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El presente suplemento tiene como propósito mos-

trar el contexto y una guía clínica sobre el consumo y 

papel de la leche de vaca en la alimentación. El con-

tenido considera el papel de la leche y productos 

lácteos en diferentes estados fisiológicos, etapas de 

vida y patologías. Se basa en la mejor evidencia cien-

tífica disponible y está dirigido a profesionales de la 

salud de diferentes especialidades. 

Es bien conocido que la leche puede hacer una 

contribución significativa a la satisfacción de los re-

querimientos diarios de calcio, magnesio, selenio, ribo-

flavina, vitamina B
12

 y ácido pantoténico. Su adición 

con vitamina D en México la hace, también, una fuen-

te relevante de este nutrimento. Su contenido de ami-

noácidos indispensables contribuye a que sus proteí-

nas sean de alta calidad, a lo cual se agrega su 

buena digestibilidad1.

Las cualidades nutrimentales de la leche sugieren 

que su consumo y el de sus productos podrían tener 

efectos benéficos sobre la salud ósea y cardiovascu-

lar, diabetes mellitus tipo 2, hipertensión arterial, diver-

sos tipos de cáncer, así como en el control del peso 

corporal2. Sin embargo, la información disponible indi-

ca que el consumo de leche y de productos lácteos 

es escaso, y que una importante proporción de la 

población mexicana no alcanza a cubrir las recomen-

daciones diarias de calcio y vitamina D3. De aquí la 

necesidad de incentivar el consumo de lácteos y de 

otros alimentos ricos en calcio y vitamina D. Además, 

con base en la evidencia disponible, los pacientes con 

problemas de salud de alta prevalencia en el país, 

tales como la obesidad, el sobrepeso y otras enferme-

dades crónicas, podrían beneficiarse de un consumo 

regular de leche y productos lácteos. 

Los profesionales de la salud representan una de las 

principales fuentes de información referente a la salud 

y nutrición de la población. Una manera de coadyuvar 

a reducir las barreras en el consumo de leche es ofre-

cer a la comunidad médica y académica información 

objetiva, basada en evidencia científica, sobre el papel 

que tiene la leche en la alimentación y nutrición de la 

población mexicana y su influencia en la salud. Este 

documento es de utilidad como guía clínica en referen-

cia al papel que deben jugar los lácteos en la alimen-

tación de sus pacientes en la salud y la enfermedad. 

Para ello se convocó a un número importante de espe-

cialistas médicos de diferentes campos, quienes lleva-

ron a cabo una búsqueda de evidencias recientes en 

los ámbitos nacional e internacional, que incluyeron 

revisiones sistemáticas, meta-análisis, y estudios clíni-

cos, para proveer una visión objetiva al lector. 

Estamos seguros de que el contenido de este suple-

mento de la Gaceta Médica de México será de utilidad 

al clínico y podrá sentar las bases para que la pobla-

ción mexicana –tanto sana como enferma– pueda con 

mayor confianza beneficiarse de un alimento tan com-

pleto como la leche. 
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Resumen

Durante el embarazo y lactancia se incrementa el requerimiento de nutrimentos que promueven el crecimiento y desarrollo 
del feto, del tejido materno, y la producción de leche. La leche y productos lácteos aportan energía, proteínas, lípidos, hidratos 
de carbono, calcio, fósforo, vitamina D y vitamina B12, importantes en las etapas antes mencionadas. La energía permite la 
formación y crecimiento de los productos de la concepción; la proteína favorece el crecimiento rápido del tejido materno y 
fetal; los lípidos estimulan el desarrollo del sistema nervioso central del feto; los hidratos de carbono son indispensables 
para el crecimiento del cerebro fetal; el calcio es indispensable para la formación y mineralización del esqueleto fetal, mientras 
que la vitamina D promueve el desarrollo de los sistemas inmunológico y nervioso, y la absorción de calcio. Diversos estudios 
refieren que existe una asociación positiva entre el consumo de lácteos y el peso al nacimiento. Respecto a la talla, un par 
de trabajos muestran un incremento en la longitud del fémur y en la longitud (coronilla-tobillo) a medida que aumenta el 
consumo de lácteos. Son escasos los estudios que demuestran una asociación entre un producto lácteo específico y la 
presencia de enfermedades alérgicas, por lo que se requiere más investigación.

PALABRAS CLAVE: Embarazo. Lactancia. Leche de vaca. Lácteos. Alergia.

Abstract

During pregnancy and breastfeeding the demand for nutrients that promote the growth and development of the fetus, maternal 
tissues and breastmilk production is increased. Milk and dairy products provide energy, proteins, fatty acids, carbohydrates, 
calcium, phosphorus, vitamins D and B12, therefore their importance during pregnancy and breastfeeding. The energy through 
food supply allows the development and growth from the conception; protein promotes the rapid growth of the maternal and 
fetal tissues: fatty acids stimulate the development of the fetus central nervous system; carbohydrates are essential to support 
fetal brain growth; calcium is essential for the formation and mineralization of the fetus skeleton, while vitamin D promotes calcium 
absorption and the development of the nervous and immune systems. Multiple studies refer a positive association between the 
consumption of dairy products and birth weight. Regarding height, some papers show an increase in the femur length and in 
the total height (head-ankle) with regard to the intake of dairy products. Few studies report an association between a specific 
dairy product and the presence of allergic diseases. Therefore, more research is mandatory. (Gac Med Mex. 2016;152 Suppl 1:6-12)
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Durante el embarazo y la lactancia se incrementa el 

requerimiento de nutrimentos para promover el creci-

miento y desarrollo del feto y del tejido materno, así 

como la producción de leche. La dieta materna es el 

principal suministro de la energía y sustratos que se 

requieren durante estas etapas de formación de teji-

dos y estructuras. Sin embargo, debido a todos los 

cambios que se presentan en la mujer –en la cantidad 

de actividad física, cambios anatómicos y fisiológicos 

y continuos ajustes en su metabolismo– los requeri-

mientos nutrimentales no aumentan en igual propor-

ción o de manera uniforme. Por ejemplo, algunos nu-

trimentos se absorben de manera más eficiente en el 

tracto gastrointestinal o disminuye su excreción renal, 

por lo que no existe la necesidad de aumentar su 

consumo en la dieta con respecto al requerimiento de 

la mujer no embarazada/lactante; en otros casos au-

menta la excreción renal o la demanda para la sínte-

sis de tejido nuevo, por lo que es importante que la 

dieta aporte una mayor cantidad de estos nutrimentos 

(Tabla 1).

La leche y los productos lácteos son alimentos que, 

además de proveer energía, contienen una cantidad 

importante de nutrimentos que merecen especial aten-

ción durante el embarazo y la lactancia, como las 

proteínas, el tipo y cantidad de lípidos y de hidratos 

de carbono. Asimismo, son fuentes importantes de 

calcio, fósforo, vitamina D y vitamina B
12

 (Tabla 2) y 

Tabla 1. Requerimiento de energía, macro y micronutrimentos durante el embarazo y lactancia2,10

Adulta Embarazo Lactancia

Energía (kcal/día) – 340-360 

475-450 

505

Proteínas (g) 46 +10-25 +16-25

Lípidos (g) – – –

Hidratos de carbono (g) 130 175 210

Calcio (mg) 1000-1300 1000-1300 1000-1300

Vitamina D (UI) 200 200 200

Fósforo (mg) 700 700 700

Vitamina B
12

 (μg) 2.4 2.6 2.8

Tabla 2. Composición de la leche entera y semidescremada

Leche entera

(1 taza, 244 g)

Leche semi-descremada (1%)

(1 taza, 244 g)

Energía† (kcal) 148 102

Proteínas† (g) 7.9 8.0 

Lípidos† (g) 8.0 2.6 

Acidos grasos saturados† (g) 4.55 1.54

Hidratos de carbono† (mg) 11.2 11.7

Calcio† (mg) 286.2 300 

Vitamina D* (UI) 50-75 50-75 

Fósforo‡ (mg) 205 224

Vitamina B
12

‡ (μg) 1.10 1.29

*Según la cantidad que reglamenta la NOM 243-SSA1-201013.
†Fuente: Sistema Mexicano de Alimentos Equivalentes7.
‡Fuente: USDA National Nutrient Database for Standard14.
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últimamente han generado mucho interés por su po-

tencial efecto sobre algunos desenlaces perinatales y 

en la salud en el corto y largo plazo. Por lo anterior, el 

presente trabajo describe cuál es el lugar de la leche 

y los lácteos dentro de un patrón de alimentación o 

dieta correcta para la mujer durante el embarazo y la 

lactancia. También expone información sobre la rela-

ción entre su consumo y algunos desenlaces, en par-

ticular el peso al nacimiento y el riesgo de desarrollar 

alergias en etapas posteriores de la vida.

Leche y lácteos en la alimentación 
saludable del embarazo y lactancia

Energía y macronutrimentos

Durante el embarazo y la lactancia se necesita dis-

poner de energía para la formación y crecimiento de 

los productos de la concepción: feto, placenta y líqui-

do amniótico, así como del tejido materno y de la le-

che. Según los comités de expertos en México1 y en 

E.U.A.2, el requerimiento extra estimado de energía 

(REE) para las mujeres que inician el embarazo con 

un peso adecuado es de 360 y 340 kcal/día respecti-

vamente durante el segundo trimestre y de 475 y 450 

kcal/día durante el tercero. A lo largo de los primeros 

seis meses de lactancia, el REE extra calculado por 

cada grupo de expertos es de 675 y de 505 kcal/día. 

Es importante tomar en cuenta que diversos factores 

influyen sobre el costo energético del embarazo y que 

la alimentación no es la única estrategia para cubrir 

dicho requerimiento extra o adicional. Es por ello que 

el realizar un seguimiento periódico de la ganancia de 

peso durante el embarazo es la mejor manera de ase-

gurar que una mujer obtenga la energía que necesita3. 

Además, debido a que el aumento en el requerimiento 

de energía con relación al aumento de otros nutrimentos 

es pequeño, es importante que el patrón de alimenta-

ción tenga una proporción correcta de macronutrimen-

tos y hacer énfasis en que sea variado con alimentos 

de alta densidad nutrimental. En este caso, la leche y 

productos lácteos forman parte de un patrón de alimen-

tación correcto. Las Guías Alimentarias y de Actividad 

Física en el Contexto de Sobrepeso y Obesidad en la 

Población Mexicana, publicadas por la Academia Na-

cional de Medicina, sugieren que las personas adultas 

de entre 19 a 59 años con actividad ligera o moderada 

deben incluir en su alimentación dos porciones de lác-

teos (1 porción = 1 taza de leche descremada o semi-

descremada o 30 g queso con bajo contenido de grasa 

o 1 taza de yogur semidescremado); sin embargo, no 

se menciona el número de porciones de éstos para 

mujeres embarazadas o lactantes4. En países como 

Nueva Zelanda, Argentina, Cuba y Turquía se sugiere 

un aumento en el número de porciones de productos 

lácteos durante el embarazo y la lactancia; otros países 

como Francia y Australia no recomiendan un cambio en 

el número de porciones, y España recomienda un me-

nor consumo de los mismos5. De lo anterior podemos 

deducir que, debido al aumento en el requerimiento de 

energía y nutrimentos durante estas etapas y a que los 

lácteos son productos alimenticios con una alta densi-

dad en nutrimentos relevantes para esta etapa, éstos 

tienen un lugar importante en la alimentación durante el 

embarazo y la lactancia y su consumo puede incremen-

tarse, siempre y cuando conformen parte de una ali-

mentación variada que promueva una adecuada ga-

nancia de peso. 

Proteínas

La mayor parte del depósito de proteínas ocurre 

durante el segundo y tercer trimestre del embarazo, 

cuando la velocidad de crecimiento del tejido materno 

y fetal es rápida. Además, durante los primeros seis 

meses de lactancia, es necesario considerar la canti-

dad de proteína que se secreta en la leche. 

La recomendación mexicana de consumo de proteí-

na durante los tres trimestres del embarazo y los pri-

meros seis meses de lactancia es de 10 g y 16 g 

adicionales, respectivamente, sobre la IDR de 0.83-

0.85 g/kg/día1. El Instituto de Medicina de Estados 

Unidos sugiere un consumo de 1.1 g/kg/día durante el 

segundo y tercer trimestre del embarazo y 1.3 g du-

rante la lactancia, en comparación con 0.80 g/kg/día 

de la mujer adulta; esto se traduce en 25 g proteína/

día adicionales si se considera el peso de referencia 

de una mujer (57 y 54 kg) propuesto por ese Instituto6. 

Dentro de un patrón de alimentación saludable, esta 

cantidad debe representar entre el 15 y 25% de la 

energía total.

La leche y los productos lácteos son una fuente de 

proteínas de buena calidad por su alta digestibilidad 

y contenido de aminoácidos indispensables, en parti-

cular de lisina2. Una taza de leche aporta alrededor de 

7.9 g7, lo que corresponde al 11% de la IDR (71 g) de 

proteína durante estas etapas.

Lípidos

La recomendación mexicana es que durante el em-

barazo y la lactancia la proporción de energía diaria 
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aportada por los lípidos se mantenga, como en otras 

etapas de la vida, entre 25 y 30%1. Lo anterior es muy 

cercano a la recomendación del Instituto de Medicina 

de EUA, que es de entre 20 y 35%6. Es importante 

restringir el consumo de alimentos con un aporte alto 

de ácidos grasos saturados y promover un mayor 

aporte de ácidos grasos poliinsaturados. Estos últimos 

tienen un papel fundamental en el desarrollo del siste-

ma nervioso central del feto, y durante la lactancia el 

aporte de la dieta se refleja en el contenido de la leche 

materna. 

Debido a que la leche entera tiene una alta cantidad 

de energía y de lípidos, sobre todo de ácidos grasos 

saturados (Tabla 2), en el contexto de sobrepeso y 

obesidad que se vive actualmente, la recomendación 

es incluir estos alimentos en su versión semidescre-

mada o descremada. Con relación con los ácidos gra-

sos poliinsaturados, la leche y otros lácteos tienen una 

cantidad baja; sin embargo, podrían ser adicionados 

como una opción para coadyuvar a que una mayor 

proporción de la población alcance esta recomenda-

ción. 

Hidratos de carbono

Debido a que la glucosa es indispensable para el 

crecimiento del cerebro fetal, el requerimiento de hi-

dratos de carbono durante el embarazo se calcula con 

base en la cantidad que necesitan tanto el feto como 

su madre para el mantenimiento cerebral, lo que se 

traduce en una IDR de 175 g/día. Durante la lactancia, 

además del requerimiento de la mujer, hay que tomar 

en cuenta la cantidad que se secreta en la leche; la 

IDR es de 210 g/día1,6.

Además de considerar la cantidad, se ha señalado 

que el tipo de hidratos de carbono o el índice glucé-

mico (IG) de los alimentos que se incluyen en la ali-

mentación es un factor importante. Durante el emba-

razo, de forma fisiológica, se presenta cierto grado de 

resistencia a la insulina que limita la utilización de la 

glucosa por la madre, lo que favorece un suministro 

adecuado para el feto en crecimiento. Los hidratos de 

carbono complejos o con bajo IG se digieren y absor-

ben lentamente retardando la acción de la insulina y 

el incremento de la glucosa en sangre, lo que es po-

sitivo para mantener la normoglucemia durante la ges-

tación. 

La leche y los lácteos aportan alrededor de 10 y 12 

g de hidratos de carbono por porción7. Sin embargo, 

gracias a su contenido de proteína y de grasa, son 

alimentos con un bajo IG (menor a 55), lo cual los hace 

–junto con otros alimentos como los cereales enteros, 

leguminosas, la mayoría de las frutas y las nueces–, 

las mejores opciones para el embarazo. Cabe aclarar 

que durante esta etapa es muy importante restringir el 

consumo de bebidas lácteas como las leches sabori-

zadas o productos lácteos con azúcar añadida como 

el yogur con mermelada o azúcar4. 

Para las mujeres que son intolerantes a la lactosa 

existe la opción de incluir leche deslactosada en su 

alimentación, así como alimentos lácteos fermentados 

como el yogur o quesos maduros. Cuando los sínto-

mas son muy incómodos y se decide no incluir leche 

o lácteos en la dieta, es importante suplirlos con otros 

alimentos que sean buena fuente de los nutrimentos 

que éstos aportan.

Calcio 

Durante el embarazo, el calcio es indispensable 

para la formación y mineralización del esqueleto fetal, 

que hacia el final del embarazo contiene alrededor de 

25 g de este mineral. El depósito de calcio ocurre 

predominantemente durante la segunda mitad de la 

gestación, con la tasa de incremento más alta de entre 

200 y 300 mg/día durante el tercer trimestre. Durante 

las primeras semanas de la lactancia, la tasa de de-

pósito del mineral en el recién nacido se mantiene, lo 

que se refleja en el contenido de calcio en la leche 

humana (200-300 mg calcio/día) cuando ésta se prac-

tica de manera exclusiva8.

Durante estas etapas, se presentan cambios en la 

homeostasis de este mineral regulados por hormonas 

calciotrópicas que aumentan la eficiencia de su absor-

ción intestinal; disminuyen su excreción urinaria y re-

gulan su movilización del hueso. A lo largo de la lac-

tancia la principal fuente de calcio que se secreta en 

la leche proviene del aumento en la resorción ósea 

que ocurre en parte debido a la disminución en la 

producción de estrógenos. Una vez que la función 

ovárica se restablece, se inicia la recuperación del 

contenido óseo que se restablece dentro de los si-

guientes 3 a 6 meses de cesar la lactancia9,10. Debido 

a lo anterior, la IDR de consumo de calcio se mantiene 

en 1000 mg/día, como en la mujer no embarazada 

entre 19 y 50 años de edad, y de 1300 mg/día para 

las menores de 19 años de edad2,10.

La leche y productos lácteos, excepto la mantequilla, 

la crema y el queso crema, son una buena fuente de 

calcio. Una taza de leche, por ejemplo, contiene 286 

mg7, lo que representa el 28.6% del requerimiento dia-

rio de una mujer adulta. Además, el calcio en estos 
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alimentos es altamente biodisponible, en comparación 

con el de algunas verduras, como la espinaca o berros, 

que tienen un alto contenido de oxalatos que evitan que 

se aproveche. También la presencia de lactosa en es-

tos productos facilita la absorción del calcio11.

Vitamina D

La vitamina D es indispensable para los sistemas 

inmunológico y nervioso; sin embargo, una de sus 

funciones más importantes está relacionada con la 

homeostasis del calcio y el fósforo y la mineralización 

ósea. Su presencia aumenta la absorción de este mi-

neral a través del intestino delgado, con una eficiencia 

inversamente relacionada con la cantidad y disponibi-

lidad del calcio en la dieta. Además, cuando el calcio 

es deficiente, también promueve la resorción del hue-

so para mantener constante la cantidad del mineral en 

el suero. Por lo anterior, cuando se cursa el embarazo 

con deficiencia de vitamina D, aumenta el riesgo de 

osteomalacia, osteopenia y debilidad muscular. Por 

otro lado, para el feto, la vitamina D en la circulación 

materna es la única fuente de esta vitamina, y si exis-

te deficiencia, se pueden presentar desenlaces como 

restricción en el crecimiento intrauterino y mineraliza-

ción ósea inadecuada, entre otros padecimientos. Du-

rante la lactancia, la concentración de esta vitamina 

en la leche es muy baja, entre 4 y 40 IU/l, por lo que 

se concluye que no existe necesidad de incrementar 

el consumo de esta vitamina. La recomendación vi-

gente de vitamina D para la mujer embarazada y lac-

tante es de 5 μg colecalciferol/día (200 UI de vitamina 

D cuando la exposición al sol es adecuada), la misma 

que para la mujer no embarazada2,10. 

Debido a la alta frecuencia de deficiencia de esta 

vitamina en la población, es importante hacer énfasis 

en el consumo de alimentos que son buena fuente de 

ésta, entre ellos: leche adicionada, pescados grasos y 

yema de huevo, además de una exposición al sol que 

promueva la síntesis endógena. Por otro lado, también 

se ha propuesto la necesidad de suplementar a las 

mujeres durante estas etapas. En el embarazo, la su-

plementación se ha asociado con menor riesgo de 

preeclampsia, bajo peso al nacimiento y prematurez12 

y durante la lactancia potencialmente para lograr una 

mayor concentración de esta vitamina en la leche. Sin 

embargo, la cantidad propuesta de 400 UI podría ser 

insuficiente, sobre todo durante la lactancia. Éste es un 

tema aún controvertido y no existe una recomendación 

sobre las dosis, frecuencia o riesgos para incluirla como 

una práctica dentro de los cuidados de rutina. 

Son pocos los alimentos que contienen vitamina D 

de manera natural, por lo que su adición a la leche y 

a otros productos lácteos es una buena estrategia, ya 

que incide directamente en la absorción del calcio que 

la leche y lácteos contienen. En México, la NOM-243-

SSA1-2010, Productos y servicios. Leche, fórmula lác-

tea, producto lácteo combinado y derivados lácteos. 

Disposiciones y especificaciones sanitarias. Métodos 

de prueba13 dice que la leche y productos lácteos 

deben contener entre 5 a 7,5 mg/l de vitamina D3 

(200-300 UI/l). Es por eso que una taza de leche apor-

ta aproximadamente 50 a 75 UI.

Otros nutrimentos

La leche y productos lácteos también son una bue-

na fuente de otros nutrimentos como el fósforo, que 

participa en la formación y adecuada mineralización 

de los dientes y esqueleto fetales. Durante el embara-

zo y la lactancia se presentan mecanismos compen-

sadores que hacen que no se modifique su requeri-

miento, por lo que la IDR es de 700 mg/día2,10. Además, 

debido a que está presente en cantidades considera-

bles en muchos alimentos, no es difícil que se alcance 

su requerimiento. Un vaso de leche aporta alrededor 

de 220-230 mg. 

Un adecuado estado de nutrición en vitamina B
12

 

protege de presentar anemia megaloblástica en la ma-

dre, defectos del tubo neural en el recién nacido y 

otros desenlaces como prematurez y bajo peso al 

nacimiento. Durante el embarazo y lactancia se incre-

menta el requerimiento por la cantidad que se depo-

sita en el feto y la que se secreta en la leche, por lo 

que la IDR es de 2.6 y 2.8 μg/día, respectivamente2,10. 

Una porción de lácteos contiene alrededor de 1.10 μg14. 

Es importante fuente sobre todo en mujeres que por 

alguna razón no consumen otro tipo de alimentos de 

origen animal.

Además de su valor como alimento, se ha descrito 

que los lácteos tienen un efecto sobre diferentes des-

enlaces perinatales e incluso sobre la salud del recién 

nacido y de su madre en el corto y largo plazo. A 

continuación se discutirá su potencial papel sobre dos 

aspectos en particular: el tamaño del bebé al naci-

miento y su posible papel sobre el riesgo de desarro-

llar alergias alimentarias. 

Longitud y peso al nacimiento

Con relación al efecto que tiene el consumo de 

leche y productos lácteos durante el embarazo sobre 
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el tamaño del recién nacido, Brantsaeter, et al. publi-

caron una revisión sistemática15 que incluyó ocho es-

tudios publicados entre el 2000 y 2011 en mujeres 

sanas de países occidentales. En cuanto a la longitud 

del bebé, solamente dos de los cuatro trabajos que 

exploraron este desenlace observaron una relación 

positiva. El estudio realizado en adolescentes afroame-

ricanas por Chang, et al.16 encontró un efecto do-

sis-respuesta sobre la longitud del fémur al nacimien-

to, siendo menor entre los bebés de mujeres que 

tomaban menos de dos porciones de lácteos al día de 

que en bebés de mujeres que tomaban más de tres 

porciones de lácteos al día. Olsen, et al.17, observaron 

un incremento de 0.31 cm (IC 95%: 0.15-0.45 cm) en 

la longitud (coronilla-tobillo) a medida que aumentó el 

consumo de lácteos.

En cuanto al peso al nacimiento, 7 de los 8 trabajos 

estudiaron este desenlace. A pesar de que la calidad 

de la evidencia no fue muy alta, todos encontraron una 

asociación positiva entre el consumo de lácteos y el 

peso al nacimiento. Cuatro de los estudios fueron pros-

pectivos y los resultados se muestran en la tabla 3. El 

estudio más grande demostró que así como un bajo 

consumo de leche durante la mitad del embarazo se 

asocia de manera inversa con el riesgo de tener un 

recién nacido pequeño para la edad gestacional, un 

consumo alto se asocia con un mayor peso al naci-

miento, peso de la placenta, circunferencia abdominal 

y cefálica e incluso mayor riesgo de nacer con un peso 

alto para la edad gestacional17. La asociación entre el 

consumo de leche y el tamaño del recién nacido pue-

de estar en función al aporte de calcio, vitamina D en 

la leche adicionada18 o proteínas de alta calidad17,19,20 

y no al contenido de grasa o hidratos de carbono de 

la leche; sin embargo, la alta colinealidad con el con-

sumo de los lácteos lo hace difícil de evaluar. También 

se ha propuesto que el consumo de leche puede ser 

el origen de una señal endócrina para la producción 

endógena de hormonas como el IGF-1, que desenca-

dena mecanismos que estimulan el crecimiento de la 

placenta y una mayor transferencia de nutrimentos al 

feto resultando en un aumento de tamaño del recién 

nacido15,17,21. Los autores señalan que hace falta ma-

yor investigación y que con la evidencia disponible al 

día de hoy se observa un potencial beneficio del con-

sumo de leche sobre el tamaño del recién nacido; sin 

embargo un consumo excesivo podría ser el origen de 

obesidad y otros problemas de salud en las subse-

cuentes etapas de la vida. 

Consumo de leche y lácteos y el riesgo 
de alergias en el recién nacido 

La asociación entre la dieta materna, en particular 

el consumo de leche y lácteos, durante el embarazo y 

lactancia con la ocurrencia de asma y otras enfer-

medades alérgicas incluyendo las alimentarias en el 

recién nacido, es un tema de mucho interés. Los 

estudios de cohorte que han estudiado una posible 

asociación ente estos dos factores son escasos y  

Tabla 3. Consumo de productos lácteos y peso al nacimiento

Autor Lugar y tamaño 

de la muestra

Consumo Resultados

Heppe, et al. Países Bajos

n = 3405

5 categorías de 

consumo al día: 

(1 vaso = 150 ml)

0, <1, 1-2, 2-3, >3

88g (IC 95%: 39-135 g) de diferencia entre  

la categoría de mayor y menor consumo 

Mannion, et al. Canadá

n = 279

2 categorías de 

consumo:

250 ml/día  

y >250 ml/día

Por cada vaso de leche (250 ml/día) el peso  

al nacimiento aumentó 41 g (IC 95%: 13-75 g)

Moore, et al. Australia

n = 557

% de proteína de 

la leche en la dieta

Por cada 1% de incremento en proteína de leche,  

25 g (p = 0.02) más en el peso al nacimiento

Olsen, et al. Dinamarca

n = 50117

8 categorías de 

consumo al día: 

(1 vaso = 150 ml)

0, 0-1, 1-2, 2-3, 

3-4, 4-5, 5-6, >6

108g (IC 95%: 74-143 g) de diferencia entre la 

categoría de mayor consumo y las que no tomaban 

leche
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heterogéneos en cuanto a la cantidad y al tipo de 

producto lácteo (leche entera o descremada, yogur, 

queso, etc.) y al desenlace que estudian (asma, der-

matitis atópica, etc.) y los resultados son equívocos y 

no concluyentes22. Uno de los trabajos que Miyake Y, 

et al. llevaron a cabo en Japón documentó un menor 

riesgo de padecer sibilancias entre los lactantes (16 

a 24 meses de edad) hijos de mujeres en el cuartil 

más alto de consumo total de lácteos durante el em-

barazo [RM ajustado (IC 95%) 0.45 (0.25-0.79)]; lo 

mismo ocurrió con la leche entera 0.50 (0.28-0.87),  

p = 0.02 y el queso 0.51 (0.31-0.85), en comparación 

con las de menor consumo. Sin embargo, no obser-

varon esa protección cuando la leche era descrema-

da o con el consumo de yogur; ni tampoco se obser-

vó protección del consumo de ningún tipo de lácteo 

contra el riesgo de eczema23. En otro trabajo, los 

mismos autores documentaron resultados diferen-

tes: un mayor consumo de cualquier tipo de lácteo 

se asoció con menor riesgo de eczema 0.64 (0.42-

0.98) entre niños de 23 a 29 meses de edad; un alto 

consumo de queso con menor riesgo de asma 0.44 

(0.18-0.97) y de yogur una tendencia significativa 

con un menor riesgo de dermatitis atópica 0.49 

(0.20-1.16, p = 0.1)24. 

Específicamente sobre el consumo de productos 

lácteos y el riesgo de desarrollar alergia a la leche de 

vaca en el recién nacido, un trabajo en Finlandia de-

mostró un menor riesgo a mayor consumo de lácteos 

en el embarazo, pero no durante la lactancia, sobre 

todo si la mujer no tenía antecedentes de alergia 0.30 

(0.13-0.69)22.

Por último es importante comentar que una revisión 

Cochrane25 sobre la prevención de alergias en el recién 

nacido concluyó que la prescripción de una «dieta libre 

de antígenos» durante el embarazo, incluso en mujeres 

con alto riesgo es poco probable que reduzca el riesgo 

de enfermedad atópica en su hijo. Durante la lactancia 

existe evidencia insuficiente del papel de una dieta libre 

de antígenos en la prevención de enfermedad atópica, 

sin embargo, cuando el niño ya tiene el diagnóstico, sí 

coadyuva a disminuir los síntomas. Hace falta realizar 

más estudios al respecto.
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Resumen

El mejoramiento de la nutrición de las madres y sus hijos es una de las herramientas más costo-efectivas y de mayor 
impacto con que contamos para lograr el crecimiento y desarrollo óptimo del ser humano. La Organización Mundial de 
la Salud (OMS) recomienda ofrecer «lactancia materna exclusiva durante los primeros seis meses, tiempo en que se inicia la 
introducción de alimentos seguros y nutritivos mientras la lactancia continúa posiblemente hasta el segundo año de la vida». 
Desde la segunda mitad del siglo XX a la fecha se han logrado avances extraordinarios en la manufactura y formulación de 
los sucedáneos de la leche humana, productos alimenticios que se presentan como un sustituto parcial o total de la leche 
humana, sea o no adecuado para ese fin. La leche entera de vaca no es un sucedáneo de la leche humana durante los 
primeros seis meses de vida por su gran disparidad nutrimental y el exceso de solutos con potenciales efectos deletéreos 
en lactantes. Es una responsabilidad ética de los profesionales de la salud, educar y asesorar a los padres y cuidadores 
de niños, sobre el uso adecuado y oportuno de los sucedáneos de la leche humana disponibles en nuestro país.

PALABRAS CLAVE: Primer año de vida. Leche humana. Sucedáneos de la leche humana.

Abstract

The nutritional improvement of mothers and their children is one of the most cost-effective tools to achieve optimal human 
growth and development. The World Health Organization recommends offering «exclusive breastfeeding for the first six months, 
and then begin the introduction of safe and nutritious food while breastfeeding continues until the second year of life.» Since 
the second half of the 20th century to date extraordinary progress in the manufacturing and formulation of substitutes for 
human milk has been accomplished, these being partial or complete substitutes for human milk, whether or not suitable  
for this purpose. Whole (cow´s) milk is not an adequate substitute for human milk during the first six months of life because 
of its great nutritional disparity and excess solutes with potential deleterious effects in infants. Therefore, it is an ethical 
responsibility of health professional to educate and advise parents and caregivers on the proper and timely use of human 
milk substitutes available in our country. (Gac Med Mex. 2016;152 Suppl 1:13-21)
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KEY WORDS: First year of life. Breastfeeding. Human milk. Human milk substitutes.
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Introducción

Todos llegamos al mundo con un bagaje genético; 

sin embargo, existe un período crítico de mil días (270 

días de embarazo y 700 días de los dos primeros años 

de vida) en el que somos particularmente sensibles a 

la interacción con el medio ambiente. Hay una influen-

cia epigenética determinante que puede dejar una 

impronta que modifica la expresión de nuestros genes 

y nos ayuda a promover nuestras potencialidades, o 

por el contrario, inhibir nuestro desarrollo y aumentar 

el riesgo de sufrir enfermedades agudas y/o crónicas 

no trasmisibles. En el lapso que transcurre entre la 

concepción de un nuevo ser y los dos años siguientes 

se «imprimen» cambios genéticos que inciden decisi-

vamente en su futuro. En esos meses, la nutrición y el 

estilo de vida de la madre, primero; el amamantamien-

to, después; y la «nutrición perceptiva», a partir de los 

seis meses, cumplen un papel fundamental. Por ello, 

el mejoramiento de la nutrición de las madres y sus 

hijos es una de las herramientas más costo-efectivas 

y, de mayor impacto con que contamos para lograr el 

crecimiento y desarrollo óptimo del ser humano. 

Lactancia materna

La Organización Mundial de la Salud (OMS)1 reco-

mienda ofrecer «lactancia materna exclusiva durante 

los primeros seis meses, tiempo en que se inicia la 

introducción de alimentos seguros y nutritivos mien-

tras la lactancia continúa y puede extenderse hasta el 

segundo año de la vida». Durante mucho tiempo el 

estudio de la lactancia materna era un tópico impre-

ciso e inespecífico; sin embargo, desde la segunda 

mitad del siglo XX se han realizado avances extraor-

dinarios en la identificación de los requerimientos nu-

trimentales de los recién nacidos y lactantes. Desde 

entonces, se han reconocido profundas diferencias 

entre la leche humana, los sucedáneos de la leche 

humana y la leche de vaca. La creación del estándar 

de crecimiento de la OMS, basado en una muestra 

internacional de lactantes sanos alimentados al pecho 

materno apoyó la percepción de que el crecimiento y 

el desarrollo cognitivo es óptimo y que los lactantes 

alimentados con fórmula se desvían de esta referen-

cia2-4. Se demostró que la alimentación exclusiva al 

pecho materno se asocia al mayor nivel de protección 

contra la mayoría de los problemas de salud para la 

díada madre-hijo5, especialmente contra enfermeda-

des cardiovasculares e hipertensión arterial, sobrepe-

so y obesidad, atopia, asma y algunos tipos de cáncer. 

Además, las características del microbioma humano 

son únicas y con múltiples beneficios cuando el lac-

tante ha nacido por vía vaginal y ha recibido lactancia 

materna exclusiva por seis meses6,7. Desde 1991 exis-

te un movimiento mundial muy importante de apoyo a 

la lactancia humana auspiciado por la OMS y el UNI-

CEF para asegurar que todos los lugares en donde 

se lleven a cabo nacimientos se conviertan en centros 

de apoyo a la lactancia. Sin embargo, no todos los 

recién nacidos y lactantes tienen el privilegio de reci-

bir lactancia materna; por ello, es necesario evaluar 

la eficacia de los sucedáneos de la leche humana de 

manera rigurosa, y esta evaluación debe ir más allá 

de los primeros meses de vida8. 

Definiciones

Lactancia materna exclusiva: el lactante recibe ex-

clusivamente el pecho materno (incluye la leche obte-

nida por expresión y nodrizas) durante los primeros 

seis meses de vida; puede incluir sales de hidratación 

oral, gotas o jarabes (vitaminas, nutrimentos inorgáni-

cos y medicamentos). 

Lactancia materna predominante: el lactante recibe 

el pecho materno (incluye la leche obtenida por expre-

sión y nodrizas) como fuente predominante de nutri-

mentos; puede incluir ciertos líquidos (agua, bebidas 

a base de agua, jugo de frutas), tés, sales de hidrata-

ción, gotas o jarabes (vitaminas, nutrimentos inorgáni-

cos, medicamentos). 

Lactancia materna parcial o mixta: el lactante, ade-

más del pecho materno (incluye la leche obtenida por 

expresión y nodrizas), es alimentado con leche no 

humana y/o fórmulas. Se clasifica en «alta» cuando el 

aporte de leche humana es más de 80%, «media» si 

es de 20 a 80% y «baja» si es menor a 20%. 

Lactancia materna mínima: La succión al pecho ma-

terno es ocasional, irregular. 

Alimentación con biberón: líquido (incluyendo leche 

humana) o alimento semisólido ofrecido con biberón; 

permite cualquier alimento incluyendo leche no huma-

na y fórmula9-11.

Composición de la leche humana

 La leche humana se compone por una fase acuosa, 

una lipídica, una coloidal, una membranosa y una de 

células vivas. En estas fases existen alrededor de 200 

componentes reconocidos. Durante los siete primeros 

días del posparto a la leche producida se le denomina 

calostro; es de color amarillo porque su contenido de 
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carotenos es casi 10 veces mayor que el que contiene 

la leche madura (7.57 vs. 0.3 mg/L). Después de la 

primera semana, la leche cambia su composición y 

dos a tres semanas después tiene las características 

de la «leche madura». La leche de madres con recién 

nacidos prematuros tiene mayor cantidad de proteínas 

y menor cantidad de lactosa, adaptándose a las con-

diciones fisiológicas del recién nacido. Proteínas. Se 

clasifican en caseína y proteínas del suero. Las caseí-

nas de la leche humana son  y -caseína y no con-

tiene  y -caseína, que son exclusivamente bovinas. 

De las proteínas del suero, la -lactoalbúmina destaca 

por su calidad nutricia, es más fácil de digerir y favo-

rece un vaciamiento gástrico más rápido, en tanto que 

la -lactoalbúmina es prerrogativa de la leche de vaca 

y su calidad nutricia está orientada a los bovinos. La 

leche humana contiene compuestos nitrogenados que 

son importantes tanto por su cantidad como por su 

función y representan alrededor de 25% del nitrógeno 

total. Éstos son: aminoácidos libres, péptidos, N-acetil 

azúcares, urea, factores de crecimiento y nucleótidos, 

cuyo papel en la respuesta inmunológica, digestión de 

grasas, desarrollo visual y del sistema nervioso central 

en el lactante ha adquirido relevancia en los últimos 

años. Lípidos. La cantidad de lípidos en la leche hu-

mana es de alrededor de 35-45 g/L, y constituyen su 

mayor fuente energética; son transportados dentro del 

glóbulo de grasa cuya membrana está compuesta 

principalmente de fosfolípidos y colesterol (100-150 

mg/L). Hidratos de carbono. El principal hidrato de 

carbono de la leche humana es la lactosa, su concen-

tración es de 70 g/L y ejerce hasta 70% de la presión 

osmótica. Existen otros oligosacáridos cuya función se 

asocia a mecanismos de defensa contra la infección. 

Vitaminas y nutrimentos inorgánicos. La leche humana 

contiene vitaminas hidrosolubles y liposolubles transfe-

ridas de la dieta y las reservas de la madre. La tabla 1 

muestra el contenido energético, de macro y micronu-

trimentos, electrolitos en la leche humana, leche de vaca 

y formulas diseñadas para recién nacidos de término 

y lactantes. La concentración de hierro en la leche 

humana es baja (0.5 mg/L) y altamente biodisponible 

(50 vs. 4-7% del hierro contenido en la leche de vaca 

y sucedáneos). El calostro tiene concentraciones altas 

de zinc y el cobre, que disminuyen sin relación con 

las reservas maternas9. 

Constituyentes de la leche humana  
con otras funciones

Existen otras sustancias en la leche humana que 

efectúan funciones diferentes a las nutricias: a) lactoal-

búmina que interviene en la síntesis de lactosa en la 

glándula mamaria; b) lactoferrina, lisozima, inmunoglo-

bulina A, oligosacáridos, aminoazúcares y lípidos con 

funciones antimicrobianas, antiparasitarias y antivira-

les; c) inmunoglobulina A, lactoferrina, citoprotectores, 

inmunomoduladores de leucocitos y antioxidantes con 

propiedades antiinflamatorias; d) factor de crecimiento 

epidérmico, hormona de crecimiento, péptidos regula-

torios gastrointestinales, factor de crecimiento similar 

a la insulina (IGF-I, por sus siglas en inglés) y factor 

madurador de granulocitos-macrófagos; e) leptina, 

grelina, IGF-1 y adiponectina, reguladores del apetito; 

Tabla 1. Sucedáneos de la leche humana

Nutrimento Leche humana Fórmula para lactantes Leche de vaca

Energía (kcal/L) 726 660 627

Proteínas (g/L) 10 12-14 34

Grasas (g/L) 39 33-37 37

Hidratos de carbono (g/L) 72 69-75 48

Calcio (mg/L) 280 410-668 1219

Fósforo (mg/L) 140 205-404 959

Sodio (mg/L) 160 154-222 950

Potasio (mg/L) 530 589-943 890

Hierro (mg/L) 0.5 7-12 0.4

Carga renal solutos (mOsm/L) 73 220-280 226
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f) Linfocitos B y T, macrófagos y polimorfonucleares 

que participan en procesos de fagocitosis y en la re-

gulación de la respuesta inmune; g) agentes inmuno-

moduladores: citocinas: IL-1b, IL-6, IL-8, IL-10, TNF-

y TGF- 12-15. 

Prevención de la obesidad durante el 
periodo del recién nacido y etapa lactante

 Al parecer la lactancia materna ofrece una protec-

ción modesta evidenciada contra la obesidad que se 

refuerza por la exclusividad y duración de la lactan-

cia16-19. Muchos padres y los propios clínicos han pro-

pagado la creencia de que el lactante «gordito» o 

regordete es un bebé saludable a pesar de las eviden-

cias en el corto y largo plazo de que es exactamente 

lo opuesto20,21. Sin embargo, hay una noción distinta 

entre los profesionales de la salud y los padres sobre 

la interpretación del sobrepeso y la obesidad20,22,23. 

Recomendaciones de duración de 
lactancia materna en la prevención  
de alergia

 La Academia Americana de Pediatría2, la Sociedad 

Europea de Alergia Pediátrica e Inmunología Clínica 

(ESPACI, por sus siglas en inglés) y la Sociedad Eu-

ropea de Gastroenterología, Hepatología y Nutrición 

(ESPGHAN, por sus siglas en inglés) recomiendan la 

lactancia materna exclusiva por 4-6 meses para la 

prevención de alergia; la OMS la recomienda por seis 

meses24,25. La ESPACI y la ESPGHAN señalan que los 

lactantes con alto riesgo de atopia que no reciben 

lactancia materna sean alimentados con fórmulas ex-

tensamente hidrolizadas. 

Recomendaciones sobre lactancia 
materna en madres infectadas por VIH

La opción más apropiada en la alimentación infantil 

en madres infectadas con VIH depende de sus cir-

cunstancias individuales, su estado de salud y situa-

ción local: a) deben considerarse los servicios dispo-

nibles de salud, el asesoramiento y apoyo que la 

madre pueda recibir; b) cuando un remplazo sea 

aceptable, factible, sostenible y seguro, se recomien-

da evitar todas las formas de lactancia materna en 

madres infectadas por VIH; c) se recomienda la lac-

tancia materna exclusiva en madres infectadas por 

VIH por los primeros seis meses de vida cuando no haya 

un remplazo que sea aceptable, factible, sostenible  

y seguro para ellas y sus hijos; d) a los seis meses, si 

el remplazo todavía no es aceptable, factible, sosteni-

ble y seguro, es mejor continuar la lactancia materna 

con la adición de alimentación complementaria, mien-

tras que tanto la madre como el niño se encuentren 

bajo supervisión médica regular y periódica. La ali-

mentación infantil no corresponde a un estilo de vida; 

es una cuestión básica de la salud. Por ello, los pe-

diatras y los profesionales que atiende niños tenemos 

la responsabilidad de promover y apoyar las prácticas 

de lactancia materna para lograr este objetivo de sa-

lud pública26,27. La tabla 2 muestra las indicaciones 

médicas mayores para la sustitución de la lactancia 

materna. 

Sucedáneos de la leche humana

Desde la segunda mitad del siglo XX a la fecha se 

han logrado avances extraordinarios en la manufactura 

y formulación de los sucedáneos de la leche humana, 

por ejemplo: a) definición de los límites de seguridad 

de la mayoría de los nutrimentos; b) modificaciones en 

el perfil de proteínas de forma que se asemejen más a 

las de la leche humana; c) uso de grasas vegetales en 

lugar de la grasa de la leche de vaca; d) diversidad en 

la proporción de los lípidos, con mayor contenido de 

ácidos grasos indispensables; e) adición de ácidos 

grasos poliinsaturados de cadena larga y muy larga 

como el ácido araquidónico y el ácido docosahexae-

nóico, indispensables en el desarrollo del sistema ner-

vioso central, la retina y la respuesta inmune28. Otras 

innovaciones han sido: la adecuación en el contenido 

de vitaminas y nutrimentos inorgánicos; la adición de 

Tabla 2. Indicaciones médicas mayores para la sustitu-

ción de la lactancia materna

–  Galactosemia clásica (deficiencia de galactosa-1-

fosfato-uridil-transferasa)

– Tuberculosis activa no tratada

–  Infección positiva a virus linfotrópico de células T 

Humanas tipo I y II 

–  Madre bajo tratamiento con radioterapia o expuesta  

a radiaciones

–  Madres que reciben antimetabolitos o drogas 

quimioterapéuticas

– Madres que usan y abusan de drogas «callejeras»

– Lesiones herpéticas en los pechos

–  Precaución extrema en enfermedades metabólicas, 

toxemia, uso de drogas, tirotoxicosis materna con 

tratamiento antitiroideo.

Es importante explicar claramente a las madres sobre las medidas de control 

de las enfermedades infecciosas.

Adaptado de AAP2 y Vásquez Garibay, et al.27.
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aminoácidos condicionalmente indispensables (vg. 

Taurina); la adición de nucleótidos, probióticos, prebió-

ticos, etcétera29.

Estándares para fórmulas infantiles

La Academia Americana de Pediatría y la Sociedad 

Europea de Gastroenterología Hepatología y Nutrición 

Pediátrica han publicado estándares para fórmulas 

infantiles que contienen las concentraciones mínimas 

para la mayoría de los nutrimentos necesarios para 

cubrir los requerimientos del lactante; incluyen los lí-

mites superiores de cada uno para evitar un potencial 

efecto tóxico30-32. 

Sucedáneos de la leche humana

Productos alimenticios que se presentan como un 

sustituto parcial o total de la leche humana, sea o no 

adecuado para ese fin. Son «fórmulas lácteas» cuan-

do los nutrimentos proceden principalmente de la le-

che de vaca, y «fórmulas especiales» cuando el origen 

es múltiple (uso sólo bajo prescripción médica)33.

Fórmulas para recién nacidos de término 
y lactantes durante el primer año de vida

Estas fórmulas se recomiendan para cubrir la totali-

dad de los requerimientos nutrimentales de un lactan-

te sano durante los primeros seis meses de la vida y 

se recomienda utilizarlas como complemento de otros 

alimentos en un régimen dietético mixto hasta el año 

de edad34. En la tabla 3 aparece un estimado por litro 

del contenido de los macronutrimentos y principales 

nutrimentos inorgánicos de las fórmulas más usadas 

en México. Estas fórmulas están adicionadas de oli-

goelementos como: manganeso, cobre, iodo, selenio, 

etcétera, y las vitaminas necesarias para cubrir los 

Tabla 3. Fórmulas para recién nacidos de término y lactantes. Características principales (por litro)

Compañía Nestlé Mead 

Johnson

Pisa Wyeth Bayer Abbott

Contenido Unidad Nan 1

L. 

Comfortis

Enfamil 

Premium 

1

Frisolac 

Confort

SMA Gold Novamil 1 Similac 

Advance 

1 IQ

Macronutrimentos

Energía kj 2835 2849 2416 2666 2695 2820

kcal  669  673  653  629  645  666

Proteínas g   12   15   14   13   16   14

Hidratos de Carbono g   75   73   75   68   72   69

Grasas g   36   37   33   34   33   37

 Ácido linoléico mg 4992 6059 4186 5526 5300 6500

 Ácido -linolénico mg  589  632  600 –  516  600

 Ácido araquidónico mg   70  228 –  117 –  140

 Ácido docosahexaenóico mg   70  115 –   68 –   71

Nutrimentos inorgánicos

Sodio mg 154 222  193  153  181  177

Potasio mg 589 943  613  620  581  825

Calcio mg 410 668  471  401  581  524

Fósforo mg 205 404  284  229  348  283

Hierro mg 8 12   7   8   9   12

Zinc mg 5 4   6   6   5    5

Adaptado de Vasquez Garibay, et al.29.
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requerimientos. Algunas fórmulas contienen nucleóti-

dos, que aparentemente tienen un efecto sobre la res-

puesta inmune, absorción de hierro, modificación de 

la microbiota intestinal y perfil de lípidos; aunque, las 

evidencias aún no son suficientes. Otros componentes 

adicionados a las fórmulas incluyen ácidos grasos po-

liinsaturados de cadena larga y muy larga, aminoáci-

dos, probióticos y prebióticos y nuevos perfiles en las 

proteínas. Las fórmulas infantiles adicionadas con áci-

do araquidónico (ARA) y ácido docosahexaenóico 

(ADH) tienen un costo superior al de las fórmulas in-

fantiles no adicionadas con estos ácidos grasos. Los 

padres podrían optar por una fórmula con la adición 

de estos ácidos grasos, con base en las opciones 

disponibles y sus posibilidades económicas; sin em-

bargo, la evidencia no es suficientemente consistente 

para recomendar que todos los recién nacidos de 

término y lactantes sanos reciban fórmulas adiciona-

das con ARA y ADH30,35,36. Las indicaciones para el 

uso de fórmulas lácteas son: a) sustitución en lactantes 

cuyas madres no pueden o no desean amamantar;  

b) suplementación para lactantes cuyas madres de-

sean interrumpir la lactancia; c) complementación 

cuando la producción de leche materna es insuficien-

te para asegurar el crecimiento y desarrollo óptimo del 

lactante o la madre desea una alimentación mixta27.

Fórmulas lácteas de continuación (FLC)

Las llamadas FLC se han recomendado a partir de 

los seis meses de edad como parte de un régimen 

dietético mixto y tienen una concentración mayor de 

proteínas que las fórmulas para recién nacidos y lac-

tantes sanos. En 1987, la Comisión del Codex Alimen-

tarius definió a las fórmulas de continuación como «un 

alimento destinado a ser utilizado como la parte líqui-

da de la dieta de destete para lactantes a partir del 

sexto mes de vida y para niños pequeños». Sin em-

bargo, la OMS ha sostenido que la leche humana si-

gue siendo la parte líquida más apropiada de una 

dieta progresivamente diversificada para la mayoría 

de los niños entre seis y 24 meses de edad, una vez 

que la alimentación complementaria ha iniciado. En 

lactantes que no son amamantados o cuyo destete ha 

iniciado en forma precoz, la OMS señala que las fór-

mulas diseñadas para recién nacidos de término y 

lactantes pueden continuarse hasta los 12 meses de 

edad37. También señala que a pesar de que la fórmu-

la de continuación no es necesaria y no es recomen-

dable cuando se utiliza como un sustituto de la leche 

humana, se comercializa en una forma tal que puede 

causar confusión y tener un impacto negativo sobre 

la lactancia materna. En muchos casos, el envase, la 

marca y el etiquetado de fórmulas de continuación es 

parecido al de las fórmulas lácteas para recién naci-

dos de término y lactantes, lo que crea confusión en 

cuanto a la finalidad del producto; es decir, la per-

cepción de que la fórmula de continuación es un su-

cedáneo de la leche humana38,39. Por ello, en 2010, la 

Asamblea Mundial de la Salud pidió a «los fabricantes 

de alimentos infantiles y distribuidores cumplir plena-

mente con sus responsabilidades de acuerdo con el 

Código Internacional de comercialización de Sucedá-

neos de la leche humana y las subsiguientes resolu-

ciones pertinentes de la Asamblea Mundial de la Sa-

lud»40.

Fórmulas especiales de uso médico

Son para uso dietético en alteraciones específicas: 

prematurez, intolerancia a la lactosa, enfermedades 

alérgicas, errores innatos en el metabolismo, síndrome 

de malabsorción, etcétera. Su uso debe ser sólo bajo 

prescripción médica. Las fórmulas a base de aislado 

de proteína de soya son opciones para lactantes con 

galactosemia, deficiencia congénita de lactasa e into-

lerancia a la lactosa. Podrían ser útiles en cólicos y 

alergia a la leche; sin embargo, los lactantes que son 

alérgicos a la leche de vaca pueden ser alérgicos a la 

proteína de soya41 y no debe usarse en lactantes me-

nores seis meses de edad con alergia alimentaria42. 

Los fitoestrógenos están presentes en las fórmulas a 

base de soya, y debido al riesgo potencial para el 

lactante, su uso se ha limitado, aunque este riesgo 

permanece en controversia43, 44. Las fórmulas hipoaler-

génicas a base de hidrolizados de proteínas se utilizan 

en lactantes que no toleran las proteínas de leche de 

vaca; contienen moléculas proteínicas que se han hi-

drolizado parcial o completamente, en forma de poli-

péptidos y/o péptidos de cadena corta. Las fórmulas 

extensamente hidrolizadas son la alternativa adecuada 

en lactantes con alergia a las proteínas de la leche de 

vaca; las fórmulas de aminoácidos serían otra opción 

en lactantes con reacciones graves de alergia a las 

proteínas de leche de vaca o cuando el lactante se 

rehúsa a ingerir cantidades adecuadas de la fórmula 

extensamente hidrolizada36. Han aparecido fórmulas 

que ostentan indicaciones médicas específicas para 

el cólico, estreñimiento, diarrea y capacidad «sacian-

te»; sin embargo, a la fecha su utilización es debatible 

porque no existen suficientes evidencias para justificar 

su uso.
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Alergia a las proteínas de la leche de vaca

El consumo temprano de leche de vaca es una de 

las causas más comunes de la alergia a los alimentos45. 

Las reacciones clínicas comienzan en etapas tempra-

nas de la vida, después de que la lactancia materna se 

ha suspendido o no se ha ofrecido y las proteínas de 

leche de vaca son introducidas en la dieta (caseínas o 

-lactoglobulina). Las manifestaciones clínicas varían 

ampliamente en tipo y gravedad y ocurren por al menos 

un mecanismo inmune46. La incidencia de alergia a las 

proteínas de la leche de vaca se estima entre 2 y 3%46 

a 7%47; estudios de cohorte recientes y de un ensayo 

aleatorizado muestran que en lactantes alimentados al 

pecho materno, la incidencia de alergia a las proteínas 

de leche de vaca mediada por IgE podría ser de 

0.5%48,49. No hay una definición clara para la diferen-

ciación entre alergia a la leche de vaca mediada por 

IgE y no mediada por IgE debido a que los síntomas 

clínicos de ambas se superponen de manera significa-

tiva50. Los principales alergenos causales son las ca-

seínas y proteínas de lacto-suero ( -lactoglobulina y 

-lactoalbúmina). La mayoría de los niños con alergia 

a las proteínas de leche de vaca mediada por IgE se 

vuelven tolerantes en los primeros años de vida51.

Uso de leche de vaca en lactantes

La leche entera de vaca no puede considerarse un 

sucedáneo de la leche humana durante los primeros seis 

meses de vida por diversas razones. La ingestión eleva-

da de proteínas en lactantes propicia una correlación 

significativa entre el peso y las concentraciones séricas 

de IGF-I; se ha observado que esta hormona estimula el 

crecimiento linear52 y eventualmente incrementa el riesgo 

de obesidad. La cantidad de proteínas y nutrimentos 

inorgánicos que recibe un lactante alimentado con leche 

entera de vaca es muy superior a sus necesidades nu-

trimentales, y este exceso de carga renal de solutos 

debe ser excretado por la orina, lo cual puede ser un 

riesgo, especialmente cuando la ingestión de líquidos es 

baja y/o existen pérdidas elevadas53,54. Además, la leche 

entera de vaca puede producir anemia por deficiencia 

de hierro en lactantes cuando reciben más de 500 mL 

de leche entera al día55. 

Consumo de leche de vaca  
en los primeros 24 meses

La leche cruda sin pasteurizar puede contener bac-

terias peligrosas como Salmonella, E. coli y Listeria, 

responsables de causar numerosas enfermedades 

transmitidas por los alimentos; por ello es necesaria la 

pasteurización. Ésta se define como «el proceso de 

calentamiento de cada partícula de leche o un produc-

to lácteo, en un equipo adecuadamente diseñado y 

operado, a cualquiera de las combinaciones de tiem-

po/temperatura de pasteurización especificados», y su 

propósito es destruir los patógenos humanos. El trata-

miento de pasteurización más común es un calenta-

miento rápido de la leche a no menos de 72 °C mante-

niendo esta temperatura durante al menos 15 segundos. 

La leche cruda no mata patógenos peligrosos por sí 

misma; de hecho, ha sido identificada como una fuen-

te de brotes de enfermedades transmitidas por los 

alimentos. La pasteurización de la leche no reduce su 

valor nutrimental; no causa intolerancia a la lactosa y 

reacciones alérgicas; y la pasteurización no significa 

que sea segura para dejar la leche fuera del refrige-

rador por un tiempo prolongado, sobre todo después 

de que se haya abierto56-59. La leche cruda, la leche 

pasteurizada y no-homogeneizada o la leche pasteu-

rizada y homogeneizada no son toleradas por niños 

con alergia a las proteínas de leche de vaca60. Sin 

embargo, algunos estudios han mostrado que crecer 

en un entorno agrícola se asocia a un menor riesgo de 

alergia y asma; la hipótesis es que la ingestión tem-

prana de leche cruda de vaca sería un posible factor 

involucrado61-63. Es conocido que el microbioma intes-

tinal se desarrolla desde el nacimiento y durante la 

niñez temprana; al parecer, hay factores, incluyendo 

el tipo de leche que se consume (humana, de vaca, 

cruda o pasteurizada), que podrían influir en el desa-

rrollo del microbioma, lo que disminuiría en el lactante 

el riesgo de alergia64. Los niños de granja o rancho 

entran en contacto con una gama más amplia de bac-

terias/alérgenos en comparación con los niños que 

viven en las ciudades modernas, y se ha pensado, aún 

sin evidencias confluyentes, que la exposición tempra-

na a estos alérgenos agrícolas podría ayudar a que 

algunos niños desarrollen un sistema inmune más ro-

busto y, en consecuencia, evitar el desarrollo de la 

alergia a la proteína de leche de vaca60,65. Se ha ob-

servado una asociación inversa entre el consumo de 

leche de vaca no procesada e infecciones respirato-

rias en lactantes y se ha considerado que la leche, 

microbiológicamente segura, sería de gran relevancia 

para la salud pública en las infecciones respiratorias 

comunes63. Si los riesgos para la salud de la leche de 

vaca cruda pueden superarse, el impacto en salud 

pública de la leche mínimamente procesada, libre de 

patógenos, sería enorme dada la elevada prevalencia 
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de infecciones respiratorias en el primer año de vida 

y los costos directos e indirectos asociados. Hay anti-

cuerpos que pueden ser inducidos por cuatro proteí-

nas de la leche de vaca: caseína, -lactoglobulina, 

lactoalbúmina y -globulina y provocar mayor riesgo 

de diabetes mellitus tipo 1. Los recién nacidos y lac-

tantes tienen mayor permeabilidad de la mucosa intes-

tinal, lo que permitiría una interacción de las proteínas 

y péptidos de leche de vaca con el sistema inmune 

con incremento en el riesgo de una respuesta autoin-

mune66,67.

En conclusión, todo recién nacido debe tener el 

privilegio de ser alimentado al pecho materno en forma 

exclusiva por seis meses; y a partir de esa edad, con-

tinuar la lactancia materna hasta los 24 meses con la 

introducción adecuada, variada y perceptiva de ali-

mentos complementarios. Desafortunadamente, Méxi-

co ocupa uno de los primeros lugares en el mundo en 

la incidencia de cesáreas no justificadas; esta desven-

taja afecta el logro de una lactancia materna exitosa. 

Es recomendable que la Secretaría de Salud planee 

estrategias adecuadas para abatir la incidencia de 

cesáreas no justificables. Si es necesario indicar un 

sucedáneo de la leche humana, asegurar que la fami-

lia tendrá los recursos económicos para su uso ade-

cuado. Es importante evitar cambios frecuentes de 

fórmulas; esta costumbre crea confusión en las ma-

dres y en los médicos. Es una responsabilidad ética 

de los profesionales de la salud educar y asesorar a 

los padres y cuidadores de niños sobre el uso ade-

cuado y oportuno de los sucedáneos de la leche hu-

mana disponibles en nuestro país. 
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Resumen

La leche de vaca representa una fuente muy importante de proteínas de alto valor biológico y calcio en la alimentación del 
niño. El objetivo de este artículo es revisar las evidencias disponibles de su papel en la nutrición de niños pequeños y 
escolares. Sus principales beneficios se relacionan con efectos en el crecimiento lineal, salud ósea y bucal, aporte proteínico 
en desnutrición grave temprana, y no parece influir en el riesgo de síndrome metabólico y autismo. El contenido elevado de 
proteínas de la leche de vaca y el aumento de consumo de proteínas por niños en el periodo de alimentación complementaria 
se asocia con un riesgo de índice de masa corporal elevado y de obesidad en escolares, por lo que se recomienda limitar 
el consumo de leche de vaca en el segundo año de vida y una ingestión de 480 a 720 ml/día de leche en los primeros 
años de vida. Su relación con algunas enfermedades no ha sido comprobada. Su consumo elevado se asocia con deficiencia 
de hierro. La indicación de leche de vaca baja en grasa en lugar de leche entera en niños pequeños sigue siendo motivo de 
controversia y se sugiere su uso no antes de los 2 a 4 años de edad.

PALABRAS CLAVE: Leche de vaca. Beneficios nutricionales. Salud ósea. Niños pequeños.

Abstract

Cow´s milk represents a very important source of proteins of high biological value and calcium in the child´s diet. The aim of 
this article is to review the available evidences of its role in nutrition of young children and school age children. Its main 
benefits are related with effects in linear growth, bone health and oral health, as protein source in early severe malnutrition, 
and it does not appears to influence metabolic syndrome risk and autism. High protein content in cow´s milk and increased 
protein consumption by children during the complementary feeding period is associated to the risk of developing a high 
body mass index and obesity in school-age children; therefore, milk consumption should be mildly restricted during the 
second year of life and to 480-720 ml/day during the first years of life. Its relationship with some diseases has not been 
confirmed, and milk consumption is associated with iron deficiency. The use of low-fat cow’s milk instead of regular milk in young 
children remains controversial and its introduction is not advised before 2 to 4 years of age. (Gac Med Mex. 2016;152 Suppl 1:22-8)
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De acuerdo con la Organización Mundial de la Salud 

(OMS), son lactantes los niños menores de 12 meses, 

y niños pequeños los menores de 5 años1. Se consi-

deran preescolares los niños de 2 a 5 años y escolares 

de los 6 a los 11 años de edad.

El lactante alimentado con leche materna durante el 

primer año de vida debe continuar con la misma has-

ta los dos años o más según la recomendación de la 

OMS. En México el porcentaje de niños alimentados 

con leche materna en el segundo año de vida es muy 

bajo, de 14.2%, conforme a la Encuesta Nacional de 

Salud 20122. La mayoría de niños de 1 a 3 años con-

sume leches industrializadas de crecimiento o leche 

de vaca entera o baja en grasa, y los preescolares y 

escolares leche de vaca entera o baja en grasa.

La leche y los derivados lácteos son alimentos im-

portantes en todas las etapas de la vida, especial-

mente en la infancia y adolescencia, debido a su 

contenido de proteínas, calcio, fósforo y otros micro-

nutrimentos que promueven el desarrollo esquelético, 

muscular y neurológico. En las últimas décadas se 

han discutido ampliamente: 1) el momento adecuado 

para introducir la leche de vaca en la dieta del niño 

pequeño, 2) a partir de qué edad es seguro indicar 

consumo de leche de vaca baja en grasa, 3) cuál es 

la cantidad recomendable de leche/día que deben 

consumir los niños pequeños y escolares y 4) los 

posibles efectos negativos de la leche de vaca en la 

salud del niño, que han generado propagandas en su 

contra y una reducción en su consumo3. El objetivo 

de este artículo es revisar las evidencias disponibles 

acerca del papel de la leche de vaca en la nutrición 

de los niños pequeños y escolares.

El lugar de la leche y los derivados 
lácteos en la salud del niño pequeño, 
preescolar y escolar

Leches o fórmulas de continuación  
y de crecimiento

Las fórmulas de continuación se han definido como 

alimentos diseñados para su uso como líquidos en la 

alimentación complementaria desde los 6 meses has-

ta los 36 meses de edad4,5; estas fórmulas deben 

aportar por 100 ml no menos de 60 kcal y no más de 

70 kcal, y deben contener por cada 100 kcal los nu-

trimentos, con concentraciones mínimas y máximas 

establecidas que figuran en la tabla 1.

Las fórmulas de crecimiento son fórmulas de conti-

nuación parcialmente modificadas que tienen un apor-

te adecuado de hierro, zinc, calcio y vitamina D, un 

mejor perfil de líquidos que la leche de vaca ente-

ra, y ácidos grasos poliinsaturados como el ácido 

Tabla 1. Composición de la leche de vaca y fórmulas de continuación (valores medios)

Nutrimento Leche de vaca entera Fórmula de continuación

En 100 ml Mínimo Máximo

Energía (kcal) en 100 ml 63 60 70

Hidratos de carbono (actosa) g/100 kcal 4.4 9.0 14.0

Grasa g/100 kcal 3.5 4.4 6.0

Proteína g/100 kcal 3.5 1.8 3

Calcio mg 7100 kcal 115 50 140

Fósforo mg/100 kcal 93 25 90

Hierro mg/100 kcal 0.04 0.3 1.3

Zinc mg/100 kcal 0.43 0.5 1.5

Vitamina A; equivalente de retinol/100 kcal 30 60 180

Vitamina D μg/100 kcal 0.10 1 2.5

Ácido fólico μg/100 kcal 9.0 10 50

Vitamina C, mg 1.2 10 30

Adaptado de Agostini, et al.3 y Koletzo, et al.5.
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docohexaenóico y el araquidónico. Aunque actual-

mente se acepta el consumo de leche vaca en niños 

después del año de edad, las fórmulas de continua-

ción y crecimiento ofrecen ventajas, entre las más 

importantes se mencionan el menor riesgo de defi-

ciencia de hierro6.

Leche de vaca

Es una fuente importante de energía, con proteínas 

de alto valor biológico, carbohidratos, grasas y micro-

nutrimentos, particularmente calcio y fósforo y es esen-

cial para la salud del niño (Tabla 1). Tiene un conteni-

do de proteínas tres veces más elevado que el de la 

leche materna. La leche de vaca contiene aproximada-

mente 20% de proteínas de suero y 80% de caseína, 

mientras que la leche materna contiene cerca de 60 y 

40%, respectivamente. La caseína bovina tiene 
s1- s2

, 

 y -caseína, y la proteína del suero de la leche con-

tiene aproximadamente 50% de -lactoglobulina, 20% 

de -lactalbúmina,10% de albúmina, lactoferrina y 

lactoperoxidasa. La proteína del suero de leche se 

digiere rápidamente (proteína rápida) mientras que la 

caseína se digiere más lentamente (proteína lenta).

De acuerdo con las recomendaciones de la WHO/

FAO/UNU 20077 la ingestión recomendable de proteí-

nas en niños menores de 2 años es la estimada para 

cubrir las necesidades fisiológicas más 2 DE (desvia-

ciones estándar); ésta disminuye gradualmente de 

1.77 g/kg/día al mes de edad a 0.97 g/kg/día a los 

2 años8. En el periodo de alimentación complementa-

ria de los 6 meses a los 2 años se incrementa mucho 

el aporte de proteínas en los niños alimentados con le-

che materna y con fórmulas lácteas. El término «porcen-

taje de energía como proteína» (% PE)8 se ha utilizado 

para simplificar la comprensión de los requerimientos 

de energía, la ingestión de energía y el aporte ener-

gético de los alimentos. De acuerdo con el Institute of 

Medicine de los EE.UU., las proteínas deben contribuir 

del 5 al 20% de PE en los niños de 1 a 3 años de edad8. 

Por esta razón, si en el segundo año de vida se per-

mite una ingestión alta de leche y derivados lácteos, 

este porcentaje se eleva mucho. Una ingestión de 

proteína alta en los primeros años de vida se ha aso-

ciado con un índice de masa corporal y un peso ele-

vados a los 5 años9. El estudio de Weber10, del Euro-

pean Childhood Obesity Trial Study Group mostró que 

el uso de fórmulas lácteas con contenido de proteína 

más bajo en los 2 primeros años de vida reduce el 

índice de masa corporal y el riesgo de obesidad en la 

etapa escolar.

La composición de grasas de la leche de vaca es 

diferente a la de fórmulas lácteas y leche materna. Una 

diferencia importante en la leche de vaca es el conte-

nido de ácidos grasos saturados de cerca del 65 a 

70% de todos los ácidos grasos, lo que incrementa el 

riesgo cardiovascular en adultos; el contenido de áci-

dos grasos 14:0, 16:0 y 18:0 es elevado en la leche 

de vaca11. Otra diferencia en la calidad de la grasa es 

el contenido de ácido linoleico (18:2n-6), que es muy 

bajo en la leche de vaca (cerca de 2%) en compara-

ción con la leche humana (8.13%) y fórmulas infantiles 

(10-19%). El contenido de ácido linolénico (18:2n-3) es 

bajo en la leche de vaca, y la relación 18:2n-6/18:2n-3 

varía mucho11. Las fórmulas lácteas de continuación y 

de crecimiento están adicionadas de ácido doco-

hexaenóico (DHA) y ácido eicosapentaenóico (EPA). 

La leche de vaca es una fuente importante de calcio 

para el niño en crecimiento. En la tabla 2 se encuen-

tran las recomendaciones de ingestión diaria de calcio 

Tabla 2. Recomendaciones de ingestión diaria de calcio. Institute of Medicine, EE.UU.

Edad

 

Requerimientos 

estimados (mg/día)

Recomendación

(mg/día)

Límite de ingestión  

(UI/μg)

0 a 6 meses – – 1,000

0 a 12 meses – – 1,500

1 a 3 años 500 700 2,500

4 a 8 años 800 1,000 2,500

9 a 18 años 1,100 1,300 3,000

14-18 años, embarazadas, lactando 1,300 1,300 2,000

Adaptado de Ross, et al.12.
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del Institute of Medicine EEUU12. El calcio y la vitamina 

D son esenciales para la salud ósea del niño y del 

adolescente. Las fuentes naturales de vitamina D en 

niños son la exposición solar y alimentos que proveen 

cantidades importantes de vitamina D, como salmón, 

sardinas, atún, leche y derivados lácteos como el yo-

gur y quesos, huevo y otros alimentos. La exposición 

solar suele ser limitada, por falta de oportunidades 

para obtenerla y por la recomendación de evitar esta 

exposición como protección contra el riesgo de cáncer 

de piel a largo plazo. En México la leche de vaca 

tiene un contenido bajo de vitamina D, 200 UI/l13, por 

lo que su contribución en aporte de vitamina D es 

subóptima, si la comparamos a la de otros países.

Recomendaciones de ingestión diaria  
de leche de vaca en niños pequeños  
y escolares

 La cantidad recomendada de leche de vaca en 

niños ha sido variable en los últimos años. La Acade-

mia Americana de Pediatría (AAP) recomienda, desde 

2015, una ingestión diaria de leche de vaca baja en 

grasa de 480 a 600 ml de los 2 a 3 años de vida, y de 

480 a 720 ml en preescolares y escolares14; en Cana-

dá se recomienda el consumo de 500 ml de leche 

entera15, y en la revisión de Agostini3 se sugiere una 

ingestión de 500 ml por día de leche entera en el se-

gundo año de vida y baja en grasa posteriormente. 

Existen controversias acerca del momento adecua-

do en la infancia para recomendar leche de vaca baja 

en grasa. La AAP14 la recomienda después del año o 

a los 2 años de vida, con el argumento de que es 

seguro utilizar dietas bajas en grasa en niños menores 

de 2 años, con el fin de reducir el riesgo de sobrepe-

so y obesidad en edades posteriores. Sin embargo, 

Michaelsen8 hace énfasis en que el %PE aumenta con-

siderablemente en niños después del primer año de 

vida y al reducir el contenido de grasa de la leche, se 

puede incrementar el aporte de proteínas, por lo que 

no es recomendable el consumo de leche baja en 

grasa en niños antes de los 4 años de edad. 

Vanderhout16 valoró recientemente un grupo muy 

extenso de niños de 12 a 72 meses de edad, en el 

que examinaron la interacción entre volumen de leche, 

contenido de grasa de la misma y concentraciones 

séricas de 25-hidroxivitamina D (25(OH)D) y encontra-

ron que los niños que consumieron leche baja en gra-

sa (1 a 2%) cursaron con concentraciones más bajas 

de 25(OH)D que los niños que consumieron leche de 

vaca entera16. Los autores sugieren que el consumo 

de leche baja en grasa en niños puede representar un 

riesgo de deficiencia de vitamina D, que puede com-

pensarse con la ingestión de mayor volumen de leche 

o el uso de suplementos de vitamina D.

Leche de vaca y crecimiento 

Se ha analizado en varias investigaciones en prees-

colares y escolares la influencia de la leche de vaca 

en el crecimiento y se ha mostrado que una ingestión 

libre de leche parece favorecer el crecimiento lineal de 

los niños17,18. Es probable que la leche de vaca tenga 

un efecto específico estimulante en el crecimiento en 

estatura, tanto en países industrializados como en paí-

ses con bajos ingresos; no se conoce qué componen-

te de la leche es el que tiene este efecto estimulante, 

aunque se ha sugerido que las proteínas de suero –que 

se asocian con vaciamiento gástrico rápido, incremen-

to rápido de aminoácidos en la circulación sanguínea, 

con regreso a concentraciones basales en el curso de 

4 horas– pueden aumentar la masa muscular. El me-

canismo que permite este posible efecto es muy pro-

bablemente a través de la estimulación de síntesis de 

IGF-111,17,18, que a su vez estimula el crecimiento.

Existen evidencias que sugieren que el IGF-1 puede 

programarse en respuesta a exposiciones de algunos 

alimentos en forma temprana y que el tipo de leche 

que se consume por los niños en etapas tempranas 

de la vida tiene un papel en esta programación. 

Yogur y salud infantil

 Los derivados lácteos más importantes en la alimen-

tación infantil son el yogur y los quesos. El yogur es 

un producto resultado de fermentación de leche con 

lactobacilos (Lactobacillus delbrueckii y Streptococ-

cus termophilus), que contribuye a una dieta de cali-

dad en niños al proveer macronutrimentos como pro-

teínas, ácidos grasos, lactosa, y micronutrimentos, 

especialmente calcio (100 g de yogur natural proveen 

el 10% de los requerimientos diarios de calcio en ni-

ños), además de vitamina D, magnesio y potasio19.

 Se considera que el efecto protector del yogur con-

tra riesgos cardiovasculares puede estar asociado a 

que genera péptidos bioactivos y aminoácidos con 

beneficios potenciales en la salud y a que la proteína 

de suero de leche de vaca presente en el mismo; 

puede, además, tener un efecto saciante que regula 

la ingestión de alimentos. El yogur actúa como modu-

lador de la microbiota intestinal y puede ser un ali-

mento ingerido como refrigerio con alto contenido de 
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proteína y con efecto saciante. Los estudios realizados 

en niños sugieren efectos metabólicos protectores, 

pero las evidencias científicas son aún limitadas19,20. 

Leche de vaca y desnutrición infantil

Como ya se mencionó previamente, la leche de vaca 

tiene efectos en el crecimiento del niño; la calidad de 

su proteína, la presencia de péptidos y factores bioac-

tivos y la estimulación de IGF-1 pueden contribuir a 

estos efectos. La lactosa de la leche tiene un aporte 

energético de 4 kcal/g y también tiene un efecto pre-

biótico. La OMS ha recomendado desde hace muchos 

años un manejo nutricional de los niños pequeños con 

desnutrición grave aguda con preparados de fórmulas 

modulares que contienen cantidades importantes de 

leche descremada en polvo para aporte proteínico, 

que también ayudan a la prevención de desnutrición 

y de retraso en el crecimiento en niños pequeños21.

Leche de vaca y salud oral

 La higiene oral, restricción de azúcares y el uso de 

flúor son medidas preventivas importantes en la salud 

oral en población pediátrica. Los productos lácteos no 

endulzados han mostrado no tener efecto cariogénico 

y tener un efecto positivo en la salud dental por su 

contenido de calcio, fósforo, caseína y lípidos. Los 

fosfopéptidos de la caseína inhiben la desmineraliza-

ción del esmalte y promueven su remineralización22.

Papel de la leche de vaca en el desarrollo 
de algunas enfermedades

Anemia por deficiencia de hierro

Se ha recomendado no introducir en la alimentación 

del lactante leche de vaca antes de los 9 a 12 meses 

por el riesgo de deficiencia de hierro (la leche de vaca 

tiene un bajo contenido de hierro, el calcio y la caseí-

na de la misma inhiben la absorción de hierro, y pue-

de asociarse a presencia de sangre oculta en heces), 

aunque sí se recomiendan productos derivados lác-

teos antes del año de edad, y en algunos países es 

rutina la suplementación con hierro oral si la ingestión 

de fórmula láctea es menor de 400 ml o si el niño 

recibe lactancia materna3,6. En el segundo año de 

vida se puede indicar leche de vaca, ya que la ali-

mentación complementaria es variada y rica en hierro. 

Las fórmulas lácteas de crecimiento, diseñadas para 

niños mayores de un año, están adicionadas de hierro. 

Aunque se han cuestionado los beneficios reales de 

estas fórmulas, el estudio de Ghisolfi6, que evaluó el 

consumo de leche de vaca y leche de crecimiento en 

el segundo año de vida, concluyó que el consumo de 

más de 250 ml de leche de vaca puede asociarse a 

insuficiencia de hierro, vitamina C y D, y de ácido 

-linolénico, por lo que las fórmulas de crecimiento 

pueden usarse en el segundo año de vida.

Intolerancia a la lactosa

 La malabsorción de lactosa es causada por la de-

ficiencia de lactasa intestinal relativa o absoluta (hipo-

lactasia). Puede ser de varios tipos22,23:

1. Deficiencia congénita del lactasa: es una entidad 

rara, heredada en forma autosómica recesiva y 

se manifiesta al nacimiento con diarrea y datos 

de absorción intestinal deficiente. Puede causar 

la muerte temprana si no se diagnostica. 

2. Deficiencia primaria de lactasa o hipolactasia: en 

65 a 80% de la población general, la lactasa in-

testinal está genéticamente programada para dis-

minuir paulatinamente después del destete hasta 

alcanzar, en el adulto joven, concentraciones muy 

bajas. Se diagnostica ocasionalmente en niños 

pequeños, pero su frecuencia se incrementa en 

niños escolares. 

3. Deficiencia secundaria o adquirida de lactasa: en 

niños, se presenta en cuadros de gastroenteritis 

aguda, parasitosis intestinal y algunas enferme-

dades crónicas, con daño de las microvellosida-

des intestinales; la lactasa es la primera oligosa-

caridasa que se pierde y la última que se recupera 

en padecimientos gastrointestinales agudos y 

crónicos.

En lactantes y niños pequeños con intolerancia a la 

lactosa, el manejo nutricional se basa en el uso de 

fórmulas lácteas o leches comerciales «deslactosa-

das», que proporcionan un aporte adecuado de calcio 

y pequeñas cantidades de vitamina D23. A pesar del 

diagnóstico de intolerancia a la lactosa o absorción 

deficiente de lactosa, los niños y adultos toleran una 

pequeña cantidad de lactosa sin síntomas, que pue-

den ser 12 g presentes en un vaso de 250 ml3. Existen 

ya productos comerciales de lactasa, poco disponi-

bles en nuestro medio, útiles para evitar síntomas. El 

yogur puede ser administrado a niños con intolerancia 

a la lactosa, aunque no está totalmente aceptado su 

consumo en casos de intolerancia a la lactosa3.

Alergia a proteínas de la leche de vaca (APLV): su 

prevalencia es de cerca del 5% (2 a 8%) en el primer 
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año de vida. Los síntomas sugerentes de APLV fre-

cuentemente se presentan antes del primer mes de 

vida o en la primera semana de introducción de una 

fórmula infantil con leche de vaca, aunque también 

pueden presentarse en niños mayores23. La APLV pue-

de ser mediada o no por IgE. Los síntomas son diges-

tivos, respiratorios, cutáneos y sistémicos, y se pueden 

presentar reacciones inmediatas y o reacciones me-

diatas o retardadas. 

Su diagnóstico es clínico en lactantes y niños pe-

queños, y la dieta de eliminación, en la que al suprimir 

en la dieta la leche de vaca y los derivados lácteos se 

presenta mejoría clínica en el curso de 2 a 4 semanas, 

es una prueba diagnóstica. Se recomienda realizar 

una prueba de reto con introducción de leche para 

confirmar el diagnóstico e iniciar el manejo nutricional. 

Si el niño recibe lactancia materna, debe continuarla, 

asegurando que la madre que lacta evite leche y de-

rivados de leche en su dieta. Si es alimentado con 

fórmula láctea infantil, debe recibir una fórmula ex-

tensamente hidrolizada, con proteínas (caseína o pro-

teínas de suero de leche) con diversos grados de 

hidrólisis obtenidos por medio de calor, tratamiento 

enzimático, o ultrafiltración, con péptidos <1,500 kDa 

y aminoácidos, que son fórmulas hipoalergénicas; 

también se han usado fórmulas a base de arroz y de 

soya24. Ante el fracaso terapéutico presente en un 

pequeño porcentaje de casos, es necesario el uso de 

fórmulas a base de aminoácidos. Las dietas de elimi-

nación se pueden asociar con desnutrición, por lo que 

es importante cubrir requerimientos energéticos, de 

calcio, zinc y vitaminas.

El pronóstico de la APLV suele ser bueno a largo 

plazo. Cerca del 60% se recupera al año de vida, más 

del 80% a los 3 años, 92% a los 5 años y 97% a los 

15 años25, por lo que la mayoría de los niños con APLV 

pueden recibir los beneficios de la leche de vaca en 

etapas tempranas de la vida, lo que les permite ga-

rantizar su salud ósea a largo plazo.

Riesgo de diabetes mellitus tipo 1

 Se ha estudiado la asociación de lactancia materna, 

fórmulas lácteas y la introducción de leche de vaca26 

con la diabetes mellitus tipo 1. Una duración corta o 

ausencia de lactancia materna puede ser un factor de 

riesgo para el desarrollo de diabetes tipo 1. Se ha 

postulado que la -casomorfina-7 de la -caseína pue-

de actuar como inmunosupresora, alterar la tolerancia 

a antígenos de la dieta en el sistema inmune del intes-

tino y contribuir al desarrollo de diabetes tipo 1; sin 

embargo, las evidencias actuales no demuestran esta 

asociación3,27. 

Síndrome metabólico 

Estudios realizados en población adulta sugieren una 

relación inversa entre el consumo de leche y productos 

lácteos y el riesgo de síndrome metabólico28. Los estu-

dios realizados en niños concluyen que no existen evi-

dencias disponibles de que el consumo de lácteos fa-

vorece el desarrollo del síndrome metabólico3.

Trastornos del espectro autista 

La presencia de síntomas gastrointestinales en niños 

con autismo ha ocasionado el uso de dietas libres de 

gluten y de proteínas de leche de vaca en forma ruti-

naria. Se dice que el gluten en los cereales y la caseí-

na en la leche pueden ser fuentes importantes de 

péptidos con actividad opiode (exorfinas) y que algu-

nos trastornos del espectro autista pueden relacionar-

se con un exceso de exorfinas en la dieta, teoría que 

no ha sido confirmada3,29. Un estudio refiere que las 

evidencias para dar apoyo científico al valor terapéu-

tico de dietas libres de gluten y caseína son limitadas 

y débiles y concluyen que únicamente deberían indi-

carse estas dietas si se diagnostica intolerancia o aler-

gia al gluten o a la caseína29. 

Asma

Muchos padres de niños con asma prefieren evitar 

la leche y derivados lácteos en la alimentación de sus 

hijos debido a que piensan que la leche incrementa la 

producción de moco. Un estudio canadiense recien-

temente publicado revisó la literatura disponible y con-

cluyó que no existen evidencias de una relación entre 

consumo de leche y asma30 y hace énfasis en la im-

portancia de que los niños con asma consuman can-

tidades adecuadas de leche, con el fin de suministrar 

cantidades adecuadas de calcio y garantizar una den-

sidad ósea normal en la vida adulta.

Síndrome de intestino irritable

La dieta baja en oligosacáridos fermentables, disa-

cáridos, monosacáridos y polioles, denominada «low 

FODMAP» (Fermentable Oligosaccharide, Disacchari-

de, Monosaccharide, and Polyols) ha sido usada con 

éxito en el manejo del síndrome de intestino irritable 

en adultos, ya que ofrece una mejoría notable de los 
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síntomas gastrointestinales de los pacientes que lo 

presentan31. En esta dieta se recomiendan productos 

lácteos sin lactosa. En niños, la dieta «low FODMAP» 

también ha dado buenos resultados en niños peque-

ños con síndrome de intestino irritable, y el estudio de 

Chumpitazi32 avala sus efectos positivos y sugiere que 

los biomarcadores del microbioma intestinal pueden 

asociarse con su eficacia.

Conclusiones

La leche de vaca y los derivados lácteos representan 

una fuente muy importante de proteínas de alto valor 

biológico y calcio en la alimentación del niño, con efec-

tos positivos en el crecimiento y la salud ósea de los 

niños sanos y niños con desnutrición, efectos protec-

tores de reducción de riesgos de síndrome metabólico 

y de alteraciones de la salud bucal y sin asociación 

demostrada con riesgos de algunas enfermedades.

El riesgo de deficiencia de hierro es alto en lactantes 

menores de un año de edad, por lo que la leche de 

vaca no debe ser consumida por niños antes del año 

de edad. En el segundo año de edad, si se consume 

leche de vaca, es importante garantizar una dieta con 

alimentos con hierro (fuentes naturales o adicionados) 

o administrar suplementos de hierro.

En el periodo de alimentación complementaria se 

incrementa considerablemente el aporte de proteínas 

en la dieta del niño, por lo que se recomienda limitar 

la ingestión de leche de vaca en el segundo año de 

vida a 480 a 720 ml por día.

La indicación de consumo de leche de vaca entera 

versus leche baja en grasa sigue siendo motivo de 

controversias. Se ha sugerido el uso de leche baja en 

grasas a partir de los 2 años de edad, aunque algunos 

grupos de investigadores están a favor de introducirlas 

después del primer año de vida y otros a retrasar su 

introducción hasta después de los 3 a 4 años de edad.
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Resumen

El pico de masa ósea es la cantidad máxima que se obtiene de ésta en la vida a través del modelamiento óseo. En 
la pubertad se logra alrededor del 40% de la masa ósea total, por lo que la adolescencia uno de los períodos más 
críticos el desarrollo esquelético. En este artículo se realiza un análisis transfuncional de la adolescencia desde la 
endocrinología, la nutrición, el metabolismo mineral y el estilo de vida. Se identifican los factores determinantes del 
modelamiento óseo en la pubertad para alcanzar el máximo potencial y contribuir a la prevención de la osteoporosis 
desde la etapa pediátrica. 

PALABRAS CLAVE: Pubertad. Adolescencia. Modelamiento óseo. Nutrición. Leche y lácteos.

Abstract

The bone mass peak is the maximum bone quantity to be achieved through bone modeling. About 40% of the total bone 
mass is achieved at puberty; therefore, adolescence is critical on the skeletal development. This paper is about the 
transfunctional analysis of nutrition, mineral metabolism, endocrinology and life style in adolescence. Core factors to achieve 
the maximum potential of bone modeling through puberty and prevent osteoporosis from a pediatric stage are addressed. 
(Gac Med Mex. 2016;152 Suppl 1:29-34)

Corresponding author: Nelly Altamirano-Bustamante, nellyab34@gmail.com
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El modelamiento óseo, genéticamente determinado 

y regulado a través de la interacción orquestada de 

factores metabólicos y ambientales, es el mejor pa-

rámetro del estado de salud en la etapa pediátrica 

y es responsable de la talla final y del pico máximo 

de masa ósea1,2. Un niño sano bien alimentado tie-

ne un modelamiento óseo óptimo3. En la pubertad 

se logra la maduración somática y sexual y se al-

canza la capacidad reproductiva. Es el único mo-

mento de reaceleración del crecimiento longitudinal 

y también un período crítico de aumento de masa 

ósea, aunque ocurre en forma desfasada con el 

pico puberal, lo que aumenta el riesgo de fractura 

en esta etapa.

Hay cinco hormonas calciotrópicas que controlan 

el hueso y el metabolismo del calcio: vitamina D, 

paratohormona (PTH), calcitonina, péptidos similares 

a PTH (PTHrP) y factor de crecimiento de fibroblastos 

23 (FGF23), a las que se suman los efectos del sistema 

de la hormona de crecimiento, hormonas tiroides y 

esteroides sexuales4.

La influencia de factores ambientales como la ali-

mentación, presencia de obesidad, inversión del ritmo 
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circadiano –usual en los adolescentes, que viven por 

la noche–, estrés, variación estacional y exposición a 

alimentos contaminados con hormonas, químicos, dro-

gas o microorganismos impactan en la expresión de 

genes que controlan la pubertad. Sin embargo, se 

conoce poco sobre cómo o cuándo estas alteraciones 

en la regulación epigenética afectan el inicio y progre-

sión de la pubertad5. 

La masa ósea total depende del pico máximo de 

masa ósea logrado y por la cantidad de pérdida de masa 

ósea subsecuente. La expresión del máximo potencial 

de masa ósea es el factor determinante para que en 

la vida adulta y en la vejez siempre se conserve el 

esqueleto por arriba del umbral de fractura. En este 

sentido, la edad pediátrica ofrece una ventana de 

oportunidad para realizar prevención primaria de la 

osteoporosis. El 60-80% del pico máximo de masa 

ósea se explica por factores genéticos, así que el 

resto puede ser susceptible de manipulación y de 

optimización por medio de una buena alimentación 

que contenga los elementos necesarios para el mode-

lamiento óseo. En este sentido, la leche es un recurso 

extraordinario por contener justamente proteínas de 

alta calidad y digestibilidad, calcio, fósforo y vitamina 

D. Los suplementos de calcio sólo deben considerarse 

cuando no sea posible garantizar los requerimientos 

diarios con la dieta y sea un paciente de alto riesgo 

para masa ósea subóptima6.

Pubertad

Los mecanismos que regulan el inicio de la puber-

tad son aún, en gran medida, un misterio, pero la 

edad de presentación de la pubertad tiene un alto 

grado de patrón de herencia y existe gran variabili-

dad de acuerdo con región, alimentación, higiene, 

estado de salud y desarrollo social7,8. En las niñas 

inicia entre los 8 a 13 años y en los niños entre los 

9 a 14 años. Existe una tendencia mundial a presen-

tar la pubertad a edades más tempranas9. En niñas 

con bajo peso al nacer, con mayor ganancia de 

peso en la infancia-niñez tienen menarca temprana, 

mayor riesgo cardiometabólico y de cáncer de 

mama10. 

Se valora clínicamente de acuerdo con el estadio de 

Tanner. El crecimiento óseo –alrededor del 40% de la 

masa ósea total– se logra en las etapas 3 a 5 de Tan-

ner, es decir, existe un desfase de uno a dos años 

entre la velocidad de crecimiento longitudinal y el cre-

cimiento óseo, lo que explica la presencia de fracturas 

con trauma mínimo en los adolescentes.

Nutrición y desarrollo puberal

El factor determinante del inicio y desarrollo de la 

pubertad es el potencial genético regulado a través 

de la interacción orquestada con factores metabóli-

cos y ambientales10,11. Los factores metabólicos in-

volucrados en el inicio de la pubertad son el factor 

de crecimiento tipo insulina I (IGF-I), la insulina y la 

leptina12. 

La epigenética o estudio de los cambios heredables 

en la expresión de genes que ocurre sin cambios en 

la secuencia de DNA explica por qué eventos en la 

vida intrauterina o en los primeros dos años de la vida 

impactan de diferente manera y magnitud sobre la 

función de diferentes órganos-sistemas y pueden in-

ducir alteraciones permanentes capaces de manifes-

tarse en la pubertad o en la vida adulta o pasar a la 

siguiente generación. Así, el bajo peso al nacer, la 

ganancia temprana de peso en la infancia y la acele-

ración del crecimiento en la niñez pueden incidir en 

el desarrollo de una pubertad temprana con aumento 

de la adiposidad en la vida adulta y desarrollo de 

síndrome metabólico en la segunda a cuarta décadas 

de la vida. 

Existen diferentes estudios que evalúan el efecto 

de la alimentación en la edad a la que se inicia la 

pubertad. Históricamente se conoce que la desnutri-

ción retarda la pubertad, con una menor capacidad 

reproductiva y con menopausia temprana13,14,15. En el 

estudio DONALD (Dortmund Nutritional and Anthro-
pometric Longitudinally Designed study) se demostró 

que niños prepuberales con una dieta de «baja cali-

dad» (un indicador «compuesto» por los autores) 

presentan la pubertad a una edad más temprana que 

los niños con dieta de «mayor calidad»16. Otros es-

tudios han encontrado que una dieta hiperenergética 

a expensas de grasa y proteína se asocia con una 

menarca temprana y se relaciona con una mayor se-

creción de IGF-I; y en cambio, una mayor ingestión 

de fibra se asocia con menarca tardía ya que los 

valores de estrógenos disminuyen por aumento su 

excreción fecal, menor disponibilidad de estrógenos 

o mayor ingestión de fitoestrógenos17. En otro estudio 

en niños de 5-6 años se observó que las proteínas 

lácteas, en contraste con las de tejido animal, se 

asociaron con pubertad temprana, independiente-

mente del índice de masa corporal18, Garay, et al. en 

una búsqueda sistemática de la literatura19 encontra-

ron cuatro artículos observacionales sobre el consu-

mo de leche y la posibilidad de pubertad precoz. 

Hasta el momento no existen evidencias de que el 
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consumo de leche de vaca de ganado modificado 

con hormonas (IGF-I y estrógenos) se asocie con 

pubertad precoz20.

La pubertad, al ser un período crítico de aumento 

de masa ósea, plantea que la intervención nutricia sea 

altamente benéfica. De una porción de leche una ado-

lescente absorbe alrededor del 40% de calcio21. La 

suplementación de calcio aumenta el hueso acral o de 

extremidades durante la pubertad22.

Actividad física 

El ejercicio es fundamental para estimular la forma-

ción de masa ósea. Su efecto depende del tiempo, 

duración e intensidad, y debe ser gravitacional, aeró-

bico y sostenido por seis meses, por lo menos, para 

mejorar los parámetros óseos23. El ejercicio extremo, 

en cambio, puede causar pubertad retrasada y pico 

máximo de masa ósea subóptimo. Las atletas adoles-

centes tienen alteraciones metabólicas y psicológicas 

caracterizadas por una menor disponibilidad de nutri-

mentos energéticos, acompañada o no de trastornos 

de la conducta alimentaria, alteraciones menstruales e 

índice de masa corporal bajo, por lo que el riesgo de 

fracturas puede ser mayor.

Nutrición

Los componentes de la leche que tienen efectos 

estimulantes sobre el crecimiento son las proteínas, 

péptidos, minerales (principalmente calcio y fósforo) 

y vitaminas en general. En particular, las proteínas 

del suero tienen mayor influencia que la caseína 

tanto para el crecimiento lineal como para la masa 

muscular y, por ende, sobre la composición corpo-

ral24. La -lactoalbúmina favorece la absorción de 

minerales. 

Los mecanismos por los cuales la leche estimula el 

crecimiento son directos e indirectos. La leche estimu-

la la síntesis de IGF-I y de insulina. La caseína tiene 

mayor efecto sobre IGF-1, y las proteínas del suero 

sobre insulina25,26. Así, la leche de vaca, por su com-

posición, puede ser mejor para estimular tanto IGF-I 

como insulina y, por ende, el crecimiento27. De mane-

ra indirecta, la leche puede estimular el sistema inmu-

ne, disminuyendo el riesgo de infecciones y conse-

cuentemente favorecer el crecimiento. 

La leche de vaca, aunada a su alto contenido de 

calcio por porción, tiene una relación Ca/P > 1, que 

favorece la biodisponibilidad y absorción activa y 

pasiva de calcio intestinal, favorecida también por la 

presencia de 1,25 hidroxivitamina D que contiene 

la leche y por efecto de la paratohormona (PTH). 

Esto se refleja en una mayor concentración de calcio 

ionizado en sangre y se traduce, por ende, en cre-

cimiento óseo.

Requerimientos de calcio y de vitamina D 

La ingestión diaria de calcio en la dieta en niños y 

adolescentes de 9 a 18 años es de 1,300 a 3,000 mg/

día. Sorprendentemente, el aporte diario recomendado 

no aumenta en las adolescentes embarazadas o lac-

tando. Favorecen la absorción de calcio la ingestión 

de proteínas, de grasas poliinsaturadas, de lactosa, de 

lisina, de pre-probióticos y la 1,25 hidroxivitamina D, y 

su fijación en hueso los estrógenos y la hormona de 

crecimiento28. 

La ingestión de calcio debe asegurar el aumento de 

masa ósea (retención de calcio), por lo que la inges-

tión adecuada de calcio debe acompañarse de inges-

tión adecuada de vitamina D, 400 unidades por expo-

sición a la luz solar y 600 a máximo 4,000 UI por la 

dieta.

Un aporte de calcio diario menor de 600 mg en la 

pubertad, es insuficiente para lograr un pico óptimo 

de masa ósea, sobre todo si además se acompaña de 

un insuficiente consumo de vitamina D (menos de  

16 ng/ml)29.

Recomendación de consumo de leche  
y lácteos 

El consumo de leche de vaca adicionada con vita-

mina D se recomienda en muchos países, ya que es 

el alimento con el puntaje PDCAA (Protein Digestabi-
lity-Correct Amino Acid Score) más alto ( 120%)30-31. 

La ingestión de leche de vaca tiene una influencia 

positiva sobre el crecimiento y la masa muscular en 

niños24.

En los países occidentales los productos lácteos 

son la principal fuente de calcio, de proteína, de 

magnesio, de potasio y de zinc por caloría que cual-

quier otro alimento habitual en la dieta de un adoles-

cente. Contribuyen con el 52-65% de los requerimien-

tos de calcio y con el 22-28% de los de proteína y sólo 

aportan entre el 9-12% del aporte energético diario. 

Muchos planes de alimentación incluyen el consumo 

de tres porciones de productos lácteos por día. El 

calcio contenido en la leche y lácteos tiene una alta 

biodisponibilidad y la relación calcio/fósforo es la 

adecuada, ya que es similar a la de la hidroxiapatita 
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y de esta forma favorece la salud ósea. Cuando la 

dieta no incluye productos lácteos, la ingestión diaria 

de calcio es de alrededor del 54% de los requeri-

mientos diarios de calcio. Cuando el calcio se pro-

porciona a través de un suplemento como el carbo-

nato o citrato de calcio, se absorbe alrededor del 

30-40%. Es conveniente ingerir estos suplementos 

simultáneamente con los alimentos que contengan 

proteínas, y en dosis fraccionadas.

Una dieta hiperenergética con alto contenido de hi-

dratos de carbono simple, grasas saturada, fibra, fita-

tos, oxalatos, cafeína y sodio, junto con el hábito tabá-

quico (nicotina) disminuyen la absorción intestinal de 

calcio, lo quelan y favorecen su excreción fecal. Ade-

más, el excesivo consumo de proteínas aumenta la 

excreción urinaria de calcio. Ambos mecanismos dis-

minuyen el calcio ionizado plasmático, lo que estimula 

la secreción de PTH y por ende disminuye el creci-

miento óseo y se activa la resorción ósea. 

La leche de vaca, por su alto contenido de proteí-

nas, es un alimento ideal para garantizar un modela-

miento óseo óptimo8. Si bien no se ha demostrado 

mejor absorción del calcio de los productos lácteos 

comparados con los suplementos, la biodisponibili-

dad para mineralizar el hueso es mayor con los pro-

ductos lácteos, tanto en mujeres postmenopáusicas 

como en niños, que puede explicarse por mejor bio-

disponibilidad del calcio y diferencias en la ingestión 

de proteínas y de micronutrimentos, así como a la 

mayor secreción de IGF-1. La densidad mineral ósea 

es mayor en los adolescentes que consumen produc-

tos lácteos comparados con adolescentes que no los 

consumen32. 

El crecimiento óseo aumenta significativamente en 

la pubertad, alcanzándose un 40% de la masa ósea 

total, reflejo de la prevalencia de la actividad osteo-

blástica sobre la osteoclástica. El pico de masa ósea 

es la cantidad máxima que se obtiene en la vida a 

través del modelamiento óseo. Se alcanza en el es-

queleto trabecular alrededor de los 18 años y en 

cortical entre los 18 y 24 años. De acuerdo con el 

pico alcanzado, será la masa ósea que se conserve 

por el resto de la vida. Del equilibrio que exista entre 

la tasa de formación y de la resorción ósea depende 

la posibilidad de conservar en la vida adulta una 

masa ósea por arriba del umbral de fractura. El pico 

máximo de masa ósea óptimo es el punto crítico para 

la prevención primaria de osteoporosis (Fig. 1). En 

vista de que cada año se puede remodelar el 10% 

del esqueleto, se estima que el esqueleto adulto se 

remodela cada 10 años.

Adolescente embarazada

El embarazo demanda cambios en la homeostasis 

del calcio de la madre para lograr que el esqueleto 

fetal se mineralice, alrededor de 30 g, y el 80% ocurre 

en el tercer trimestre. Esta demanda de calcio aumen-

ta al doble la absorción intestinal de calcio en la madre 

mediada por 1, 25 hidroxivitamina D. La suplementa-

ción de calcio durante el embarazo ha dado resultados 

inconsistentes en el desarrollo óseo intrauterino. Un 

estudio clínico controlado en adolescentes embaraza-

das comparó la ingestión de 1,200 mg/día de calcio 

de productos lácteos versus suplementos de calcio y 

mostró que el consumo de productos lácteos mejoró 

el contenido mineral óseo, que puede deberse a su 

mayor aporte de vitamina D. La concentración materna 

de vitamina D en el tercer trimestre del embarazo se 

asocia positivamente con mayor contenido mineral 

óseo corporal total y en esqueleto trabecular en los 

hijos a la edad de 9 años33,34.

La suplementación con zinc en países en vías de 

desarrollo aumenta la longitud de la diáfisis del fémur 

fetal. La ingestión de folato a las 32 semanas se asocia 

positivamente con el contenido mineral óseo de colum-

na de los hijos a los 9 años de edad. La ingestión en 

la dieta de magnesio, fósforo, potasio y proteínas du-

rante el tercer trimestre se asocia positivamente, en tan-

to que la ingestión de grasa se asocia negativamente 

Remodelamiento óseo

Macro y micro
arquitectura

Propiedades 

• Mineral

• Colágena

• Osteocito

• Microfracturas
Firmeza

vs. fuerza

Rigidez vs. flexibilidad

Masa ósea

Figura 1. La calidad ósea depende de la masa ósea (macro y mi-
croarquitectura y de las propiedades de sus componentes) así como 
de la tasa de remodelamiento óseo.
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con la densidad mineral ósea de los niños a los 8 años 

y persisten sus efectos a los 16 años. La densidad 

mineral ósea de columna lumbar a los seis años se 

asocia positivamente con la ingestión materna de le-

che. Se requieren de estudios bien diseñados a largo 

plazo para intervenciones durante el embarazo35,36,37.

Los niños alimentados con leche materna tienen me-

nor aumento de masa ósea comparados con niños 

alimentados con fórmula, posiblemente por el menor 

contenido de vitamina D y de fósforo. Sin embargo, 

esto es transitorio, ya que al analizar los efectos a 

largo plazo ocurre un crecimiento de recuperación en 

la infancia. 

Leche y acné

Actualmente las evidencias señalan en papel de la 

resistencia a la insulina con aumento en las señale de 

insulina/IGF-I en la patogénesis del acné. El acné es 

clásicamente una enfermedad dependiente de andró-

genos, sin embargo, la evolución del acné correlacio-

na menos con la concentración de andrógenos que 

con las de hormona de crecimiento y de IGF-I en 

cuanto al número total de lesiones de acné y lesiones 

inflamatorias, así como con la excreción facial de 

sebo.

La hormona de crecimiento y su efector, la IGF-I, 

tienen un papel importante en la homeostasis de la 

piel. En el hombre, la IGF-I se expresa en los sebocitos 

y en los ductos sebáceos, la mayor expresión de re-

ceptores de IGF-I se expresa en toda la glándula se-

bácea. La insulina e IGF-I estimulan la lipogénesis de 

la glándula sebácea, así como proliferación de sebo-

citos y de queratinocitos, que pueden agravar el acné 

(Melnik 2009). 

La ingestión de leche aumenta las concentraciones 

de IGF-I y de insulina comparables con el consumo de 

alimentos de alto índice glucémico. La insulina induce 

secreción hepática de IGF-I y ambas hormonas ampli-

fican el efecto estimulador de hormona de crecimiento 

sobre el sebocito y aumentan las vías de señalización 

mitogénica de receptores de insulina, de IGF-I y de 

factor de crecimiento de fibroblastos 2b. Se propone 

que el acné es una enfermedad mediada por IGF-I, 

modificada por la dieta y el tabaquismo que aumentan 

las señales de IGF-I y de insulina.

Los pacientes pueden beneficiarse con dietas que 

disminuyan IGF-1, reduciendo la ingestión de leche y 

de alimentos de alto índice glucémico. Este conoci-

miento abre la frontera a tratamientos con metformina 

que disminuye la resistencia a la insulina y a inhibidores 

de las señales de IGF-I en el tratamiento de adoles-

centes con acné vulgaris. 

Conclusiones

La salud ósea depende de una combinación de in-

gestión adecuada de calcio, vitamina D y proteínas; 

suficiente actividad física y equilibrio de hormonas os-

teogénicas.

La ingestión diaria de tres raciones de productos 

lácteos adicionados de vitamina D es una fuente ideal 

de proteínas y con la adecuada relación Ca/P que 

mejora su biodisponibilidad y favorece el crecimiento 

óseo. 

El pico de masa ósea es la cantidad máxima que se 

obtiene en la vida a través del modelamiento óseo, es 

máximo en la pubertad, donde se logra alrededor del 

40% de la masa ósea total, haciendo de la adolescen-

cia uno de los períodos más críticos del desarrollo 

esquelético. La variabilidad en poblaciones del pico 

máximo de masa ósea depende en el 60-80% del 

potencial genético, de tal manera que las dos estrate-

gias disponibles para modificarla y optimizarla es me-

jorar la alimentación y aumentar los estímulos mecáni-

cos a través de la actividad física. 

Es posible que la ingestión de leche favorezca la 

aparición de acné a través de la inducción del IGF-1. 
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Resumen

La etapa adulta inicia después de la juventud y se caracteriza por la culminación del crecimiento y alcanzar una madurez 
orgánica y psicológica. Es común la aparición de obesidad y otras enfermedades prevenibles relacionadas con el estilo de 
vida. Una alimentación completa, equilibrada y suficiente además de la práctica de ejercicio es importante para su prevención 
y control. Se han publicado estudios en los que se señalan los mecanismos por los que la incorporación de la leche y 
lácteos en la dieta para prevenir y mejorar estas enfermedades resulta benéfica. La leche también contribuye a mejorar la 
salud dental, ósea e intestinal, teóricamente ayuda al control de peso, tiene un papel vital en el mantenimiento de la masa 
muscular y ósea y es una opción de hidratación en el deporte, tan importante como la dieta lo es en el control del sobrepeso 
y obesidad, diabetes, dislipidemias e hipertensión. 

PALABRAS CLAVE: Leche. Salud del adulto. Sarcopenia. Bebidas deportivas

Abstract

Adulthood starts after youth and is characterized by the completion of growth and the achievement of organic and psychological 
maturity. Obesity and other preventable diseases related to lifestyle are common at this age. A complete, balanced and sufficient 
diet, together with exercise are important in order to prevent and treat these diseases. Several studies have brought about the 
mechanisms by which the incorporation of milk and dairy products to diet is beneficial in order to prevent and treat these 
diseases. Milk also contributes to the improvement of dental, bone and intestinal health, theoretically helps in body weight control, 
has a definite role on the muscular and bone mass maintenance and is an option for hydration during exercise, this being as 
important as diet for overweight, obesity, diabetes, dislipidemias and hypertension control. (Gac Med Mex. 2016;152 Suppl 1:35-9)
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Introducción

La leche es, sin lugar a dudas, uno de los pocos 

alimentos que en la naturaleza se ha concebido como 

tal. Es particularmente un alimento fuente de muchos 

nutrimentos, en especial proteínas de tal calidad que 

son utilizadas como proteínas «patrón» o de referen-

cia; calcio y riboflavina. Las proteínas intervienen en 

la formación y reparación tisular y síntesis de otras 

proteínas, hormonas y moléculas funcionales como 

factores de transcripción, coagulación, inmunológicas, 

etcétera. El calcio interviene en la fisiología del mús-

culo voluntario y cardiaco, neuronal; en la coagulación 

de sangre y sobre todo en el proceso de formación y 

recambio óseo. La vitamina D, adicionada a la leche 

como oportunidad para mejorar la absorción de la 

importante cantidad de calcio que aporta la leche, 

participa como reguladora de inflamación y otras mu-

chas funciones; aun así, la vitamina D se sintetiza en 

piel por exposición solar aunque si ésta es insuficiente, 
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el consumo de alimentos como la leche adicionada, 

yemas, pescado e hígado, o suplementos permiten 

llegar a la recomendación (600 UI en adultos hasta de 

70 años, o hasta 800 UI en personas que superan esta 

edad). Por último, la riboflavina interviene en la impor-

tantísima función de obtención de energía a nivel ce-

lular. La leche, además, aporta directamente compo-

nentes potencialmente bioactivos como hormonas, 

inmunogloblulinas, factores de crecimiento y péptidos 

que intervienen en el control de la hipertensión arterial 

y mejoría de la reactividad vascular1.

En el adulto joven –e incluso en el mayor– se discu-

te el papel del consumo de leche en la salud, puesto 

que ha concluido su formación física y, por tanto, en 

teoría disminuyen muchos de los requerimientos; de 

hecho, existe preocupación –en muchos casos, infun-

damentada– de que la leche favorece la aparición o 

desarrollo de algunas enfermedades crónicas preva-

lentes en estas edades que tradicionalmente se rela-

cionan con el estilo de vida: obesidad, diabetes, hiper-

tensión, cáncer. En todas ellas, se ha estigmatizado el 

consumo de leche y existen publicaciones que inten-

tan sostener un papel negativo de la leche en su cau-

salidad a nivel epidemiológico o su fisiopatología. Es-

tos aspectos son abordados por otros autores de este 

suplemento. En este documento se destacarán los 

beneficios de la leche en la salud esta etapa de la 

vida, sin duda la más larga y, a menudo, productiva 

del ser humano.

Edad adulta

Aun cuando no hay una definición de «etapa adulta» 

o adultez, es la sexta etapa del desarrollo humano des-

pués de la etapa de la juventud y antes de la ancianidad 

o etapa del adulto mayor. Generalmente se establece 

entre los 25 y 60 años; sin embargo, como en el resto 

de las etapas del desarrollo humano, no es fácil delimi-

tar su inicio y fin, ya que además de ser cambios gra-

duales, dependen de las circunstancias individuales2.

La etapa adulta se caracteriza por ser el culmen del 

desarrollo físico del ser humano en la que convergen 

deseablemente un desarrollo intelectual en crecimien-

to sostenido y la máxima expresión de la potencialidad 

profesional de la persona. Es en esta etapa cuando, 

en general, empiezan a asomar los primeros indicios 

de enfermedad crónica, reflejo del estilo de vida, que 

merman la calidad y expectativa de ésta. La obesidad, 

diabetes mellitus, dislipidemias e hipertensión tienen 

su responsable genética; sin embargo, su mayor expre-

sión se observa en la población con hábitos alimentarios 

no recomendables: una alimentación con alto conteni-

do de hidratos de carbono simples y grasa; con esca-

so consumo de frutas, verduras, cereales integrales y 

leguminosas, fuentes de fibra por excelencia; y un 

excesivo consumo de alcohol. Este patrón de alimen-

tación –junto con la falta de ejercicio– obedece a un 

ritmo de vida cada vez más acelerado e inconsciente 

que silenciosamente va minando la salud y restando 

años de vida productiva. Es en este contexto en el que 

una alimentación equilibrada, suficiente, adecuada y, 

sobre todo, completa, complementada con actividad 

física mínimamente de mediana intensidad, son indis-

pensables herramientas profilácticas y terapéuticas 

para estas enfermedades.

Salud ósea y dental

Los componentes que inciden en la formación, re-

paración y conservación de la masa ósea son las 

proteínas (caseína, albúmina, lactoferrina), vitamina D, 

calcio, fósforo y vitamina C. Todos estos nutrimentos 

–a excepción de la vitamina D– se encuentran natural-

mente en la leche en cantidades importantes, por lo 

que la leche es «fuente» de ellos. Se ha hablado ex-

tensamente del papel de la leche y lácteos en la pre-

vención de osteoporosis En el caso de los dientes, se 

ha observado una asociación inversa entre el consumo 

de leche y lácteos y la presencia de caries dentales y 

pérdida de piezas dentarias. El calcio, fósforo, caseína 

y lípidos son componentes con actividad anticariogéni-

ca reconocida3. Los fosfopéptidos de la caseína inhiben 

desmineralización y favorecen la remineralización del 

esmalte dentario4. La integridad dentaria es uno de los 

principales factores que inciden definitivamente en la 

alimentación del adulto mayor, por lo que su conserva-

ción a través de una alimentación que provea estos 

nutrimentos, aunada a una adecuada higiene dental, 

adquiere relevancia en esta etapa de la vida. 

Con respecto a la salud ósea, se dedica una sección 

de este suplemento a la participación de la leche y 

lácteos en su conservación.

Salud cardiovascular

Las enfermedades cardiovasculares son la principal 

causa de muerte mundialmente5. La hipertensión, uno 

de los principales factores de riesgo y progresión a 

largo plazo de la enfermedad aterosclerótica y de 

eventos cardiovasculares, está relacionada íntimamen-

te con la disfunción vascular, otro factor que también 

se reconoce como modificable en el estilo de vida. La 
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disfunción endotelial produce un incremento de la per-

meabilidad vascular, disminución en la vasodilatación 

y activación de las vías inflamatorias y trombóticas. La 

mayor parte de las publicaciones se refieren al efecto 

benéfico de los lactotripéptidos de caseína (Iso-Pro-

Pro y Val-Pro-Pro); sin embargo, también las proteínas 

intactas de la leche (caseína y suero de leche) y sus 

hidrolizados disminuyen la presión arterial y mejoran 

la función vascular6. No obstante, tanto los estudios 

clínicos controlados que emplearon péptidos deriva-

dos de caseína como los que emplearon proteínas del 

suero son escasos, con limitaciones metodológicas, 

inconsistentes y preliminares. La variabilidad en los 

estudios y la falta de estudios de intervención aleato-

rizados, controlados y robustos limita la formulación de 

conclusiones firmes con respecto al papel de las pro-

teínas de la leche en la salud cardiovascular7-12. A 

pesar de ello, la evidencia que apoya los beneficios 

de la leche en el mejoramiento o mantenimiento de la 

función cardiovascular es creciente. 

Tradicionalmente, se ha recomendado la sustitución 

de las grasas saturadas para prevenir y reducir la 

enfermedad cardiovascular; sin embargo, diversos 

meta-análisis de estudios de cohorte prospectivos que 

han investigado la asociación entre el consumo de 

lácteos (cuya grasa se considera sustancialmente sa-

turada) y el riesgo y mortalidad cardiovascular no apo-

yan esta teoría13,14 y, de hecho, la evidencia reciente 

sugiere que debido a que los ácidos grasos saturados 

interaccionan con otros nutrimentos dependiendo de 

la matriz alimentaria, los efectos fisiológicos pueden 

variar15,16. Así, los diferentes lácteos ejercen diversos 

efectos en la absorción de los ácidos grasos satura-

dos: las dietas que incluyen leche semidescremada y 

queso, por ejemplo, atenúan el aumento en el conte-

nido de ácidos grasos saturados del colesterol total y 

LDL-colesterol e incrementan la excreción fecal de 

grasa, posiblemente por el contenido de calcio de los 

lácteos12, ya que éste forma jabones con la grasa o 

bien se forman fosfatos amorfos que limitan la absor-

ción de esta última. Finalmente, se ha descrito que los 

quesos madurados con hongos del género Penicillum 
(queso Roquefort, Danish blue, Cabrales, Gorgonzola 

o Stilton, denominaciones según su país de origen) 

contienen andrastinas, que inhiben la farnesiltransfe-

rasa, una enzima clave en la síntesis de colesterol17. 

Todos estos beneficios inciden en la prevención y 

mejoramiento de la enfermedad cardiovascular, preva-

lente en esta etapa de la vida, y con creciente inciden-

cia en la mujer en climaterio18, al igual que la diabetes 

y síndrome metabólico en general.

Modulación del peso corporal:  
reducción del hambre, y disminución  
de la grasa visceral

De todos los componentes bioactivos de la leche, el 

calcio y la vitamina D son los que principalmente se 

han estudiado con respecto a sus efectos inductores 

de la termogénesis y oxidación de lípidos, que final-

mente se reflejan en la disminución del peso corporal 

y tejido adiposo19,20. Asimismo, la caseína y especial-

mente las proteínas del suero intervienen en la pérdida 

de peso; al parecer, los mecanismos involucrados en 

su efecto se relacionan con el aumento en la saciedad 

y disminución del hambre21, inhibición de la secreción 

gástrica por la colecistocinina22 y aminoácidos de ca-

dena ramificada, especialmente leucina23, aumento en 

la secreción de GLP-124,25 y GIP, la supresión conco-

mitante en la secreción de ghrelina26 y el efecto sa-

ciante de la -lactoalbúmina27.

Existen en realidad pocos estudios que relacionan el 

calcio con el hambre, y éstos difieren mucho en su diseño. 

Gilbert28 mostró que la suplementación de 1000 mg de 

calcio a través de la leche disminuyó el deseo de comer 

y el hambre después de 1 y 6 meses con el suplemento 

de leche comparado con placebo; este hallazgo fue con-

firmado por Jones, et al.29, quienes al suplementar leche 

durante 12 semanas lograron el mismo efecto, mismo que 

correlacionó con el aumento del péptido YY. Incluso, 

la suplementación de 1200 mg/día de carbonato de 

calcio y vitamina D también produjo una reducción del 

hambre en personas que consumían menos de 600 mg/

día de calcio9. Este efecto se corrobora en pacientes 

que consume leche descremada en el desayuno30.

Una dieta de reducción que contenga lácteos puede 

ayudar a disminuir la grasa visceral31 y peso corpo-

ral32,33. Posiblemente esto esté relacionado con el he-

cho de que las proteínas del suero aumentan la res-

puesta a la insulina un 30-50% en dietas con alto 

índice glucémico y reducen la glucemia en un 20%34. 

Sin lugar a dudas, el incremento de peso en la edad 

adulta, tan común y más en ciertas sociedades como 

la nuestra35 es prevenible a través de la modificación 

en el estilo de vida, y el hacerlo –o, más frecuentemen-

te, el revertirlo a través de dieta de reducción y ejer-

cicio– permiten evitar muchas de las complicaciones 

asociadas con el sobrepeso y obesidad. 

Conservación de la masa muscular

Las proteínas de la leche son especialmente digeri-

bles y de alto valor biológico de acuerdo a los índices 
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que evalúan la calidad de las proteínas (PER, NPU, 

contenido de aminoácidos indispensable del PDCAAS 

o score de aminoácidos corregido por digestibilidad36. 

El aporte de proteínas en suficiente cantidad y calidad 

permite prevenir la sarcopenia asociada al envejeci-

miento37. Una masa muscular suficiente desarrollada y 

funcionante no sólo tiene implicaciones en la garantía 

de una buena movilidad en el adulto mayor (de no 

presentarse patologías o condiciones que la impidan) 

y su consecuente influencia en la independencia y ca-

lidad de vida. El músculo es también un órgano alta-

mente metabólico que capta glucosa, ácidos grasos y 

aminoácidos; interviene en el metabolismo de glucosa, 

otros sustratos energéticos y amonio; participa en la 

regulación de la resistencia a la insulina y tiene impli-

caciones en la prevención de osteoporosis, ya que una 

disminución de la masa muscular se asocia con una 

mayor incidencia de osteoporosis en el adulto mayor38. 

Es por ello tan importante procurar su recambio a través 

de una buena alimentación, y estimulación a través del 

ejercicio y así evitar su atrofia y pérdida funcional natu-

ral asociada a la edad, conocida como sarcopenia.

Salud intestinal

La leche contiene una serie de moléculas bioactivas, 

entre ellas Ig y nucleótidos. Recientemente se ha reco-

nocido el papel de los oligosacáridos de la leche huma-

na como una nueva clase de potentes moléculas bioac-

tivas39. Estos oligosacáridos consisten en un núcleo de 

lactosa extensamente elongado por enlaces b1-3 o b1-6 

con unidades de lactosamina unidas a residuos de fuco-

sa y ácido siálico en las posiciones terminales. Estos 

complejos son los factores de mayor relevancia para el 

desarrollo de diferentes bacterias intestinales que con-

forman una microbiota «saludable» (Bifidobacterium lon-
gum spp. Infantis), y en la prevención de la adhesión de 

bacterias patógenas a la superficie epitelial del intestino. 

Los fructooligosacáridos y galactooligosacáridos (de la 

leche de vaca) también tienen este efecto prebiótico 

estimulante por el que incrementan las cuentas bacteria-

nas de bifidobacterias y lactobacilos, además de inter-

venir en la producción de ácidos grasos de cadena 

corta, bloquear patógenos y modular la función inmuno-

lógica intestinal40. Los oligosacáridos de la leche bovina 

son abundantes en el calostro41 y, como prebióticos que 

son, ayudan a crear y mantener una microbiota «saluda-

ble»42. Hay que destacar que, aun cuando están presen-

tes en muchas frutas y verduras, los específicos de la 

leche tienen una estructura ramificada y contienen ácido 

siálico y fucosa, lo que les imprime otras actividades 

diferentes a los oligosacáridos sintéticos y los de origen 

vegetal19. Es pertinente aclarar que sólo se han identifi-

cado 40 probióticos en la leche bovina, contra 70 en la 

leche humana, y que aún éste es terreno fértil para con-

tinuar la investigación.

Función cognitiva

Puede ser modulada relativamente por los alimentos43, 

por lo que su deterioro puede disminuir si se adopta 

una dieta y estilo de vida adecuados44. Una revisión 

sistemática identificó ocho estudios observacionales 

que asociaron el consumo diario de lácteos con un 

mejoramiento en la función cognitiva45. Existen, sin em-

bargo, muchos factores que modulan esta compleja 

función, por lo que se justifica la realización de más 

estudios al respecto antes de llegar a conclusiones.

Actividad física y consumo  
de leche y lácteos

Se ha comentado la importancia de la actividad física 

en la prevención y tratamiento de obesidad, diabetes, 

dislipidemias e hipertensión, además de su papel en este 

mismo sentido en la sarcopenia y osteoporosis, mutua-

mente relacionadas. Indiscutiblemente, una alimentación 

completa, equilibrada y suficiente es indispensable para 

un buen rendimiento deportivo. La deshidratación es un 

aspecto en ocasiones descuidado por el clínico, e incide 

definitivamente con un menor rendimiento deportivo ya 

que produce retardo en el vaciamiento gástrico, gastral-

gia, aumento sanguíneo de angiotensina y vasopresina 

por efecto de una disminución del volumen plasmático y 

aumento de la osmolalidad y viscosidad sanguíneas. 

Cuando el ejercicio es intenso y prolongado (sobre todo, 

el aeróbico), hay disminución en la presión venosa cen-

tral, aumento en la temperatura corporal y sudoración 

consecuente, lo que compromete la termorregulación. En 

este momento, si el deportista no ingiere líquidos, se 

reduce su producción de sudor y el flujo de sangre pe-

riférico en un esfuerzo por mantener la presión venosa 

central que puede producir choque. En estas condicio-

nes y mientras no haya suplementación, la concentración 

de glucógeno hepático y muscular desciende importan-

temente, produciendo depleción muscular y menor posi-

bilidad de contracción muscular. El uso de bebidas re-

hidratantes en este momento reduce el daño muscular y 

mejora la recuperación, más aún si contienen hidratos 

de carbono y proteínas, ya que permiten nuevamente la 

secreción de insulina que favorece la síntesis de las 

proteínas perdidas del músculo esquelético46.
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La leche es una fuente de calcio, fósforo, magnesio, 

potasio y zinc que se pierden en la sudoración durante el 

ejercicio; también suministra lactosa, una fuente de ener-

gía que permite conservar la reserva de glucógeno47. 

La rehidratación con bebidas especialmente diseñadas 

para deportistas o leche disminuyen la excreción de 

sodio y aumentan la retención de líquidos, algo positivo 

para el deportista. Sin embargo, la rehidratación con una 

bebida formulada con derivados lácteos disminuye la 

excreción de potasio, indispensable para la contracción 

muscular, y mejora la retención de líquido más eficiente-

mente que una bebida isotónica para deportistas48.
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Resumen

La presente revisión tiene como objetivo difundir conocimientos sustentados científicamente acerca de las ventajas biológicas, 
dietológicas, culturales y económicas del consumo de leche de vaca y de sus derivados a lo largo de la vida, con énfasis en 
la alimentación de adultos mayores (AM). Se describen las propiedades de una dieta normal para la población adulta, incluyendo 
los AM y se destacan las ventajas de la leche y de otros lácteos como ingredientes de la misma. Se presentan evidencias 
científicas recientes que fundamentan la utilidad de la leche de vaca y otros lácteos para la promoción del envejecimiento 
sano y activo, así como en la prevención, control y tratamiento de comorbilidades prevalentes en la población de AM, como la 
desnutrición energético proteínica, sarcopenia, obesidad, osteoporosis, diabetes y enfermedades cardiovasculares.

PALABRAS CLAVE: Consumo de leche. Adultos mayores. Estado de nutrición.

Abstract

The aim of this review is to present scientific evidence on the biological, dietary, cultural and economic advantages of cow´s 
milk and dairy products intake in adults, with emphasis on the elderly. The role of milk and dairy products as part of the 
regular diet, as well as their contribution to a healthy diet for the aged population is described. The updated scientific references 
on the importance of milk and dairy products on the dietary management of the most prevalent diseases of the eldery –among 
these energy-protein malnutrition, sarcopenia, obesity, sarcopenic obesity, osteoporosis, diabetes and cardiovascular diseases– 
are presented. (Gac Med Mex. 2016;152 Suppl 1:40-4)

Corresponding author: Pedro Arroyo, pedro.arroyo95@gmail.com
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La declinación del consumo de leche por la población 

en general y probablemente por el segmento de adultos 

mayores (AM) en México es motivo de preocupación por 

la importancia que este alimento tiene para promover una 

buena nutrición. La Encuesta de Nacional de Salud y 

Nutrición de 20121 indica que el consumo de leche  

y productos lácteos es inferior a las recomendaciones, y 

que una proporción de la población mexicana no alcanza 

a cubrir las recomendaciones diarias de calcio y vitamina 

D. Aun cuando no disponemos de información sobre la 

prevalencia de consumo de leche y de productos lácteos 

por el segmento de AM, es probable que también mues-

tre la misma tendencia hacia su disminución. Diversas 

son las razones que se han esgrimido para explicar la 

tendencia hacia un menor consumo de leche, entre las 

cuales están la prevalencia de deficiencia de lactasa y 

manifestaciones de alergia a alguno de sus componen-

tes. La necesidad de contrarrestar la tendencia hacia un 

menor consumo de leche ha hecho que países como 

España adopten posiciones en favor con base en sus 

propiedades nutriológicas y en la evidencia disponible 

sobre su papel en la prevención y control de diversas 

patologías2. Para analizar este problema es necesario 
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considerar que la leche es uno de los ingredientes impor-

tantes de la dieta en su conjunto; por lo tanto, la promo-

ción de su consumo debe tomar en cuenta, además de 

sus cualidades nutricias3, su función dentro de la dieta a 

lo largo del curso de vida. En esta revisión partimos de 

la idea de que el AM tiene, en lo personal, una larga 

historia de relación con este alimento, ya sea que lo haya 

consumido en forma ilimitada, que la haya restringido o 

incluso que lo haya eliminado de su dieta. Las bases para 

recomendar una dieta completa, diversa y adecuada apli-

cable a la población general son válidas también para los 

AM. El propósito de este artículo es difundir conocimien-

tos sustentados científicamente acerca de las ventajas 

biológicas, dietológicas, culturales y económicas del con-

sumo de leche y de sus derivados a lo largo de la vida, 

en particular durante el envejecimiento. Los cambios 

asociados a este proceso hacen de la leche y otros pro-

ductos lácteos ingredientes especialmente importantes 

de la dieta. El que los AM consuman menos leche tiene 

efectos negativos en su nutrición y alimentación, porque 

hace más difícil y costoso cubrir los requerimientos de 

varios nutrimentos con alimentos alternativos que no ofre-

cen las ventajas dietológicas, económicas y culturales de 

la leche y de otros productos lácteos. 

El documento está dividido en las siguientes seccio-

nes: a) Descripción de las ventajas del consumo de 

leche y lácteos en la alimentación, con énfasis en la 

alimentación de AM; b) Las recomendaciones para el 

consumo de leche y de sus derivados para la promo-

ción y mantenimiento de un envejecimiento sano y ac-

tivo; c) Indicaciones para la inclusión de la leche y de 

sus derivados en las prescripciones dietarias de AM en 

condiciones de riesgo de patologías nutricionales por 

deficiencia o por exceso; d) Indicaciones para la inclu-

sión de leche y de sus derivados en las prescripciones 

dietarias en presencia de comorbilidades frecuentes en 

el curso de un envejecimiento patológico.

Ventajas del consumo de leche  
y de los productos lácteos

a) Ventajas selectivas. Como mamífero, el primer ali-

mento del hombre es la leche materna. Este alimento 

deja de ser la única fuente de nutrimentos en el curso 

del primer año de vida del niño, y conforme se desarro-

lla desaparece la enzima intestinal que hace posible su 

digestión, la lactasa. Sin embargo, la especie humana 

tiene la capacidad de crear cultura y tecnología, lo cual 

le permitió adaptar a especies productoras de leche 

para que, más allá de su período reproductivo, le su-

ministren este alimento. Esta tecnología ha sido tan 

ventajosa para el hombre que, en el curso de la evolu-

ción, ha sido un factor de selección de variantes gené-

ticas que permiten la digestión de la lactosa después de 

los primeros años de vida. Inicialmente, esta ventaja evo-

lutiva estuvo confinada a poblaciones nórdicas, pero en 

la actualidad se ha extendido a poblaciones de otras la-

titudes. Este fenómeno de la selección darwiniana confir-

ma el valor que el consumo de leche tiene para el hombre, 

entre otras razones, por sus ventajas nutriológicas4,5.

b) Ventajas nutriológicas. Las propiedades nutrioló-

gicas de la leche de vaca son especialmente impor-

tantes para el AM. Por su composición de aminoácidos 

indispensables, la leche de vaca contiene proteínas 

de alto valor biológico, lo que las hace, junto con las 

del huevo y de la carne de mamíferos, las de más alto 

valor en la dieta humana. Su valor nutricio deriva, ade-

más, del contenido de vitaminas como los folatos, vi-

tamina B
12

, riboflavina, ácido pantoténico y vitamina D, 

aun cuando ésta última es adicionada a la leche me-

diante un proceso industrial. Con relación a minerales, 

la leche es la fuente más importante de calcio así 

como de magnesio y selenio3.

c) Ventajas dietológicas. En la transición de la vida 

nomádica a la vida sedentaria basada en la agricultu-

ra, la disponibilidad de alimentos se enriqueció me-

diante la domesticación de la vaca y la producción de 

leche4. Cada cultura encontró soluciones propias para 

su conservación y para su consumo en condiciones 

higiénicas. Así surgieron diferentes derivados lácteos 

mediante procesos como la ebullición, el enfriamiento, 

la precipitación de proteínas o la fermentación, entre 

otros, que agregan diversidad a la dieta y contribuyen 

a una buena nutrición. Es probable que la fermenta-

ción de la leche y la producción de yogur haya sido 

una de los primeros pasos dados en esta dirección. 

Otro paso importante fue la conservación de la leche 

mediante la adición de azúcares, que dio lugar a la 

leche condensada en el siglo XIX. 

d) Ventajas económicas. En la medida en que las 

técnicas de producción de leche han alcanzado esca-

las macroeconómicas mediante la mecanización de la 

extracción de leche y la producción industrial de ali-

mentos mejorados, la leche se ha vuelto un alimento 

de bajo costo y de gran accesibilidad. Su eficiencia 

económica puede estimarse también por ser una fuen-

te barata de nutrimentos como las proteínas de alto 

valor biológico, el calcio, la vitamina B
12

 y la riboflavi-

na. Estas ventajas económicas adquieren especial 

relevancia para los segmentos de AM de la población 

general que viven en situaciones de escasez econó-

mica.
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 El papel de la leche y de sus derivados 
para la promoción y mantenimiento  
de un envejecimiento sano y activo

Este tema se desarrollará tomando en cuenta las pro-

piedades de una dieta adecuada para la promoción de 

un envejecimiento sano y activo. La promoción de este 

proceso parte de la premisa de que las experiencias 

tempranas en la vida, aun las intrauterinas, tienen un 

impacto a largo plazo en la prevención de riesgos para 

la salud en la vida adulta6. Ya que dichas experiencias 

son procesos determinados por factores que operan a 

lo largo del curso de vida, resulta difícil identificar situa-

ciones específicas. Sin embargo, hay evidencias fuertes 

que identifican dos factores que explican el aumento 

de la esperanza de vida de la mayoría de las poblacio-

nes en épocas recientes: una buena nutrición y patro-

nes de actividad física, especialmente cuando ambos 

actúan en forma sinérgica. En el presente trabajo nos 

enfocaremos en el tema de la nutrición. 

Se tienen evidencias de que la lactancia materna y 

la introducción a una alimentación adecuada en el 

primer año de vida son determinantes cruciales de 

patrones de crecimiento y desarrollo óptimos durante 

la infancia y en la adolescencia que permiten desarro-

llar el potencial genético manifestado por la talla máxi-

ma alcanzada alrededor de los 21 años de edad. Las 

propiedades de una alimentación adecuada son las 

mismas para la vida adulta que para la fase envejeci-

miento y se resumen a continuación: una dieta óptima 

debe de ser completa, suficiente, equilibrada, inocua, 

económica, agradable y variada, compartible con el 

grupo al que se pertenece y adecuada a las caracte-

rísticas y circunstancias del comensal7. Con relación 

a los AM, estas propiedades de la dieta adecuada 

implican, a su vez, una serie de adecuaciones:

a) Completa: que contenga todos los nutrimentos que 

requiere el sujeto de acuerdo con su edad y estilo de 

vida, asegurando el consumo de alimentos de los tres 

grupos de alimentos, a saber verduras y frutas, cereales 

y tubérculos, y leguminosas y productos de origen animal. 

b) Suficiente: que aporte las cantidades recomenda-

das de todos los nutrimentos. La recomendación en el 

consumo de proteínas es de 0.8 g/kg peso. A medida 

que progresa el envejecimiento, la recomendación de 

proteína debe ser mayor de 1 g/kg peso. La recomen-

dación del aporte energético de la dieta depende de 

una gran variedad de factores, y se cubre con una di-

versidad de alimentos o platillos con una densidad 

energética propia. La densidad energética se expresa 

en cantidad de Kilocalorías por 100 g de alimento 

húmedo. Así, una dieta de baja densidad energética 

está integrada por una mayor proporción de verduras 

y leguminosas cocidas y una cantidad limitada de gra-

sas y alimentos de origen animal como los lácteos en-

teros. La técnica de preparación de los alimentos es un 

factor que merece consideración con relación a la den-

sidad energética de la dieta. La fritura, por ejemplo, 

aumenta considerablemente la densidad energética 

porque agrega gran cantidad de grasa a los alimentos.

c) Equilibrada: el equilibrio óptimo de la dieta se 

alcanza cuando están representados los diferentes 

grupos de alimentos. 

d) Inocua: la dieta no contiene sustancias o microor-

ganismos que produzcan daño o constituyan un riesgo 

para la salud. 

e) Económica: la eficiencia económica de una dieta 

es un aspecto de gran importancia para la población 

de AM que vive en situación de pobreza. Con prepa-

raciones culinarias hechas en torno a los cereales, 

verduras y leguminosas disponibles en un contexto 

determinado, i.e. maíz, frijol, arroz, verduras y leche, 

en el caso de México, adicionadas con cantidades 

moderadas de alimentos de origen animal, es posible 

diseñar dietas nutritivas y de bajo costo. 

f) Agradable y variada: en la medida en que progresa 

el envejecimiento, los AM presenta fenómenos como 

disgeusia, hiposmia así como dificultades para la masti-

cación y la digestión de dietas muy condimentadas y con 

alto contenido de fibra y de grasa. La leche y en general 

los productos lácteos de baja densidad energética son 

recursos importantes para superar estas limitaciones. 

g) Compartible con el grupo al que se pertenece: 
desde la iniciación del niño a la dieta de la familia en 

el primer año de vida hasta la alimentación durante la 

vejez, la alimentación es un acto social. En el caso del 

AM, es importante hacer esfuerzos para lograr la con-

vivencia familiar cuando menos en una de las comidas 

importantes del día.

En México existen la Guías alimentarias y de activi-

dad física propuestas por la Academia Nacional de 

Medicina que incluyen recomendaciones para los AM8.

El papel de la leche y los productos 
lácteos con relación a procesos que  
se dan durante el envejecimiento  
y con relación a varias condiciones 
patológicas por déficit y otras por exceso 
de ingestión de nutrimentos 

El envejecimiento sano se acompaña de cambios en 

la composición corporal del AM. La disminución de la 
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masa libre de grasa (MLG) es más acentuada en la 

mujer, particularmente en lo que se refiere a músculo 

esquelético y densidad mineral ósea9. Clínicamente, 

estos cambios se manifiestan por la pérdida de peso 

corporal. Cuando se combinan los efectos de la edad 

con la disminución en la ingestión de nutrimentos o 

con estados catabólicos, se acentúa la pérdida de 

MLG y de masa grasa. Para poder distinguir estas 

diferentes situaciones, Roubenoff10 propuso una clasi-

ficación de la etiología de la pérdida de peso en el AM 

en tres categorías: 1) Deterioro o desgaste, que es la 

pérdida involuntaria del peso corporal causada princi-

palmente por la ingestión insuficiente de nutrimentos. 

En rigor de esta condición clínica podría identificarse 

con la desnutrición primaria ligada a situaciones de 

desventaja psicosocial; 2) Caquexia, que es la pérdida 

involuntaria de MLG y de MG generada por un estado 

catabólico que induce cambios de la composición cor-

poral en los que la pérdida de peso no estaba presen-

te inicialmente; 3) Sarcopenia, que es la pérdida invo-

luntaria de masa muscular, intrínseca del proceso de 

envejecimiento. A continuación se discutirán algunos 

aspectos del papel de la leche y de los productos 

lácteos en estas condiciones clínicas.

a) La sarcopenia relacionada con la edad. De acuerdo 

con el European Working Group on Sarcopenia in Older 

People (EWGSOP), la pérdida de masa y de fuerza mus-

cular asociadas a la edad es el proceso fisiopatológico 

central que ocurre en tres situaciones: por efecto del 

envejecimiento mismo, por efecto de la ingestión insufi-

ciente de nutrimentos o desnutrición energético-proteíni-

ca primaria, o como manifestación de procesos catabó-

licos intensos secundarios a patologías asociadas que 

culminan en pérdida grave de peso, grasa y músculo, 

condición que se conoce como caquexia11. La sarcope-

nia asociada a la edad resulta de la interacción de diver-

sos factores internos y externos. Entre los primeros se 

mencionan la disminución de la secreción de hormonas 

como testosterona, estrógenos y hormona de crecimien-

to entre otras, el incremento de la actividad apoptótica 

de las miofribrillas, aumento de citocinas proinflamato-

rias, del estrés oxidativo debido a la acumulación de 

radicales libres, a cambios en la función mitocondrial  

de las células musculares y a disminución en el número 

de motoneuronas. La sarcopenia presenta la atrofia se-

lectiva de miofibrillas tipo II y entre sus consecuencias 

se encuentran la pérdida de fuerza y de funcionalidad 

con relación a las actividades de la vida diaria. Estas 

patologías se asocian con una mayor incidencia de caí-

das, de fracturas de cadera y de resistencia a la insulina, 

entre otras patologías12. En un estudio realizado en AM 

residentes de la Ciudad de México y con base en los 

criterios del EWGSOP, se encontró una prevalencia de 

sarcopenia en uno de cada tres hombres y una de cada 

dos mujeres de 345 sujetos mayores de 70 años de la 

Ciudad de México13. Si bien este estudio fue hecho en 

un grupo pequeño de sujetos, los resultados sugieren 

que la sarcopenia es un problema de salud frecuente en 

el segmento de la población mayor de 70 años, espe-

cialmente en mujeres.

b) Pérdida de masa libre de grasa y masa grasa 
secundaria a factores diferentes del envejecimiento. 

Esta condición ocurre por la disminución de la ingestión 

de energía y proteína presente en situaciones de depri-

vación social y económica (desnutrición primaria, dete-

rioro o desgaste), por la pérdida de funcionalidad aso-

ciada a la ingestión disminuida de ciertos nutrimentos 

como la vitamina D, o por la presencia de comorbilida-

des agudas y crónicas que aumentan la generación de 

citocinas proinflamatorias y que conllevan a periodos 

prologados de inactividad y de reposo en cama. 

Una revisión reciente de 17 estudios de intervención 

publicada por Denison, et al. en 201514 mostró que el 

mejor abordaje terapéutico de la sarcopenia es la com-

binación del ejercicio físico, especialmente de ejercicios 

de resistencia y el consumo de proteínas de alta calidad. 

Es en este punto donde la ingestión de leche y productos 

lácteos es particularmente importante. En la postura del 

grupo español para promover un mayor consumo de le-

che citado antes2, se señala que «para lograr una síntesis 

adecuada de proteína muscular y prevenir la sarcopenia 

es fundamental el aporte de aminoácidos derivados de 

la dieta». Se sugiere un consumo de proteínas por los AM 

superior a la recomendación diaria para la población 

adulta en general (0.8 g/kg/día). Kim, Wilson and Lee15 y 

otros autores16 citan varios estudios que fundamentan la 

necesidad de aumentar la recomendación diaria de pro-

teínas en el AM en forma inversa a la edad a 1.2 g/kg 

peso/día. Es en el cumplimento de esta propuesta que el 

consumo de leche adquiere importancia, tanto por la 

calidad misma de la proteína, como por el aporte de 

leucina que hace. Se ha confirmado que los aminoácidos 

indispensables de cadena ramificada, en especial la leu-

cina, estimulan el inicio de la síntesis proteínica15,16. Con-

viene señalar que no sólo la ingestión de proteínas de alta 

calidad es importante para prevenir y corregir la sarco-

penia. Una ingestión de energía suficiente para cubrir los 

requerimientos de este nutrimento es un factor necesario 

para tener la síntesis de proteínas del músculo, especial-

mente en AM, que por la edad avanzada no desarrollan 

un apetito suficientemente estimulante o que presentan 

comorbilidades que limitan su alimentación15. 
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Otro problema de salud frecuente en la población de 

AM es la obesidad y su asociación con la sarcopenia, 

esta última identificada como obesidad sarcopénica. La 

Encuesta Nacional de Nutrición y Salud de 201217 que 

incluyó una submuestra representativa de 8,883 adultos 

de 60 y más años reveló que la prevalencia de obesidad 

fue de 21.9% en hombres y de 37.3% en mujeres. El 

valor más elevado se encontró en el grupo de 60 a 64 

años de edad y disminuyó conforme aumentó la edad. 

El grupo de 85 y más años tuvo prevalencia de 6.9 y 

14.8% en hombres y mujeres, respectivamente17. El con-

trol de la obesidad en los AM ha sido motivo de contro-

versia, ya que se considera que la obesidad puede tener 

un efecto protector con relación a la mortalidad pero 

también la restricción dietaria impone un riesgo adicional 

de desarrollar sarcopenia y sus complicaciones18. En un 

estudio prospectivo de una cohorte de mujeres de edad 

media y avanzada se encontró que en el quintil superior 

del consumo de productos lácteos con alto contenido de 

grasa el riesgo de sobrepeso y obesidad fue menor que 

en los quintiles restantes19. La conclusión de los autores 

fue que un mayor consumo de productos lácteos puede 

ser importante para la prevención de la ganancia de 

peso en mujeres de edad media y avanzada que tienen 

inicialmente un peso normal. 

Otro aspecto de interés en el consumo de lácteos y 

la salud de AM es su relación con el riesgo cardiovas-

cular y con las dislipidemias. Tradicionalmente se ha 

considerado que el consumo de leche, especialmente 

la entera, es un factor de riesgo por su contenido de 

grasas saturadas, por lo que se ha impulsado el con-

sumo de leches modificadas bajas en grasa. Sin em-

bargo, los meta-análisis recientes y estudios prospec-

tivos han mostrado que el consumo de leche tiene 

consecuencias neutras o beneficiosas con relación al 

control de peso, la enfermedad coronaria, la diabetes, 

la hipertensión y cáncer de diversos órganos20. 

Finalmente, unas consideraciones sobre el papel del 

consumo de leche y de productos lácteos en la pre-

vención y el control de la osteopenia y de la osteopo-

rosis. Si bien este tema es tratado extensamente en 

otra contribución para este suplemento, existen abun-

dantes evidencias que relacionan el menor riesgo de 

desarrollar osteopenia con el consumo de leche y de 

lácteos desde la infancia, con énfasis en la adolescen-

cia y la edad adulta. Aun cuando el énfasis del pre-

sente trabajo está puesto en la leche, conviene seña-

lar que los productos lácteos fermentados, en especial 

el yogur, ofrecen grandes ventajas en la alimentación 

de los AM, ya que contribuyen a mejorar su estado 

de nutrición, particularmente en lo que se refiere al 

calcio21. La prevención de la osteoporosis por medio 

del consumo de leche y lácteos como fuentes de cal-

cio es, probablemente, uno de los ejemplos más claros 

de lo que suele denominarse prevención primordial del 

envejecimiento patológico, en particular de la osteope-

nia, ya que se han documentado efectos tardíos de su 

consumo desde épocas tempranas de la vida22,23. 
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Resumen

La gran problemática actual relacionada con la obesidad ha generado múltiples esfuerzos dirigidos a la identificación de 
sus factores causales y de las opciones profilácticas y terapéuticas para su abordaje. Entre los factores dietéticos estudiados, 
se encuentra el consumo de lácteos, que de forma frecuente mas no consistente ni conclusiva, aparece como un factor 
protector para sobrepeso, obesidad y para el desarrollo de sus comorbilidades. La literatura actual aborda la asociación 
entre el consumo de lácteos y la obesidad con dos enfoques principales: su contribución a la ingestión energética de los 
individuos y la influencia de algunos componentes nutrimentales de los lácteos, principalmente calcio, proteína y lípidos 
sobre los procesos subyacentes al desarrollo de esta condición. El presente texto aborda estos puntos a partir de la revisión 
del estado actual de la literatura científica sobre estas temáticas.

PALABRAS CLAVE: Sobrepeso. Obesidad. Leche. Lácteos. México.

Abstract

Obesity represents nowadays a significant health problem, leading to multiple efforts in order to identify its causal factors 
and the prophylactic and therapeutic approaches for its attention. Dairy intake is among the dietary factors that have been 
studied, and they frequently, but not consistently nor conclusively, have shown to be protective factors for the development 
of overweight, obesity and their comorbidities. Current literature addresses the reason underlying the association between dairy 
intake and obesity from two explanatory lines: the contribution of these products to total energy intake and the influence of some 
of their nutritional components –mainly calcium, protein and fat– on the underlying processes for the development of this 
condition. The objective of this article is to review the current knowledge on these topics. (Gac Med Mex. 2016;152 Suppl 1:45-9)
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La muy conocida y ampliamente discutida proble-

mática internacional en torno al tema del sobrepeso y 

la obesidad ha obligado a la comunidad científica a 

explorar a todos niveles –epidemiológico, clínico, mo-

lecular– las explicaciones sobre su etiología y las op-

ciones tanto profilácticas como terapéuticas para su 

atención. La importancia de este tema de salud no 

está únicamente dada por su elevada y creciente in-

cidencia y prevalencia sino también por la gravedad 

de las comorbilidades que la acompañan. 

Sin duda, los factores mayormente relacionados con 

el sobrepeso y la obesidad son los de orden nutricio-

nal, para los que se han identificado asociaciones 

tanto a nivel de nutrimentos como de alimentos, así 

como de patrones de alimentación y de conductas 

alimentarias. Claramente, el desarrollo de una enfer-

medad tan compleja como la obesidad no puede ser 

sólo explicada por el consumo elevado o insuficiente 

de un nutrimento o de un alimento; sin embargo, sí 
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han sido identificados algunos con un poder de aso-

ciación importante, por lo que han ameritado atención 

para investigarse. Entre ellos están los lácteos, y en 

particular la leche, tanto por su aporte energético 

como por su contenido de calcio, proteína y lípidos 

que pueden modificar su etiopatogenia. El presente 

texto aborda estos puntos a partir de la revisión del 

estado actual de la literatura científica sobre estas 

temáticas.

Contribución de los lácteos en el aporte 
energético de la dieta

La leche y los productos lácteos en general han sido 

incluidos en las guías alimentarias de muchos países, 

tanto europeos como de Asia, África y de nuestro 

continente1. En estas guías, los lácteos son conside-

rados alimentos importantes en todas las etapas de la 

vida, desde la infancia temprana hasta la vejez, por 

proveer nutrimentos esenciales como proteínas de 

buena calidad, lípidos; minerales como potasio, fósfo-

ro, selenio y calcio; y vitaminas como riboflavina, ácido 

pantoténico, cobalamina y vitaminas A y D (como re-

sultado de su adición a la leche). Las recomendacio-

nes de consumo de lácteos en las guías alimentarias 

internacionales consideran de una a tres porciones de 

leche o yogur o hasta 120 g queso al día1.

En nuestro país, el consumo de bebidas energéticas 

–entre ellas, la leche– ha ido en aumento en los últimos 

veinte años, lo que representa, en promedio, al menos 

una quinta parte del aporte energético de los mexica-

nos2. Los datos de la Encuesta Nacional de Salud y 

Nutrición del 2006 (ENSANUT 2006) muestran que la 

leche y los refrescos son las bebidas no alcohólicas que 

en mayor proporción aportan energía a la dieta mexica-

na desde los doce años de edad hasta la vida adulta 

(Tabla 1)2. De acuerdo con datos de la ENSANUT 2012, 

el consumo de lácteos aporta en promedio 167.5 kcal/

día en la población mexicana general, y 238.4 kcal 

(13.3% del aporte energético total diario) en consumi-

dores de lácteos; asimismo, el aporte energético pro-

medio observado en los consumidores de lácteos es 

10.6% superior al de los no consumidores (2,017.6 kcal 

vs. 1823.1 kcal, respectivamente)3. 

Entre los lácteos analizados en la encuesta (leche 

entera, leche descremada y semidescremada, yogur 

sólido y líquido, crema, quesos frescos, maduros y 

tipo petit suisse, lácteos fermentados y mantequilla), 

la leche entera es el producto más consumido por 

casi la mitad de los encuestados (47.3%), mientras 

que la versión baja en grasa –semidescremada o 

Tabla 1. Contribución de diferentes bebidas en el aporte 

energético de la dieta de los mexicanos 

Tipo de bebida Contribución al aporte 

energético en la dieta 

de los consumidores 

mexicanos (%)

12-18 

años de 

edad

Mayores 

de 18 

años

Refrescos 6.59 6.6

Café 2.76 3.68

Té 1.82 1.95

Jugo 7.34 9.32

Agua con jugo de fruta 5.99 6.41

Atole 5.25 5.94

Alcohol 17.66 16.17

Leche entera 8.73 8.25

Leche saborizada 5.47 8.04

Jugo sin azúcar añadida 3.69 4.17

Refrescos sin azúcar 4.10 5.53

Café sin azúcar añadida 1.13 1.61

Té sin azúcar añadida 1.04 1.24

Leche descremada 0.10 0.15

Adaptado de Barquera, et al.2.

descremada– es el lácteo de menor elección con sólo 

6.6% de consumidores3, contrastando con las reco-

mendaciones actuales internacionales que enfatizan 

la sustitución de la leche entera por leche reducida 

en grasa a partir de los dos años de edad4,6. Cabe 

mencionar que el consumo de leche entera en nues-

tro país parece ser una práctica arraigada y difícil de 

modificar, ya que ha mostrado no ser sensible a las 

variaciones en el precio de la leche a lo largo de los 

últimos años2.

En vista de lo antes señalado, se puede concluir que 

los lácteos, en particular la leche entera, es una muy 

importante fuente de energía en los mexicanos y que, 

en el contexto de una dieta rica en otros alimentos de 

alta densidad energética y del consumo de porciones 

grandes de comida, puede contribuir al desarrollo de 

sobrepeso/obesidad en los consumidores de estos pro-

ductos. Sin embargo, la eliminación de la leche  

(u otros lácteos) de la dieta representaría sacrificar una 

fuente muy importante de otros nutrimentos de alta re-

levancia. En la evaluación dietética de los encuestados 

en la ENSANUT 2012 se observó que los sujetos que 

consumen lácteos, en comparación con los que no lo 

hacen, tienen una mayor probabilidad de alcanzar la 

recomendación de consumo de vitamina D (10.6 vs. 

2.6%; p < 0.05) y de calcio (35.7 vs. 7.7%; p < 0.05)3. 
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Por tal motivo, es claro que la sustitución de los lácteos 

enteros por su versión semidescremada o descremada 

resulta en la obtención de todos los beneficios nutrimen-

tales de estos productos sin el aporte excesivo de energía 

o ácidos grasos saturados propios de la leche entera.

Asociación entre el consumo de lácteos y 
el sobrepeso y obesidad 

Existe abundante literatura que explora en consumi-

dores de lácteos la presencia y la incidencia de obe-

sidad, así como las condiciones relacionadas con 

ésta, como hipertensión, dislipidemias y diabetes. En 

términos generales se ha establecido que existe un 

efecto protector de los lácteos en estas enfermedades, 

y así lo establecen documentos de postura de diversas 

organizaciones4,6.

Se ha postulado que el efecto protector de los lácteos 

sobre la obesidad podría relacionarse con los siguientes 

mecanismos: 1) promoción de saciedad a corto y me-

diano plazo por el alto contenido de proteínas7,8; 2) re-

ducción de lipogénesis y promoción de lipólisis mediada 

por el calcio vía producción de UCP2 en tejido adiposo 

y UCP3 en músculo esquelético9-12; 3) interferencia del 

calcio en la absorción intestinal de lípidos: el calcio se 

une a los ácidos biliares y/o forma jabones insolubles 

que aumentan la eliminación fecal de grasas10-12;  

4) efecto del ácido linoleico conjugado, que en su ma-

yoría proviene de los lácteos en la dieta y que promue-

ve la saciedad y una mayor utilización de lípidos13.

Entre los estudios que abordan la relación entre el 

consumo de lácteos y el desarrollo de obesidad en la 

infancia y la adolescencia, Bradlee, et al. identificaron 

una relación inversa significativa. Evaluaron asocia-

ciones entre la ingestión de diversos grupos de ali-

mentos y variables antropométricas descriptoras de 

obesidad central a partir de los datos de la Tercera 

Encuesta Nacional de Salud y Nutrición de Estados 

Unidos (NHANES III) en 3,761 niños (5-11 años) y 

1,803 adolescentes (12-16 años). Sus hallazgos no 

identificaron asociación en niños, pero sí en adoles-

centes en quienes se encontró un consumo significa-

tivamente menor en aquéllos con diagnóstico positivo 

de obesidad central (perímetro abdominal mayor a la 

percentila 85 para la edad y sexo14). Abreu, et al. pu-

blicaron hallazgos en el mismo sentido: una asociación 

inversa independiente –después de controlar las va-

riables confusoras– entre la ingestión de lácteos y el 

IMC, así como del consumo de lácteos con el por-

centaje de grasa corporal en mujeres adolescentes 

portuguesas15. 

En contraste con estos resultados, un estudio en 

adolescentes en Hong Kong abordó la hipótesis de 

que los estudios observacionales que identificaron 

efectos protectores de los lácteos en la obesidad po-

drían estar afectados por un sesgo presente en las 

poblaciones occidentales donde –según establecen 

los autores– existen patrones obesogénicos comparti-

dos de tipo social. Así, en una cohorte de 5,969 niños 

chinos, no se identificaron asociaciones significativas 

entre el consumo de lácteos y el Índice de Masa Cor-

poral (IMC) o el Índice Cintura-Cadera (ICC)16. 

Otra posible explicación en las discrepancias de los 

hallazgos antes señalados podría estar en función a la 

cantidad de lácteos consumidos. Berkey y su equipo, 

en una cohorte de niños estadounidenses (n = 12,829), 

encontraron aumentos ponderales anuales significati-

vamente mayores en niños con alto consumo de leche 

al día (3 o más porciones/día) al compararlos con ni-

ños con bajo consumo de leche (0.5-2 porciones/día); 

al hacer el análisis controlado por ingestión de ener-

gía, lípidos y calcio, lograron atribuir estas diferencias 

al aporte adicional de energía de las porciones supe-

riores de leche17. 

En lo que se refiere a la evidencia existente para la 

población adulta en torno a la relación consumo de 

lácteos-obesidad, hay un número importante de estu-

dios que la exploran y que dan como resultado, en las 

revisiones de estudios prospectivos, evidencia sugeren-

te más no consistente ni conclusiva, de un efecto pro-

tector18. En una revisión reciente, Louie, et al. identifica-

ron de un total de 19 estudios de cohorte, ocho que 

mostraron asociaciones protectoras para ganancia de 

peso (tres en niños y cinco en adultos); en uno más un 

efecto protector sólo se observó entre varones con so-

brepeso, mientras que en siete estudios no se encontró 

una asociación. En contraste con éstos, un estudio en 

esta revisión identificó al consumo alto de leche en ni-

ños como factor de riesgo para ganancia de peso, y 

dos estudios más identificaron al consumo de lácteos 

como factor de riesgo para aumento ponderal depen-

diente del tipo de lácteos del que se tratara18. 

Conclusiones compatibles con las de no efecto 

informados por Louie, son los de las revisiones rea-

lizadas por Fardet19 y por Schwingshackl20. Fardet 

revisó 304 metaanálisis y revisiones sistemáticas pu-

blicadas durante 64 años hasta el 2013, en las que 

se explora el riesgo de desarrollar enfermedades 

crónicas asociadas a la alimentación por el consumo 

de diversos grupos de alimentos y bebidas. En sus 

resultados, el consumo de leche y otros lácteos tuvo un 

efecto neutro tanto para el desarrollo general de estas 
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enfermedades como para el de sobrepeso/obesidad 

de forma específica, sin encontrar diferencias entre la 

leche entera y la descremada. Sin embargo, al analizar 

de forma exclusiva los resultados de los metaanálisis 

sobre el consumo de leche en estudios en los que no 

se especificó si se trataba de leche entera o baja en 

grasa, se observó un riesgo incrementado de 12% 

para obesidad, mismo que se tornó neutral cuando los 

metaanálisis evaluaron asociaciones para leche descre-

mada específicamente19. Por su parte, Schwingshackl, 

en una revisión sistemática de estudios de cohorte y 

metaanálisis, tampoco identificó asociación del con-

sumo alto de lácteos en general con la ganancia de 

peso; sin embargo, sí encontró un efecto ligeramente 

protector para el desarrollo de obesidad, ganancia 

de peso y perímetro abdominal en los consumidores de 

yogur. Adicionalmente, los sujetos en las categorías 

superiores de consumo de lácteos mostraron una re-

ducción en el riesgo de obesidad central [RM = 0.85 

(0.76-0.95)]20.

Los resultados protectores en favor de los lácteos 

bajos en grasa han sido recientemente refutados prin-

cipalmente por dos estudios21,22. En el primero se eva-

lúa la relación entre obesidad central y el consumo de 

lácteos en una cohorte de 12 años de adultos suecos. 

Los resultados muestran una dramática diferencia 

como factor protector para obesidad central en favor 

de los lácteos altos en grasa en comparación con los 

bajos en grasa (Tabla 2), con un efecto de reducción 

en la incidencia de obesidad central de 48% para los 

sujetos en el grupo de alto consumo de lácteos altos 

en grasa (mantequilla, leche entera, consumo diario o 

varias veces a la semana de crema batida) al compa-

rarlos con consumo medio [RM = 0.52 (0.33-0.83)] 

después de ajustar por consumo de frutas, verduras, 

tabaquismo, alcohol, actividad física, edad, nivel edu-

cativo y profesión. En este análisis el consumo bajo de 

lácteos altos en grasa y la selección de leche baja en 

grasa, resultó como factor de riesgo para obesidad 

central [RM = 1.53 (1.05-2.24)]21.

El segundo estudio con resultados compatibles con 

los antes mencionados, una revisión sistemática de 

estudios observacionales, encontró en 11 de 16 publi-

caciones evaluadas, que el consumo de grasas pro-

venientes de lácteos no se asoció con un aumento en 

el riesgo de ganancia de peso, enfermedades cardio-

vasculares o diabetes tipo 2; de hecho presentaba una 

relación significativa inversa con estas condiciones. 

Los autores discuten que estos hallazgos, que contra-

dicen las posiciones científicas prevalentes, pueden 

explicarse por los potenciales beneficios a la salud de 

sustancias bioactivas como los ácidos grasos de la 

leche entera (ácido butírico, ácido fitánico, ácido pal-

mitoleico cis y trans, ácidos linoleicos conjugados y 

ácido -linoleico), que en términos generales no se 

consideran ni son aun completamente conocidas22.

Algunos estudios han evaluado el efecto del con-

sumo de leche con alguna modificación sobre varia-

bles asociadas al peso corporal; Harper y Noel23, 24 

lo hicieron con relación al consumo de bebidas lác-

teas endulzadas. En el primer estudio se administró 

una bebida láctea con chocolate vs. una bebida car-

bonatada de cola en un grupo de adultos jóvenes, 

buscando un efecto sobre la percepción de apetito/

saciedad y sobre el aporte energético de comida 

ofrecida ad libitum. Los sujetos en el grupo con inter-

vención (leche con chocolate) percibieron una mayor 

saciedad a corto plazo en comparación con el grupo 

control; sin embargo, esta mejoría en la saciedad no 

repercutió en una menor ingestión en este grupo23. 

Tabla 2. Obesidad central (ICC > 1.0) de acuerdo con el consumo de lácteos. 

n Casos con obesidad central

n (%)

OR (IC 95%)

Untables:

 Margarina baja en grasa o ningún untable 676 117 (17.3) 1

 Mantequilla 636 75 (11.8) 0.64 (0.47-0.87)

Leche:

 Baja en grasa 609 106 (17.4) 1

 Entera 629 75 (11.9) 0.64 (0.47-0.88)

Crema batida:

 Consume ocasionalmente o nunca 523 92 (17.6) 1

  Consume diariamente o varias veces a la semana 787 101 (12.8) 0.6 (0.51-0.94%)

Adaptado de Holmberg, et al.21.
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En el segundo estudio, Noel, et al., en una cohorte 

de 2,270 niños, compararon los cambios longitudina-

les de peso y adiposidad en consumidores de leches 

saborizadas en comparación con no consumidores; 

los resultados mostraron que los primeros presenta-

ron cambios no favorables en su peso y porcentaje 

de grasa corporal24. 

López-Plaza24 evaluó el efecto en la saciedad de la 

leche descremada adicionada con 3 g ácidos linoleicos 

conjugados en personas sanas con sobrepeso que 

continuaron con su habitual ingestión y práctica de 

ejercicio. Se identificó en el grupo con intervención una 

reducción significativa de peso y masa grasa. Resulta-

dos similares se han encontrado en otros estudios25.

Conclusiones

La evidencia actual no muestra hallazgos claros en un 

mismo sentido sobre la relación discutida en este docu-

mento: consumo de lácteos y sobrepeso/obesidad. Con 

mayor frecuencia, se reportan resultados de no asocia-

ción o incluso como factor protector, sin embargo no 

existe uniformidad en los análisis sobre el tipo de lácteos 

consumidos –enteros o descremados– ni de factores 

confusores relacionados al contexto total de la dieta o 

del individuo. Sobre los estudios que muestran al con-

sumo de lácteos como un factor de riesgo pueden 

considerarse dos aspectos principales: a) el riesgo iden-

tificado por el consumo de lácteos no siempre, aunque 

sí con mayor frecuencia, es identificado específicamen-

te para el consumo de lácteos enteros; b) en la mayoría 

de los casos se estima que el riesgo asociado al con-

sumo de lácteos está explicado por su contribución a la 

ingestión energética total cuando ésta es excesiva.

Considerando lo anterior, el consumo de lácteos, en 

el contexto de una dieta correta, con un aporte ener-

gético adecuado, ha mostrado no contribuir de mane-

ra clara al desarrollo de las condiciones de sobrepeso 

y obesidad.
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Resumen

Mundialmente, el número de personas con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) se ha duplicado en los últimos 20 años. En este 
mismo periodo las tasas de obesidad se han triplicado debido al aumento en el aporte energético de la dieta e inactividad 
física principalmente. De acuerdo a la Organización Mundial de Salud (OMS), más de seis mil millones de personas 
consumen leche de vaca y sus derivados. Por mucho, esta cifra rebasa el número de personas que hay actualmente con 
DM2. El aumento en el consumo de bebidas con alto valor energético incluyendo la leche de vaca entera hizo que varios 
países tomaran medidas al respecto, particularmente promoviendo a través guías de nutrición el consumo de leche y 
productos lácteos sin grasa o con bajo contenido de ella. Debido a la naturaleza multifactorial de la DM2 y a lo controversial 
de la evidencia que evalúa la relación del consumo de leche y DM2, difícilmente se puede establecer una cantidad 
recomendada de leche que permita obtener efectos sobre la salud netamente beneficiosos. Por lo tanto se debe buscar la 
manera óptima de informar a la población sobre el valor nutrimental y beneficios de la leche de vaca. 

PALABRAS CLAVE: Diabetes mellitus tipo 2. Leche de vaca. Insulina. Obesidad.

Abstract

Worldwide, the cases of type 2 Diabetes Mellitus (DM2) has doubled in the last two decades. In the same period, obesity 
rates have triplicated, mainly because of the increase in the caloric intake and physical inactivity. According to the World 
Health Organization (WHO), more than 6 billion people consume cow´s milk and dairy products. By far, this amount exceeds 
the number o patients suffering from DM2. The increased consumption of highly caloric beverages including whole cow´s 
milk has incited several countries to publish recommendations on and encourage the intake of low fat milk and non-fat or 
reduced fat dairy products intake. Because of the multifactorial basis of DM2 and the controversial evidence regarding the 
relationship between cow’s milk consumption and DM2 development, it is difficult to establish an optimal amount of milk per 
day for a good health, with no side effects. It is necessary to inform the general population on the nutritional value and health 
benefits of cow’s milk. (Gac Med Mex. 2016;152 Suppl 1:50-5)
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Definición de diabetes mellitus tipo 2 

La Asociación Americana de Diabetes (ADA de sus 

siglas en inglés) define a la diabetes mellitus (DM) 

como un «grupo de enfermedades metabólicas» ca-

racterizadas por hiperglucemia, resultado de defectos 

en la secreción de insulina, acción de la misma, o 

ambos1. Además, la hiperglucemia crónica de la DM 

se asocia con disfunción e insuficiencia de ojos, riño-

nes, nervios, corazón y vasos sanguíneos1.

La diabetes tipo 1 (DM1) y la diabetes tipo 2 (DM2) 

son enfermedades heterogéneas en las que la presen-

tación clínica y la progresión de la enfermedad pueden 

variar considerablemente. En la DM1 el defecto prin-

cipal es la destrucción de las células  que por lo 

general lleva a la deficiencia absoluta de insulina, 

mientras que en la DM2 predomina la pérdida progre-

siva de la secreción de insulina bajo un fondo de re-

sistencia a la insulina. Esta distinción es importante 

para definir la terapia a seguir, aunque en algunos 

individuos no puede evidenciarse claramente el tipo2. 

La presente revisión se enfoca principalmente en la 

relación entre el consumo de leche de vaca y el de-

sarrollo de DM2, por mucho la más frecuentemente 

consumida en México y el mundo.

Fisiopatología de la diabetes mellitus

Los principales eventos que conllevan a la aparición 

de DM son la deficiencia de insulina, ya sea por la 

falla en el funcionamiento o por la disminución de las 

células , junto con un incremento en la resistencia a 

la insulina manifestada por una mayor producción he-

pática de glucosa y/o por la menor captación de glu-

cosa en tejidos insulinosensibles, particularmente 

musculoesquelético y tejido adiposo. En los últimos 

años y gracias al desarrollo tecnológico, se sabe que 

en la fisiopatología de la enfermedad están implicados 

otros procesos que involucran diferentes órganos y 

sistemas de la economía, por ejemplo, el sistema ner-

vioso central y el riñón; de hecho, en la actualidad se 

conocen 8 mecanismos responsables de la aparición 

de DM23 (el denominado «octeto ominoso»), aunque 

la lista de mecanismos involucrados en la fisiopatolo-

gía de la DM2 sigue aumentando. Así, se ha postulado 

que la microbiota intestinal y los productos generados 

por la misma pueden jugar un papel importante en el 

desarrollo de enfermedades metabólicas4. Finalmente, 

no se puede dejar de lado que una alimentación defi-

ciente in utero y en los primeros años de vida, junto 

con una alimentación excesiva en etapas posteriores 

también pueden desempeñar un papel en la epidemia 

mundial de la DM25. Esta multicausalidad aunada a 

los diferentes fenotipos de DM2 y las interacciones de 

cada individuo con su propio ambiente hacen que sea 

muy difícil establecer una relación causa-efecto entre 

el consumo de leche y cualquier efecto benéfico o 

adverso para la salud. 

A nivel mundial, el número de personas con DM2 se 

ha más que duplicado en los últimos 20 años. Según 

la Federación Internacional de Diabetes (FID) para 

2015 había 415 millones de personas con DM2; es 

decir, alrededor de 8.5% de la población mundial6. La 

epidemia global de DM2 se ha incrementado parale-

lamente con el vertiginoso aumento en la prevalencia 

de obesidad, mismo que a su vez tiene relación con 

la rápida urbanización, los cambios en el tipo de ali-

mentación y la adopción de un estilo de vida cada vez 

más sedentario. Los países que han tenido un rápido 

desarrollo económico experimentan el mayor incre-

mento en la prevalencia de DM2. En este sentido pa-

reciera ser que en la actualidad los cambios ambien-

tales son en mayor medida los responsables de la 

pandemia de la obesidad y la DM2, ya que a pesar 

de que se han identificado por medio de los estudios 

masivos del genoma múltiples loci genéticos relacio-

nados, se sabe que éstos no son suficientes para 

explicar todas las diferencias étnicas en el riesgo de 

presentar DM27.A su vez, en tan solo 20 años las tasas 

de obesidad se han triplicado y los principales facto-

res de riesgo que se identifican de forma recurrente 

son el incremento el aporte energético de la dieta y la 

inactividad física. 

En México, según la Encuesta Nacional de Salud y 

Nutrición 2012 (ENSANUT 2012) la prevalencia de 

obesidad y sobrepeso era de 71.3%8 y al compararla 

a la de 2006 del 69.7% representó un incremento del 

12%8. Es importante mencionar que este cambio epi-

demiológico se manifestó tanto en países ricos como 

pobres, así como en niños, adolescentes y adultos9.

Consumo de leche de vaca y diabetes 
mellitus tipo 2: evidencia epidemiológica

Con el propósito de entablar una discusión entre la 

leche de vaca y su posible participación en la preven-

ción o desarrollo de DM, es necesario poner sobre la 

mesa algunos datos epidemiológicos sobre el consu-

mo de leche de vaca y algunos de sus derivados. De 

acuerdo a la Organización Mundial de Salud (OMS), 

más de seis mil millones de personas en el mundo 

consumen leche y sus derivados. Por mucho esta cifra 
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rebasa el número de personas que padecen actual-

mente DM. Aunque resulta interesante que los habi-

tantes de países en desarrollo son los principales con-

sumidores de este alimento y que en ellos se ha dado 

el mayor incremento en la prevalencia de obesidad y 

DM, es claro que también se ha incrementado en 

general el consumo de grasa e hidratos de carbono 

en la dieta, sobre todo los provenientes de bebidas 

azucaradas10. De acuerdo a datos de la Organización 

de las Naciones Unidas para la Alimentación y la Agri-

cultura (FAO) el consumo de leche per capita de los 

países en desarrollo se ha duplicado. Sin embargo, 

este incremento ha sido mucho más lento y en menor 

magnitud que el de otros alimentos como la carne, 

cuyo consumo se ha triplicado y el huevo, cuyo con-

sumo se ha quintuplicado en pocas décadas.

La magnitud del problema con el consumo de bebi-

das de alto valor energético, incluyendo la leche de 

vaca entera, hizo que varios países tomaran medidas 

al respecto. En países como el nuestro, se sabe que 

el aporte energético de las bebidas puede alcanzar 

hasta el 21% del valor energético total; por tanto, en 

el 2008 se conformó en nuestro país un comité de 

expertos para la elaboración de las «Recomendacio-

nes sobre el consumo de bebidas para la población 

mexicana» con el propósito de emitir lineamientos ba-

sados en evidencia científica para los consumidores, 

los profesionales de la salud y el sector gubernamen-

tal11. Este comité dividió a las bebidas en seis catego-

rías de acuerdo a su contenido energético, valor nutri-

cio y posibles riesgos a la salud; clasificándolas de la 

más (nivel 1) a la menos (nivel 6) saludable. En el nivel 

2, por debajo del agua se encuentra la leche baja en 

grasa (1%), mientras que en el nivel 5, junto con las 

bebidas con alto aporte energético y beneficios limita-

dos para la salud, se encuentra la leche entera (3% 

grasa)11. 

De forma general se acepta que la leche de vaca 

debe ser introducida a la alimentación de los niños no 

antes de los 9 meses de edad12 y, de hecho, se reco-

mienda incluso hasta los 18 meses. No hay la menor 

duda de que la leche materna es el mejor alimento que 

un niño debe recibir durante los primeros meses de 

vida. De hecho pareciera ser que nos hemos empeña-

do en comparar la leche de vaca con la leche materna 

cuando, sin duda, éstas difieren mucho en su compo-

sición, sobre todo en su mayor cantidad de proteínas 

y grasa saturada12,13. 

En particular, la leche y los productos lácteos sin 

grasa o bajos en grasa han sido recomendados por 

las guías dietéticas para los estadounidenses (DGA: 

United States Department of Agriculture) como uno de 

los grupos de alimentos en los que se debe aumentar 

el consumo.

En este contexto de estudio, se puede generar la 

siguiente hipótesis: «La leche de vaca puede contri-

buir al incremento en la prevalencia de obesidad y 

consecuentemente DM2»; para lo que, en primer lugar 

es prudente aclarar que la evidencia que se está ana-

lizando es referente a leche entera (3% de grasa), a 

leche baja en grasa (< 1.5%) o a ambas. De hecho, 

el consumo de productos con bajo contenido de 

grasas saturadas –leche semidescremada o descre-

mada– en la mayoría de los estudios se asocia con 

una disminución en la incidencia de DM. En un estudio 

de una cohorte de profesionales de la salud de más de 

50,000 hombres realizado por Choi, et al., durante los 

12 años de seguimiento se documentaron 1,243 casos 

nuevos de DM2. Después de ajustar por edad el ries-

go relativo (RR) para los hombres en el quintil más 

alto de consumo diario de leche, el RR fue de 0.82 

(IC 95%: 0.67-1.00; p 0.02) en comparación con aque-

llos en el quintil más bajo de consumo. Cada aumen-

to de la porción de lácteos consumida por día se 

asoció con un riesgo inferior al 9% de desarrollar DM2 

(multivariante RR: 0.91; IC 95%: 0.85-0.97). Cuando 

se examinó la asociación de DM2 con la ingestión de 

productos lácteos estratificados según su contenido 

de grasa, la relación inversamente significativa (mayor 

consumo de lácteos-menor incidencia de DM2) se li-

mitó principalmente al consumo de productos lácteos 

bajos en grasa. En este mismo estudio se encontró 

que las personas que consumieron la mayoría de los 

lácteos con bajo contenido de grasa e incluso helados 

elaborados con leche mostraron una tendencia inver-

sa similar con respecto al desarrollo de DM2; pero 

solamente en quienes consumían leche descremada 

se alcanzó significancia estadística (RR multivariable 

por porción: 0.90; IC 95%: 0.83-0.97)14. Los autores 

concluyeron que los patrones dietéticos caracteriza-

dos por un mayor consumo diario de productos lác-

teos bajos en grasa pueden disminuir el riesgo de 

DM2 en los hombres14. 

En un meta-análisis de 22 estudios realizado por el 

Western Human Nutrition Research Center en Califor-

nia que incluyó artículos que evaluaron la ingestión 

de lácteos y la adiposidad en niños y adolescentes 

sin otras enfermedades no se pudo detectar una aso-

ciación entre el consumo de leche de vaca y DM; por 

lo contrario, hubo una asociación inversa entre la 

ingestión de productos lácteos en general y la adipo-

sidad en adolescentes15. No obstante, en otro estudio 
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prospectivo de origen danés que contó con más de 

noventa mil individuos, se demostró que el alto consu-

mo de leche (más de 5 vasos por semana) no se 

asoció a un bajo riesgo de desarrollar DM2, sobrepe-

so u obesidad16 y además se identificó una asociación 

positiva entre la ingestión de cualquier tipo de leche y 

el riesgo de obesidad, sobrepeso y diabetes mellitus16. 

En un estudio reciente realizado en Suecia9 donde 

se evaluaron los hábitos alimenticios y el estilo de vida 

de 21,651 adolescentes por medio de cuestionarios se 

observó que la prevalencia de sobrepeso y obesidad 

fue muy baja, del 14.8%, siendo más frecuente en los 

hombres que consumían con mayor frecuencia refres-

cos, jugos concentrados de fruta y leche entera (3%), 

además de alimentos como pan, papas y comida rá-

pida9. Todo ello sugiere que la asociación entre el 

consumo de leche y el IMC podría relacionarse con 

los patrones de la dieta en general. Llama la atención 

en este estudio la baja prevalencia de sobrepeso y 

obesidad comparada con la prevalencia informada 

para los adolescentes de países de América Latina. 

En México, por ejemplo, la ENSANUT 2012 informó 

una prevalencia de sobrepeso y obesidad en adoles-

centes de alrededor de 35%. En cuanto a los patrones 

de consumo de lácteos en México, Rivera, et al.17 

evaluaron el patrón de consumo de leche, yogur y 

derivados en la población mexicana por medio de 

cuestionarios individuales. En este estudio la leche y 

productos lácteos se categorizaron en: leche entera, 

leche semidescremada y descremada, yogur y otros 

lácteos. La media del aporte energético de toda la 

población proveniente de los lácteos en general fue 

de 167.5 kcal, y el mayor consumo se observó en 

preescolares y en habitantes de áreas urbanas. La 

leche entera fue el producto más consumido, ya que 

47.3% informaron haberla consumido el día previo a 

la encuesta; sin embargo en los adultos se consumió 

en moderada cantidad: en ellos la leche entera aportó 

sólo 2.3% de la energía en el tercil más bajo y 9.1% 

en el tercil más alto de la energía de la dieta. Estos 

datos coinciden con la ENN (Encuesta Nacional de 

Nutrición) de 1999 y la ENSANUT 2006, donde se 

muestra que la leche entera contribuye con solo 5% 

del aporte energético diario de adolescentes y adultos. 

No obstante, el consumo es más alto que lo informado 

en otros países; por ejemplo entre los adolescentes 

del estudio sueco previamente mencionado, se señaló 

que sólo en el 12% del consumo de leche informado 

éste es apenas mayor o igual a una porción al día9. 

Cabe mencionar, que según lo informado por la ENS-

ANUT 2012, una mayor proporción de consumidores 

lácteos cumplieron con los requerimientos estimados 

para calcio y vitamina D17. 

Finalmente, con respecto al yogur, su consumo se 

relaciona inversamente con el aumento de peso, el 

síndrome metabólico y la DM2. Este aspecto fue eva-

luado en cerca de 5000 sujetos en el estudio de Wang, 

et al.18. Los autores encontraron una gran proporción 

de sujetos (41.4% de los hombres y 64.2% de las 

mujeres) consumidores de yogur. El yogur contribuyó 

con el 1.38 a 2.75% del aporte energético en hombres 

y mujeres, respectivamente. En comparación con los 

no consumidores, los consumidores de yogur mostra-

ron concentraciones inferiores de triglicéridos [107 (IC 

95%: 104.2-109,8 mg/dl)] frente a 111.2 (108.4-114,0 

mg/dl), glucosa en ayunas [97.2 (96.5-97,9 mg/dl)] 

frente a 98.7 (98.0-99.5 mg/dl) y de insulina [81.4 

(79,9-82,9 pm/l)] frente a 83.8 (82,2-85,4 pmol/l), así 

como una menor presión arterial sistólica [120.2 (119.5 

a 120.9 mm Hg)] frente a [121.7 (121.0-122,3) mm Hg), 

e índice de resistencia a la insulina HOMA-IR [3.27 

(3.2-3.35] frente a 3.42 (3.34-3.5) (todos, con p ≤ 

0,001)18. Por tanto, parece ser que la ingestión de 

yogur con bajo contenido de grasa puede mejorar la 

salud de la población. 

Consumo de leche de vaca y diabetes 
mellitus tipo 2: evidencia molecular

Los aminoácidos de cadena ramificada (BCAA de 

sus siglas en inglés) son aminoácidos indispensables 

abundantes en las proteínas de la dieta, ya que con-

forman entre el 15 y 20% del aporte de proteínas de 

la dieta20. Los BCAA más abundantes son la leucina, 

la isoleucina y la valina. De todas las proteínas anima-

les, las proteínas del suero de la leche de vaca con-

tienen la mayor cantidad de BCAA, por ejemplo la 

leucina representa el 14% del total de aminoácidos de 

la leche de vaca19. Existen muchas controversias so-

bre la asociación entre una dieta rica en BCAA y la 

salud metabólica, incluyendo la regulación del peso 

corporal, la síntesis de proteínas musculares, y ho-

meostasis de la glucosa19,20. En la actualidad se inves-

tiga el papel de los BCAA como moléculas de señali-

zación que afectan el metabolismo, ya sea directa o 

indirectamente. Por ejemplo actualmente se sabe que 

la sobreexpresión del gen FTO se relaciona con au-

mento de peso corporal, obesidad y DM221. El gen 

FTO detecta BCAA y activa la vía del complejo de la 

proteína mammalian Target of Rapamycin o mTOR-C122, 

una serina/treonina cinasa de 289kDa con funciones 

pleiotrópicas, que participa en la regulación de la 
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transcripción del ARNm en respuesta a concentracio-

nes intracelulares de aminoácidos y otros nutrimentos 

indispensables23, favoreciendo la síntesis de proteí-

nas. 

En el caso de la regulación del peso corporal se 

sabe que los BCAA (y en especial la leucina) actúan 

en el hipotálamo para reducir la ingestión de alimentos 

mediante la activación de mTOR20. Además, el trata-

miento con leucina durante seis semanas produce un 

aumento de adiponectina y disminución de colesterol 

en el plasma de ratones obesos; sin embargo, no 

cambia el peso corporal o la masa de grasa. 

Está bien establecido que las proteínas de los ali-

mentos, específicamente los aminoácidos, estimulan 

de forma aguda la secreción de insulina (efectos insu-

linotrópicos directos). Se ha demostrado que tanto los 

BCAA como la treonina son secretagogos de insulina, 

siendo mucho mayor el efecto de la leucina24 Lo ante-

rior puede explicarse a través de la regulación de la 

producción de energía (ATP) y de la actividad de la kATP. 

Del mismo modo, los BCAA y en particular la leucina 

incrementan la síntesis de hormonas tipo incretina 

(GLP-1 y GIP)24 por medio de la activación de la vía 

mTOR. En un estudio realizado en una línea celular 

intestinal humana (NCI-H716), se observó un incre-

mento en la liberación de GLP-1, lo que confirma un 

mecanismo intestinal de tipo incretina (efecto «antidia-

bético») desencadenado por los BCAA. Por lo tanto 

hay una relación estrecha entre el gen FTO y los BCAA 

provenientes del consumo de leche. Sin embargo pa-

rece ser que una ingestión o concentración excesiva 

de BCAA puede inclinar la balanza hacia el otro lado, 

es decir, correlaciona con un aumento de riesgo de 

resistencia a la insulina y DM2, ya que una concentra-

ción elevada de BCAA estimula el complejo mTOR, lo 

que a su vez promueve la fosforilación de IRS-1 en 

residuos de serina, promoviendo la resistencia a la 

insulina y otros trastornos metabólicos.20 Es importan-

te recalcar que los efectos de los BCAA se modifican 

sustancialmente en pacientes con obesidad y DM2. 

De esta forma, se ha observado que en el tejido adi-

poso de estos pacientes la expresión de genes que 

codifican para la síntesis de enzimas que participan 

en el metabolismo de los BCAA se encuentra reducida 

de forma significativa, lo que conlleva a un aumento 

en la concentración plasmática de BCAA. Por lo tanto, 

en el caso de pacientes obesos y con diabetes, la 

mayor concentración de BCAA se debe interpretar con 

cautela: como un desencadenante de estas condicio-

nes, o bien como un reflejo de una alteración de su 

metabolismo en tejido adiposo. 

Por otra parte la capacidad para digerir la leche de 

un individuo parece tener relación con el riesgo de desa- 

rrollar enfermedades metabólicas, por ejemplo en un 

estudio de cohorte realizado en Brasil que incluyó in-

dividuos seguidos desde su nacimiento25 se observó 

que el consumo de leche en general se asoció inver-

samente con la obesidad y las cifras de presión arte-

rial. Sin embargo, al analizar a los sujetos de acuerdo 

al estatus referente a la persistencia de la enzima 

lactasa identificada genéticamente, no se confirmaron 

las asociaciones; por lo contrario, en los individuos con 

persistencia de la lactasa (tolerantes a la lactosa) hubo 

una asociación positiva entre el consumo de leche y 

el IMC, el sobrepeso y la obesidad.

Conclusiones 

La evidencia presentada confirma que no hay una 

relación clara entre el consumo de leche de vaca y el 

desarrollo de DM2; por lo contrario, la mayoría de los 

trabajos analizados en el presente documento apoyan 

fuertemente que el consumo de leche de vaca baja en 

grasa tiene un impacto positivo en la salud de la po-

blación. Resulta claro que composición nutrimental de 

la leche de vaca, así como de cualquier otro alimento 

tomado de forma individual, no es capaz de cumplir 

los requerimientos nutrimentales de los humanos de 

forma total y equilibrada, en ninguna sus etapas de su 

desarrollo. Debido a la naturaleza multifactorial de la 

DM2 y a lo controversial de la evidencia que evalúa  

la relación entre el consumo de leche y DM2, difícil-

mente se puede establecer una cantidad (dosis de 

leche) para aprovechar al máximo los efectos benéfi-

cos sin que se presenten daños a la salud. Por lo 

tanto se debe hacer un esfuerzo por informar de la 

forma más clara y sencilla a las personas del valor 

nutrimental contenido en un vaso de leche de vaca en 

cualquiera de sus presentaciones. De acuerdo con el 

comité de expertos para la elaboración de las recomen-

daciones sobre el consumo de bebidas para la pobla-

ción mexicana, se considera que la leche es la principal 

fuente de calcio y vitamina D en los niños y es una 

excelente fuente de proteínas de alta calidad. Sin em-

bargo, el comité recomienda reemplazar la leche ente-

ra, de alto contenido de grasa (30 g/l)17, en todos los 

individuos mayores de dos años por leches sin grasa 

o con 1% de grasa; así como evitar el consumo de 

leche saborizada o realizarlo sólo de modo esporádico, 

con el propósito de que se sigan aprovechando todos 

los beneficios de la leche y evitar que ésta contribuya 

negativamente a la salud de la población11.
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Resumen

La mayoría de los estudios recientes de observación ha fracasado en encontrar una asociación entre la ingestión de 
productos lácteos y un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular, enfermedad coronaria y accidente cerebrovascular, 
independientemente de las concentraciones de grasa de la leche. El propósito de esta revisión es examinar la investigación 
publicada sobre la relación entre los productos lácteos que contienen grasa de la leche y la salud cardiovascular. A pesar 
de su aporte de ácidos grasos saturados en la dieta, no hay evidencia clara de que los productos lácteos estén asociados 
con un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV). En consecuencia, en la actualidad las recomendaciones dietéticas 
para restringir grasas saturadas en la dieta deben ser evaluadas en cada caso en particular. 

PALABRAS CLAVE: Enfermedad cardiovascular. Hipertensión arterial. Grasas saturadas. Leche. Obesidad.

Abstract

Most of the recent observational studies have failed to find an association between dairy intake and increased risk of 
cardiovascular disease, coronary heart disease and stroke, regardless of milk fat content. The purpose of this review is to 
examine the published research on the relationship between milk products containing milk fat and cardiovascular health. 
Despite their saturated fat content, there is no clear evidence of an association between dairy intake and an increased risk 
of cardiovascular disease (CVD). Consequently, the current dietary recommendations to restrict saturated fat should be 
assessed for every case. (Gac Med Mex. 2016;152 Suppl 1:56-62)
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Introducción

En un estudio comparativo de siete ciudades latinoa-

mericanas, la Ciudad de México obtuvo los valores pro-

medio más elevados de triglicéridos en sangre1. Mientras 

que en países desarrollados se observa una tendencia 

a la disminución de la prevalencia de dislipidemias, en 

México ocurre lo contrario, y las concentraciones de lípi-

dos en sangre tienden a aumentar a nivel poblacional.

La leche es conocida como uno de los alimentos con 

mayor aporte y biodisponibilidad de calcio, pero la 

producción y consumo de leche de vaca a nivel mun-

dial se ha visto disminuida por la creciente idea de que 

es un alimento perjudicial para la salud. La leche entera 

contiene elementos que parecen favorecer la salud 

cardiovascular de las personas, al igual que la presión 

arterial, contrario a lo que se pensaba antes.

Hoy en día se intenta dar a conocer una visión ob-

jetiva sobre la leche, sus riesgos y beneficios, qué 

leche es más recomendable y cuándo es mejor tomarla.
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Dislipidemias en México:  
enfermedad en crecimiento a causa  
de la obesidad

Se conoce como dislipidemia al conjunto de enfer-

medades asintomáticas que tienen en común concen-

traciones anormales de lípidos en la sangre. Son fac-

tores de riesgo para el desarrollo de enfermedades 

cardiovasculares y están dentro de las cuatro primeras 

causas de mortalidad en México2. Entre los factores 

desencadenantes se encuentran el consumo excesivo 

de grasas y azúcares, alcohol, defectos hereditarios, 

algunos medicamentos y enfermedades como diabe-

tes, hipotiroidismo, sobrepeso y obesidad1. Los adultos 

con obesidad tienen cuatro veces mayor probabilidad 

de presentar concentraciones altas de C-LDL y TG, y 

bajas de C-HDL que aquellos con normopeso. Desde 

1988, la hipercolesterolemia se considera un problema 

de salud entre la población mexicana. La mala alimen-

tación a causa del consumo excesivo de bebidas con 

alto aporte energético y el abuso de alimentos proce-

sados con elevada densidad energética por su alto 

contenido en azúcar y grasa, aunada a la reducción 

en la actividad física, afecta negativamente la salud3. 

Se han detectado cifras elevadas de C-LDL y TG en 

niños mexicanos con obesidad, quienes presen-

tan  mayor probabilidad de padecer dislipidemias en 

la edad adulta.

La leche: ¿causante  
de dislipidemias en nuestro país?

La leche es uno de los alimentos que genera dis-

crepancias entre los consumidores; para algunos es 

considerado un alimento perfecto, y para otros, cau-

sante de enfermedades. En México es el tercer pro-

ducto de mayor presencia, representando el 10% del 

gasto en el consumo de alimentos4. La leche y los 

productos lácteos contienen colesterol (10 mg/100 g) 

y grasas saturadas (1.86 g/100 g)5, por lo que la in-

gestión de estos productos teóricamente podría tener 

efectos perjudiciales sobre las concentraciones de 

lípidos en sangre. 

Producción y consumo

El 42.4% de la producción mundial de leche bovina 

se distribuye entre Estados Unidos (14.9%), Unión Eu-

ropea (13.7%), India (7.6%) y China (6.2%). A nivel 

mundial, México participa con 1.86% de la produc-

ción, ocupando el lugar número 166. 

Consumo

En México, de 2011 a 2014 el consumo de leche 

bovina per capita promedio fue de 109.9 l/año (inclu-

yendo leche fluida y productos lácteos), lo que equi-

vale a un consumo per capita aproximado de 305 ml/

día7. Con respecto a la compra y consumo de bebi-

das, la leche se ubica en primer lugar, seguida por los 

refrescos elaborados con sacarosa/jarabe de fructosa 

y el agua embotellada8. El 71% de la leche es produ-

cida para consumo humano como leche fluida9; su 

forma de consumo es variada, como se muestra en la 

(Fig. 1). Aun cuando la leche se encuentra en la ca-

nasta básica de los mexicanos, la producción y con-

sumo de leche bovina se ha visto disminuida por la 

creciente idea de que es un alimento «malo para la 

salud» por su contenido de grasas saturadas y coles-

terol. El problema de obesidad es multifactorial, y no 

se puede atribuir al consumo de un solo alimento.

Valor nutrimental

El agua es el principal componente de la leche, y 

su contenido de nutrimentos varía en función de la 

región de procedencia. Una de las contribuciones 

nutritiva más importante de la leche y productos lác-

teos es su elevado contenido de minerales, principal-

mente el calcio, fósforo y magnesio. El calcio tiene un 

papel esencial en la integridad de la estructura ósea 

y participa en el control de la excitabilidad nerviosa y 

de la contracción muscular. Normalmente, el organis-

mo no retiene más del 20 al 30% del calcio consumi-

do, y la absorción de este elemento se ve muy favo-

recida por la presencia de vitamina D y de fósforo10. 

El fósforo, además de su papel en el hueso, interviene 

en distintas reacciones metabólicas, principalmente 

como acumulador de energía o como activador enzi-

mático. La leche aporta el 37% de las necesidades 

diarias de fósforo. El magnesio desempeña un impor-

tante papel en la transmisión eléctrica de las neuronas 

y en las membranas musculares, y actúa también 

como activador enzimático. La leche y los productos 

lácteos cubren aproximadamente el 22% de nuestras 

necesidades de magnesio. Dentro de las vitaminas, 

la riboflavina o la vitamina B
2
 es la más importante en 

los productos lácteos. Un vaso de leche puede aportar 

el 41% de los requerimientos diarios, seguida de la 

cobalamina o vitamina B
12

, que aporta un 20% de lo 

que necesita un adulto diariamente.

También contiene las principales vitaminas liposolu-

bles (A, D, E y K); desde el punto de vista nutritivo, su 
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mayor importancia estriba en su contenido en vitamina 

A, aportando aproximadamente el 13% de lo requeri-

do. Cabe mencionar que la vitamina D es adicionada. 

La leche asimismo contiene oligoelementos, incluyen-

do hierro, azufre, cobre, zinc, manganeso, flúor, cobal-

to, y molibdeno11,12, aunque no contribuyen de forma 

significativa para satisfacer las necesidades del orga-

nismo humano.

En conclusión, con respecto a su composición, la 

leche es un alimento muy denso en nutrimentos. Mu-

chas veces se subestima la cantidad de proteína; no 

obstante, en comparación con el aporte energético total 

el porcentaje de proteínas por kcal es alto (Tabla 1). Es 

por eso que es considerado un alimento completo, ya 

que contiene una proporción adecuada de macro y 

micronutrimentos con relación a su aporte energético.

Consumo de leche entera y enfermedad 
cardiovascular 

Aunque la evidencia ha vinculado el consumo de 

grasas saturadas a un aumento de las concentracio-

nes de C-LDL y un incremento del riesgo de desarro-

llo de enfermedad cardiovascular (ECV), hallazgos 

recientes han indicado que la relación entre éstas y 

las grasas saturadas puede ser inversa a lo que origi-

nalmente se pensó. Esto puede deberse al hecho de 

que algunas fuentes de alimentos con concentracio-

nes elevadas de grasas saturadas contienen también 

apreciables cantidades de ácidos grasos insaturados 

que pueden afectar diferencialmente el metabolismo 

de las lipoproteínas y de otros nutrimentos13. Además, 

ya desde hace algunos años se ha iniciado el deba-

te de la contribución del colesterol dietético en el 

riesgo cardiovascular, ya que las concentraciones 

de colesterol en sangre no sólo dependen del con-

sumo a través de la dieta, sino de la predisposición 

individual para absorber e incluso sintetizar coleste-

rol14,15.

La primera revisión sobre los efectos de los produc-

tos lácteos en la colesterolemia se publicó en 2000 por 

St-Onge, et al.16; en ella se cita la evidencia de un 

estudio realizado en la etnia masai de África17, gran 

consumidora de leche, en la que correlaciona inversa-

mente el consumo de leche con las concentraciones de 

colesterol en sangre. De hecho, los autores proponen 

a la leche como un inhibidor de la síntesis de coleste-

rol. Adicionalmente, estudios independientes18,19 han 

Figura 1. Formas de consumo de leche de vaca en Mexico.

Yogur 75%

Quesos 81%

Mantequilla 11,50%

Helados y otros 0,50%

Producida para consumo humano 71%

Industria

29%

Leche pausterizada

15%

No procesada (bronca)

27%

Cuevas V, Espinosa JA, Flores AB, Romero F. Diagnóstico de la cadena productiva de leche de vaca en el estado de Hidalgo. 
Tec Pecu Mex. 2007:45(1):25-40.
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confirmaron los efectos reductores de colesterol de la 

leche entera y descremada previamente sugeridos por 

Hepner, et al.20 y St-Onge, et al.17. Éstos sostienen la 

hipótesis de que tal efecto se debe a la fermentación 

microbiana intestinal de hidratos de carbono no dige-

ribles, que pudieran alterar la síntesis de colesterol e 

interferir con su circulación enterohepática, y a su vez 

la reducción de la colesterolemia. En resumen, la evi-

dencia de los estudios prospectivos indican que el 

aumento del consumo de leche no da lugar a un mayor 

riesgo de ECV y sí puede generar algunos beneficios 

a largo plazo21; por ejemplo, la leche con grasa mues-

tra beneficios en el riesgo cardiovascular.

Presión arterial y lácteos

Se ha informado que la leche y productos lácteos, 

tienen un efecto beneficioso sobre la hipertensión22 

y la sensibilidad a la insulina23, ya que son ricos en 

diversos nutrimentos, entre ellos calcio, magnesio, 

potasio y otros componentes de los alimentos, que las 

regulan.

Un estudio cohorte que incluyó a 787 personas con 

5 años de seguimiento, cuyo objetivo era investigar la 

relación potencial entre leche y derivados (con la ve-

locidad de la onda de pulso aórtica, el índice de au-

mento, presión arterial sistólica y diastólica, y relacio-

nes transversales entre estos alimentos), concluyó que 

el consumo de leche predice la presión arterial y no 

es perjudicial (salvo la mantequilla) para la rigidez 

arterial y marcadores metabólicos24.

En un estudio japonés el consumo de leche se aso-

ció con una menor mortalidad en hombres y mujeres 

con respecto al no consumo de la misma25. Recientes 

revisiones y metaanálisis de estudios de cohorte pros-

pectivos (con duraciones de seguimiento que van de 

2 a 15 años) han sugerido que la leche (independien-

temente del contenido de grasa) y los productos lác-

teos bajos en grasa pueden facilitar la prevención de 

la hipertensión arterial26,27,28. Por otro lado, el consumo 

diario de leche en los varones mayores de 60 años de 

edad puede ser beneficioso para quienes presentan 

riesgo de enfermedad cardiovascular29.

La reducción de 5 mmHg de la presión arterial se 

asocia con un riesgo 21% menor de infartos y 34% 

menor de accidente cerebrovascular30. La modifica-

ción de la dieta puede ser una estrategia eficaz para 

la prevención de la hipertensión arterial31, y los pro-

ductos lácteos pueden ser un componente fundamen-

tal de esa estrategia32. Por otra parte, se ha encon-

trado que tres porciones de consumo de alimentos 

lácteos por día pueden llevar a un mejor estado de 

nutrimentos, mejorar la salud ósea, y disminuir la pre-

sión arterial y el riesgo de ECV y diabetes mellitus 

tipo 233,34. 

La evidencia es limitada en cantidad y calidad, y 

aunque no todos los estudios existentes sobre el con-

sumo de lácteos e hipertensión arterial son contunden-

tes –ya que existe el potencial de confusión por la 

calidad de la dieta en general– muy pocos han infor-

mado sobre los efectos adversos en la salud o asocia-

ciones con el consumo de productos lácteos con alto 

contenido graso35,36.

¿Leche entera o descremada  
para el control de peso?

En diversas publicaciones y desde hace mucho 

tiempo se ha remarcado la importancia del control de 

peso en personas con dislipidemias. En revisiones y 

metaanálisis se ha encontrado que el consumo de 

leche entera es mejor, ya que se relaciona con menos 

obesidad, riesgo cardiovascular y síndrome metabóli-

co. A pesar de las evidencias actuales aún no se ha 

dado el siguiente paso: cambiar las recomendaciones. 

De los componentes de la leche, el calcio y la vitami-

na D se han estudiado principalmente por sus efectos 

asociados con el peso corporal y el tejido adiposo;  los 

estudios se han realizado con base en moléculas aisladas 

Tabla 1. Valor nutrimental de la leche de vaca (100G)

Calorías 61 kcal

Agua 88.13 g

Hidratos de carbono 4.80 g

Lípidos 3.25 g

Proteínas 3.15 g

Potasio 132 mg

Calcio 113 mg

Fósforo 84 mg

Magnesio 10 mg

Selenio 1,4 mg

Riboflavina 0,45 mg

Vitamina B
12

0,3 mg

Vitamina D* 51 IU

*Accionada 

Fuente: USDA
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o en componentes de la leche y los productos lác-

teos37,38. Dentro de los mecanismos propuestos que 

explican los beneficios de la leche en el control de 

peso se incluyen la modificación de la termogénesis, 

la oxidación de lípidos que se ve reforzada por el 

calcio y la vitamina D39,40 y el aumento de la excreción 

fecal de lípidos41.

Los resultados de algunos estudios arrojan que los 

productos lácteos y otras fuentes de calcio ejercen 

efectos reductores de grasa corporal; sin embargo, el 

calcio suministrado en forma de productos lácteos 

produce un mayor efecto sobre la disminución de los 

depósitos de grasa42,43. Además, las proteínas lácteas 

se mencionan como reductores de la grasa visceral y 

el peso corporal44,45,46 . Estos efectos se han observa-

do en sujetos sanos, así como con sobrepeso y obe-

sidad47 y en pacientes diabéticos48,49. Las proteínas 

del suero de leche parecen ser particularmente efica-

ces en este propósito, y sus acciones podrían estar 

mediadas por varios mecanismos que incluyen el au-

mento de la saciedad y disminución del apetito50,51. 

En particular, por la inhibición de la secreción gástrica 

por vía la colecistocinina que estimula la leche, el 

efecto de los aminoácidos algunos aminoácidos rami-

ficados y la leucina –que aumentan la secreción del 

péptido similar al glucagón (GLP-1) y del polipéptido 

insulinotrópico dependiente de glucosa (GIP)–, la su-

presión de la secreción de ghrelina y los efectos sa-

ciantes potentes de la -lactoalbúmina sinérgicamente 

contribuyen al control de peso52,53. Los estudios más 

recientes en este sentido incluyen ensayos clínicos 

aleatorizados y metaanálisis. En uno de ellos se obser-

vó una marcada reducción del tejido adiposo y el 

aumento de la masa magra en 90 mujeres preme-

nopáusicas con sobrepeso y obesidad después de  

4 meses de una dieta hipoenergética que incluía leche 

y productos lácteos54. Otro estudio realizado en ado-

lescentes sanos que incluían al menos 2 raciones por 

día (1 porción = 200 ml de leche, 125 g de yogur o  

28 g queso) de los productos lácteos, informó una 

pérdida significativa de peso y una reducción de la 

grasa corporal55. De acuerdo con estos estudios, 

Dove, et al.56 informaron que la ingestión de 600 ml de 

leche descremada en el desayuno en hombres y mu-

jeres con sobrepeso tenía un efecto más saciante 

(evaluado 4 horas más tarde) que la de una ingestión 

isoenergética de jugo de fruta. También se informó un 

consumo significativamente menor de alimentos ofre-

cidos ad libitum (después de 4 horas) en el almuerzo. 

Un metaanálisis reciente que examinó 29 ensayos clí-

nicos aleatorios logró conjuntar 2101 casos de pérdida 

de peso gracias a la incorporación de leche y produc-

tos lácteos en dietas hipoenergéticas y no destacó 

ningún efecto beneficioso en el peso corporal y la 

pérdida de grasa a largo plazo sin la debida restric-

ción de energía57; por lo tanto, es conveniente tener 

prudencia en la atribución de propiedades «adelga-

zantes» a la leche sin restricciones de energía y mo-

dificaciones saludables en la dieta.

¿Tomar leche descremada es mejor? 

No todas las grasas saturadas son iguales, y a pesar 

del aporte que hacen los lácteos de ácidos grasos 

saturados en la dieta, no hay evidencia clara que los 

asocie con un mayor riesgo de ECV58. Algunos estu-

dios muestran que las personas que consumen una a 

dos raciones al día presentan mejores índices de salud 

y menor riesgo de obesidad, menos riesgo de diabe-

tes y mejores índices de salud cardiovascular. Tales 

efectos han sido mayores cuando se consume leche 

entera. La leche descremada no es perjudicial para la 

salud, pero al reducir o eliminar su contenido de grasa, 

su efecto saciante también desaparece. En el caso de 

problemas ocasionados por una disminución en la di-

gestión de las grasas de la leche entera –como es 

plausible en la pancreatitis crónica– se puede optar 

por el consumo de leche semidescremada.

Recomendaciones dietéticas en  
el contexto de la evidencia científica 

La American Heart Association, en su ensayo Enfo-
ques Alimenticios para Detener la Hipertensión59, en-

contró beneficios significativos al consumir alimentos 

lácteos bajos o sin grasa, acompañados de verduras 

y frutas y con una reducción del sodio en la dieta. La 

posibilidad de que existan efectos perjudiciales para 

la salud al consumir grasas lácteas en contraposición 

con las de otros alimentos de origen animal como las 

contenidas en carnes y embutidos, siguen siendo me-

nores, y el beneficio de los productos lácteos es mayor 

si se combinan con una dieta hipoenergética y con 

bajo contenido de hidratos de carbono60.

No existen recomendaciones genéricas para el con-

sumo de leche o productos lácteos. Muchos países 

han elaborado guías alimentarias basadas en la dis-

ponibilidad local de alimentos, los costos, el estado 

nutricio, los patrones de consumo y los hábitos alimen-

tarios. La mayoría de los países recomiendan al menos 

una porción de leche al día, y algunos países aconse-

jan hasta tres porciones diarias61.
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El consumo de lácteos es saludable en su justa 

medida. Un exceso más allá de las recomendaciones 

oficiales de dos raciones diarias podría provocar pro-

blemas a largo plazo62. En sustitución de la leche de 

vaca se puede optar por productos lácteos como el 

yogur evitando azúcares añadidos o saborizantes.  

El Comité de Expertos de las Recomendaciones sobre 

el consumo de bebidas para la Población Mexicana y 

la evidencia disponible recomienda consumir alrede-

dor de 500 ml leche semidescremada o descremada 

por persona al día y aumentar el consumo de agua 

simple por sus beneficios en la salud63,64.

Conclusiones

La leche es uno de los alimentos básicos a nivel 

mundial; sin embargo, ocurren dos hechos notables: 

mientras que el consumo de leche per capita en Mé-

xico es bajo si se compara con el de muchos otros 

países, la prevalencia de obesidad, diabetes mellitus 

o dislipidemias es elevada. Es por ello que, simplista-

mente, se pueda concluir que la causalidad de estas 

enfermedades obedece más a un conjunto de malas 

elecciones alimentarias de los mexicanos que al con-

sumo de leche.

La leche es una fuente de importantes nutrimentos 

que producen con múltiples beneficios en la salud, 

pero no por ello es imprescindible en una alimentación 

completa, suficiente, equilibrada y de buena calidad. 

No obstante debe evaluarse su consumo individual 

cuando existen problemas de salud relacionados con 

alteraciones en el metabolismo o en la absorción (in-

tolerancia a la lactosa). La leche entera contiene ele-

mentos que parecen favorecer la salud cardiovascular, 

contrario a lo que se pensaba antes. En este sentido, el 

consumo de leche descremada no es más «saludable» 

que el de leche entera. La sustitución o eliminación de 

grasas propias de los alimentos en la dieta puede 

llevar a que se agregue otro tipo de alimentos que por 

lo regular son hidratos de carbono que, en exceso, 

podrían aumentar el peso corporal y elevar las concen-

traciones de TG en sangre. No todas las grasas satu-

radas son perjudiciales; algunas pueden ser benéficas 

dependiendo del tipo de ácido graso que se evalúe. 
Existe información limitada sobre la influencia especí-

fica los productos lácteos enteros en el desarrollo de 

ECV; en parte, la mayoría de los estudios con que se 

cuenta son de cohortes en donde se evaluó el efecto 

de un nutrimento o un componente de la leche o del 

consumo total de leche o lácteos en forma exclusiva, 

pudiendo ignorar los efectos potenciales de los demás 

alimentos o nutrimentos capaces de generar efectos 

favorables o desfavorables sobre dicho riesgo. A eso 

se suma que a menudo hay muchos otros factores 

relacionados con la salud en general que correlacio-

nan con las grasas saturadas y ECV como el ejercicio, 

un estilo de vida más «saludable» o el mismo consumo 

de fibra o azúcar en la dieta. Una tendencia futura será 

estudiar los alimentos de forma individual en estudios 

aleatorizados, para evaluar su posible contribución en 

anormalidades metabólicas.
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Resumen

El cáncer es un grupo de enfermedades que constituye un grave problema de salud pública en México y a nivel mundial. 
En México constituye la segunda causa de muerte, y se espera un incremento en la incidencia y mortalidad en las próximas 
décadas. Se han identificado factores de riesgo para el desarrollo de cáncer que son prevenibles. Destaca el consumo de 
tabaco, responsable de aproximadamente 30% de los casos; otro 30% se asocia a la obesidad. A su vez, estos factores se 
asocian con inactividad física, consumo de alcohol y dietas desequilibradas. Existen, además, agentes cuyo potencial de 
generar cáncer está bien demostrado como radiaciones ionizantes y no ionizantes, virus como el del papiloma (VPH) o el 
de la hepatitis B y C, y más recientemente la contaminación ambiental y el consumo de carnes rojas, según la Agencia 
Internacional para la Investigación del Cáncer (IARC, por sus siglas en inglés). Con respecto a la leche, la evidencia actual 
es insuficiente para considerarla un factor de riesgo o factor protector ante diferentes tipos de cáncer.

PALABRAS CLAVE: Leche. Cáncer. Riesgo de cáncer. Carcinógeno.

Abstract

Cancer is a group of diseases which represents a significant public health problem in Mexico and worldwide. In Mexico 
neoplasms are the second leading cause of death. An increased morbidity and mortality are expected in the next decades. 
Several preventable risk factors for cancer development have been identified, the most relevant including tobacco use, which 
accounts for 30% of the cancer cases; and obesity, associated to another 30%. These factors, in turn, are related to sedentarism, 
alcohol abuse and imbalanced diets. Some agents are well knokn to cause cancer such as ionizing radiation, viruses such 
as the papilloma virus (HPV) and hepatitis virus (B and C), and more recently environmental pollution exposure and red meat 
consumption have been pointed out as carcinogens by the International Agency for Research in Cancer (IARC). The scientific 
evidence currently available is insufficient to consider milk either as a risk factor or protective factor against different types 
of cancer. (Gac Med Mex. 2016;152 Suppl 1:63-6)
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A través del tiempo se han establecido factores de 

riesgo relacionados con el estilo de vida para el desa-

rrollo de diversas neoplasias como el consumo de 

tabaco, exposición solar y obesidad, relacionados 

principalmente con cáncer de pulmón, melanoma y 

endometrio, entre otros. 

El consumo de productos lácteos, y en particular la 

leche de origen bovino, es parte importante de la die-

ta humana dado que la leche es una fuente importan-

te de proteínas, hidratos de carbono, grasas, calcio y 

vitaminas del grupo B (tiamina, riboflavina, niacina, 

vitamina B6 y folato), vitamina C, vitamina A, magnesio 

y zinc. Asimismo, su consumo no se hace de forma 

aislada, por lo que establecer relaciones directas y 

específicas entre el consumo de leche y el riesgo de 

cáncer es complejo y desafiante. 

Actualmente existen guías de la Sociedad America-

na contra el Cáncer (SAC) en nutrición y actividad 

física para reducir el riesgo de cáncer1, cuyas reco-

mendaciones respecto al consumo de lácteos, y en 

particular de leche, son escasas, pues sólo hacen 

mención de los productos lácteos en general de la 

siguiente manera: «el calcio y los productos lácteos 

están asociados con un menor riesgo de cáncer co-

lorrectal en algunos estudios y un creciente número 

de estos apoyan el papel protector del calcio frente 

al cáncer de colon y adenomas colorrectales. Sin 

embargo, por un potencial aumento del riesgo de 

cáncer de próstata asociado al alto consumo de cal-

cio, las SAC no hace recomendación específica res-

pecto al uso de suplementos de calcio o al aumento 

del consumo de productos lácteos para la prevención 

del cáncer en general, aunque es de ayuda en dis-

minuir el riesgo de desarrollo de cáncer colorrectal».

A través de estudios se ha discutido tanto un efecto 

protector como detrimental y es imposible dar un con-

cepto uniforme en cuanto a todas las neoplasias, pues 

su relación es variable. A continuación se describirán 

las principales asociaciones establecidas entre el con-

sumo de leche y el cáncer colorrectal, mama, vejiga, 

próstata y pulmón.

Cáncer colorrectal

El cáncer colorectal (CCR) es el tercer cáncer más 

común a nivel mundial y se han establecido factores 

ambientales determinantes en su desarrollo y, por 

ende, riesgo de desarrollarlo. La asociación entre el 

consumo de leche y el desarrollo de cáncer de colon 

es la mejor documentada hasta la fecha cuando se 

compara con otras neoplasias. Se ha establecido un 

efecto protector2 con la hipótesis por el alto contenido 

de calcio, pues se une a ácidos bililares y ácidos 

grasos ionizados reduciendo de esta forma sus efec-

tos proliferativos en el epitelio colónico3. Una revisión 

sistemática y metanálisis publicada en el 20124 incluyó 

24 publicaciones con el objetivo de analizar el riesgo 

de cáncer colorrectal entre la ingestión alta (equiva-

lentes a 2-3 vasos de leche diarios) versus baja de 

productos lácteos en más de un millon de individuos; 

se obtuvo un riesgo relativo (RR) para todos los estu-

dios de 0.83 con intervalo de confianza (IC): 0.78-0.88 

por 400 g productos lácteos/día, encontrándose por 

tanto una disminución del riesgo de cáncer, sobre todo 

con un mayor consumo, pues el RR para un consumo 

de 200 g productos lácteos/día fue de de 0.91 con IC: 

0.85-0.94.

Otro estudio realizado en Nueva Zelanda5 de casos 

y controles (562 y 571) informó que el consumo diario 

de leche en la infancia reduce la incidencia de cáncer 

colorrectal (OR: 0.7, IC: 0.91-0.96), posiblemente por 

disminución de aparición de lesiones precursoras 

como adenomas. La participación en programas es-

colares de leche se asoció con una reducción de 2.1% 

en el OR para CCR por cada 100 botellas de 284 ml. 

Otro estudio6 confirmó una relación inversa entre el 

consumo de leche y el riesgo de CCR, siendo intere-

sante el hallazgo de que el consumo de menos de un 

cuarto de vaso de leche diario establece 15% mayor 

riesgo de desarrollar CCR comparado con el consumo 

de uno más vasos al día.

En resumen, el alto consumo de leche diario (2-3 

vasos) está asociado a disminución del riesgo de cán-

cer colorrectal.

Cáncer de mama

El cáncer de mama es la segunda neoplasia más 

común en el mundo y es la quinta causa de muerte 

por cáncer, y en general el consumo de leche en este 

escenario se considera seguro y protector7. El más 

reciente metanálisis8 que incluyó 22 estudios de co-

hortes prospectivas y 5 estudios de casos y controles, 

con más de un millon y medio de participantes eviden-

ció que el consumo de más de 600 g y entre 4 y 6 g 

productos lácteos/día redujo significativamente el ries-

go de cáncer de mama al comparar estos consumo 

con la ingestión de menos de 400 g/día, observándo-

se un RR: 0.9 con IC: 0.83-0.989, y RR: 0.94 con IC: 

0.91-0.980, respectivamente. En el análisis de subgru-

pos se identificó que el yogur y los productos bajos 

en grasa sí redujeron el riesgo en contraste con el 
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resto, con RR: 0.91 con IC: 0.83-0.99, y RR: 0.85 con 

IC: 0.75-0.96, respectivamente. 

En conclusión, el consumo de lácteos se asoció in-

versamente con el riesgo de desarrollar cáncer de 

mama, pero su efecto depende del producto (bajo en 

grasa) y su asociación es débil.

Cáncer de vejiga

La relación entre el consumo de leche o productos 

derivados y el cáncer de vejiga se ha investigado des-

de los años 80 es estudios epidemiológicos. El estudio 

más reciente es un metanálisis9 fue realizado por un 

grupo chino que incluyó 18 estudios, la mayoría reali-

zados en Europa, y que incluyeron a más trescientos 

mil individuos. La mayoría de los estudios incluyó cues-

tionarios de frecuencia alimentaria, y no se encontró 

asociación positiva entre el consumo de leche o pro-

ductos derivados (alto o bajo consumo) y el riesgo de 

cáncer de vejiga con un RR estimado de 0.89 con IC: 

0.77-1.02 y p = 0.004. Tampoco se halló asociación 

positiva en el análisis por subgrupos. Sin embargo, 

existen resultados contradictorios: un estudio de cohor-

te holandés10 y un metaanálisis de estudios epidemio-

lógicos11 encontraron relación positiva, el primero con 

mujeres y consumo de 25-75 g mantequilla/día tenían 

un HR: 1.61 con IC: 1.03-2.50 y p < 0.01 para desarrollar 

cáncer de vejiga; y el metanálisis, que incluyó 19 estu-

dios, encontró un efecto protector con un OR: 0.75 con 

IC: 0.60-0.91 pero con heterogeneidad del 66%. Asimis-

mo, se observó en el análisis de productos específicos 

que la leche entera sí presentaba una relación positiva 

con el cáncer de vejiga con un OR: 2.23 con IC: 1.45-3.0.

En conclusión, existen resultados discordantes e in-

consistentes, y no se puede establecer una relación 

positiva entre el consumo de leche y el riesgo de de-

sarrollo de cáncer de vejiga. La evidencia sugiere una 

relación con el alto consumo de grasas derivadas de 

la leche, pero hasta la fecha no se puede ser categó-

rico al respecto.

Cáncer de próstata

El caso del cáncer de próstata (CaP), una neoplasia 

dependiente de la señalización del receptor de andró-

geno, merece especial atención, puesto que se trata 

de la neoplasia más frecuente en hombres en países 

de Europa y Norteamérica, países caracterizados por 

alto consumo de proteínas12. La evidencia epidemio-

lógica, que consiste mayoritariamente en estudios de 

cohorte y metaanálisis, es inconsistente con respecto 

a la correlación entre el consumo elevado de proteínas 

y el riesgo de desarrollar CaP. Por otra parte, en la 

mayoría de estudios, no se ha podido excluir el papel 

de factores adicionales que favorecen o retrasan en el 

desarrollo del CaP. En el único estudio prospectivo,  

el European Prospective Investigation into Cancer and 
Nutrition (EPIC), con casi 150,000 pacientes y más de 

2000 casos de CaP, no exisitó asociación entre el 

consumo de leche y el riesgo de padecer CaP (HR: 

0.86-1.16, p = 0.23). Es destacable que en este estu-

dio, al igual que en muchos otros estudios epidemio-

lógicos, el consumo de alimentos se estima utilizando 

cuestionarios relativamente simples13.Si bien algunos 

estudios de cohorte y casos y controles realizados en 

varios países han relacionado el consumo de leche 

con el riesgo de CaP14,15, otros estudios, que consisten 

en una cohorte prospectiva y un metaanálisis, no han 

podido establecer dicha relación. 

En conclusión, en CaP no existe información con su-

ficiente nivel de evidencia que correlacione el consumo 

de leche con mayor riesgo de padecer esta neoplasia. 

Cáncer de pulmón

El cáncer de pulmón (CP) constituye una de las neo-

plasias más comúnes en hombres y mujeres en el mun-

do y su relación con el tabaquismo y factores ambienta-

les es ampliamente reconocida. La información que 

intenta relacionar los factores dietéticos con el riesgo 

aumentado de padecer CP es vasta y contradictoria. El 

esfuerzo más notorio para dilucidar esta correlación data 

de 2015 y consiste en un metaanálisis que evalúa en  

32 estudios la asociación de CP con el consumo de 

leche y sus derivados y el consumo de calcio. Por lo 

que respecta al análisis de leche y CP, se publicaron 

7 estudios de cohorte y 15 estudios de casos y con-

troles, con alta heterogeneidad (ty (I2 = 90.50%, P-he-

terogeneidad < 0.01), cuyo análisis combinado mostró 

un riesgo relativo RR: 1.08 con IC: 0.8-1.46. Para los 

estudios de cohorte, la RR fue de 0.9 con un IC: 0.74-

1.46 y de 1.15 con un IC: 0.77-1.71 para los estudios 

de casos y controles. El segundo estudio más impor-

tante de leche y CP fue realizado en la cohorte NIH-

AARP Dieta and HealthStudy, que tampoco logró es-

tablecer al consumo de leche como factor de riesgo16. 

Conclusiones 

Los productos lácteos constituyen componentes de 

la dieta básica de millones de personas a lo largo del 

mundo, por lo que los efectos de su consumo en la 
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salud humana, incluyendo la protección o el mayor 

riesgo de padecer cáncer, han sido motivo de investi-

gación intensa. Sin embargo, a lo largo del tiempo y 

tomando en cuenta la notable excepción del cáncer 

pulmonar y colorrectal, los estudios no han podido 

responder en la mayoría de los casos si existe o no un 

mayor riesgo de padecer cáncer de cualquier tipo, en 

personas que consumen productos lácteos. Déficits 

estadísticos, asociaciones débiles, ausencia de grupos 

controles y de ajuste para factores de riesgo reconoci-

dos, impregnan la información disponible. Por ello, la 

leche y sus derivados seguirán siendo un tópico rele-

vante de investigaciones sobre factores de riesgo de 

cáncer en el futuro. Con la información disponible, no 

se puede establecer una relación causal firme entre el 

consumo de lácteos y el desarrollo de cáncer. Por ello, 

la Asociación Internacional para la Investigación en 

Cáncer (IARC) dependiente de la OMS, no incluye la 

leche entre la lista de carcinógenos conocidos.
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Resumen

El problema más extendido que limita el consumo de leche es la intolerancia a la lactosa (IL), que se define como la 
experiencia de síntomas gastrointestinales debido a la ingestión de alimentos que contienen lactosa. Cuando los síntomas 
se presentan al consumir leche se trata de intolerancia a la leche y puede o no deberse a IL. La causa más común de IL 
es por deficiencia primaria de lactasa, que ocurre en el 30% de los adultos mexicanos cuando consumen una vaso de leche 
(12-18 gramos de lactosa). La IL cuando se ingiere esta dosis de lactosa debido a la deficiencia primaria de lactasa ocurre 
en menos del 15% de los adultos mexicanos. Otra forma de deficiencia de lactasa que puede ocasionar IL es cuando 
existe enfermedades que afectan la mucosa intestinal y disminuye la concentración de la enzima, y se conoce como 
deficiencia secundaria de lactasa. La IL puede disminuirse o eliminarse mediante la reducción o eliminación del consumo 
de leche y productos lácteos. Una causa adicional de intolerancia a la leche es la beta-casomorfina-7, que es un opioide 
que se produce por la hidrólisis de la -caseina-A1 existente en la leche. 

PALABRAS CLAVE: Intolerancia a la lactosa. Leche. Lácteos. Deficiencia de lactasa. México. -casomorphin-7.

Abstract

The most common problem limiting milk consumption worldwide is lactose intolerance (LI), which is defined as the experience 
of gastrointestinal symptoms due to the intake of lactose-containing food. When symptoms ensue the intake of milk, the condition 
is referred as milk intolerance, and it may or may not be due to LI. The most common cause of LI is primary lactase deficiency 
which occurs in 30% of Mexican adults when one glass of milk is consumed (12-18 g of lactose). LI occurs in less than 
15% of adults after the intake of this dose of lactose. Another cause of lactose intolerance is due to secondary lactase 
deficiency, which occurs because lactase is reduced due to diseases that affect the intestinal mucosa. Lactose intolerance 
can be eliminated or significantly reduced by elimination or reduction of the intake of milk and milk containing products. 
Recent studies demonstrate that when -casein-A1 contained in milk is hydrolyzed it produces -casomorphine-7 which is 
an opioid associated with milk intolerance. (Gac Med Mex. 2016;152 Suppl 1:67-73)
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La leche, por su calidad nutricia, propiedades fisi-

coquímicas y fácil adquisición representa un alimento 

muy importante para la mayoría de la población mun-

dial. En las diferentes etapas de la vida, la leche es 

alimento exclusivo de mamíferos; a partir del destete, 

se convierte en una opción en la alimentación para los 

humanos, quienes aprendieron a consumirla de mamí-

feros, especialmente la de vaca, desde hace más de 

10,000 años.

Actualmente se ha convertido en un alimento muy 

versátil, consumido en bebidas, productos lácteos o 

como ingrediente en diversos productos alimenticios.

En general, la intolerancia a la lactosa es la mayor 

limitante en el consumo de estos productos en la po-

blación. La lactosa es el hidrato de carbono presente 

en la leche, siendo la leche y productos derivados la 

única fuente de lactosa en la dieta (Tabla 1). La lacto-

sa proveniente de productos lácteos tiene que digerir-

se para ser utilizada por células intestinales de los 

humanos y mamíferos. La -galactosidasa, producida 

en los enterocitos del duodeno, hidroliza la lactosa en 

glucosa y galactosa, mismas que son absorbidas por 

la mucosa intestinal. Sin este proceso de hidrólisis o 

digestión, la lactosa produce trastornos que se discu-

tirán a continuación.

Intolerancia a la lactosa y deficiencia  
de lactasa 

La intolerancia a la lactosa es un cuadro clínico 

caracterizado por dolor abdominal, náusea, flatulencia 

y/o diarrea y que se presentan debido a la ingestión 

de alimentos que contienen lactosa. La experiencia de 

los mismos depende de la cantidad de lactosa que se 

ingiera y de los alimentos o componentes que acom-

pañen a la lactosa, de la concentración de lactosa que 

exista en la mucosa intestinal y de la sensibilidad in-

dividual que tenga la persona a la experiencia de los 

síntomas. Debe aclararse que existe, además, una 

entidad referida como intolerancia a la leche, que pue-

de deberse a algún otro componente de la leche que 

no es lactosa, como se describe posteriormente. 

La mala digestión de lactosa es una condición fisio-

lógica atribuible a un desequilibrio entre la cantidad de 

enzima en la mucosa intestinal y la cantidad de lactosa 

ingerida que llega al tracto digestivo, de manera que el 

exceso de lactosa que no se digiere permanece en la 

luz de la mucosa intestinal. Cuando esta lactosa causa 

algunas o todas las alteraciones del cuadro clínico ca-

racterísticas es cuando se puede hablar de intolerancia 

a la lactosa, mencionada anteriormente. 

La lactosa que no se absorbe atrae agua osmótica-

mente hacia el lumen intestinal, aproximadamente el 

triple del agua que normalmente existe, de manera 

que como el intestino no puede mantener un gradien-

te electroquímico elevado entre el contenido intestinal 

y la sangre, aumenta el contenido de agua y la fluidez 

de los contenidos intestinales. La lactosa que perma-

nece en el lumen intestinal alcanza el colon, en donde 

se fermenta por acción de la microbiota intestinal. Los 

productos de la fermentación son ácidos grasos de 

cadena corta (metano, ácido acético, ácido propiónico 

y ácido butírico) e hidrógeno. Tanto el metano como 

el hidrógeno alcanzan los pulmones por vía sanguínea 

y constituyen la base de la prueba de hidrógeno espi-

rado que se utiliza, entre otras cosas, para diagnosti-

car mala digestión de lactosa. El ácido acético se usa 

como fuente de energía en la célula intestinal, mientras 

que los ácidos propiónico y butírico ingresan a la cir-

culación y se transportan al hígado de manera que la 

lactosa no digerida por las enzimas intestinales tiene 

un aporte de energía al organismo mediante su fer-

mentación. La mala digestión de lactosa, al ser una 

condición fisiológica, se mide con pruebas objetivas 

como el análisis de hidrógeno espirado o la actividad 

de lactasa en biopsia intestinal.

La deficiencia primaria de lactasa o no persistencia 

de lactasa se atribuye a la inexistencia parcial o total 

de la lactasa en la mucosa intestinal, se manifiesta 

en los niños a diferentes edades, dependiendo de la 

raza, y es la causa más común de mala digestión e 

Tabla 1. Contenido de lactosa en leche humana, leche de 

vaca y productos lácteos

Alimento Contenido (%)

Leche humana 7.0

Leche de vaca fluida 5.0

Leche deslactosada 1.1

Leche de vaca en polvo 37.5

Leche de vaca en polvo sin grasa 51.3

Yogur 4.1

Crema 2.9

Quesos 1.7-4.2

Mantequilla 0.9

Helados 3.1-8.4

Fuente: USDA Food Composition Database. https://ndb.nal.usda.gov//. Acceso 
25 de Julio del 2016.
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intolerancia a la lactosa. Se conoce también como 

hipolactasia en los adultos, y dado que la herencia 

normal es que el adulto tenga valores muy bajos de la 

enzima, se refiere más bien como una falta de persis-

tencia de lactasa. La deficiencia de lactasa ocurre en 

el 70% de la población adulta del mundo. La produc-

ción intestinal de esta enzima empieza a declinar en 

los niños a partir de los dos años de edad, y entre los 

5 y los 14 años la mayoría de la población experimen-

ta una reducción acentuada en su síntesis, ya que está 

programada genéticamente, según se describe más 

adelante. En la mayoría de la población, los adoles-

centes mayores y los adultos tienen sólo un 5 a 10% 

de la concentración de lactasa que existía en la infan-

cia. Contrario a lo que se cree, esta reducción no está 

relacionada con la ingestión de lactosa o de leche, y 

la aparición de los síntomas puedo o no darse en la 

adolescencia o en la edad adulta.

La lactasa es la más superficial y sensible de las 

disacaridasas que se encuentran en la mucosa intes-

tinal, por lo que ante cualquier cambio en la mucosa 

del duodeno, que es donde se localiza, se produce 

una deficiencia temporal de la enzima. Esta condición 

o deficiencia secundaria de lactasa es claramente dis-

tinta a la deficiencia primaria de lactasa que está de-

terminada genéticamente. La pérdida de la síntesis de 

lactasa debida a afecciones en la mucosa intestinal se 

presenta consecutivamente a padecimientos como la 

gastroenteritis aguda, desnutrición, diarrea persisten-

te, sobrecrecimiento bacteriano, infecciones por Giar-
dia lamblia o Ascaris lumbricoides o condiciones que 

producen cambios en la mucosa del intestino como la 

enfermedad celiaca activa o la quimioterapia o radio-

terapia localizada en el abdomen. Este tipo de defi-

ciencia puede presentarse en cualquier edad, pero es 

más común en la infancia. La característica más im-

portante de la deficiencia secundaria de lactasa es 

que la enzima puede recuperarse relativamente rápido 

cuando se elimina el padecimiento o condición que la 

está causando, ya que la lactasa es una disacaridasa 

cuya capacidad de síntesis se recupera rápidamente, 

lo que mejora notablemente la intolerancia a la lactosa. 

Existen otras formas de deficiencia de lactasa que 

son muy raras y ocurren sólo en casos muy específi-

cos. La deficiencia congénita de lactasa afecta a re-

cién nacidos que presentan diarrea persistente tan 

pronto como se alimentan al seno materno o se admi-

nistran fórmulas infantiles a base de leche de vaca; 

generalmente se acompaña de deshidratación severa, 

por lo que puede ser muy grave. Otra variante es la 

deficiencia de lactasa por falta de desarrollo, que se 

observa en los recién nacidos prematuros, de menos 

de 34 semanas de gestación. La lactasa en el intesti-

no se desarrolla generalmente en las últimas etapas 

de la gestación, por lo que el prematuro no va a tener 

una expresión madura de la enzima; entre más prema-

turo sea el niño, mayor es el riesgo de esta deficiencia 

de lactasa, que desaparece generalmente conforme 

madura el intestino del bebé. 

Características genéticas de la deficiencia 
primaria de lactasa

La deficiencia primaria de lactasa se hereda en for-

ma autosómica recesiva siguiendo un esquema men-

deliano2. La expresión del gen que codifica para la 

lactasa se localiza en el cromosoma 2q21 y parece 

regularse por elementos que actúan en la posición 

cis-3. Por ejemplo, un estudio en la población de Fin-

landia identificó 2 polimorfismos de un solo nucleótido 

(SNPs, por sus siglas en inglés) asociados con la ex-

presión de la persistencia de la lactasa C/T-13910 y 

G/A-22018, localizados 14 kb y 22 kb hacia arriba 

del que codifica la lactasa, respectivamente, dentro de 

los intrones 9 y 13 del gen del minicromosoma adya-

cente de mantenimiento 6 (MCM6)2. En este estudio, 

los alelos T-13910 y A-22018 se asocian en un 100 y 

97% con la persistencia de la lactasa, respectivamen-

te, y en otros estudios de diferentes poblaciones eu-

ropeas los alelos T-13910 y A-22018 se asocian en un 

86 a 98% con la persistencia de la lactasa4-6. Esto ha 

sido descrito también para otras poblaciones, y se  

ha demostrado que los adultos en poblaciones que 

consumen leche pueden expresar variantes diferentes 

de la persistencia de la lactasa, enfatizando la impor-

tancia de mutaciones recientes en la evolución de los 

humanos7. En individuos con persistencia de lactasa 

homocigota, la concentración de lactasa en la vellosi-

dades de la mucosa intestinal es 10 veces mayor  

que en homocigotos de no persistencia de lactasa o que 

en heterocigotos8.

Prevalencia de deficiencia primaria  
de lactasa e intolerancia a la lactosa  
en México 

Los estudios para establecer la frecuencia de de-

ficiencia primaria de lactasa que se han realizado en 

México se mencionan en la tabla 2. En ésta se pre-

senta, para cada estudio, el tamaño de muestra es-

tudiado, el intervalo de edad de los sujetos estudia-

dos, la prueba diagnóstica que se utilizó para medir 
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la deficiencia de lactasa y la dosis de lactosa admi-

nistrada, ya sea diluida en agua o incluida en la leche, 

y desde luego la prevalencia de deficiencia primaria 

de lactasa encontrada. Aunque la mayoría de los es-

tudios se realizaron hace más de 30 años y sólo un 

estudio es reciente, la información existente permite 

llegar a conclusiones concretas con las que se puede 

dimensionar la magnitud actual de la deficiencia de 

lactasa en la población mexicana. La deficiencia pri-

maria de lactasa cuando se evalúa con dosis farma-

cológicas de la misma (50 g lactosa diluidos en agua) 

ocurre en aproximadamente el 70% de los adultos; sin 

embargo, este valor se reduce notablemente a apro-

ximadamente 30% de los adultos con deficiencia pri-

maria de lactasa cuando se consume un vaso de leche 

(240 ml en niños y 360 ml en adultos), que apenas 

Tabla 2. Estudios para establecer la prevalencia de deficiencia primaria de lactasa realizados en México

Autor n Grupo de edad 

(años)

Prueba 

diagnóstica

Dosis de lactosa Prevalencia de mala 

digestión de lactosa (%)

Lisker9 193

100

108

13-17

18-72

13-21

TL

TL

50 g en agua

50 g en agua

77

74

69

Lisker10 105 23-68 TL 50 g en agua 73

Lisker11 94

67

11

38

51

82

17-80

19-86

4-5

6-7

8-9

10-11

TL

TL

50 g en agua

2 g/kg en agua

46

88

36

58

57

77

Lisker12 150 16-50 TL 50 g en agua 65

Lisker13 200 15-50 TL 50 g en agua 66

Cifuentes14 110 6-15 TL 2 g/kg en agua 78

Lisker15 64

38

62-90

50-81

H2 12.5 g en agua 55

29

Rosado16 120

85

15-100 H2 18 g (360 ml leche) 32

Rosado17 59

78

59

58

56

84

82

180

77

86

107

<4

4- <8

8- <13

Adultos

<4

4- <8

8- <13

Adultos

4- <8

8- <13

Adultos

H2

H2

H2

12 g (240 ml leche)

18 g (360 ml leche)

12 g (240 ml leche)

18 g (360 ml leche)

12 g (240 ml leche)

18 g (360 ml leche)

2

9

8

16

9

26

43

33

18

12

33

Moran18 12

84

42

3-5

6-12

13-17

H2 12 g (240 ml leche)

18 g (360 ml leche)

41.7

34.5

21.4

12

84

42

3-5

6-12

13-17

H2 + CH4 12 g (240 ml leche)

18 g (360 ml leche)

41.7

46.4

40.5

TL: Tolerancia a la lactosa; H
2
: hidrógeno expirado; CH

4
: metano expirado.

Adaptado de López, et al.19.
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contiene 12 g de lactosa. En los niños menores de  

4 años la deficiencia de lactasa es prácticamente nula 

y a partir de esta edad aparece y empieza a incremen-

tarse gradualmente. 

Si bien es importante conocer la proporción de 

individuos en México que presentan deficiencia de 

lactasa, desde el punto de vista práctico la pregunta 

relevante es ¿qué tanto limita el consumo de leche 

este 30% de adultos deficientes de lactasa? La res-

puesta se puede encontrar en la información conte-

nida en la tabla 3, que muestra los estudios realiza-

dos en México para establecer la prevalencia de 

intolerancia a la lactosa, es decir, la proporción de 

individuos que presentan síntomas gastrointestinales 

cuando consumen lactosa o leche intacta. En la tabla 

3 se observa la edad de los sujetos que se involu-

craron en cada estudio, el tamaño de la muestra 

estudiada en cada caso, la dosis de lactosa o de 

leche que se utilizó y la proporción de sujetos que 

presentaron síntomas de intolerancia. De igual ma-

nera estos estudios se realizaron hace más de 30 años, 

pero permiten conocer la prevalencia de intolerancia 

a lactosa en el país. Cuando se emplean dosis far-

macológicas de lactosa diluida en agua (recorde-

mos, 50 g), más del 40% de los adultos presenta 

síntomas de intolerancia; sin embargo, con dosis 

habituales de leche estos valores se disminuyen no-

tablemente, de manera que la intolerancia a la lac-

tosa en la población sana no existe en los niños y se 

presenta en menos del 15% de los adultos. Estos 

estudios confirman que la gran mayoría de los adul-

tos detectados como deficientes de lactasa pueden 

consumir un vaso de leche (12 g de lactosa) sin 

experimentar síntomas de intolerancia significativos. 

Esto ha sido comprobado en otros estudios en dife-

rentes países23. 

Tabla 3. Estudios para establecer la prevalencia de intolerancia a la lactosa realizados en México

Primer autor Zona Edad (años) n Dosis lactosa % de sujetos 

con síntomas

Lisker10 Urbana 23-68 105 50g en bario 61

Lisker9 Urbana

Rural

13-17

18-72

13-21

193

100

108

50 g en agua

50 g en agua

66

68

40

Lisker13 Urbana 15-50 200 (250 a 1000 ml leche) 4 a 52

Lisker12 Urbana 16-50 150 12.5 g (240 ml leche)

37.5 g (240 ml leche)

Sin lactosa

25

57

0.7

Lisker20 Urbana

Rural

5-7

8-10

11-14

240

101

12 g (240 ml leche)

36 g (240 ml leche)

63

81

50

Rosado21 Urbana 19-53  50 18 g (360 ml leche) 30

Cifuentes14 Rural 6-15  76 50 g en agua 75

Rosado16 Urbana 

Rural

15 a 100 120

 85

18 g (360 ml leche) 10

Rosado17 Urbana

Rural

<4

4- <8

8- <13

>13

 59

 78

 59

 58

12 g (240 ml leche)

18 g (360 ml leche)

3

3

3

20

Rosado17 Urbana

Rural

<4

4- <8

8- <13

>13

 56

 84

 82

180

12 g (240 ml leche)

18 g (360 ml leche)

11

13

20

21

Rosado17 Urbana

Rural

4- <8

8- <13

>13

 77

86

107

12 g (240 ml leche)

18 g (360 ml leche)

13

23

31

Adaptado de Palma, et al.22.
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Tratamiento de la intolerancia a lactosa

El tratamiento de la intolerancia a la lactosa más 

evidente cuando los síntomas son de tal importancia 

que merman la calidad de vida del paciente se basa 

en la eliminación del consumo de leche y de sus de-

rivados; de hecho existe una tendencia en la población 

intolerante a tener cierto rechazo a la leche, y en al-

gunas ocasiones también a otros productos lácteos. 

Cuando se evita el consumo de leche puede aumentar 

el riesgo de no alcanzar las recomendaciones de al-

gunos nutrimentos como el calcio, y quizá también las 

proteínas, por lo que en este caso se debe cuidar que 

se consuman alimentos alternativos que aporten la 

cantidad suficiente de calcio. La leche, además, al ser 

adicionada de vitamina D es también una fuente im-

portante de la misma, por lo que al restringir el consu-

mo de leche el intolerante a la lactosa cubre con me-

nos facilidad aún su requerimiento de este vitamina. 

En México, un alimento que aporta cantidades impor-

tantes de calcio a la dieta es la tortilla; en estudios 

previos se ha demostrado que el calcio en la tortilla es 

razonablemente biodisponible, especialmente cuando 

se cuida que el proceso de nixtamalización se haga 

adecuadamente24. 

Otra forma de manejar la intolerancia a la lactosa es 

disminuyendo la cantidad de lactosa que se consume. 

Si se consume leche, esto se puede lograr evitando 

dosis elevadas en una sola toma y repartiendo la dosis 

total que se quiera tomar en cantidades más peque-

ñas. Otra opción es consumiendo otros productos lác-

teos que contienen menos lactosa de acuerdo con el 

tamaño de la porción, por ejemplo quesos o helado 

(Tabla 1). El yogur disminuye la intolerancia a la lac-

tosa, ya que contiene microorganismos que sintetizan 

-galactosidasa, generando un proceso de autodiges-

tión de la lactosa (en el propio yogur). 

En los últimos años muchas de las empresas que se 

dedican a la producción y comercialización de leche 

ofrecen a sus consumidores leche con la lactosa hi-

drolizada, comercialmente la denominan leche deslac-

tosada. Ésta se elabora haciendo pasar la leche a 

través de un reactor que contienen -galactosidasas 

microbianas. La enzima en el reactor digiere la lactosa 

en sus componentes monosacáridos: glucosa y galac-

tosa; la glucosa tienen un poder edulcorante más alto 

que la lactosa original, lo que hace que estos produc-

tos sean más dulces. El proceso de digestión de lac-

tosa no es totalmente eficiente debido a que la activi-

dad de las -galactosidasas microbianas se inhibe por 

la acumulación de los productos de la reacción glucosa 

y/o galactosa. Este proceso de inhibición competitiva 

por los productos de la reacción es común a la mayo-

ría de las enzimas, y es un mecanismo de control 

natural de la actividad enzimática. Por esta razón, el 

grado de hidrólisis de la mayoría de las «leches des-
lactosadas» que están en el mercado es de 70 a 85%, 

por lo que en realidad contiene menos lactosa que la 

leche original pero no eliminan la lactosa. 

También existe una tendencia en el mercado a tener 

productos que simulan la composición de la leche, 

pero que se elaboran con otros alimentos. De esta 

manera se presentan, en muchas ocasiones, como 

«leche de soya, leche de almendras o leche de coco», 

por ejemplo. Si bien estos productos son efectivos 

para eliminar la intolerancia a la lactosa ya que natu-

ralmente no la contienen, no tienen nada que ver con 

la leche. Sólo se le puede llamar leche a la sustancia 

que se excreta en la glándula mamaria de los mamí-

feros. Las demás son bebidas formuladas con diferen-

tes propósitos, con una composición generalmente 

muy diferente a la de la leche. 

Leche con -caseína-A2 e intolerancia  
a la leche 

Aunque de manera convencional se considera que 

la causa más importante de intolerancia a la leche es 

una concentración insuficiente de lactasa intestinal o 

deficiencia de lactasa, la evidencia resumida en una 

publicación reciente de un grupo de expertos conve-

nidos por el Instituto Nacional de Salud de los Estados 

Unidos, es que muchos individuos que se consideran 

intolerantes a la lactosa no presentan evidencias de 

mala digestión de lactosa, por lo que el origen de sus 

síntomas no se relaciona con la concentración de lac-

tosa23. 

Diferentes estudios demuestran que la -casomorfi-

na-7 (BCM-7), que se forma por la hidrólisis de la  

-caseína-A1 (BCA1), es también una sustancia que 

contribuye a la intolerancia a la leche. La BCM-7 acti-

va los receptores opioides expresados en el tracto 

gastrointestinal y en el resto del organismo y se pro-

duce únicamente a partir de la digestión de la BCA1, 

pero no de la -caseína-A2 (BCA2).La leche humana 

contiene básicamente BCA2. Los estudios en animales 

demuestran que la leche que contiene BCA1 incre-

menta significativamente el tránsito gastrointestinal, la 

producción de dipeptidil-peptidasa-4 y algunos mar-

cadores de inflamación, como la mieloperoxidasa, 

comparada con la leche, que contiene BCA225. Un 

estudio doble ciego cruzado realizado en humanos 
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demostró que la leche con BCA1 incrementó la infla-

mación gastrointestinal y los síntomas digestivos de 

intolerancia, retrasó el tiempo de tránsito intestinal y 

redujo la capacidad de procesamiento cognoscitivo. 

Todos estos efectos se atenuaron con el consumo de 

leche con BCA2, sugiriendo los beneficios de la inges-

tión de la leche con BCA2 en la disminución de la 

intolerancia a la lactosa y quizá otros padecimientos. 
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Resumen

La dieta es considerada un factor importante como desencadenante de síntomas gastrointestinales cuya fisiopatología 
incluye desde reacciones inflamatorias (con manifestaciones claramente medibles) hasta trastornos funcionales (en los que 
no se ha podido demostrar o medir efecto orgánico alguno). Incluso la prevalencia de la percepción de la intolerancia a 
ciertos alimentos puede ir del 20-25% (en población general) hasta un 50-70% en enfermedades como el síndrome de in-
testino irritable, y se observa particularmente después del consumo de leche y lácteos, alimentos frecuentemente con-
siderados responsables de estas alteraciones gastrointestinales, razón por las que se limita su ingestión. Sin embargo, esta 
conducta reduce las fuentes de calcio dietético y consecuentemente se favorece el riesgo de descalcificación ósea en la 
edad adulta. La verdadera intolerancia a los lácteos (deficiencia de lactasa en intestino) explica en gran medida las altera-
ciones secundarias a su consumo, pero la frecuencia de dicha alteración en las diversas enfermedades intestinales no ha 
sido establecida. En esta revisión se abordan las enfermedades gastrointestinales más frecuentes y la evidencia que existe 
respecto al consumo de leche o lácteos, la alteración y la sintomatología asociada con su consumo.

PALABRAS CLAVE: Leche. Intolerancia a la lactosa. Síndrome de intestino irritable. Cirrosis hepática. Dyspepsia. Enfermedad 
inflamatoria intestinal.

Abstract

Diet is considered an important triggering factor for gastrointestinal symptoms whose physiopathology includes not only 
measurable, inflammatory reactions, but also functional disorders, where no organic effects may be measured or demonstrated. 
Moreover, the prevalence of the perceived intolerance to certain foods ranges from 20-25% (within the general population) 
to 50-70% in diseases like irritable bowel syndrome. This intolerance has been observed particularly after the consumption 
of milk and dairy products, which are frequently considered as causative of gastrointestinal symptoms, thus limiting their 
ingestion. However, this behavior reduces the dietary sources of calcium and consequently may lead to malnutrition and bone 
decalcification, amongst other complications. The true dairy intolerance (intestinal lactase deficiency) explains most of the 
symptoms ensuing their consumption, but the frequency of such alteration on the different gastrointestinal diseases has not 
been determined. This review focuses on the most frequent gastrointestinal diseases and the existing evidence regarding 
the alterations and symptoms related to the consumption of milk or dairy products. (Gac Med Mex. 2016;152 Suppl 1:74-83)
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Introducción

Realizamos una búsqueda en PubMed usando el tér-

mino MeSH «milk», en conjunto con cada uno de los 

siguientes: «gastroesophageal reflux», «eosinophilic eso- 

phagitis», «dispepsia», «peptic ulcer», «duodenal ulcer», 

«stomach ulcer», «esophagitis-peptic», «gastroenteritis», 

«gastritis», «pancreatitis-chronic», «malabsorption sín-

dromes», «celiac disease», «collagenous sprue», «sprue- 

tropical», «steatorrhea», «inflammatory bowel disease», 

«Crohn disease», «colitis-ulcerative», «liver cirrhosis» e 

«irritable bowel syndrome». Los resultados se revisaron 

en forma manual y los estudios se seleccionaron en 

función a su grado de enfoque en el papel de la leche 

en estas enfermedades. De los resultados de la bús-

queda separamos las guías de práctica clínica para 

referirnos a ellas en un apartado especial. Finalmente, 

elaboramos recomendaciones en los casos en los que 

existe evidencia científica suficiente, generalmente 

cuando encontramos ensayos clínicos controlados o 

recomendaciones ya ponderadas por alguna guía de 

práctica clínica. También se consultaron referencias 

cruzadas basadas en la bibliografía citada por cada 

artículo. Limitamos la búsqueda a los últimos 10 años, 

a estudios hechos en adultos y en humanos. 

Enfermedad por reflujo gastroesofágico

Definición: la enfermedad por reflujo gastroesofági-

co (ERGE) se refiere a la presencia de síntomas y/o 

lesiones esofágicas derivados del reflujo del contenido 

gástrico hacia el esfóago1.

Resumen de la evidencia: llamamos sensibilidad o 

intolerancia a algún alimento a la reacción y/o síntoma 

adversos provocado(s) por un alimento específico que 

no tienen una base inmunológica2. En un ensayo clíni-

co aleatorizado y controlado, algunos investigadores 

diseñaron dietas específicas para pacientes con reflu-

jo refractario, basándose en la reacción de sus leuco-

citos al exponerlos a distintos alimentos. El alimento 

que más reacciones resultó tener fue la leche. Los 

pacientes mejoraron en forma significativa sus sínto-

mas cuando se les expuso a una dieta que eliminaba 

los alimentos a los que habían tenido una reacción 

anormal. Los autores concluyeron que la intolerancia 

a algunos alimentos puede ser blanco de interven-

ción terapéutica en pacientes con ERGE refractario, 

pero no se ha reproducido este estudio3. En una re-

visión sistemática se evaluó el papel de distintos ali-

mentos y cambios en el estilo de vida sobre los sín-

tomas de ERGE, el pH esofágico y la presión del 

esfínter esofágico inferior; sin embargo, no se evaluó 

el papel de la leche4.

Postura de guías internacionales: en las guías más 

recientes del Colegio Americano de Gastroenterología 

no se recomienda de forma rutinaria eliminar los ali-

mentos que teóricamente inducen reflujo, ya que no 

hay evidencia suficiente de que así se puedan dismi-

nuir o eliminar síntomas. Se puede considerar eliminar 

selectivamente algún alimento si el paciente nota una 

asociación clara entre ese alimento y los síntomas1.

Conclusión-recomendaciones: Son necesarios más 

estudios parar poder establecer el papel de la sensi-

bilidad/intolerancia a la leche en la ERGE y formular 

conclusiones. De momento no se puede ni se debe 

hacer una recomendación terapéutica de eliminar la 

leche en pacientes con esta enfermedad. Sin embar-

go, sólo en el caso de que un paciente note una 

asociación clara entre el consumo de leche y los sín-

tomas de reflujo, se puede considerar una prueba 

terapéutica de eliminación. 

Esofagitis eosinofílica

Definición: la esofagitis eosinofílica (EEo) se refiere 

a la presencia de síntomas de disfunción esofágica 

como consecuencia de un infiltrado inflamatorio eosi-

nofílico en el esófago que persiste a pesar del uso de 

inhibidor de bomba de protones. Se considera una 

alteración inflamatoria crónica mediada por mecanis-

mos inmunológicos. Se cree que parte de la etiopato-

genia se debe a una reacción a alergenos inhalados 

e ingeridos. Su prevalencia se estima entre 1 y 5%5.

Resumen de la evidencia: dentro de las herramien-

tas terapéuticas para esta patología se encuentran los 

esteroides y una maniobra dietética específica, como 

el empleo de fórmulas elementales, la modificación de 

la dieta con base en pruebas cutáneas para detectar 

alergenos específicos en una persona y empíricamen-

te dietas de eliminación. La dieta de eliminación más 

popular y efectiva es la que elimina seis de los alér-

genos más comunes: leche, huevo, soya, trigo, maris-

cos y cacahuates; tiene una eficacia del 72.1% y en 

general los pacientes sí pueden cumplirla, a diferencia 

de las dietas elementales, que por su sabor amargo 

los pacientes no suelen consumir por mucho tiempo. 

Los alergenos más comunes en adultos son la leche y 

el trigo. En algunos estudios se ha utilizado una dieta 

de eliminación empírica de cuatro alimentos (leche, tri-

go, huevo, soya) con una eficacia similar a la de seis 

alimentos6. En un estudio reciente se demostró que la 

estrategia de retirar alimentos basada en pruebas de 
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alergia parece no ser tan efectiva, por lo que la dieta 

de eliminación con una reintroducción sistematizada de 

cada uno de los alimentos eliminados es más aconse-

jable. Los alimentos más frecuentemente involucrados 

son trigo, leche y huevo7.

Postura de guías internacionales: las guías para EEo 

del Colegio Americano de Gastroenterología conside-

ran las modificaciones en la dieta como una de las 

alternativas terapéuticas tanto en niños como en adul-

tos. El tipo de estrategia dependerá de los recursos 

disponibles y de individualizar cada caso (dieta ele-

mental, dieta de eliminación empírica o dieta de elimi-

nación guiada por pruebas cutáneas)8.

Conclusión-recomendaciones: las modificaciones en 

la dieta son tratamiento de primera línea en la EEo y 

puede ser alternativa o complemento al tratamiento 

farmacológico. La estrategia a utilizar depende de los 

recursos disponibles y del paciente. La dieta de elimi-

nación en la que empíricamente se eliminan los seis 

alergenos más comunes (leche, huevo, soya, trigo, 

mariscos y cacahuates) en esta patología es una es-

trategia ampliamente utilizada; después de la respues-

ta terapéutica, se deben reintroducir los alimentos en 

forma sistemática cada dos a cuatro semanas alimen-

to por alimento para identificar al responsable y ex-

cluirlo de forma permanente de la dieta.

Enfermedad ácido péptica 

Definiciones: la enfermedad ácido péptica se refiere 

a un grupo de trastornos cuya fisiopatología incluye el 

daño ocasionado por el ácido y la pepsina sobre el 

organismo. En esta revisión nos enfocaremos en la 

úlcera péptica y la gastritis.

Resumen de la evidencia: a) Helicobacter pylori. 
Estudios in vitro han demostrado que la leche de vaca 

puede inhibir la adhesión de H. pylori a la mucosa 

gástrica, así como la vacuolización de la línea celular 

Vero9,10. Adicionalmente, en un estudio transversal se 

identificó una asociación significativa entre el consumo 

de leche de vaca, la prevención de la infección por H. 
pylori y el desarrollo subsecuente de gastritis crónica 

atrófica y metaplasia intestinal11. Algunos estudios que 

examinan el efecto de las proteínas del suero de la 

leche, en particular la lactoferrina bovina, en pacientes 

infectados con esta bacteria parecen indicar que tiene 

un efecto bactericida que puede potenciar el efecto 

de la terapia de erradicación; sin embargo, se nece-

sitan más estudios al respecto, ya que el efecto es 

marginal y se debe evaluar el escenario ideal donde 

se pueda aplicar. Cabe aclarar que los estudios fueron 

realizados con concentrados de lactoferrina y no con 

leche, que sería por mucho la forma más habitual de 

consumo de proteínas de leche de vaca12; b) Úlcera 

péptica. Aunque previamente se aconsejaba el consu-

mo de leche para el alivio sintomático y la curación de 

la enfermedad ulcerosa péptica, se sabe que la leche 

puede incluso retrasar la curación de las úlceras duo-

denales al aumentar la secreción de ácido, por lo que 

una dieta con alto contenido de leche no se recomien-

da como medida terapéutica para la enfermedad ul-

cerosa péptica13,14. El uso crónico de antiácidos puede 

aumentar la frecuencia de deficiencia de vitamina B
12

 

en los pacientes con úlcera péptica, por lo que se 

recomienda que este tipo de pacientes se aseguren 

de consumir al menos 2.4 μg/día de esta vitamina, que 

se puede obtener de alimentos como leche, carne y 

huevos15. Con relación con la incidencia de úlcera 

péptica, al parecer la leche no juega un papel protec-

tor ni adverso16; c) Antiinflamatorios no esteroideos 

(AINEs) y alcohol. En un experimento se diseñaron 

complejos de inclusión de Piroxicam a partir de leche 

descremada y se administraron a ratas; se encontró 

que este complejo resultó en menor ulcerogenicidad 

gástrica. Son necesarios más estudios para evaluar el 

papel de esta tecnología en la prevención de gastro-

patía por AINEs17. También en ratas se ha demostrado 

un efecto protector de un concentrado de proteínas de 

suero de leche frente al uso de indometacina18. En otro 

estudio en ratas, la administración de leche favoreció 

la curación de la mucosa gástrica inducida por eta-

nol19. Igualmente, la -lactoalbúmina parece potenciar 

los mecanismos de defensa de la mucosa gástrica, 

tanto los dependientes de prostaglandinas como los 

independientes de las mismas. En un estudio con con-

centrado de -lactoalbúmina en ratas se demostró su 

efecto protector al prevenir la lesión gástrica inducida 

por etanol20. 

Postura de guías internacionales: las guías para 

diagnóstico y tratamiento de la infección por H. pylori 
mencionan el papel de los probióticos y algunos pro-

ductos lácteos fermentados pero no el de la leche21. 

Las guías actuales de la prevención de la gastropatía 

por AINEs y del diagnóstico y tratamiento de la enfer-

medad ácido péptica no mencionan nada acerca de 

la leche22. 

Conclusiones-recomendaciones: contrario a lo que 

se creía en la década de los 70 y 80, actualmente la 

leche no se recomienda como adyuvante en el trata-

miento de la úlcera péptica dado que puede incluso 

aumentar la secreción ácida y retrasar la cicatrización 

de una úlcera; lo anterior no significa que no se pueda 
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consumir leche cuando se tiene úlcera péptica, ya que 

es necesario asegurar un aporte de vitamina B
12

 en 

estos pacientes pues usualmente utilizan antiácidos de 

forma crónica que pueden aumentar el riesgo de de-

ficiencia de esta vitamina. Hacen falta más estudios 

para establecer si existe un efecto protector de la le-

che en la gastropatía por AINEs y si puede jugar un 

papel en la prevención y/o tratamiento de H. pylori, 
pero de momento no se pueden hacer recomendacio-

nes al respecto y tampoco sobre su papel en la gas-

tropatía por AINEs o alcohol.

Dispepsia funcional

Definición: la dispepsia funcional se refiere a una 

molestia centrada en epigastrio (ardor, dolor, pleni-

tud postprandial o saciedad temprana) en ausencia 

de una enfermedad estructural que explique los sín-

tomas23.

Resumen de la evidencia: más del 40% de los adul-

tos en atención primaria puede sospechar que ingerir 

leche les causa síntomas gastrointestinales24. En un 

estudio transversal en el que se investigó la relación 

entre el consumo de lácteos, las concentraciones de 

IgG e IgA producidas después del consumo de leche 

de vaca y los síntomas gastrointestinales, no se en-

contró una asociación significativa entre el consumo 

de leche y los síntomas de dispepsia25. Una muy bue-

na parte de pacientes con dispepsia funcional infor-

man que sus síntomas se desencadenan por la inges-

tión de alimentos; sin embargo, existen pocos estudios 

que evalúen el efecto de alimentos, en particular en 

los síntomas, de estos pacientes. En general los estu-

dios concluyen que los pacientes con dispepsia fun-

cional pueden ser intolerantes a varios grupos de ali-

mentos. Con relación a la leche, existen estudios que 

la asocian a plenitud, distensión y ardor epigástri-

co26,27, pero son estudios transversales, basados en 

cuestionarios de alimentación, y que no descartaron 

en su diseño intolerancia a la lactosa o que fuera la 

grasa de la leche las desencadenante de los síntomas, 

y no en específico la leche. Existe una tendencia en 

los pacientes con dispepsia funcional a consumir die-

tas con menor aporte energético y de grasa al com-

pararlos con controles sanos: la ingestión de grasa 

parece asociarse a la molestia de plenitud postpran-

dial28,29. En el adulto es excepcional encontrar una 

reacción de hipersensiblidad a la leche mediada por 

IgE, y la relación existente entre las concentraciones 

de IgG e IgA contra la leche de vaca y los síntomas 

gastrointestinales es controversial30,31.

La capacidad amortiguadora de una sustancia es su 

capacidad de soportar o frenar una caída en el pH; la 

capacidad amortiguadora de la leche depende de su 

contenido en fosfatos, caseínas y calcio. En un estudio 

donde se evaluó la capacidad amortiguadora de dis-

tintas leches y antiácidos in vitro se encontró que la 

leche de vaca es superior en comparación con la de 

cabra y la de soya; adicionalmente se encontró que 

esta capacidad se puede potenciar al mezclar la leche 

con antiácidos que contengan carbonato de calcio y 

magnesio o hidróxido de aluminio y bicarbonato de 

sodio32. Sin embargo, se sabe que precisamente dada 

esta capacidad amortiguadora, la leche puede estimu-

lar la secreción de ácido14.

Postura de guías internacionales: la terapia enfoca-

da en cambios en la dieta no tiene eficacia estableci-

da pero pudiera ayudar a algunas personas en las que 

falla el tratamiento inicial con inhibidores de la secre-

ción ácida y/o la erradicación de H. pylori. Se deben 

evitar comidas con alto contenido de grasa. Si existe 

algún alimento en particular que desencadene los sín-

tomas, se recomienda evitarlo33. 

Conclusión-recomendaciones: se necesitan estudios 

bien diseñados, que incluyan retos cegados con dis-

tintos alimentos, incluyendo leche, y que evalúen ob-

jetivamente los síntomas reproducidos para poder 

concluir al respecto34. Es importante que en el diseño 

de los estudios se descarte la presencia de intoleran-

cia a la lactosa, pues es un confusor. De momento no 

hay evidencia suficiente para poder sustentar que eli-

minar la leche de la dieta mejore los síntomas de 

dispepsia, y en caso de que el paciente asocie sus 

síntomas a la leche, quizás la primera estrategia de-

berá ser recomendar un producto lácteo descremado, 

ya que parte de los síntomas se puede deber al con-

tenido de lípidos de la dieta. Por otro lado, no se re-

comienda utilizar la leche como antiácido para amor-

tiguar el ácido gástrico, pues paradójicamente la leche 

puede producir incremento en la secreción de ácido. 

Enfermedad celíaca

Definición: la enfermedad celíaca es una reacción 

inmune al gluten en la dieta que afecta primordialmen-

te al intestino delgado en aquellos pacientes con pre-

disposición genética, y se resuelve cuando se excluye 

el gluten de la dieta35.

Resumen de la evidencia: en la enfermedad celíaca 

puede existir intolerancia a la lactosa transitoria y se-

cundaria al daño del epitelio intestinal en los pacientes 

de nuevo diagnóstico o en los que no tienen buen 
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cumplimiento de una dieta libre de gluten36. La causa 

más común de enfermedad celíaca no respondedora 

es el consumo inadvertido de gluten, pero una vez que 

se descarta, hasta el 77% de los pacientes pueden 

tener una o más intolerancias alimentarias como causa 

de la persistencia de los síntomas37. En un estudio se 

encontró que hasta el 24% de los pacientes con into-

lerancia a la lactosa puede tener enfermedad celíaca, 

por lo que algunos autores recomiendan realizar tami-

zaje para este padecimiento en pacientes con diag-

nóstico de intolerancia a la lactosa38.

Postura de las guías internacionales: la enfermedad 

celíaca no respondedora es aquella en la que persis-

ten los síntomas luego de 6-12 meses de dieta libre 

de gluten, y corresponde al 7-30% de los pacientes. 

Ante este escenario, es necesario descartar el consu-

mo inadvertido de gluten, pero también la intolerancia 

a otros alimentos, como la lactosa y la fructosa. En los 

pacientes con enfermedad celíaca de nuevo diagnós-

tico se debe valorar la deficiencia de vitaminas D y 

B
12

, y suplementarlas en caso de deficiencia. La en-

fermedad celíaca no tratada se asocia a baja densidad 

mineral ósea y a un incremento en el riesgo de fractu-

ras36. Es necesario asegurar aporte de calcio de 

≥1,000 mg/día39. La leche es libre de gluten y se pue-

de consumir libremente en enfermedad celíaca si no 

existe alguna otra indicación para limitarla40.

Conclusiones-recomendaciones: es posible que los 

pacientes con enfermedad celíaca no tratada, es de-

cir, con consumo de gluten, experimenten intolerancia 

a la lactosa secundaria, por lo que puede ser necesa-

rio restringir el consumo de lactosa durante los prime-

ros meses de tratamiento mientras el paciente logra 

cumplir la dieta y se recuperan las vellosidades intes-

tinales. En el caso de los pacientes que no responden 

apropiadamente a la terapia libre de gluten, es nece-

sario descartar la intolerancia a la lactosa como cau-

sa de la persistencia de los síntomas, ya que parece 

tener mayor prevalencia de esta condición. En caso 

de presentar intolerancia a la lactosa concomitante,  

se puede recomendar el uso de leche deslactosada. Se 

debe tomar en cuenta que los pacientes con enferme-

dad celíaca tienen más riesgo de osteoporosis y os-

teopenia, por lo que es importante asegurar un aporte 

de calcio y vitamina D suficientes, por ejemplo, a tra-

vés del consumo de leche. 

Pancreatitis crónica

Definición: la pancreatitis crónica se caracteriza por 

inflamación y fibrosis progresivas del páncreas, que 

ocasionan un daño irreversible que resulta en una 

pérdida en sus funciones endocrinas y exocrinas41.

Resumen de la evidencia: los pacientes con insu-

ficiencia exocrina pancreática tienen mayor riesgo de 

malabsorción de vitamina D, calcio, y desarrollo sub-

secuente de osteopatía. Los suplementos de enzimas 

pancreáticas no contienen elastasa pancreática, que 

es la enzima necesaria para digerir las fibras de 

elastina en la carne, convirtiendo a los productos 

lácteos en una fuente importante de proteínas en 

estos pacientes. Además, los productos lácteos son 

una fuente muy importante de calcio y vitamina D, 

necesarios para una adecuada mineralización ósea42. 

En un estudio de pacientes con fibrosis quística e 

insuficiencia pancreática exocrina se demostró que 

la intolerancia a la lactosa es un factor independien-

te de baja densidad mineral ósea, y se encontró que 

los pacientes con déficit de lactasa tenían un consu-

mo significativamente menor de calcio y vitamina D42. 

En un estudio de 87 pacientes con pancreatitis cró-

nica se observó que luego del diagnóstico los pa-

cientes hacen modificaciones en su dieta que inclu-

yen casi siempre una disminución en el consumo de 

proteínas y aporte energético de la dieta. No obstan-

te, el 73% de los pacientes consumían leche diaria-

mente43. La deficiencia de vitaminas A, D, K y E co-

rrelaciona con la gravedad de la esteatorrea en estos 

pacientes, pero puede ser de etiología multifactorial: 

un aporte inadecuado, un incremento en las pérdi-

das, un aumento en los requerimientos y malabsor-

ción de vitaminas liposolubles. Del 39 al74% de estos 

pacientes puede desarrollar osteopatía (osteoporo-

sis, osteopenia, osteomalacia), con un incremento en 

el riesgo de fracturas con respecto a los contro-

les44,45.

Postura de guías internacionales: se debe asegurar 

una adecuada ingestión de calcio y vitamina D y su-

plementación en caso de deficiencia; además, se 

debe realizar un seguimiento periódico de la densidad 

mineral ósea. Como tal, las guías no emiten recomen-

daciones en particular con respecto del consumo de 

lácteos41,44-46.

Conclusión-recomendaciones: los productos lác-

teos son una fuente importante de proteínas, calcio y 

vitamina D en los pacientes con insuficiencia pan-

creática exocrina, quienes tienen aumento en el ries-

go de osteopatía y deficiencia de vitamina D y calcio. 

En caso de intolerancia a la lactosa, se puede fomen-

tar el uso de leche deslactosada o productos fermen-

tados para asegurar un adecuado aporte de calcio y 

vitamina D42.
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Trastornos funcionales digestivos, 
síndrome de intestino irritable (SII)

Definición: el síndrome de intestino irritable (SII) es 

el trastorno digestivo más frecuentemente diagnostica-

do en la práctica clínica gastrointestinal. Dicho trastor-

no se caracteriza por dolor o malestar abdominal cró-

nico y recurrente que se asocia con alteraciones del 

hábito intestinal (cambio en la frecuencia y consisten-

cia de las heces), lo que permite clasificarlo en pre-

dominio diarrea, estreñimiento y mixto; se presenta 

con otros síntomas gastrointestinales como distensión 

abdominal, evacuación incompleta, urgencia, pujo y 

tenesmo. Pertenece al grupo de enfermedades funcio-

nales, ya que los síntomas no pueden ser explicados 

por causas orgánicas, metabólicas ni infecciosas sub-

yacentes47,48.

Resumen de la evidencia: la fisiopatología del SII es 

compleja e intervienen múltiples y diferentes mecanis-

mos; los más desatcados son: la hipersensibilidad 

visceral , trastornos motores intestinales, disbiosis (al-

teración de la microbiota intestinal) y sobrepoblación 

bacteriana, un grado bajo de inflamación, factores 

psicosociales, malabsorción de ácidos biliares y la 

intolerancia e hipersensibilidad a algunos alimentos 

(los FODMAP, acrónimo por sus siglas en inglés: Fer-
mentable Oligosaccharides, Disaccharides, Monosac-
charides And Polyols, son hidratos de carbono en los 

alimentos que pueden desencadenar o agravar los 

síntomas)48-50. Los pacientes con síndrome de intestino 

irritable frecuentemente presentan molestias gastroin-

testinales o refieren poca tolerancia al consumir pro-

ductos de la vida cotidiana en comparación con per-

sonas sanos51. La lactosa es un disacárido que se 

considera FODMAP cuando no existe la suficiente 

lactasa intestinal, lo que está determinado por factores 

genéticos, étnicos, infecciosos y algunas alteraciones 

intestinales. En un estudio se demostró que la intole-

rancia a la lactosa es más prevalente en pacientes con 

síndrome de intestino irrirable con variedad diarrea 

que en sujetos sanos, además de presentar mayor 

ansiedad y activación del sistema inmune intestinal52. 

Se ha propuesto una amplia gama de terapias para el 

manejo de los pacientes con síndrome de intestino 

irritable, entre ellos medicamentos, agentes generado-

res de bolo fecal, laxantes y cambios en el estilo de vida 

y dieta. En un estudio controlado, cruzado de pacien-

tes con síndrome de intestino irritable se demostró 

que una dieta con bajo contenido de FODMAP redu-

ce de forma efectiva los síntomas gastrointestinales 

de dicha población; cabe aclarar que, de acuerdo a 

la definición de FODMAP, en este estudio la dieta tenía 

un bajo contenido de lactosa53. En otro estudio alea-

torizado y controlado, se comparó el efecto de dos 

dietas en los síntomas gastrointestinales de pacientes 

con síndrome de intestino irritable, una dieta tenía bajo 

contenido de FODMAP (incluía bajo contenido de lac-

tosa) y la otra consistía en una dieta tradicional con 

especial atención en cómo y cuándo se comía, más 

que en el contenido de la dieta (con contenido habitual 

de lactosa). Al final del estudio se demostró que am-

bas dietas redujeron los síntomas gastrointestinales 

por igual54. En un estudio retrospectivo realizado con 

pacientes adolescentes con trastornos funcionales 

gastrointestinales (incluyendo síndrome de intestino 

irritable) y alergias a alimentos, se evaluó el efecto de 

una dieta con bajo en contenido en FODMAP en com-

paración con una dieta sin leche, huevo, trigo ni soya. 

Se concluyó que ambas dietas eran efectivas por igual 

en el manejo de trastornos funcionales digestivos y/o 

alergia a los alimentos55.

Postura de guías internacionales: en el Manual de 

cuidado de la Nutrición (NCM, por sus siglas en inglés) 

en la prescripción de la nutrición en pacientes con 

síndrome de intestino irritable se sugiere identificar 

alimentos que produzcan diferencialmente alergias de 

los alimentos y componentes de los alimentos que 

producen intolerancia, con especial atención en la 

fructosa, cafeína, alcohol, lactosa, sorbitol y rafinosa; 

así como también considerar el uso de prebióticos y 

probióticos, especialmente contenidos en yogur y que-

sos56. En las guías prácticas basadas en evidencia de 

la Asociación Dietética Británica para el manejo de 

síndrome de intestino irritable se recomienda que en 

individuos con SII en los que se sospecha intolerancia 

a la lactosa, se debe realizar una prueba de aliento 

para evaluar su intolerancia. En lugares donde no esté 

disponible este examen, se puede recomendar una 

dieta con bajo contenido de lactosa por un periodo de 

prueba; eso es particularmente aplicable en individuos 

con un bagaje étnico con alta prevalencia de deficien-

cia de lactasa57.

Conclusión-recomendaciones: aún existen puntos no 

claros y en duda respecto a dietas bajas en FODMAP. 

Se desconoce la seguridad de la restricción de los 

FODMAP a largo plazo. Además, las dietas restrictivas 

pueden tener el riesgo de un aporte nutrimental inade-

cuado si el paciente no se encuentra bien asesorado 

por un nutriólogo capacitado. En individuos con sín-

drome de intestino irritable, la restricción aislada del 

consumo de leche puede tener un efecto positivo mar-

ginal en la mejora de los síntomas. La restricción de 
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lácteos es, en general, considerada parte de las dietas 

con bajo contenido de FODMAP. Si un individuo desea 

seguir una dieta libre de leche, debe ser informado 

que no existe evidencia de alta calidad que demuestre 

que mejorará sus síntomas gastrointestinales. Sí se 

puede recomendar una dieta con bajo contenido de 

lactosa a un sujeto con una prueba de aliento positiva 

para deficiencia de lactasa57. Las dietas especializa-

das pueden mejorar los síntomas de un individuo con 

síndrome de intestino irritable, con un nivel de eviden-

cia científica bajo58.

Cirrosis hepática – encefalopatía hepática

Definición: es el desarrollo de nódulos de regenera-

ción en el parénquima hepático rodeados de bandas 

de tejido fibroso en respuesta a un daño hepático 

crónico. Es un estado avanzado de fibrosis hepática 

que se acompaña de distorsión de la vasculatura he-

pática. Las principales causas son el alcoholismo cró-

nico, infección crónica por virus de hepatitis C e híga-

do graso no alcohólico59. El curso de la enfermedad 

depende de la causa y del tratamiento de la causa 

subyacente. El desarrollo de complicaciones, como 

ascitis, hemorragia de várices esofagogástricas y en-

cefalopatía hepática definen a la descompensación 

hepática, determinan la sobrevida del paciente y son 

datos de que éste requiere prontamente una terapia 

sustitutiva hepática (trasplante hepático).

Resumen de la evidencia: existe una serie de meca-

nismos implicados en el desarrollo de complicaciones 

de la cirrosis hepática; la disbiosis intestinal, el aumen-

to de la permeabilidad intestinal y la traslocación bac-

teriana son relevantes60. Por otro lado, la encefalopatía 

hepática y la desnutrición son complicaciones frecuen-

tes en los pacientes con cirrosis hepática y, de hecho, 

la desnutrición energético-proteínica representa un 

factor pronóstico independiente de sobrevida61. Los 

pacientes con depleción muscular presentan más cua-

dros de encefalopatía hepática62, ya que en el múscu-

lo también interviene en el metabolismo del amonio 

(implicado en la fisiopatología de la encefalopatía he-

pática) en caso de insuficiencia hepática crónica. La 

leche es considerada un prebiótico y además es un 

alimento con aminoácidos de cadena ramificada (leu-

cina, valina e isoleucina). Actualmente se realizan in-

tervenciones en la modificación de la dieta para la 

prevención y el manejo de las complicaciones de los 

pacientes con cirrosis hepática63. Los programas de 

ejercicio y suplementación con aminoácidos de cade-

na ramificada favorecen la conservación de músculo 

esquelético64-66, y el uso de estos aminoácidos mejora 

la encefalopatía hepática episódica67. El consumo de 

yogur con probióticos mejora los parámetros de la 

encefalopatía hepática mínima68. Se ha estudiado el 

papel de los oligosacáridos de la leche humana (HMO, 

por sus siglas en inglés, Human milk Oligosacchari-

des) en la modificación de la microbiota, y se ha visto 

que favorecen la reducción de bacterias dañinas así 

como su fijación a la superficie intestinal69, por lo que 

son potencialmente útiles en esta complicación.

Postura de guías internacionales: el uso de aminoá-

cidos de cadena ramificada en el manejo de la ence-

falopatía hepática puede ser recomendado como una 

terapia alternativa o como un agente adicional para el 

manejo de pacientes que no responden a una terapia 

convencional; además, mejora el estado nutricio del 

paciente70.

Enfermedad inflamatoria intestinal  
(colitis ulcerosa – enfermedad de Crohn)

Definición: la enfermedad inflamatoria intestinal es 

un término general aplicado a un grupo de enferme-

dades con base inmunológica caracterizadas por 

daño intestinal, de las cuales la enfermedad de Crohn 

y la colitis ulcerosa son las dos mayores expresiones 

clínicas de este padecimiento. La característica repre-

sentativa de la colitis ulcerosa es una inflamación di-

fusa de la mucosa del colon que se extiende de forma 

proximal desde el recto. La enfermedad de Crohn, en 

cambio, puede afectar cualquier sitio del tracto gas-

trointestinal y el daño es en parches, por segmentos y 

transmural, siendo el íleon terminal la sección intestinal 

más frecuentemente afectada71.

Resumen de la evidencia: la enfermedad inflamato-

ria intestinal se caracteriza por cuadros de exacerba-

ción y remisión clínica. Se ha tratado de asociar los 

periodos de exacerbación o activación de la enferme-

dad con alimentos como azúcar, huevo, gaseosas, 

frutas o verduras, o componentes de los alimentos 

como proteínas y grasa. Los alimentos consumidos 

durante los periodos de activación de la enfermedad 

tienen un papel importante incluso en la exacerbación 

de los síntomas; así, algunos alimentos como ciertas 

verduras, cacahuates, leche, carne roja, gaseosas, 

palomitas, alcohol, frutas, frijoles, café y platillos como 

los preparados con salsa picante pueden agravar los 

síntomas. Por otra parte, el yogur, arroz y plátanos 

disminuyen la frecuencia de los síntomas72, e incluso 

el consumo de cereales, lechuga, manzana, pera, le-

che, melón, plátano, yogur y queso se asocian a un 
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mejoramiento del puntaje de la enfermedad (dicho 

puntaje evalúa la mucosa intestinal a través de sigmoi-

doscopía)73. Se ha propuesto que los alimentos ricos 

en sulfuro podrían favorecer recaídas de esta enfer-

medad74; el sulfuro producido en el colon a partir de 

la fermentación de aminoácidos puede ser un factor 

que favorece el proceso inflamatorio en la colitis ulce-

rosa75. De todos los componentes dietéticos, el más 

estudiado con relación a la colitis ulcerosa es la leche; 

en estudios anecdóticos se ha propuesto que una 

parte de la fisiopatología de esta enfermedad podría 

estar relacionada con un componente alérgico, parti-

cularmente a la leche de vaca76-78. La leche materna 

se ha descrito como un factor protector para el desa-

rrollo de la enfermedad inflamatoria intestinal79. Por 

otro lado, la sensibilidad a la leche puede agravar la 

enfermedad en el 5% de los pacientes, pero no se ha 

podido asociar el título de anticuerpos con el consumo 

de leche o la extensión o gravedad de la enfermedad. 

El 40 a 70% de los pacientes con enfermedad inflama-

toria intestinal son intolerantes a la lactosa80,81. Se ha 

sugerido que la intolerancia a la leche en esta pobla-

ción se debe a mecanismos diferentes a la deficiencia 

de lactasa82. Un estudio realizado en población mexi-

cana encontró que el consumo de frijoles, leche ente-

ra, salsas picantes y habas aumentan la frecuencia de 

los síntomas en pacientes con colitis ulcerosa83. Apro-

ximadamente 57% de los pacientes con enfermedad 

de Crohn y 33% de los pacientes con colitis ulcerosa 

experimentan síntomas parecidos al síndrome de in-

testino irritable84,85. Una dieta reducida en FODMAP 

también podría ser una opción terapéutica en la enfer-

medad inflamatoria intestinal. Hay tres observaciones 

que apoyan la hipótesis de que los FODMAP están 

involucrados en la patogénesis de la enfermedad in-

flamatoria intestinal86. En primer lugar, la ingestión de 

FODMAP tiene específicamente un aumento en las 

sociedades occidentales en las últimas décadas, he-

cho que muestra un paralelismo con la mayor inciden-

cia de enfermedad inflamatoria intestinal. En segundo 

lugar, existe una asociación entre el aumento de in-

gestión de azúcares y el desarrollo de la enfermedad 

de Crohn. En tercer lugar, el consumo excesivo de 

FODMAP crea condiciones en el intestino como au-

mento de la permeabilidad intestinal, que pueden pre-

disponer a enfermedad intestinal86.

Postura de guías internacionales: la restricción de 

ingestión de lactosa puede producir una mejora sin-

tomática en algunos pacientes con enfermedad infla-

matoria intestinal, aunque el mecanismo subyacente 

–la deficiencia de lactasa– es poco frecuente en el 

contexto de una enfermedad como la enfermedad in-

flamatoria intestinal, cuya extensión y gravedad supe-

ran por mucho el efecto en los síntomas que podría 

producir la deficiencia de lactasa87.

Conclusiones

Para evaluar el papel de la leche en una patología 

gastrointestinal tenemos que considerar los siguientes 

factores: si existe evidencia clara de que la leche de 

vaca en general sea la etiología del padecimiento, en 

cuyo caso debe ser eliminada y no puede ser sustitui-

da por deslactosada (el ejemplo claro es la esofagitis 

eosinofílica); si la patología a la que nos estamos en-

frentando se asocia a un mayor riesgo de osteopenia/

osteoporosis o deficiencia de vitamina D, en cuyo caso 

debemos fomentar el consumo de calcio, en cuyo 

caso el consumo de lácteos constituye una excelente 

fuente de los mismos (como ejemplo tenemos la en-

fermedad celíaca, pancreatitis crónica o la enferme-

dad inflamatoria intestinal); y finalmente, es importante 

determinar si los síntomas del paciente se deben a 

intolerancia a la lactosa subyacente, en cuyo caso no 

es necesario eliminar la leche y privar al paciente de 

sus beneficios, sino únicamente cambiarla por deslac-

tosada. En la mayor parte de las enfermedades falta 

evidencia con estudios adecuadamente diseñados 

para poder hacer recomendaciones particulares. 
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Resumen

La ingestión de calcio tiene un papel en el desarrollo de la masa ósea pico y, en menor medida, en el mantenimiento de la 
masa ósea en la vida adulta y en disminuir la tasa de pérdida ósea en la postmenopausia y en la edad avanzada en ambos 
sexos. Debe preferirse la ingestión alimentaria de calcio al uso de suplementos. Los lácteos son la principal fuente de calcio 
en la dieta. El efecto sobre prevención de fracturas no está claramente demostrado por estudios prospectivos debido a la 
dificultad práctica para realizar estudios con el seguimiento suficiente para alcanzar conclusiones sólidas, pero existen 
razones fisiológicas para pensar que una ingestión adecuada de calcio y concentraciones de 25(OH) vitamina D mayores 
a 20 ng/ml tienen efectos benéficos en la salud ósea y podrían disminuir en cierta medida el riesgo de fracturas.

PALABRAS CLAVE: Productos lácteos. Leche. Osteoporosis, Densidad ósea. Fracturas. Ingestión de calcio.

Abstract

Calcium intake has a role on the development of peak bone mass, and has a mild impact on the maintenance of bone mass 
during adulthood and the reduction of bone loss rate in postmenopausal women and the elderly in both genders. Calcium 
dietary intake should be privileged over supplementation. Dairy products are the main calcium dietary sources. Prospective 
studies have not clearly demonstrated an effect on the prevention of fractures, because of the practical difficulties of a long 
follow-up in order to get to solid conclusions; however the physiological rationale is that an adequate calcium intake and 
25(OH) vitamin D levels exceeding 20 ng/ml is beneficial for bone health and may decrease to certain extent the risk of 
fractures. (Gac Med Mex. 2016;152 Suppl 1:84-9)

Corresponding author: Alfredo Adolfo Reza-Albarrán, Ali_Yasfir@hotmail.com

KEY WORDS: Dairy products. Milk. Osteoporosis. Bone density. Fractures. Calcium intake.

La osteoporosis es una enfermedad caracterizada 

por la disminución en la fortaleza ósea y aumento en 

el riesgo de fracturas. Su prevalencia en México en 

mujeres y hombres mayores de 50 años de edad es 

de 17 y 9% en columna lumbar, respectivamente, y de 

16 y 6% en cadera, respectivamente. Se ha estimado 

que el riesgo de fractura de cadera a lo largo de la 

vida es de 8.5% en mujeres y 3.8% en hombres en el 

país1.

El manejo de la osteoporosis incluye medidas no 

farmacológicas y farmacológicas. En esta revisión nos 

enfocaremos en una de las medidas no farmacológi-

cas, que también es una medida de prevención de la 

enfermedad y que se puede implementar desde eda-

des muy tempranas: la ingestión de lácteos.

En el año 2011 el Instituto de Medicina (IOM), en 

Estados Unidos, sugirió que la ingestión de calcio sea 
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calcio4,5, otros no los han confirmado6. Parece existir 

un umbral en la ingestión de calcio –reflejada finalmen-

te en su absorción intestinal– en este grupo de edad: 

una ingestión muy baja de calcio se asocia a densidad 

ósea baja, mientras que una ingestión por arriba de la 

normal no muestra algún beneficio. En los primeros 

años después de la menopausia no se demuestra una 

relación entre la ingestión de calcio y la densidad 

ósea, probablemente porque dicha pérdida está de-

terminada principalmente por la falta de estrógenos. 

Una revisión de 2009 prueba que la mayoría de los 

estudios observacionales y que todos los ensayos de 

intervención con productos lácteos mostraron una aso-

ciación positiva con la densidad mineral ósea (DMO) 

o con el contenido mineral óseo (CMO)7.

El demostrar una asociación sólida entre la ingesta 

de calcio y la disminución en el riesgo de fracturas es 

aún más difícil que la posible asociación entre la in-

gesta de calcio y la densidad ósea. Un estudio longi-

tudinal y prospectivo de cohorte realizado en 5022 

mujeres de una cohorte de 61433 personas mostró 

que una ingesta baja de calcio se asoció con un au-

mento en el riesgo de fractura de cadera, pero no se 

encontró que la ingesta por arriba de lo normal se 

asociara a protección8. Un metaanálisis de los estu-

dios de seguimiento no pudo demostrar una asocia-

ción significativa entre la ingesta de calcio y la inci-

dencia de fractura de cadera9. Un estudio prospectivo 

de seguimiento en personas de edad avanzada en-

contró que una ingesta alta de calcio disminuye el 

riesgo de fractura de cadera; se usó un cuestionario 

de dieta de 24 horas en 957 personas de ambos se-

xos, de 50 a 79 años; en el seguimiento de 12 a  

16 años se observó que el riesgo de fractura de ca-

dera estaba asociado inversamente con la ingesta de 

calcio en la dieta; en el seguimiento a 18 años de un 

subgrupo más pequeño se encontró que los valores 

de densidad ósea en la cadera ajustados por la edad 

eran mayores en el grupo en el tercil más alto de in-

gesta de calcio en mujeres, pero no en hombres10.

Los productos lácteos constituyen aproximadamente 

el 60% del consumo de calcio en la dieta en Estados 

Unidos. El calcio en los productos lácteos se absorbe 

bien (22 a 27%), a tal grado que se puede observar 

supresión en la secreción de hormona paratiroidea 

(PTH) inmediatamente después, misma que se sostiene 

y dura varias horas11. Debe tomarse en cuenta que los 

productos lácteos también contienen proteínas y fós-

foro, y que el contenido de calcio es igual en la leche 

entera y en la leche con bajo contenido de grasa; lo 

mismo puede decirse del yogur.

de 700 mg de calcio elemental para la población de 1 

a 3 años de edad, de 1,000 mg para los niños de 4 a 

8 años, de 1,300 mg para la población de 9 a 18 años 

y de 1,000 mg para los adultos de 19 a 50 años. Para 

la población de mujeres de 51 a 70 años, la recomen-

dación es de 1,200 mg, mientras que para los hombres 

del mismo grupo de edad es de 1,000 mg; para las 

personas de ambos sexos de edad igual o mayor a 

71 años, la ingestión recomendada es de 1200 mg2.

En general los lácteos son la principal fuente de 

calcio en la dieta 3. Una ración de lácteos (250 ml 

leche o 30 g queso) contiene 300 mg de calcio ele-

mental; un yogur contiene entre 200 y 300 mg calcio 

elemental; la dieta sin lácteos contiene entre 200 y 

400 mg de calcio elemental por día. Así, una persona 

que diariamente consume un vaso de 250 ml de leche 

y alrededor de 30 g de queso, tiene una ingestión 

estimada de calcio elemental de entre 800 y 1000 mg 

de calcio elemental (una ración de leche, una de que-

so y los 200 a 400 mg de calcio elemental en la dieta 

sin lácteos).

Los alimentos son la mejor fuente de calcio; de ellos 

los lácteos son la mejor fuente de calcio de la dieta 

occidental. Es recomendable usar suplementos de cal-

cio sólo cuando una persona no pueda consumir el 

calcio suficiente en la dieta.

La absorción del calcio en la dieta depende, en cier-

ta medida, de los otros componentes alimentarios; así, 

el oxalato y los fitatos disminuyen la absorción del cal-

cio. Los alimentos ricos en oxalato son las espinacas, 

la col silvestre, el camote y el frijol, así como la fresa y 

la piña, mientras que los alimentos ricos en fitatos son 

los granos enteros que contienen fibra, el salvado de 

trigo, los frijoles, algunas semillas, las nueces y el ais-

lado de soya. Asimismo, tanto lactosa como ciertos 

péptidos fosfocaseínicos formados durante la diges-

tión de caseínas de la leche facilitan también la absor-

ción de calcio. En general, los humanos absorben alre-

dedor de 30% del calcio presente en los alimentos, 

dependiendo de la matriz (alimento) donde se encuentre.

El efecto de la ingestión de calcio en la dieta es 

relativamente pequeño, aunque significativo, en el te-

jido óseo. En la práctica, los ensayos de intervención 

prospectivos con medidas dietéticas con el tiempo 

suficiente de seguimiento son más difíciles de realizar 

que con suplementos ya que uno de los puntos más 

difíciles de estimar con exactitud es la ingestión ali-

mentaria a largo plazo; de ahí que sean pocos los 

estudios de asociación publicados de este género. De 

los estudios en mujeres premenopáusicas, mientras que 

algunos han demostrado beneficios con la ingestión de 
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En niños, los productos lácteos tienen un efecto 

positivo. Un metaanálisis publicado en 2008 que inclu-

yó 21 estudios aleatorizados mostró que una ingestión 

alta de calcio en la dieta y de productos lácteos, con 

o sin vitamina D, aumenta significativamente el CMO 

corporal total y de la columna lumbar en niños con 

ingestión inicial baja12. En un estudio realizado en ma-

dres adolescentes, el calcio en la dieta se asoció de 

manera positiva con el calcio corporal total de los ni-

ños13.

En adultos, la suplementación con productos lácteos 

se asoció con una mayor masa ósea en cadera en 

hombres y con menor pérdida ósea en hombres y 

mujeres en un estudio longitudinal14; en otro estudio 

esta intervención disminuyó la pérdida ósea en muje-

res premenopáusicas15.

La ingestión de lácteos tiene efectos en la densidad 

ósea también en la población de edad avanzada. En 

un estudio australiano con 10 años de seguimiento 

realizado en personas mayores de 80 años, el tercil 

con la mayor ingestión de calcio tuvo valores de den-

sidad ósea 6-7% más altos que el tercil más bajo. 

Algunos estudios han demostrado que la ingestión de 

leche inhibe el remodelamiento óseo en mujeres post-

menopáusicas y hombres de edad avanzada, además 

de aumentar la concentración de IGF-116,17.

Un estudio transversal realizado en mujeres mostró 

que la ingestión de leche durante la adolescencia se 

asoció con mayor densidad ósea corporal total en la 

edad adulta joven, mientras que la ingestión de calcio 

en el momento actual puede influir en el CMO de la 

columna18. Varios estudios transversales han confirmado 

que la ingestión regular de leche durante el crecimiento 

se asocia con valores de densidad ósea mayores en la 

vida adulta y la etapa postmenopáusica, posiblemente 

por haber alcanzado una mayor masa ósea pico o por-

que la ingestión habitual de productos lácteos durante la 

niñez llega a ser un hábito permanente.

La ingestión baja de leche durante la niñez se asocia 

con menor densidad ósea y huesos más pequeños. 

En un estudio de las encuestas NHANES, las mujeres 

con baja ingestión de calcio durante la niñez y la ado-

lescencia tuvieron menor masa ósea en la vida adulta 

y un aumento en el riesgo de fracturas19. Se ha suge-

rido también que la alergia a la leche que conlleva 

obviamente a una ingestión baja de la misma (y, casi 

siempre en consecuencia, de calcio), se asocia con 

valores de densidad ósea bajos.

Se han realizado estudios de intervención con leche 

en su forma líquida o en polvo. Un estudio muy antiguo 

realizado en niños británicos mostró que el grupo que 

recibió suplementación con leche alcanzó tallas ma-

yores que un grupo no suplementado; debe tomarse 

en cuenta que en ello puede haber influido el efecto 

de las proteínas. En otro estudio que incluyó mujeres 

adolescentes, la suplementación con 300 ml de leche 

durante 18 meses favoreció el incremento en la den-

sidad ósea20. En un estudio realizado en la infancia 

temprana se comparó la suplementación con calcio 

mediante productos lácteos o jugo de naranja, y se 

concluyó que el calcio corporal total fue mayor en el 

grupo que recibió lácteos. En China, donde la inges-

tión de calcio es relativamente baja, el efecto positivo 

de la ingestión de leche durante dos años se perdió a 

los tres años de suspender la suplementación debido 

a que la ingestión de calcio disminuyó a los valores 

bajos iniciales21. Es de suponer que la ingestión de 

leche tiene un mayor efecto positivo en la salud ósea 

que la sola suplementación con calcio, ya que los 

otros nutrimentos, incluidas las proteínas, tienen tam-

bién efectos favorables en el esqueleto; de hecho, no 

sólo la caseína sino también las proteínas del suero 

de leche tienen un efecto positivo en el metabolismo 

y la masa óseos22. Las proteínas de la leche también 

intervienen en la absorción de calcio; de hecho, un 

estudio comprobó que el calcio adicionado a la «leche 

de soya» tiene una eficacia observada del 75% en 

comparación con el de la leche de vaca23.

En cuanto al efecto del consumo de lácteos en la 

densidad ósea, se ha observado que la ingestión re-

gular de leche durante toda la vida se asocia con 

mayores valores de densidad ósea en hueso cortical 

y trabecular y de masa ósea en radio en mujeres  

caucásicas de edad avanzada. No obstante, la inges-

tión actual de leche en adultos correlaciona débilmente 

con la densidad ósea en cuello femoral. Los resultados 

más significativos se encuentran probablemente en las 

poblaciones con una ingestión muy baja de calcio.

Un estudio en China en el que se suplementó du-

rante tres años con leche en polvo adicionada con 

calcio a mujeres postmenopáusicas encontró una dis-

minución sustancial de la pérdida ósea24. Resultados 

semejantes se observaron en mujeres postmenopáu-

sicas en Malasia25.

El Nurse’s Health Study, uno de los estudios con 

seguimiento más largo en mujeres postmenopáusicas, 

no mostró asociación entre el consumo de leche y la 

incidencia de fracturas26. Un metaanálisis de los seis 

estudios prospectivos de cohorte en mujeres no mos-

tró asociación entre la ingestión total de leche y el 

riesgo de fractura de cadera; en los tres estudios en 

hombres el riesgo relativo por un vaso diario de leche 
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fue de 0.91 (IC 95%: 0.81-1.01)9; no está de más re-

cordar que puede haber diferencias en la calidad de 

las estimaciones nutricionales.

En un estudio en el que mujeres postmenopáusicas 

consumieron leche adicionada de calcio durante dos 

años se observó un retraso en la pérdida ósea y una 

disminución en los marcadores de resorción ósea.

En cuanto al yogur, el estudio Framingham Offspring 
Study of adults, de diseño observacional, encontró que 

los participantes que tomaban más de 4 raciones de 

yogur por semana tuvieron una mayor densidad ósea 

en trocánter, aunque la asociación con la densidad 

ósea en el cuello del fémur no alcanzó significancia 

estadística (p = 0.09)27. Un estudio pequeño en mujeres 

postmenopáusicas con ingestión de calcio menor a 600 

mg por día mostró que tres raciones de yogur diarias 

disminuyeron los valores de N-telopéptidos (marcado-

res de resorción ósea) un 22% con respecto a las mu-

jeres que consumieron una colación control28.

Algunos estudios han evaluado específicamente el 

efecto en hueso del aumento en el consumo de calcio 

mediante la ingestión de queso. Uno de ellos mostró 

que el queso tuvo un mayor efecto positivo que las 

tabletas de calcio y vitamina D29. En otro estudio, igual-

mente en niñas prepuberales, la ingestión de queso 

pareció ser más eficaz en la acumulación de hueso 

que la ingestión de suplementos equivalentes de cal-

cio o calcio más vitamina D30.

El agua mineral puede contener hasta 500 mg cal-

cio/l. Un estudio transversal sugirió que tiene efectos 

benéficos en la densidad ósea. Además, en un estudio 

de seguimiento, la ingestión de agua mineral rica en 

calcio disminuyó la pérdida de masa ósea en radio 

distal en mujeres postmenopáusicas durante alrededor 

de un año. El agua mineral puede ser fuente de cargas 

alcalinas, con posibles efectos benéficos en hueso; el 

agua mineral rica en bicarbonato y en calcio (que no 

se encuentra ampliamente disponible) disminuye los 

marcadores de resorción ósea aún en condiciones de 

suficiencia de calcio, en las que la ingestión de agua 

mineral rica sólo en calcio no tiene efecto.

Las verduras como fuente de calcio en la dieta pueden 

tener eficacia variable; las espinacas contienen gran 

cantidad de calcio, pero su alto contenido de oxalato 

reduce la absorción de calcio a sólo el 5.1%, mientras 

que el brócoli es rico en calcio y contiene poco oxalato, 

lo que explica su alta tasa de absorción del calcio 

(40.9%), que es aún mayor que la de la leche (32.1%). 

La leche de soya tiene bajo contenido de calcio, por 

lo que frecuentemente se adiciona con dicho nutrimen-

to inorgánico. El consumo de leche de soya adicionada 

se ha asociado con un menor riesgo de osteoporosis, 

a un grado semejante al logrado con la ingestión de 

lácteos. Debido a que los productos hechos de soya 

como el mismo tofu tienen un contenido variable de 

calcio y de oxalato, su utilidad en la salud ósea debe 

verificarse para cada producto comercial disponible.

En un estudio en niñas prepuberales con ingestión 

habitual baja, la adición de calcio a los productos 

alimenticios estimuló el aumento de CMO y el creci-

miento longitudinal. La protección de la pérdida de 

densidad ósea y CMO depende de la dosis de inges-

tión de calcio, y ésta se logra con una dosis de 1,000-

1,100 mg calcio31, según se demostró en un estudio 

realizado en mujeres jóvenes que tomaban anticon-

ceptivos. Si los productos alimenticios se adicionan 

también con vitamina D, resulta difícil estimar la con-

tribución aislada del calcio.

En términos generales, los estudios transversales, 

longitudinales y algunos de intervención con calcio 

han mostrado efectos benéficos en el metabolismo 

óseo, densidad ósea y pérdida ósea; en cuanto a 

fracturas, resulta menos claro el beneficio; en el caso 

de la leche, su papel benéfico es plausible pero aún 

no se ha comprobado32.

La National Osteoporosis Foundation (NOF) de Es-

tados Unidos realizó recientemente un metaanálisis de 

los estudios aleatorizados y controlados publicados 

desde el año 200033. La búsqueda identificó 16 estu-

dios que incluyeron un total de 3,077 individuos; se 

analizaron también otros cinco estudios que evaluaron 

la ingestión de calcio y la actividad física. De los 16 

estudios que evaluaron la suplementación con calcio, 

nueve emplearon tabletas deglutidas o masticables, 

cuatro usaron alimentos adicionados con calcio, dos 

utilizaron productos lácteos y uno usó una combina-

ción de productos lácteos y tabletas. La mayoría de 

los estudios evaluó los efectos de la ingestión de cal-

cio en desenlaces de densidad ósea (CMO, DMO, área 

ósea corporal total) y tres estudios emplearon tomogra-

fía computarizada cuantitativa periférica (pQCT). Ocho 

de los nueve estudios aleatorizados que usaron com-

primidos de calcio encontraron un efecto positivo 

pequeño, pero consistente, en la DMO o en el aumen-

to de la CMO evaluadas por densitometría. El bene-

ficio del grupo suplementado comparado con el pla-

cebo varió de 0.57 a 5.80%. Ninguno de los estudios 

encontró un efecto significativo en todos los sitios 

evaluados habitualmente en densitometría (columna, 

cadera y radio), y los sitios específicos que se bene-

ficiaron variaron entre los estudios. Sólo tres de los 

estudios aleatorizados que utilizaron DEXA informaron 
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datos ajustados por el tamaño corporal, algo importan-

te ya que el crecimiento longitudinal influye en la inter-

pretación de los cambios en densidad ósea de área y 

en el CMO. La diferencia en el aumento en CMO ajus-

tado por talla entre los grupos suplementados y el 

placebo en estos estudios varió de 0.80 a 4.60%.

Uno de los estudios más interesantes mencionados 

en la revisión de la NOF33 fue el realizado en gemelas 

de 8 a 13 años de edad; el diseño fue cegado simple; 

se evaluó el uso de 1,200 mg carbonato de calcio o 

placebo durante 24 meses. La ingestión de calcio 

basal era de 786 mg/día en el grupo al que se suple-

mentó calcio, y de 772 mg/día en el grupo al que se 

le suministró placebo (diferencia n.s.), en ambos ca-

sos valores menores que los recomendados. De los 64 

pares de gemelas, 24 completaron el estudio; el cum-

plimiento del tratamiento (suplementación) fue de 76% 

en ambos grupos. Al final del estudio, el grupo suple-

mentado con calcio ganó 3.69% más CMO corporal 

total (ajustado por edad, talla y peso) que el grupo 

control; sin embargo, no hubo diferencias estadística-

mente significativas en el cambio en densidad ósea 

en cadera total, columna o cuello femoral. En un aná-

lisis post hoc se observaron diferencias significativas 

en las ganancias de CMO corporal total (2.47%), DMO 

en cadera (1.64%) y DMO en columna (1.64%) en el 

grupo con calcio después de 12 meses de suplemen-

tación. La confiabilidad de los resultados a 24 meses 

disminuyó por la alta tasa de abandono (63%); otro 

factor que pudo haber influido en los hallazgos es que 

las gemelas eran peripuberales, de tal manera que su 

estado estrogénico varió: al inicio del estudio ninguna 

había tenido la menarca, mientras que al final del es-

tudio, 13 de las 48 gemelas habían tenido la menarca 

(5 pares concordantes y 3 discordantes).

El concepto de que la suplementación con calcio 

beneficia principalmente a los individuos deficientes 

se demuestra en un estudio realizado en Gambia, 

mencionado también en la excelente revisión de la 

NOF33. En este estudio aleatorizado y controlado par-

ticiparon 160 niños prepuberales (la mitad de cada 

sexo). Un grupo recibió 1,000 mg carbonato de calcio 

y otro placebo. La ingestión basal fue de 342 mg/día, 

y la suplementación aumentó el CMO (ajustado por 

talla) en la diáfisis de radio (4.6 ± 0.9%, p < 0.0001) 

y en el radio distal (5.5 ± 2.7%, p = 0.042). Un estudio 

aleatorizado y controlado realizado en Gran Bretaña 

evaluó la suplementación con 1000 mg carbonato de 

calcio o placebo durante 13 meses en hombres en la 

adolescencia tardía. A pesar de que ambos grupos 

tuvieron una ingestión basal de calcio alta, el grupo 

suplementado tuvo un incremento de aproximada-

mente 1% mayor en el CMO de la cadera total ajus-

tado por área ósea, peso y talla, además de mayor 

talla.

Otros tres estudios evaluaron la combinación de cal-

cio y dosis relativamente bajas de vitamina D en la 

densidad ósea de diferentes sitios; dos de los tres 

estudios encontraron diferencias estadísticamente sig-

nificativas a favor de los grupos suplementados.

De los cuatro estudios aleatorizados y controlados 

que evaluaron los efectos de la adición de calcio a los 

productos alimenticios y bebidas, tres encontraron 

efectos significativos de la suplementación en la ga-

nancia esquelética, que varió de 3.2 a 19%. En el 

estudio que no mostró efecto, la ingestión basal de 

calcio en el grupo placebo era de 1,395 mg/día, lo que 

probablemente explica la falta de efecto.

Dos estudios evaluaron la suplementación con 

productos lácteos. Un estudio encontró que la su-

plementación con 1,000 mg calcio en lácteos llevó 

a una ganancia 1.5% mayor en la DMO de columna 

que en el grupo control. En el otro estudio se alea-

torizaron a niñas de 10 años a uno de tres grupos: 

el grupo 1 consumió 330 ml/día de leche adicionada 

con 560 mg calcio elemental, fósforo y proteína; el 

grupo 2 consumió 330 ml/día de leche y dosis de 

vitamina D; el grupo 3 siguió su dieta habitual. La 

ingestión basal de calcio era baja en los 3 grupos. 

Después de 24 meses, los grupos 1 y 2 lograron 

ganancias en CMO corporal total ajustado por tallas 

mayores que en el grupo control; el grupo 2 ganó 

más masa ósea que el grupo 1.

Un estudio que comparó la suplementación con que-

so y la suplementación con comprimidos de calcio 

encontró un efecto benéfico sólo en el grupo suple-

mentado con queso.

Tres de cuatro estudios que evaluaron los efectos 

de calcio y ejercicio combinados encontraron que 

cada intervención por separado logra ganancias óseas 

menores que la combinación de ambas maniobras.

El análisis de todos los estudios antes mencionados 

publicados de 2000 a la actualidad, y la observación de 

hallazgos positivos en el 90% de los estudios aleatoriza-

dos que usaron comprimidos de calcio, específicamente 

en ganancia en DMO o en CMO y principalmente en los 

niños con ingestión basal baja de calcio, llevaron a la 

NOF a concluir que el nivel de evidencia es alto (A) con 

respecto al beneficio del calcio en el hueso33.

Un estudio transversal realizado en México evaluó la 

asociación entre el consumo de diferentes alimentos y 

productos alimenticos y la densidad ósea de 6,915 
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personas de la población urbana34. Los hallazgos su-

gieren que los individuos con una dieta que incluya 

importantes cantidades de lácteos, pescado, mariscos 

y granos y con baja cantidad de granos refinados y 

refrescos tienen menor probabilidad de tener masa 

ósea baja. En contraste, el patrón dietario con alto 

consumo en granos refinados, azúcar y alimentos en-

dulzados, refrescos, carnes rojas, grasas y alcohol se 

asoció con un mayor riesgo de masa ósea baja. Final-

mente, el patrón de alimentación con alta ingestión de 

frutas, verduras y granos enteros se asoció con un 

menor riesgo de masa ósea baja. No hubo diferencias 

en los hallazgos al dividir a la población en dos grupos 

de edades (20 a 50 y mayores de 50 años), por lo que 

se puede concluir que los patrones mostraron las aso-

ciaciones mencionadas con la DMO en todos los gru-

pos de edad y en ambos sexos.
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Resumen

La enfermedad renal crónica en sus diversas etapas requiere de ciertas restricciones nutrimentales asociadas al acúmulo 
de minerales o substancias de desecho que no pueden ser eliminadas vía renal. Algunas de estas restricciones modifican 
el consumo de proteínas, sodio y fósforo. La leche y sus derivados son fuentes de estos nutrimentos. Este artículo pretende 
informar al lector sobre los beneficios de la inclusión de la leche y sus derivados bajo una visión científica y crítica de 
acuerdo con las condiciones clínicas y la etapa de la enfermedad renal en la que se encuentre el paciente.

PALABRAS CLAVE: Enfermedad renal crónica. Proteínas. Fósforo. Hipertensión arterial.

Abstract

Chronic renal failure in its various stages, requires certain nutritional restrictions associated with the accumulation of minerals 
and waste products that cannot be easily eliminated by the kidneys. Some of these restrictions modify the intake of proteins, 
sodium, and phosphorus. Milk and dairy products are sources of these nutrients. This article aims to inform the reader about 
the benefits including milk and dairy products relying on a scientific and critical view according to the clinical conditions 
and the stage of renal disease in which the patient is. (Gac Med Mex. 2016;152 Suppl 1:90-6)
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KEY WORDS: Chronic renal failure. Proteins. Phosphorus. Hypertension. 

Definición y clasificación  
de la enfermedad renal crónica 

La Kidney Disease Improved Global Outcomes  

(KDIGO) define a la enfermedad renal crónica (ERC) 

como una disminución de la tasa de filtrado glomerular 

(TFG) por debajo de 60 ml/min acompañada por anor-

malidades estructurales o funcionales presentes por 

más de tres meses, con implicaciones para la salud, 

y se clasifica en 5 diferentes estadios de acuerdo con 

la TFG y la albuminuria1. Las etapas 1 a 4 requieren 

de un control y cuidados médicos y nutricios especí-

ficos. En el estadio 5, conocido como enfermedad 

renal crónica avanzada (ERCT), el paciente requiere 

terapia de reemplazo renal (TRR), ya que si no se 

trata de manera efectiva puede conducir a la muerte.

Las complicaciones asociadas a esta condición pa-

tológica incluyen, entre muchas otras, una elevada 

mortalidad cardiovascular, síndrome anémico, deterio-

ro de calidad de vida, deterioro cognitivo y trastornos 

óseos y minerales que pueden culminar en fracturas.

Prevalencia de la ERC en México

En México la principal causa de enfermedad renal cró-

nica es la diabetes mellitus tipo 2, que afecta a 6.4 millo-
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nes de adultos mexicanos, seguida de hipertensión 

arterial, que afecta a 22.4 millones según la ENSANUT 

20122. Hoy en día, la disminución en la mortalidad de 

los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 e hiperten-

sión arterial ha permitido la evolución de diferentes 

complicaciones, como la ERC. México tiene una de las 

prevalencias más elevadas de DM2 a nivel mundial3.

Dado que en México no se tiene un registro nacio-

nal de enfermos renales, se desconoce la prevalencia 

de pacientes en terapia de reemplazo renal; sin em-

bargo, algunas estadísticas de la población dere-

chohabiente del IMSS indican una prevalencia de 

ERCT en adultos superior a 1,000 por millón de de-

rechohabientes. Por otro lado, con base en datos 

provenientes de distintas fuentes, se estimó que en 

México 129 mil pacientes presentaban ERC terminal 

y que sólo alrededor de 60 mil recibían algún tipo de 

tratamiento3.

El estudio KEEP, elaborado por la National Kidney 

Foundation en el 2008, encontró una prevalencia de 

enfermedad renal crónica del 22% en la Ciudad de 

México y un 33% en Jalisco; estas prevalencias no 

fueron significativamente diferentes a las de Estados 

Unidos (26%)4. En el año 2013 se encontró una preva-

lencia del 31.3% de ERC en 9,169 participantes en 

poblaciones de alto riesgo para desarrollar ERC en 

comunidades urbanas y rurales en el estado de Jalis-

co5. En un programa de detección de enfermedad 

renal crónica más del 50% reportaron antecedente 

familiares de diabetes mellitus, hipertensión y obesi-

dad, y el 30% de ERC. En este mismo estudio se in-

formó que el porcentaje de prevalencia de ERC fue de 

14.7%, y ninguno de estos sujetos sabía que padecía 

enfermedad renal6.

Tratamiento de la enfermedad renal crónica 

Las opciones de tratamiento de la enfermedad renal 

crónica dependen de la etapa de la misma. General-

mente, durante las primeras 4 etapas de la misma, el 

tratamiento es conservador (fármacos, dieta y medidas 

generales), mientras que en la etapa más avanzada 

(etapa 5) el tratamiento consiste en la terapia de re-

emplazo renal (diálisis peritoneal, hemodiálisis, o tras-

plante) y la dieta. 

Requerimientos nutricionales  
en el enfermo renal crónico

Una de las piedras angulares del tratamiento médico 

conservador de la ERC es el manejo dietético. Éste es 

complejo, debido a los efectos de la enfermedad renal 

sobre el metabolismo y la bioquímica del organismo, 

ya que puede ser necesaria la restricción de algunos 

nutrimentos para compensar los efectos secundarios 

de la falla renal.

Con una intervención dietética oportuna se puede 

disminuir la progresión del daño renal, particularmente 

cuando se inicia en una etapa temprana de la enfer-

medad, por lo que es importante iniciar con oportuni-

dad el tratamiento nutricio del paciente con ERC.

Los objetivos del manejo dietético en la insuficiencia 

renal crónica son7: retrasar la progresión de la insufi-

ciencia renal, mejorar y/o mantener el estado nutricio 

del paciente, disminuir los síntomas urémicos y la hi-

percolesterolemia, minimizar el catabolismo proteínico, 

normalizar el desequilibrio hidroelectrolítico, regular la 

tensión arterial y permitir una mejor calidad de vida al 

paciente.

En la etapa inicial de la enfermedad se requiere de 

una restricción proteínica moderada, mientras que la 

ingestión de nutrimentos energéticos no proteínicos 

(hidratos de carbono y lípidos) se mantiene o incre-

menta para cubrir los requerimientos de energía. Con-

forme avanza el daño y la función renal disminuye se 

necesita, además, una modificación en el consumo de 

fósforo, líquidos, potasio y sodio, e inclusive es factible 

la utilización de -cetoanálogos de aminoácidos indis-

pensables para su complementación en las etapas 

más avanzadas de la enfermedad. En la etapa más 

avanzada, cuando el paciente requiere de diálisis, el 

aporte proteínico debe ser mayor a las etapas previas 

para compensar las pérdidas proteínicas propias del 

tratamiento dialítico.

Diversos organismos internacionales han estable-

cido las recomendaciones nutrimentales del pacien-

te con enfermedad renal (Tablas 1 y 2)8-10. En Méxi-

co los lineamientos internacionales más utilizados 

para establecer el manejo nutricio del paciente renal 

son las guías KDOQI tanto por su calidad científica, 

como por la influencia del país vecino en nuestra 

cultura8.

Recomendaciones nutrimentales y su 
asociación con el contenido nutrimental 
de la leche en la ERC

Proteínas

La principal restricción en la dietoterapia de la ERC 

es la proteínica, con la cual se busca controlar la in-

gestión de nitrógeno, disminuir la acumulación de de-
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sechos nitrogenados y reducir los síntomas urémicos 

como anorexia, náusea y vómito11. Adicionalmente, la 

eficacia de la restricción de proteínas en la dieta se 

apoya en estudios experimentales que sugieren que 

ésta puede retrasar la progresión de la insuficiencia 

renal; sin embargo, esta restricción debe ser modera-

da para proporcionar las proteínas necesarias para 

prevenir el catabolismo y la desnutrición proteínica. La 

recomendación de proteínas para pacientes con ERC 

se calcula en función del peso corporal deseable 

(peso de sujetos sanos del mismo sexo, edad y com-

plexión que el paciente) y con base en la TFG. 

Por lo general, las proteínas no se restringen en 

personas con una TFG mayor a 70 ml/min. En pacientes 

con ERC moderada que presentan una TFG entre 60 

y 50 ml/min, se recomienda una dieta con 0.8-1.0 g de 

proteínas/kg/día con al menos 60% de proteína de alto 

valor biológico (proteínas de origen animal). Una dieta 

hipoproteínica, sin embargo, se puede acompañar del 

riesgo de inducir desnutrición; por tal motivo, una ma-

yor restricción de proteínas (entre 0.6 y 0.7 g proteí-

nas/kg/día) se debe considerar cuando la TFG se en-

cuentra por debajo de 25 ml/min12. 

El consumo recomendado de proteínas en pacien-

tes en hemodiálisis (HD) es de 1.2 g proteínas/kg/día 

con un 60% de proteínas de alto valor biológico8. Es 

importante notar que en HD no hay una importante 

pérdida de proteínas por ser éstas moléculas muy 

Tabla 2. Recomendaciones nutrimentales en la enfermedad renal crónica avanzada

K/DOQI8 ESPEN9 EBPG10

Energía < 60 años:35 kcal/kg

≥ 60 años u obeso: 30-35 kcal/kg

35 kcal/kg 30-40 kcal/kg

Proteína 1.2 g/kg

50% alto valor biológico

1.2-1.4 g/kg peso ideal 1.1 g/kg

Potasio – 1.8-2.5 g 2000-3000 mg

Líquidos – 1000 ml + volumen urinario –

Sodio – 2000-2500 mg 1950-2730 mg

Fósforo 800-1000 mg

< 17 mg/kg peso ideal 

800-1000 mg 800-1000 mg

Calcio ≤ 2 g – 2000 mg

Tabla 1. Recomendaciones proteínicas en diferentes etapas de la enfermedad renal.

Lineamiento Prediálisis Diálisis 

peritoneal

Hemodiálisis Trasplante

K-DOQI8 Dieta baja en proteína: 0.6 g/kg

En pacientes que no la acepten o que  

no cubran el aporte energético diaria:  

0.75 g/kg

1.2-1.3 g/kg 1.2 g/kg –

EBPG9 – 1.3 g/kg/día – –

ESPEN10 TFG >70 ml/min: 0.8-1 g/kg

TFG 25-70 ml/min: 0.55-0.6 g/kg (la 

cantidad prescrita para moderar TFR varía 

de 0.5-0.8 g/kg)

TFG <25mL: 0.55-0.6 g/kg o en pacientes 

complicados o bajo un régimen estricto: 

0.28 + AA indispensables o cetoanálogos  

y suplementos de AA indispensables 

Síndrome nefrótico: 0.8-1 g /kg

1.2-1.5 g/kg 

(aumenta en 

caso de 

peritonitis)

1.2-1.4 g/kg 

peso ideal

Prequirúrgico: 

corrección de 

desnutrición

Período 

inmediato:  

1.3-1.5 g/kg

Período post- 

quirúrgico: 1 g/kg
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grandes, aunque sí existe una pérdida de aproxima-

damente 6-9 g aminoácidos por sesión. En pacien-

tes con diálisis peritoneal (DP) la recomendación de 

proteínas es de 1.2-1.3 g proteína/kg/día, pudiendo 

ser hasta de 1.5 g/kg/día en pacientes con desnu-

trición proteínica, y de 2 g/kg/día cuando existe pe-

ritonitis8. Esta recomendación es suficiente para 

mantener un balance de nitrógeno positivo, y reem-

plazar las pérdidas de proteínas durante la diálisis 

(5-15 g proteína/día).

La leche y sus derivados contienen una cantidad 

considerable de proteínas de alto valor biológico y 

aminoácidos indispensables. Además son buenas 

fuentes de calcio, fósforo, potasio, vitamina A y E. 

Existe evidencia del papel que tiene la caseína (prin-

cipal componente de la leche) en el desarrollo y dete-

rioro de la enfermedad renal, evidenciado por la ex-

presión genética de marcadores proinflamatorios y 

lipogénesis renal modulados por el contenido dietario 

de proteínas (principalmente por el contenido de ca-

seína)13. Sin embargo, cuando el paciente consume 

tan poca proteína como la que se ha mencionado, 

consecuencia de la restricción dietética de fuentes de 

proteína, este efecto deletéreo de la caseína se ve 

reducido. Por el contrario, en pacientes en terapia de 

reemplazo renal, el aporte proteínico se debe incre-

mentar (recomendación que se mencionó en anterio-

res párrafos) independientemente del posible efecto 

deletéreo que pudiera tener la caseína en la función 

renal; es, por tanto, permisible el uso de leche en 

estos pacientes.

Los lácteos también aportan magnesio, riboflavina, 

ácido fólico, vitamina E y elementos traza como yodo, 

selenio y zinc. Se ha visto que estos nutrimentos inor-

gánicos tienen un papel importante en la reducción del 

riesgo de desarrollar hipertensión arterial14. Aunque en 

los pacientes con enfermedad renal la hipertensión 

arterial está presente en el 90% de ellos, se espera 

controlar esta comorbilidad para que el paciente tenga 

una mejor calidad de vida. Se ha informado que exis-

te una relación inversa entre la ingestión de leche y 

derivados y la presión arterial14.

Electrolitos

En fases tempranas de la ERC se mantienen nor-

males las concentraciones de electrolitos. Cuando 

la enfermedad renal ha avanzado, es necesario res-

tringir el contenido de electrolitos de la dieta para 

evitar hipertensión, edema, hipocalcemia o hiper-

kalemia. 

a) Potasio: los riñones son la vía principal de excre-

ción de este nutrimento inorgánico; por esta ra-

zón, el daño renal puede incrementar sus concen-

traciones séricas. El potasio interviene, entre otras 

funciones, en el funcionamiento del sistema ner-

vioso y en la contractibilidad del tejido muscular 

cardíaco, por lo que su control en la dieta es 

importante. 

 En la ERC en fases tempranas la causa principal 

de hipo o hiperkalemia es la ingestión subópti-

ma o excesiva de potasio, respectivamente. Un 

consumo dietético elevado de potasio puede 

evolucionar peligrosamente hacia hiperkalemia, 

causando debilidad muscular, calambres e irre-

gularidad de los latidos del corazón, pudiéndo-

se presentar paro cardíaco. La concentración 

de potasio en ERC incipiente a moderada per-

manece sin variaciones; sin embargo, se reco-

mienda limitar su ingestión a 2-3 g de potasio/

día (50-80 mEq), ya que la liberación de depó-

sitos celulares de este ion como consecuencia 

del catabolismo proteínico puede causar un au-

mento importante del mismo. Por lo general, una 

práctica nutricional de rutina es recomendar dis-

minuir principalmente el consumo de frutas y ver-

duras ricas en potasio como: plátano, naranja, 

guayaba, papaya, oleaginosas, jitomate, lechuga, 

espinacas, champiñones, aguacate. Nunca se 

deben utilizar sustitutos de sal que contengan 

cloruro de potasio.

 La leche proporciona aproximadamente 350 mg 

de potasio por ración (250 ml)15. Aunque se ha 

documentado que una dieta rica en potasio se 

asocia con una disminución en la presión arterial, 

y que una ingestión de potasio elevada (>3,500 

mg/d) se recomienda para la prevención de la 

hipertensión primaria16, no se recomienda consu-

mir fuentes de potasio como los lácteos en las 

etapas 1 a 4 de la enfermedad renal crónica. 

Además no se ha documentado un beneficio adi-

cionando potasio extra para el manejo de la hi-

pertensión arterial17. 

b) Sodio: En la falla renal, el cuerpo es incapaz de 

eliminar el exceso de sodio, por lo que permane-

ce en los tejidos junto con el agua. La mayor 

fuente de sodio en la dieta es la sal para cocinar. 

Un elevado consumo de sodio en la dieta produ-

ce hipertensión arterial, sed y edema. La inges-

tión de sodio se debe reducir en forma crónica. 

Se aconseja un consumo aproximado entre 1.5-3 g 

sodio/día, (65-130 mEq); sin embargo, en algunos 
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casos la restricción tiene que ser más estricta7,15. 

La restricción puede ser menor en pacientes con 

pérdida importante de sodio urinario o mayor en 

caso de presencia de hipertensión arterial y de 

edema. Además de la restricción de sal suple-

mentaria para cocinar, es importante limitar el 

consumo de alimentos ricos en sodio, como los 

productos de salchichonería (jamón, tocinos, em-

butidos), panadería (bolillo, telera, pan dulce, ga-

lletas), algunos refrescos y todos aquellos alimen-

tos que utilizan conservadores a base de sodio, 

incluyendo alimentos enlatados, en salmuera o en 

escabeche. Dado que la leche proporciona apro-

ximadamente 20 mg sodio por porción (250 ml), 

no se considera un alimento con alto contenido 

de sodio20.

 El sodio y el potasio tienen efectos opuestos en 

la vasodilatación arterial. Un alto consumo de so-

dio induce a una disminución de la síntesis endo-

telial de óxido nítrico (NO), un vasodilatador, e 

incrementa las concentraciones plasmáticas de 

dimetil-L-arginina, un inhibidor de la síntesis de 

NO. Un incremento en el consumo de potasio 

puede elevar las concentraciones séricas de po-

tasio y esto se asocia con una vasodilatación 

endotelio-dependiente por la vía de la estimula-

ción de la bomba de sodio (Na-K ATPasa) y de 

la apertura de los canales de potasio de la Na-K 

ATPasa19.

c) Calcio, fósforo y Vitamina D: a medida que la fil-

tración glomerular disminuye, hay un descenso en 

la eliminación de fósforo, produciéndose hiperfos-

fatemia, lo que ocasiona una disminución en la 

concentración sérica de calcio. La hipocalcemia 

estimula un aumento en la secreción de hormona 

paratiroidea, generándose hiperparatiroidismo 

secundario. Esta hormona trata de compensar el 

desequilibrio de calcio y fósforo, liberando calcio 

de los huesos, por lo que éstos se vuelven más 

frágiles; a esta condición se le llama osteodistro-

fia renal. Existen algunas evidencias que sugieren 

que el control de la hiperfosfatemia reduce la 

progresión del daño renal. Adicionalmente la 

restricción de fósforo es crucial para mantener 

una normocalcemia y minimizar el desarrollo del 

hiperparatiroidismo secundario, así como la 

presencia de enfermedad ósea. El fósforo séri-

co debe mantenerse entre 4 y 6 mg/dl. En prác-

ticamente todas las etapas de la enfermedad 

renal se debe intentar reducir su consumo die-

tético de 600 a 1,000 mg de fósforo/día, o de 5 a 

10 mg/kg peso/día, restringiendo el consumo de 

alimentos ricos en fósforo como leche y deriva-

dos, pescado, leguminosas, chocolate y salvado 

de trigo. Es importante mencionar que la propia 

restricción proteínica que se implementa en las 

etapas 1 a 4 de la ERC, favorece la disminución 

de la ingestión de fósforo, esto sin embargo pue-

de dificultarse significativamente en el paciente 

en diálisis que requiere de un mayor consumo de 

proteínas. 

 Con la sola restricción de fósforo en la dieta no 

siempre se logran concentraciones séricas nor-

males, por lo que se puede requerir el uso de 

quelantes del fósforo, usualmente carbonato de 

calcio, resinas como el sevelamer, lantano, sales 

de aluminio, etcétera. El empleo de estas últimas 

se ha disminuido sustancialmente en virtud de 

contarse con mejores quelantes que tienen me-

nos efectos colaterales (como la toxicidad por 

aluminio). Los quelantes de fósforo deben tomar-

se junto con las comidas para que cumplan su 

función de impedir la absorción intestinal del fós-

foro. Al no realizarse en el riñón la activación de 

la vitamina D por disminución en la producción 

de la hidroxilasa por las células tubulares (enzima 

que facilita la conversión de 25-hidroxicolecalci-

ferol a 1,25 dihidroxicolecalciferol), se presenta 

una disminución en la absorción intestinal de cal-

cio que también da lugar a mayor hipocalcemia 

y desmineralización ósea; por tal razón es nece-

sario añadir, en ocasiones, un complemento de 

calcio y de vitamina D
3
. La administración de esta 

última debe realizarse bajo estrecha vigilancia 

médica para evitar intoxicación e hipercalcemia 

secundaria.

 Para un mejor control de fósforo en la dieta, y 

considerando que una dieta baja en proteína tam-

bién será baja en fósforo, es importante conside-

rar la relación fósforo/proteína de los alimentos, 

ya que se toma en cuenta simultáneamente am-

bos nutrimentos21. La relación es mayor en ali-

mentos con aditivos que aportan la misma canti-

dad de proteína. Esta relación se utiliza sobre 

todo para identificar alimentos con alto contenido 

de fósforo y poca proteína21. Partiendo de esta 

premisa se han clasificado a los alimentos con 

contenido importante de proteínas en cinco cate-

gorías de acuerdo con su relación fósforo (mg)/

proteína(g)22:

  1.  Muy bajo: < 5 mg/g , como las claras de hue-

vo y el cerdo
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  2.  Bajo: 5-10 mg/g, como el pollo, cordero, car-

ne roja, atún (natural)

  3.  Medio: 10-15 mg/g, como el pescado, soya, 

queso cottage

  4.  Alto: 15-25 mg/g, como las oleaginosas, las 

leguminosas y el queso

  5. Muy alto: > 25 mg/g, el resto de los lácteos

 De esta manera es recomendable utilizar alimen-

tos con muy bajo a medio contenido de fósforo 

por gramo de proteína para un mejor control de 

fósforo en el paciente con hiperfosfatemia. 

 En este caso se observa que la leche y derivados 

en general son los alimentos que mayor relación 

fósforo/proteína tienen; sin embargo, es importan-

te considerar la fuente de fósforo, pues mientras 

el fósforo orgánico (proveniente de los alimentos 

tanto de origen animal como vegetal) se absorbe 

desde un 10 hasta un 60%, el fósforo inorgánico 

(proveniente de los aditivos a base de sales de 

fósforo que se utilizan en la industria alimentaria), 

se llega a absorber desde un 80 al 100% del 

mismo, siendo los quelantes de fósforo insuficien-

tes para quelar tanto fósforo. 

 De este modo, sí es verdad que la leche contiene 

una importante cantidad de fósforo. Sin embargo, 

además, proporciona aproximadamente 300 mg 

calcio por ración (250 ml), lo que corresponde a 

aproximadamente el 15% del requerimiento de 

calcio para el paciente con enfermedad renal. 

Dado que se ha sugerido que el calcio constituye 

un factor protector contra la hipertensión, se an-

tojaría proponer el consumo de calcio para pre-

venirla, aunque la evidencia de complementar el 

consumo de calcio para reducir la presión arterial 

es débil23. La leche, además, aporta una cantidad 

aproximada de vitamina D (200 UI por ración de 

250 ml); sin embargo, otros productos lácteos 

como el queso o el yogur no suelen ser adiciona-

dos con vitamina D. La vitamina D tiene tres cla-

ros efectos en la homeostasis del calcio: 1) Faci-

lita la absorción de calcio en el intestino; 2) 

Aumenta la resorción de los osteoclastos, liberan-

do calcio (sobre todo, en hipervitaminosis D); y 3) 

Aumenta la reabsorción de calcio en los túbulos 

distales de la nefrona. Una baja ingestión de vi-

tamina D puede disminuir la biodisponibilidad del 

calcio y, por lo tanto, también estimular a la pa-

ratohormona (PTH), con resultados similares a los 

obtenidos por una ingestión baja en calcio. Ade-

más, una baja concentración de vitamina D ac-

tiva el sistema renina-angiotensina-aldosterona, 

causando un incremento en la renina y estimulan-

do la producción de angiotensina II y aldosterona, 

lo que aumenta la presión arterial de manera di-

recta por vasoconstricción e indirectamente por 

la retención de sodio y agua24. 

d) Péptidos bioactivos de la leche: la caseína de la 

leche facilita la absorción de calcio, pero también 

del fósforo en el intestino delgado, y es el mayor 

sustrato para la producción de péptidos bioacti-

vos. Estos péptidos son el producto, ya sea de la 

digestión de la proteína de la leche en el intestino, 

con una absorción intacta de péptidos, y de una 

fermentación de lactobacilos de la leche. Ambos 

mecanismos son realmente útiles para el control 

de la presión arterial, así como para la salud in-

testinal y mantenimiento de la microbiota del pa-

ciente renal25. De hecho un importante derivado 

de la leche que es el yogur es una fuente impor-

tantísima de probioticos diversos que ayudan a 

reducir en cierta medida la absorción intestinal de 

ciertas toxinas urémicas como indoxil sulfato y p 

cresol.

Conclusiones

La leche y sus derivados suelen ser sistemática-

mente restringidos en la dieta del paciente renal sin 

considerar las posibilidades benéficas que tienen al-

gunos de sus componentes sobre el control de la 

presión arterial, o su rico aporte de proteínas de alto 

valor biológico altamente recomendadas en el pacien-

te en diálisis. El contenido de fósforo es una de las 

limitantes para su consumo; sin embargo, la absorción 

intestinal del mismo oscila entre el 40 y el 60%, de tal 

manera que la prescripción del consumo de leche y 

derivados dependerá de la etapa de la enfermedad 

renal, así como de las alteraciones de electrolitos que 

tenga el paciente. 
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