I igu ra  4 .i

Figura 4 b
La Rx de control (4 a) demuestra imágenes normales del

Figura 5 b

Ln la Rx de control (5 a) se observa gas en intestino del­
gado, que parece emerger del conglomerado pelviano (síndro­
me del íleon pélvico). Luego de 30 minutos de la adminis­
tración del bario más lactosa, se observa: cierta retención 
gástrica del contraste, aceleración del tránsito con visual iza- 
ción del colon descendente, dilatación de asas intestinales, 
dilución del contraste y presencia de gas en colon e intestino 
delgado (5 b).

F igu ra  "> a
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DJSCUSION
Los cuadros clínicos que habitualmente producen sen­
sación de distensión abdominal, borborigmos, dolores y 
diarrea son de la diaria consulta gastroenterológica, y 
deben ser prolijamente estudiados, tratando de determi­
nar la causa, que puede ser la insuficiencia de disacari- 
dasas intestinales y otras, que obviamente tienen una 
terapéutica diferente.
La insuficiencia de lactasa intestinal es el cuadro más 
frecuente entre los trastornos de las enzimas de diges­
tión entérica superficial. Las demás disacaridasas pre­

sentan menos frecuentemente deficiencias clínicamen­
te detectables debido a que la actividad enzimàtica 
es proporcionalmente mayor que la de lactosa (cua­
dro l)."°>
Otros trastornos, primarios o secundarios, congénitos o 
adquiridos, deben ser descartados con una minuciosa 
investigación, pero son en general menos frecuentes o 
pertenecen a la esfera de la pediatría, y raramente el 
médico de adultos podrá entrar en contacto con ellos 
(cuadros II y III). De todas maneras el método descrito 
puede ser utilizado para el diagnóstico.

C U A D R O  I
Digestión de los hidratos de carbono por las distintas enzimas y relación de 

actividad de las disacaridasas entre sí

Polisacárido Digerido por Oligo y 
disacáridos Digeridos por Monosacáridos

Maltosa Maltasa Glucosa + glucosa
A
L
M
1
D
O
N

AMI LASAS
Maltotriosa Maltasa Glucosa + glucosa

(de la saliva 
y jugo Dextrina a Isomaltasa Glucosa + glucosa

pancreático)
Sacarosa Sacarasa Glucosa + fructosa

Lactosa Lactasa Glucosa + galactosa

Lactasa, 1; sacarasa, 2; isom.iltasa, 2; maltasa, 8

C U A D R O  II
Síndromes primarios, congénitos y adquiridos, de 

insuficiencia de disacaridasas

Síndromes congénitos (primarios)
1. Diarrea fisiológica del recién nacido alimentado a 

pecho.
2. Intolerancia adquirida a la lactosa con lactosuria 

(síndrome de Durand).
3. Malabsorción congènita de lactosa (síndrome de 

Holzel).
4. Malabsorción congènita de sucrosa-isomaltosa.
5. Intolerancia a disacáridos debida a malabsorción 

congènita de glucosa-galactosa.
Síndromes adquiridos (probablemente primarios)
1. Intolerancia a la leche del adulto (trastorno de la 

digestión-absorción de lactosa).
2. Malabsorción adquirida de sucrosa.
3. Malabsorción adquirida de maltosa.
4. Malabsorción adquirida de trehalosa.

Existen un sinnúmero de variaciones raciales y etarias/3'" 
y de costumbres locales o regionales, en cuanto a la 
actividad de lactasa intestinal. En los países no anglo­
sajones habitualmente disminuye la ingesta de leche a 
medida que se avanza en la edad, tanto que el adulto 
prácticamente no ¡a bebe. En estos casos, su ingestión 
puede provocar signos y síntomas de intolerancia; re­
cordemos que un litro de leche de vaca contiene 
aproximadamente 50 g de lactosa y un litro de leche de 
mujer, 70 g.
El adulto no acostumbrado ingiere leche por muchos 
motivos, ocasionalmente. Es frecuente observar el au­
mento de ingesta para aliviar síntomas como acidez o 
pirosis o dolor ulceroso, ya sea por consejo médico o

C U A D R O  I I I  
Síndromes secundarios

1. Diarreas inespecíficas de la infancia.
2. Enteritis agudas superficiales.
3. Parasitación por C iardia lamblia.
4. Parasitación por Strongyloides stercoralis.
5. Desnutriciones severas de la infancia.
6. Kwashiorkor.
7. Esprue tropical.
8. Enfermedad celíaca (gluten).
9. Resecciones extensas de intestino delgado.

10. Mucoviscidosis.
11. Linfomas intestinales.
12. Diverticulosis-difusa del intestino delgado.
13. Poliposis intestinal extensa.
14. Linfangiectasia intestinal.
15. Abetalipoproteinemia.
16.-Enfermedad de Whipple.
17. Irradiación del intestino delgado.
18. Enfermedad de Crohn.
19. ¿Posgastrectomía?
20. ¿Colitis ulcerosa?
21. ¿Colon irritable?
22. ¿Ulcera péptica gástrica o duodenal?

por autoprescripción, lo que genera un estado de sobre­
carga casi permanente que pone en evidencia un cuadro 
clínico que permanecía latente.
Ha sido postulado por algunos autores110' 341 que la falta 
de aporte continuado del sustrato es capaz de provocar 
una disminución en la actividad enzimàtica del intes­
tino, sin evidencias de lesión orgánica, ni aun micros­
cópica.
La fisiopatologia de los síntomas y signos clínicos y de 
su objetivación radiológica está suficientemente aclara­
da desde los trabajos de Christopher y Bayiess,® aunque



ya fueron mencionados por otros autores anterior­
mente."0' "■ ,2' '3' H- ,5-23' 271 El comportamiento de la 
lactosa no digerida es similar a la del manitol, que actúa 
ejerciendo un fuerte efecto osmótico que atrae agua 
hacia la luz intestinal, con aceleración del tránsito.
El aumento del ácido láctico, evidenciado por la dismi­
nución del pH de las heces, resultado de la fermenta­
ción de la lactosa por la flora microbiana colónica, 
agregaría una causa más de hiperosmolaridad lumi­
nal/2-6'8 9' "■,2' ,5'201 aunque es negado por algunos auto­
res (21, 221 harina Fiol y otros116' ,7' ,81 afirman que esta 
fermentación se produciría ya en el íleon, lo que 
explicaría la formación de gas en el intestino delgado, 
tal como lo describe en el síndrome del íleon pélvico. 
Pensamos que ambos mecanismos son válidos, y que 
probablemente exista una combinación de ellos.
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