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 ■ Artículo original

Digestión deficiente e intolerancia a lactosa 
en un grupo de enfermos con colitis 
ulcerativa crónica inespecífica: Ensayo 
clínico controlado, cruzado y doblemente a 
ciegas

Cabrera-Acosta GA,1 Milke-García MP,1 Ramírez-Iglesias 
MT,2 Uscanga L.3 

 

 ■ Resumen

Introducción: A pesar de 
que la frecuencia de hipo-
lactasia e intolerancia a la 
lactosa, es similar entre 
enfermos con Colitis Ul-
cerativa Crónica Idiopáti-
ca (CUCI) y la población 
general, una recomenda-
ción dietética frecuente es  
la suspensión de lácteos. La  

 ■ Abstract

Introduction: Despite the 

fact that the frequency of 

hypolactasia and lactose in-

tolerance is similar in both 

chronic idiopathic ulcerati-

ve colitis patients and the 

general population, the eli-

mination of dairy products 

from the patient’s diet is a 

habitual recommendation. 
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tive colitis: a controlled, double-blind, cross-over 

clinical trial
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 ■ Introducción

Una de las recomendaciones más frecuentes en los 
enfermos con colitis ulcerativa crónica idiopática 
(CUCI), es la exclusión de lácteos de la dieta, a pe-
sar de que varios estudios han demostrado que la 
frecuencia de digestión deficiente (hipolactasia) e 

intolerancia (desarrollo de síntomas después del 
consumo de lácteos) a la lactosa, es similar a la de 
personas sanas.1-4 Se ha señalado, que la hipolacta-
sia e intolerancia a la lactosa se incrementan con-
forme avanza la edad, representando más un reflejo 
del origen étnico. Por otro lado, existen discre-
pancias en cuanto a las indicaciones alimentarias  

hipolactasia es común en México, pero su relación 
con CUCI no se ha establecido. 
Objetivo: Evaluar digestión e intolerancia a lactosa 
en personas con CUCI.
Material y métodos: Se incluyeron 39 enfermos 
con diagnóstico confirmado de CUCI (edad: 15 
a 38 años, mediana: 31 años). Veintidós pacien-
tes, presentaban afección en recto y sigmoides, y 
el resto colitis generalizada. Ninguno mostró ac-
tividad inflamatoria de acuerdo a los criterios de 
Truelove-Witts y todos consumían lácteos antes 
del diagnóstico. Se diseñó un estudio prospecti-
vo, controlado, cruzado y doble ciego. Los enfer-
mos recibieron aleatoriamente 12.5 g lactosa (L) 
o maltosa (M), en 250 cc agua con 72 horas de 
separación. Se midió hidrógeno (H) en aire espi-
rado, antes y cada 30 minutos durante tres horas. 
Se consideró digestión deficiente, al aumento de 
al menos 20 ppm H. La tolerancia se evaluó por 
escala análoga visual que calificó antes, durante y 
después de la sintomatología. Las diferencias entre 
grupos se contrastaron con pruebas de U de Mann-
Whitney y Wilcoxon. 
Resultados: Dieciocho enfermos (46%) presenta-
ron digestión deficiente de lactosa. No se encon-
traron diferencias significativas en síntomas, ex-
tensión o evolución de la CUCI, entre digestores 
y no digestores de lactosa. Ningún caso presentó 
exacerbación sintomática con los disacáridos uti-
lizados. 
Conclusiones: La frecuencia de digestión defi-
ciente de lactosa es similar en sujetos con CUCI, 
comparada con la de personas sanas en México. 
Desconocemos si dosis mayores podrían tener 
algún efecto, pero los síntomas en personas con 
CUCI inactiva, no se modificaron al emplear 12.5 
g lactosa/día.

Hypolactasia is common in Mexico, but its relation 

to chronic idiopathic ulcerative colitis has not been 

established. 

Aims: To evaluate lactose digestion and lactose in-

tolerance in persons with chronic idiopathic ulcera-

tive colitis. 

Material and methods: Thirty-nine patients with 

confirmed chronic idiopathic ulcerative colitis diag-

nosis were included in the study (mean: 31 years, 

range: 15 to 38). Twenty-two patients presented 

with rectosigmoid involvement and the remaining 

patients with pancolitis. No patient showed in-

flammatory activity according to the Truelove-Witts 

criteria and all consumed dairy products before 

diagnosis. A prospective, controlled, double-blind, 

cross-over study was designed. Patients randomly 

received 12.5 g of lactose or maltose in 250 cc water 

- each test 72 hours apart - and hydrogen was mea-

sured in exhaled air before disaccharide ingestion 

and then every 30 minutes for 3 hours. Digestion 

was considered deficient when there was an increa-

se in hydrogen of at least 20 ppm. Symptom inten-

sities were evaluated by Visual Analog Scales befo-

re, during, and after the hydrogen test. Differences 

between the groups were contrasted with the Mann-

Whitney U and the Wilcoxon tests. 

Results: Eighteen patients (46%) presented with de-

ficient lactose digestion. No significant differences 

were found in the symptoms, extension, or progres-

sion of chronic idiopathic ulcerative colitis between 

patients that could digest and those that could not 

digest lactose. No patient had symptom exacerba-

tion with the disaccharides used. 

Conclusions: Lactose digestion deficiency frequency 

is similar in subjects with  chronic idiopathic ulcera-

tive colitis and in healthy individuals in Mexico. We 

do not know whether higher doses could have some 

effect, but symptoms in patients with inactive chro-

nic idiopathic ulcerative colitis were not modified 

using 12.5 g of lactose/day. 
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prescritas en los enfermos con CUCI. Mientras 
algunos sugieren la eliminación de productos 
lácteos, otros no conceden ninguna importancia 
al consumo de leche.5 Estas diferencias ocasionan 
confusión en los enfermos, limitando su consumo 
de lácteos y alimentos, que pueden ser aporte im-
portante de calcio en una población con riesgo de 
osteopenia y osteoporosis.6 

La hipolactasia es un problema frecuente en 
México. Estudios en población abierta, han infor-
mado prevalencias variables (40% a 80%), que 
dependen primordialmente de la carga de lactosa 
utilizada.7 Este problema (intolerancia a la lacto-
sa), se ha estudiado en personas con síndrome de 
intestino irritable,8 pero aún no se ha explorado 
en enfermos mexicanos con CUCI, los cuales con 
frecuencia son sometidos a una dieta restringida 
en lácteos.

El objetivo de este trabajo fue evaluar la fre-
cuencia de digestión deficiente e intolerancia a la 
lactosa, en un grupo de enfermos con diagnóstico 
de CUCI. Con el fin de confirmar en una pobla-
ción con elevada prevalencia de hipolactasia, los 
hallazgos de otros entornos, para así definir una 
posición con respecto a la inclusión de lácteos en 
su dieta.

 ■ Material y métodos 

Población de estudio 

Se incluyeron 39 enfermos (23 mujeres y 16 hom-
bres) con rango de edades entre los 15 a 38 años 
(edad media = 31 años) quienes de manera con-
secutiva, asistieron a la consulta de Gastroentero-
logía, del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y 
Nutrición “Salvador Zubirán”. 

El diagnóstico clínico y endoscópico de CUCI, 
se confirmó en todos los casos por biopsia. Veinti-
dós pacientes presentaron enfermedad limitada a 
recto sigmoides, el resto tuvieron colitis generaliza-
da. La gravedad se evaluó mediante los criterios de 
Truelove-Witts.9 En ninguno existió datos clínicos 
o bioquímicos, sugerentes de actividad inflamato-
ria. Todos recibían dosis variables de mesalazina, 
como tratamiento de mantenimiento. La evolu-
ción clínica de la CUCI varió entre dos y 15 años. 
Todos consumían lácteos antes del diagnóstico, 
pero habían recibido la recomendación médica de  
suspenderlos. El estudio fue aprobado por el Co-
mité Institucional de Investigación Biomédica en 

Humanos, y los pacientes firmaron un consenti-
miento informado por escrito.

Diseño del estudio

Ensayo prospectivo, aleatorio, experimental, com-
parativo y doble ciego, donde cada sujeto fue su 
propio control. Previo al estudio, se aplicó un 
cuestionario para estimar el consumo de lactosa 
por semana. Con el fin de “cegar” el ensayo, los 
enfermos recibieron, de forma aleatoria 12.5 g lac-
tosa o maltosa en 250 mL de agua, después de un  
ayuno de 12 horas. La maltosa en agua, tiene  
un aspecto y sabor similar al de la lactosa. Nin-
gún participante conocía el orden asignado, ni el 
producto que consumía. Para disminuir el efecto 
residual del azúcar consumido en la primera prue-
ba, los análisis se programaron con una diferencia 
de 72 horas, en las cuales el sujeto consumió una 
dieta habitual.

Prueba de hidrógeno

El día anterior al examen, los participantes recibie-
ron una dieta sin lactosa ni fibra insoluble y baja 
en fibra soluble. La dosis de 12.5 g de lactosa, se 
eligió con base en el contenido de lactosa en un 
vaso de 250 mL de leche. Los enfermos recibieron 
ésta o una dosis similar de maltosa, de acuerdo a 
una tabla de números aleatorios. La recolección de 
aire espirado se hizo en bolsas especiales, antes y 
cada 30 minutos, después de recibir el disacárido 
por vía oral, durante las siguientes tres horas. To-
dos permanecieron en reposo y se les pidió que no 
fumaran, no comieran y que estuvieran despiertos 
durante el estudio. La cantidad de hidrógeno espi-
rada, se midió en un cromatógrafo de gas Quintron 
12i Microlyzer USA®. Se consideró digestión defi-
ciente, al incremento de al menos 20 ppm sobre 
la concentración basal de hidrógeno, en cualquier 
punto de la prueba.10,11 

Clinimetría 

Antes, durante y una hora después de la prueba de 
hidrógeno, los enfermos llenaron un cuestionario 
que exploró, de acuerdo a una escala análoga vi-
sual de 0 a 10, la intensidad de los siguientes sínto-
mas: náusea, dolor abdominal, distensión, gases, 
ruidos intestinales, diarrea, cefalea, ardor de len-
gua y lagrimeo. 
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Análisis estadístico 

Los resultados se expresaron como medianas, 
máximos y mínimos. Las diferencias se explora-
ron con métodos no paramétricos (U-Mann-Whit-
ney y Wilcoxon). 

 ■ Resultados 

Dieciocho enfermos (46%) presentaron digestión 
deficiente de lactosa (Figura 1). Once de éstos, tu-
vieron afección en recto sigmoides y siete pancolitis.  
Aunque sólo uno, presentó diarrea y fue conside-
rado como intolerante, observamos un aumento 
estadísticamente significativo, en la percepción de 
la distensión abdominal después de la carga oral 
de lactosa (p=0.01). De los veintiuno, que si di-
gerían lactosa, 11 tuvieron proctosigmoidits y 10 
pancolitis (p=0.54). En ninguno empeoraron sus 
molestias, durante o después del estudio. 

En ningún caso, observamos un incremento 
significativo en la producción de hidrógeno, des-
pués de la carga de maltosa. Los síntomas no mos-
traron diferencia estadísticamente significativa, en 
ninguno de los períodos analizados. 

 ■ Discusión

Los resultados de este estudio, confirman obser-
vaciones hechas en otros países y muestran, que 
la digestión deficiente de lactosa en los sujetos con 
CUCI, es similar a la de la población general.1-5 En 
efecto, el 46% de digestión deficiente encontrada 
en este grupo de enfermos, se sitúa entre las in-
formadas por varios autores mexicanos, que han 
utilizado dosis (12.5 g a 50 g) y presentaciones 
(lactosa en agua o leche entera), diferentes de lac-
tosa.7 En este estudio, utilizamos 12.5 g lactosa di-
luidos en agua. Es una dosis que consideramos de 
consumo habitual (contenida en 250 mL de leche), 
que nos permitió cegar el estudio (al no consumir 
leche), cuando se contrastaron los resultados con 
otro azúcar, de aspecto y sabor similar. Este he-
cho, aparentemente sin importancia, es relevante 
debido al atributo alérgico concedido a la caseí-
na de la leche, en la fisiopatología de la enferme-
dad inflamatoria intestinal y que provocó durante 
muchos años, la recomendación de una dieta sin  
lácteos en los enfermos con CUCI.12,13 El concepto se 
modificó inicialmente por el hallazgo negativo de  

anticuerpos específicos a la caseína, en personas 
con CUCI y a la demostración posterior de que, ni 
la concentración de lactasa en biopsias de intestino 
ni su digestión (cuantificada por pruebas en aire 
espirado), eran distintos en los enfermos, cuando 
se comparaban con poblaciones étnicamente simi-
lares.1-5 

A pesar de las evidencias, la dieta sin lácteos 
se continúa recomendando a los enfermos con 
CUCI.14 Todos los casos incluidos en este estudio, 
habían recibido la indicación de suspender los lác-
teos de su dieta sin intentar al menos investigar 
intolerancia a la lactosa que, a juzgar por los sínto-
mas basales, era mínima en la población de enfer-
mos con CUCI que estudiamos.

Otro aspecto importante que pudimos corro-
borar, fue el hecho observado en otros estudios, de 
que aún personas con digestión deficiente, pueden 
tolerar pequeñas cantidades de lactosa. Sólo uno 
de los 18 enfermos con mala digestión presentó 
diarrea, aunque habrá que tener en cuenta, que 
la única manifestación estadísticamente diferente, 
cuando se ingirió lactosa fue la distensión abdomi-
nal. Ésta se presentó en ambos grupos por igual: 
digestores y no digestores de lactosa (basal vs pos-
terior al estudio, p=0.01). 

La lactosa es un disacárido que se hidroliza 
por efecto de florizín-lactasa, una enzima sinte-
tizada por los enterocitos, situada en el borde en 
cepillo. Su deficiencia condiciona que parte de la 
lactosa ingerida, no sea hidrolizada y recorra el in-
testino delgado, siendo metabolizada por bacterias 
normalmente presentes en colon. El efecto neto es 
un aumento en la producción de gas (hidrógeno y 
metano), que en algunas personas ocasiona la sen-
sación molesta de distensión y flatulencia. En este 
estudio, sólo un enfermo tuvo meteorismo intenso 
después de la prueba con lactosa y fue el mismo 
sujeto, que presentó mayor intensidad de dolor y 
diarrea. A éste, se le recomendó el uso de produc-
tos sin lactosa o evitar el consumo de leche. Des-
conocemos si dosis mayores a las utilizadas aquí, 
podrían ocasionar molestias más intensas. Es po-
sible que los enfermos con digestión deficiente, 
pudieran convertirse en intolerantes si consumen 
dosis más altas de lactosa, pero en todo caso po-
demos afirmar que 12.5 g, son bien aceptados por 
la mayoría de los enfermos con CUCI. Cabe men-
cionar, que en este estudio se efectuó únicamente 
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medición de hidrógeno, por lo cual los resultados 
que expresan mala digestión de la lactosa con base 
en esta medición, pueden estar subestimando la  
prevalencia de la misma, ya que no se midió  
la producción de metano.

Por último, debemos señalar que si bien la 
extensión de la enfermedad no influyó en la tole-
rancia a la lactosa, desconocemos si la actividad 
inflamatoria pudiera tener algún efecto nocivo. 
Nosotros sólo incluimos personas con CUCI in-
activa o con mínima actividad, de acuerdo a los 
criterios de Truelove-Witts y no hemos hecho es-
tudios en personas con CUCI grave. En este pun-
to, conviene aceptar las recomendaciones que el 
panel de expertos de la Asociación Mexicana de 
Gastroenterología ha publicado en las guías clí-
nicas de diagnóstico y tratamiento de la CUCI, 
que incluye evitar lácteos en los enfermos con 
colitis grave.15

 ■ Conclusión

La frecuencia de digestión deficiente de lactosa, es 
similar en sujetos con CUCI comparada con la de 
personas sanas en México. Desconocemos si dosis 
mayores podrían tener algún efecto, pero los sín-
tomas en personas con CUCI inactiva, no se modi-
ficaron al emplear 12.5 g lactosa/día.

Conflictos de interés: Los autores declaran no 
tener conflicto de intereses, ni haber recibido pa-
trocinio de ningún tipo para llevar a cabo este  
estudio.
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 ■ Figura 1. Producción de hidrógeno (valores medianos), en sujetos con 

digestión normal de lactosa (lactosa 2) y sujetos con digestión deficiente 

(lactosa). Ningún enfermo presentó elevación de hidrógeno, cuando recibió 

maltosa. Sólo uno de los que tuvieron digestión deficiente, presentó sínto-

mas y fue considerado intolerante a la lactosa.
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